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ВВЕДЕНИЕ 

Атопический дерматит (АтД)  – мультифакториальное 

воспалительное заболевание кожи, характеризующееся 

зудом, хроническим рецидивирующим течением и воз-

растными особенностями локализации и морфологии 

очагов поражения [1]. Является первым проявлением 

атопической болезни и характеризуется нарушением 

кожного барьера, сенсибилизацией к аллергенам, иммун-

ными реакциями 2-го типа и семейной историей [2].

Распространенность АтД среди детей младшего воз-

раста составляет от 20 до 30%, а среди взрослых – от 3 

до 10% [3, 4]. Данные последних эпидемиологических 

исследований показывают, что распространенность АтД 

все еще увеличивается, особенно в развивающихся 

странах. Пациенты, страдающие АтД, обычно имеют 

определенные генетические факторы риска, которые 

кодируют нарушение барьерной функции кожи и иммун-

ный дисбаланс. Однако одних только генетических мута-

ций недостаточно, чтобы у индивидуума проявился 

фенотип АтД. Плохой уход за ребенком в детстве, кото-

рый способствует воздействию на кожный барьер вред-

ных факторов внешней среды, может стать толчком для 

дебюта дерматита и впоследствии реализовать атопиче-

ский марш. АтД был описан как аллергическое заболе-

вание кожи, но на сегодняшний день ведущая роль 

аллергических реакций в инициировании АтД оспари-

вается, и предполагается, что аллергическая перестрой-

ка организма является, скорее всего, следствием разви-

тия дерматита у лиц с атопической конституцией.

К сожалению, терапия пациентов с АтД не влияет на 

причину и носит в основном патогенетический или сим-

птоматический характер, что и определяет настоятель-

ную необходимость профилактики заболевания у детей 

раннего детского возраста. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

АтД является самым распространенным кожным забо-

леванием у маленьких детей. Наиболее масштабные 

исследования по распространенности аллергических 

заболеваний у детей были проведены ISAAC (International 

Study of Asthma and Allergies in Childhood) [5, 6], в кото-

рых приняли участие около 2 млн детей из 100 стран 

мира. Исследование показало, что около 20% детей по 

всему миру страдают АтД, но распространенность заболе-

вания значительно отличается от региона. Так, в Индии 

распространенность АтД у детей в возрасте 6–7 лет 

составляет 0,9%, а в Эквадоре и в других странах Южной 

Америки – до 22,5% в той же возрастной группе. Также 

было отмечено, что заболеваемость АтД не только сильно 

отличается в различных странах, но и имеет существен-

ные различия в разных регионах одной страны. 

Исследования подтверждают, что мигранты, переехавшие 
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жить в развитые страны, более подвержены развитию 

аллергических заболеваний в сравнении с коренным 

населением [7]. Данные факты указывают на важную роль 

влияния окружающей среды в дополнение к генетиче-

ским детерминантам в развитии АтД. Оценить степень 

влияния внешних факторов на организм человека помо-

гает эпигенетика. Это научное направление было основа-

но в 1942 г. биологом К. Уоддингтоном [8]. Эпигенетика – 

это особый раздел генетики, изучающий законы измене-

ния экспрессии генов без смены последовательностей в 

самой цепи ДНК. Эпигенетические модификации направ-

лены на адаптацию организма к изменяющимся услови-

ям его существования [9]. 

К числу важнейших факторов, влияющих на эпигеном, 

относятся питание, физическая активность, воздействие 

на организм токсинов, вирусов, ионизирующей радиации 

и др. Особенно чувствительным периодом к изменению 

эпигенома является внутриутробный период (охватываю-

щий два месяца после зачатия) и первые три месяца 

после рождения. В период раннего эмбриогенеза геном 

удаляет большую часть эпигенетических модификаций, 

полученных от предыдущих поколений. Но процесс 

репрограммирования продолжается в течение всей 

жизни [10, 11]. К заболеваниям, где нарушение генной 

регуляции является частью патогенеза, можно отнести 

некоторые онкологические заболевания, сахарный диа-

бет, ожирение, аллергические болезни (в том числе АтД и 

бронхиальная астма) и т. д. [12, 13]. 

Исследователи в большей степени связывают резко 

возросшую заболеваемость АтД и другими аллергически-

ми заболеваниями с негативным влиянием внешних 

факторов и отрицают возможность существенных изме-

нений в геноме популяции, накопление которых было бы 

невозможно за такой короткий временной срок. 

Основными теориями, объясняющими всплеск аллер-

гических заболеваний в течение последних лет, являются 

гигиеническая, диетическая, а также теории, связываю-

щие рост заболеваемости с загрязнением окружающей 

среды и повреждением кожного барьера.

Гигиеническая теория отмечает негативное влияние 

излишней «чистоты» в раннем детском возрасте, наруша-

ющей биоценоз сапрофитной микрофлоры на коже, сли-

зистых и в кишечнике ребенка. Эта гипотеза была впер-

вые предложена Д. Страчаном в 1989 г. и послужила 

началом изучения значимости экологического воздей-

ствия микробных соединений (вирусных и бактериаль-

ных ассоциаций) на реакции врожденного и адаптивного 

иммунитета. Гипотеза первоначально была основана на 

наблюдении: самый младший ребенок в семье имеет 

наиболее низкий риск развития атопических заболева-

ний, что было объяснено более высокой инфекционной 

нагрузкой в семье [14]. Контакт с микроорганизмами 

фекально-оральным путем имеет больший защитный 

эффект, чем при воздушно-капельном. 

Так, значительное уменьшение количества детей в 

семьях, ограничение контактов ребенка со сверстниками, 

домашними животными, неограниченное применение 

бытовой химии, антисептиков, а также распространение 

антибиотикотерапии (особенно на первом году жизни 

ребенка!), вакцинации от «детских инфекций» и многое 

другое приводит к снижению микробной нагрузки в ран-

нем детстве и не способствует формированию напряжен-

ного иммунитета у детей [15, 16]. 

В многочисленных эпидемиологических исследовани-

ях педиатры пришли к выводу, что дети, перенесшие в 

раннем детстве разнообразные инфекционные заболе-

вания, меньше подвержены аллергическим заболевани-

ям во взрослом возрасте. Еще 40 лет назад Gerrard отме-

тил, что атопические заболевания являются «платой 

человечества за свободу от вирусных, бактериальных и 

глистных заболеваний» [17]. 

Обнаружена обратная корреляция между низкой 

частотой аллергических заболеваний и высоким уровнем 

эндотоксина в домашней пыли. Эндотоксин представляет 

собой липополисахарид, формирующий наружный слой 

мембраны клетки грамотрицательных бактерий. Высокий 

уровень эндотоксина отмечается в сельской местности – 

на фермах, где выращивают коров, лошадей и свиней. 

Главным источником эндотоксина являются фекалии 

крупных млекопитающих [18]. Сходные с эндотоксином 

благоприятные иммуномодулирующие эффекты обнару-

жены у пробиотиков. 

Данные Кокрановского обзора (2013) показали, что 

использование пробиотиков, содержащих лакто- и бифи-

добактерии, у детей в постнатальном периоде в среднем 

снижает риск развития АтД на 30% [19, 20].

Большое внимание исследователей было обращено 

к влиянию домашних животных на развитие АтД и дру-

гих проявлений атопии у детей. Так, было отмечено, что 

контакты грудных детей с собаками являются защитным 

фактором [21]. А вот наличие кошек в семье неодно-

значно сказывается на риске развития атопических 

заболеваний. При наличии у ребенка FLG-мутации и 

сопутствующего ксероза кожи, на фоне контакта ребен-

ка с кошкой значительно возрастает вероятность раз-

вития АтД [22], а вот риск развития бронхиальной астмы 

снижается [23].

Диетическая теория объясняет высокую заболевае-

мость аллергическими заболеваниями резким увеличе-

нием в пищевом рационе современного человека 

«активных» пищевых добавок (красителей, консерван-

тов, усилителей вкуса и т.д.), соединений натрия и других 

химических соединений, непредсказуемым образом 

влияющих на пищеварение, кишечную флору и обмен-

ные процессы в организме человека. Разнообразные 

эпидемиологические исследования доказывают взаи-

АтД был описан как аллергическое заболевание 
кожи, но на сегодняшний день ведущая роль 
аллергических реакций в инициировании АтД 
оспаривается и предполагается, что 
аллергическая перестройка организма является, 
скорее всего, следствием развития дерматита
у лиц с атопической конституцией



184 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2018

Д
ЕР

М
АТ

О
ЛО

ГИ
Я

мосвязь между питанием матери во время беременно-

сти и возникновением атопических заболеваний у детей. 

Так, была отмечена обратная зависимость между потре-

блением рыбы и рыбьего жира женщинами во время 

беременности и периода лактации и развитием АтД у 

детей [24].

В другом масштабном исследовании было выявлено, 

что наличие в рационе беременной женщины яблок 

достоверно снижает вероятность развития бронхиальной 

астмы у ребенка, а употребление рыбы снижает вероят-

ность развития у ребенка АтД и поллиноза [25]. Также 

было отмечено, что потребление беременными женщи-

нами в достаточном количестве цинка и витаминов Е и D 

уменьшает вероятность развития бронхиальной астмы и 

АтД у детей [26]. 

Большое внимание педиатры и дерматологи уделяют 

нормальному поступлению в организм ребенка витами-

на D, который влияет на экспрессию более 200 различ-

ных генов. Данный витамин оказывает иммуномодули-

рующее действие и влияет на дифференцировку кера-

тиноцитов и синтез антимикробных пептидов [27]. Риск 

развития АтД напрямую зависит от концентрации вита-

мина D. УФО способствует синтезу данного витамина в 

коже [28]. 

Грудное вскармливание для младенцев является 

защитным фактором, так как материнское молоко обе-

спечивает оптимальное питание для новорожденных и 

защиту от инфекционных агентов и аллергенов. Грудное 

молоко также содержит пребиотические компоненты, 

которые стимулируют рост полезных микроорганизмов в 

кишечнике ребенка [29]. Однако длительное грудное 

вскармливание младенцев без введения прикорма повы-

шает риск развития АтД и астмы у детей [30, 31]. В иссле-

дованиях было отмечено, что при длительном грудном 

вскармливании у детей в сыворотке крови повышается 

уровень IgE, в отличие от малышей, которых кормили 

смесями на основе коровьего молока [32]. Введение при-

корма детям на первом году жизни (в том числе и кисло-

молочных смесей и йогуртов) является защитным факто-

ром в развитии АтД [33, 34]. 

Теория загрязнения воздуха объясняет всплеск аллер-

гических заболеваний глобальной урбанизацией, бурным 

развитием промышленного производства и интенсивным 

автомобильным движением, которые приводят к выбросу 

в атмосферу озона, оксидов серы и азота, а также оксида 

углеводорода, формальдегидов и т. д. Высокоактивные 

ультрамаленькие частицы формируют аэроаллергенную 

сенсибилизацию и усиливают Th2-цитокиновый ответ, а 

также отвечают за многочисленные иммунологические 

перестройки в организме [35, 36].

Современной теорией является направление, которое 

оценивает роль поврежденного кожного покрова в раз-

витии АтД, – барьерная теория. В многочисленных иссле-

дованиях последних лет была отмечена главенствующая 

роль поврежденного кожного барьера в инициировании 

AтД [37, 38]. Анатомо-функциональные нарушения кожно-

го барьера, обусловленные генетическими нарушениями 

или негативным воздействием внешних факторов, спо-

собствуют проникновению аллергенов, химических и 

инфекционных агентов из окружающей среды. 

Длительный контакт с водой, неблагоприятные метеоус-

ловия (низкая влажность, высокая температура и сухой 

воздух, сильный ветер, длительное пребывание на холо-

де, низкий уровень инсоляциии т. д.), воздействие мыла, 

гелей, косметических средств, детергентов и т. д., расчесы 

и микротрещины кожных покровов способствуют разви-

тию ксероза кожи. Повреждения эпидермиса облегчают 

взаимодействие аллергенов с клетками Лангерганса и 

иммунными эффекторными клетками, что может приве-

сти к системной сенсибилизации и формированию аллер-

гических реакций [38, 39]. 

Исследователи подтвердили взаимосвязь между 

уровнем жесткости воды в регионе проживания ребенка 

и риском развития АтД. Было отмечено, что высокие 

уровни содержания в воде солей кальция и магния вли-

яют на фенотипическую экспрессию АтД у детей 3-месяч-

ного возраста как с мутациями FLG, так и без них. 

Повышенная жесткость воды оказывает прямое негатив-

ное влияние на целостность кожного барьера, способ-

ствуя сухости кожи и развитию дерматита. Высокие 

концентрации гидрокарбонатов кальция и магния в 

воде снижают кислотность кожных покровов. Повышение 

рН в роговом слое приводит к усилению активности 

протеазы, что, в свою очередь, ускоряет распад корнео-

десмосом и синтез эпидермальных липидов, способ-

ствуя разрушению кожного барьера [40, 41]. 

Исследователи пришли к выводу, что защита кожного 

барьера, основанная на бережном очищении кожи малы-

ша и применении эмолентов, – мощное средство первич-

ной профилактики АтД, особенно у детей с наследственно 

обусловленным ксерозом кожи, вызванным мутациями 

филаггрина. 

Учитывая тот факт, что пик заболеваемости АтД при-

ходится на младенческий и ранний детский возраст, про-

филактика заболевания должна начинаться уже в пери-

натальном периоде и продолжаться в течение всего дет-

ского возраста ребенка (табл.).

Исследователи пришли к выводу,
что защита кожного барьера, основанная
на бережном очищении кожи малыша
и применении эмолентов, – мощное средство 
первичной профилактики АтД, особенно у детей 
с наследственно обусловленным ксерозом кожи, 
вызванным мутациями филаггрина

В многочисленных эпидемиологических 
исследованиях педиатры пришли к выводу,
что дети, перенесшие в раннем детстве 
разнообразные инфекционные заболевания, 
меньше подвержены аллергическим заболеваниям 
во взрослом возрасте
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РОЛЬ ЛЕЧЕБНОЙ КОСМЕТИКИ В ПРОФИЛАКТИКЕ 

АТД У ДЕТЕЙ 

В широкомасштабных рандомизированных клиниче-

ских исследованиях была доказана роль использования 

эмолентов и ограничение применения мыла для разви-

тия АтД. Эмоленты представляют собой наружные сред-

ства, целью применения которых является увлажнение и 

смягчение кожных покровов, которое достигается путем 

снижения трансэпидермальной потери воды и насыще-

ния кожи липидами. Применение эмолентов кожи являет-

ся важным компонентом лечения АтД, благодаря которо-

му происходит увлажнение кожи и восстановление 

барьерной функцию кожи, что снижает воспаление и 

уменьшает выраженность АтД. Ежедневное применение 

эмолентов у новорожденных с высоким риском развития 

АтД в течение первого года жизни уменьшает риск раз-

вития заболевания в среднем на 30–40% [42–44].

В исследованиях было отмечено, что регулярное приме-

нение эмолентов не только защищает кожный барьер,

но и восстанавливает микробиом кожи. Так, было доказа-

но, что на фоне использования увлажняющих средств 

отмечается рост сапрофитной микрофлоры и уменьшает-

ся колонизация S. aureus на кожных покровах [45]. 

При выборе эмолентов для новорожденных и грудных 

детей предпочтение следует отдавать средствам, которые 

были специально разработаны для кожи маленьких детей. 

Косметические средства линейки Stelatopia (Mustela) были 

разработаны с участием дерматологов и педиатров для 

детей с рождения. Данная линейка создана для кожи, 

склонной к атопии. Все продукты Stelatopia гипоаллерген-

ны и безопасны для детской кожи, так как содержат мини-

мальное количество ингредиентов и не включают в себя 

парабены, фталаты и другие химические компоненты, 

которые могут вызвать раздражение кожи малыша. Дейст-

вующими веществами в данной линейке является ком-

плекс запатентованных ингредиентов натурального проис-

хождения, содержащих дистиллят масла подсолнечника и 

комплекс сахаров авокадо. Дистиллят масла подсолнечни-

ка содержит ненасыщенные жирные кислоты (олеиновую 

и линолевую кислоту), фитостерол, витамин Е. Компоненты 

дистиллята оказывают противовоспалительное действие и 

стимулируют неосинтез ключевых липидов в эпидермисе, 

способствуя восстановлению кожного барьера. Комплекс 

сахаров авокадо обладает хумиктантными свойствами и 

способствует регенерации клеток кожи. Для ухода за 

кожей детей Mustela предлагает смягчающие крем и баль-

зам Stelatopia, которые не только увлажняют кожу, но и 

предотвращают инфицирование кожных покровов малы-

шей золотистым стафилококком. В комплексной терапии 

АтД рекомендуется применять бальзам Stelatopia, а для 

первичной профилактики развития АтД и в качестве ухода 

за кожей новорожденных детей  – смягчающий крем 

Stelatopia. Специальные средства для купания маленьких 

детей – крем и масло для ванны Stelatopia бережно очи-

щают кожу детей и смягчают воду в ванночке. Средства для 

очищения кожи Stelatopia не содержат мыла, которое 

нарушает целостность гидролипидной пленки и ощелачи-

вает кожу, а также не включают в себя сульфаты, которые 

могут раздражать нежную кожу ребенка. Очищающий крем 

и масло также содержат липидные компоненты, защищаю-

щие кожные покровы при купании. 

СРЕДСТВА STELATOPIA В ПРОФИЛАКТИКЕ АТД 

Иссделователи компании Laboratoires Expanscience 

оценили эффективность применения средств Stelatopia у 

детей первого года жизни. В течение 9 месяцев под 

наблюдением находились 113 новорожденных, у которых 

риск клинического проявления АтД составлял 50–80%,

т. е. оба родителя перенесли АтД. Первая группа детей

(60 детей) получала программу ухода за кожей Mustela 

Stelatopia (смягчающий бальзам, крем для купания или 

масло для ванны), а 53 ребенка не получали специфиче-

ского ухода за кожей. Результаты показали, что ежеднев-

ное использование линейки средств Stelatopia один раз 

в день в течение 9 месяцев позволило снизить вероят-

ность развития АтД у детей на 51%.

ВЫВОДЫ

Терапия АтД в большинстве случаев не влияет на при-

чину, а носит патогенетический или симптоматический 

характер. Наиболее эффективна первичная профилактика 

заболевания, которую следует проводить в перинатальном 

и раннем младенческом периоде. Грамотный уход за кожей 

ребенка достоверно уменьшает риск развития АтД.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Таблица.    Факторы, снижающие риск развития АтД
у детей первых лет жизни

Климатические 
факторы

Проживание в странах с теплым климатом, 
длинный световой день, УФО, нормальная 

влажность воздуха 

Образ жизни Проживание в сельской местности, длительное 
пребывание на свежем воздухе, многодетная 
семья, контакт со сверстниками и домашними 
животными, умеренное применение бытовой 
химии и чистящих средств при уборке дома

Питание матери во 
время беременности

Потребление яблок, рыбы и витамина Д,
а также продуктов, богатых цинком

Питание ребенка
в младенчестве

Грудное вскармливание, раннее введение 
прикорма

Антибиотики Неприменение антибактериальных препаратов у 
беременных женщин, а также у детей в грудной 
период 

Купание ребенка Ограничение применения мыла и детергентов, 
контроль за жесткостью воды

Пробиотики Применение пробиотиков в новорожденном
и грудном возрасте

Эмоленты Ежедневное применение эмолентов с рождения
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