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Аннотация 
Новое определение атопического дерматита: хроническое рецидивирующее воспаление кожи, возникающее вследствие нарушения эпидермаль-
ного барьера и влекущее дальнейшую его дисфункцию, что достигает максимального развития на фоне предрасположенности к иммуноглобулин 
E-опосредованной гиперчувствительности, реализуемой в сенсибилизацию к окружающим аллергенам. Ключевые положения, касающиеся пище-
вой аллергии: 1. Аллергическая сенсибилизация не является единственной и главной причиной атопического дерматита. 2. Для доказательства 
непереносимости пищевых продуктов следует проводить специальное аллергологическое обследование. 3. Проведение элиминационно-провока-
ционных тестов с пищевыми аллергенами является необходимым в случае сомнений по поводу аллергенности пищевого продукта. 4. Для установ-
ления сенсибилизации используются кожные прик-тесты и определение специфического иммуноглобулина E методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа, который обеспечивает чувствительность 0,1–100 кЕдА/л. 5. При наличии доказанной аллергической реакции на пищу це-
лесообразно исключить все продукты, в состав которых входит данный белок, на время, достаточное для развития толерантности. 6. Веро-
ятность перекрестных реакций не должна являться причиной исключения продуктов питания без предварительного получения сведений об их 
явной непереносимости с помощью элиминационно-провокационной диеты (пробы). 7. Элиминационная диета – временная мера, поскольку после 
нескольких месяцев полного исключения аллергенного продукта из питания большинство детей могут употреблять ранее непереносимую пищу. 
8. У грудных детей лучшим вариантом питания является грудное вскармливание длительностью 6 мес и более. Нецелесообразны отсроченное 
введение прикорма и ограничение высокоаллергенных продуктов, если к ним не доказана гиперчувствительность. 
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Abstract 
For opinion, experts Association Pediatric Allergist and Immunologist of Russia a new definition of atopic eczema: chronic recurrent inflammation of the skin, 
arising as a result of a violation of the epidermal barrier and entailing its further dysfunction. Maximum development atopic dermatitis reaches on the backgro-
und of predisposition to IgE-mediated hypersensitivity, implemented in sensitization to surrounding allergens. Key points: 1. Allergic sensitization is not the only 
and main cause of atopic dermatitis. 2. Allergy special examination should be carried out to prove atopic dermatitis with food allergy. 3. Conducting elimination-
provocation tests with food allergens is necessary in case of doubt about the of allergy food reactions. 4. We recommend using skin prick test and specific IgE 
(solid-phase ELISA) providing a high sensitivity of 0.1–100 mgA/L. 5. A proven allergic reaction to food requires the exclusion of all foods that contain this pro-
tein for a time enough for the development of tolerance. 6. The expectation of cross-reactions should not be the reason for the exclusion of food. Only an elimi-
nation and provocation diet (test) is able to prove food intolerances. 7. Elimination diet-a temporary action, because after a few months of complete exclusion 
of the allergenic product from the diet, most children will be able to eat previously intolerant food. 8. In infants, the best nutrition option is breastfeeding for du-
ration of 6 months. It is not advisable to delay the introduction of complementary foods and restriction of highly allergenic products if they are not proven hyper-
sensitivity to it. 
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Введение 
Атопический дерматит (АтД) остается активной те-

мой обсуждения в среде аллергологов, педиатров, дер-
матологов в течение последних 30 лет. Диагноз АтД яв-
ляется в своей основе клиническим. С 1980-х годов 
большинство руководств цитируют ставшие классиче-
скими критерии Hanifin & Rajka для определения веро-
ятного диагноза АтД. Вместе с развитием лаборатор-
ной диагностики, последующим ее удешевлением и до-
ступностью у пациентов с АтД стала обнаруживаться 
повышенная частота встречаемости сенсибилизации к 
пищевым и ингаляционным аллергенам, что послу-
жило основой для гипотезы о ведущей роли аллергиче-
ского воспаления в генезе дерматита. Диагноз АтД за-
менил ранее используемую разрозненную терминоло-
гию и призван был подчеркнуть главенствующую роль 
аллергии в возникновении и развитии заболевания. 
Немного позже было отмечено, что у пациентов с ха-
рактерной клинической картиной дерматита при со-
временном тщательном обследовании не обнаружива-
ется аллергической сенсибилизации. Для унификации 
терапевтических подходов к заболеванию Европей-
ской академией аллергии и клинической иммунологии 
(EAACI) был предложен термин «синдром атопической 
экземы/дерматита», который подразделялся на аллер-
гический (как IgE-ассоциированный, так и не-IgE-ассо-
циированный) и неаллергический варианты. 

 
Клинические варианты АтД 

Определение АтД несколько раз пересматривалось 
из-за гетерогенности клинических проявлений и триг-
геров прогрессирования. Дерматологи и аллергологи 
традиционно рассматривали заболевание соответ-
ственно системе органов, которой посвящена их спе-
циализация [1, 2]. 

Наиболее значительно эта позиция проявилась в за-
падной литературе, где были сформированы концеп-
ции «inside – out» (изнутри наружу) и «out – inside» (сна-
ружи внутрь). Этот факт дал толчок для создания новой 
терминологии и разделения заболевания на варианты: 
• атопический (экзогенный, extrinsic), связанный пре-

имущественно с аллергическими механизмами и ги-
перпродукцией специфического иммуноглобулина 
(Ig)E к пищевым и ингаляционным аллергенам; 

• неатопический (эндогенный, intrinsic), в патогенезе 
которого преобладают неаллергические меха-
низмы [3, 4]. К неаллергическим вариантам АтД в на-
стоящее время относят условно гетерогенную группу 
дерматитов, связанную с нарушениями функциони-
рования эпидермального барьера. Этиологическим 
фактором в данном случае выступают разнообраз-
ные мутации в генах, кодирующих белки, ответствен-
ные за дифференцировку кератиноцитов и связи 
между ними. При повышенной потере влаги и повы-
шении проницаемости эпидермиса либо при его по-
вреждении создаются условия для колонизации кожи 
условно-патогенной микрофлорой и происходит 
синтез цитокинов, усиливающих кожное воспаление. 
До настоящего времени существуют научные школы, 

в которых дерматит рассматривается исключительно с 
одной позиции, что приводит к нерациональной так-
тике терапии и вводит в заблуждение относительно 
причин заболевания широкую медицинскую обще-
ственность и научно-популярные средства массовой 
информации. Научные исследования последних лет 
говорят о том, что у пациентов часто одновременно 
присутствуют процессы нарушения дифференци-
ровки кератиноцитов и нарушения в механизме ста-
новления иммунной толерантности. 

 
Распространенность пищевой аллергии 
при АтД 

Во взрослом возрасте роль пищевой аллергии (ПА) 
при АтД является переоцененной. Из-за возрастания 
роли аэроаллергенов и формирования хронического 

воспаления в коже пищевые триггеры утрачивают свое 
значение. В дошкольном возрасте до 1/3 случаев АтД 
связано с пищевой гиперчувствительностью, что яв-
ляется значительной величиной и не позволяет игно-
рировать пищевые триггеры у детей [5]. 

АтД преимущественно встречается в первые годы 
жизни, где достигает максимальной распространенно-
сти 10–30% в популяции, в то время как среди взрос-
лого населения его частота существенно ниже и со-
ставляет 1–3% [5–7]. Наиболее часто АтД начинается до 
5 лет жизни (90%), причем у 60% АтД манифестирует на 
1-м году в возрасте от 3 до 6 мес [8]. Закономерно, что у 
младенцев пищевые аллергены были первыми канди-
датами на роль причинного фактора в развитии АтД. 

До появления в практике аллергологического обсле-
дования и открытия IgE было замечено, что после эм-
пирической элиминации из питания яиц и молочных 
продуктов отмечалось улучшение течения АтД. Позже 
после широкого введения в практику провокацион-
ного орального тестирования были получены убеди-
тельные доказательства важности пищевых аллергенов 
в генезе заболевания, что послужило толчком к появле-
нию гипотезы о приоритетной роли аллергии при 
АтД [9]. У 80% детей, страдающих АтД, отмечается отя-
гощенный по аллергическим заболеваниям семейный 
анамнез: АтД, ПА, поллиноз, бронхиальная астма у ро-
дителей и близких родственников. Чаще всего вы-
является связь с атопией по линии матери (60–70%), 
реже по линии отца. При наличии аллергических забо-
леваний у обоих родителей риск развития АтД у ре-
бенка составляет 60–80% [10]. 

 
Важнейшие аллергены при АтД  
в раннем возрасте 

Важной особенностью ПА на 1-м году жизни яв-
ляется ее уникальная представленность ограниченным 
числом аллергенов [11]. В ходе многочисленных иссле-
дований было выявлено 6–8 продуктов, которые стали 
ответственны за ≈90% случаев обострений IgE-ассо-
циированного АтД. Эти аллергены имеют разную пред-
ставленность и частоту встречаемости в зависимости 
от пищевых предпочтений населения, но общими чер-
тами являются белковая природа аллергена, неболь-
шой размер и относительная стойкость молекулы, поз-
воляющая задерживаться на коже и распознаваться ан-
тигенпредставляющей клеткой. 

К основным аллергенам, вызывающим обострение 
АтД, относят протеины: молока, яйца, пшеницы, орехов 
и семян, сои, рыбы, ракообразных и моллюсков. Для ев-
ропейской части России важнейшими являются пер-
вые 3 аллергена. Белковые компоненты основных ал-
лергенов представлены в табл. 1. 

Развитие большей части случаев обострения АтД не 
связано с пищевыми триггерами. Устаревшее, но 
прочно укоренившееся представление о том, что ПА 
является главной и единственной основой развития 
АтД, заставляет родителей и некоторых врачей упорно 
искать взаимосвязи с приемом пищи. Без достаточных 
логических предпосылок и фактов, позволяющих объ-
яснить ситуацию, когда между проявлениями АтД и 
контактом с предполагаемым аллергеном прошло не-
сколько дней, придумывается новый термин – «нако-
пительная аллергия». Обострение, не связанное с пи-
щевым триггером, совпадает с приемом безобидного 
продукта, который после подобного эпизода безосно-
вательно исключается из питания. Несмотря на отсут-
ствие эффекта от эмпирического подхода, родителями 
делается ложное допущение о необходимости даль-
нейшего поиска аллергена и еще большего ужесточе-
ния диеты. Такая тактика приводит к значительному 
обеднению рациона и снижению качества жизни не 
только ребенка, но и родственников за счет повыше-
ния тревожности в семьях, которые вынуждены посто-
янно следить за питанием [13]. Отсутствие IgE в сыво-
ротке и отрицательные кожные пробы при подобных 
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фенотипах дерматита ошибочно объясняются низ-
кими концентрациями IgE у детей и несовершенством 
методик их выявления. Эта распространенная ситуа-
ция послужила основой распространения среди педи-
атров мнения о «множественности» ПА у большинства 
детей, чем обосновывается якобы бесполезность вы-
явления конкретных аллергенов. Систематические 
анализы и обзоры заболеваемости в течение послед-
него десятилетия показывают, что большинство боль-
ных (≈90%) реагировали только на один или два про-
дукта питания, причем отмечается закономерность: 
возрастание роли ПА и количества выявляемых аллер-
генов соответственно тяжести течения дерма-
тита [5–8, 14]. Спектр аллергенов по данным разных 
авторов остается достаточно стабильным. В серии об-
сервационных исследований на разных популяциях 
получены сходные результаты: в Великобритании у де-
тей в возрасте 3 мес исключительно на грудном 
вскармливании более тяжелое течение АтД (тяжесть 
оценивалась по шкале SCORAD) ассоциировалось с 
сенсибилизацией к молоку, яйцу, треске, кунжуту и ара-
хису; в США у пациентов первого полугодия жизни без 
учета характера питания чаще выявлялась гиперчув-
ствительность к арахису, яйцу, молоку, причем аллер-
гия на орехи встречалась при более тяжелых формах 
АтД [15, 16]. О взаимосвязи тяжести течения АтД и ПА 
свидетельствуют публикации, в которых установлено, 
что ПА определяется у 30% детей с умеренной выра-
женностью симптомов дерматита, а при его тяжелом 
течении – у 50% [16, 17]. 

 
Роль ПА в патогенезе АтД 

Оценка механизмов развития АтД неоднозначна. АтД 
не может быть отнесен к исключительно аллергическим 
заболеваниям и тем более к ПА, одновременно нельзя 
утверждать, что в генезе развития АтД аллергическая ги-
перчувствительность не значима. Подобные «крайние» 
позиции приводят к прямым диагностическим и тера-
певтическим ошибкам. Признание ПА у детей, особенно 

раннего возраста, единственной или основной причи-
ной АтД ведет к настойчивому поиску не существую-
щего во многих случаях пищевого аллергена, что при-
водит к серьезным и неоправданным ограничениям в 
питании кормящей матери и ребенка. Игнорирование 
роли релевантного пищевого аллергена приведет к ре-
цидивам заболевания и повторным курсам стероидов. 

Патогенетическая роль пищевых аллергенов не-
отрывно связана с генетическими факторами и строе-
нием кожи, через которую они проникают. Современ-
ная теория возникновения АтД рассматривает эпидер-
мис кожи не только как механический барьер, а как 
сложную систему, в которой происходит непрерывное 
взаимодействие между внешними антигенами, микро-
биотой и дермой с расположенными в ней клетками 
врожденного и специфического иммунитета. 

Общеизвестный факт: при АтД отмечаются наруше-
ния в строении эпидермального барьера, причем тя-
жесть АтД коррелирует с количеством мутаций в генах. 
Среди наиболее часто описываемых аномалий особую 
роль играют мутации в генах филаггрина (FLG), дес-
моглеина-1 (DSG1), корнеодесмозина (CDSN) и инги-
битора сериновой протеазы Kazaltype 5 (SPINK5). Сни-
жение экспрессии гена FLG на 50% в кератиноцитах 
повышает риск развития дерматита в 8 раз [18, 19]. 
В настоящее время идентифицированы четыре наибо-
лее часто встречающиеся мутации в гене FLG – R501X, 
2282de14, R2447X и S3247X. Подобные мутации имеют 
от 20 до 50% пациентов с АтД, и, вероятно, это является 
причиной дефектного эпидермального барьера у боль-
ных с АтД. Мутации в гене FLG выявлены у 10% населе-
ния Европы и менее распространены в Азии и Африке. 
В разных этнических группах неодинаковый спектр 
мутаций может частично объяснить неоднородную 
распространенность клинических вариантов и разли-
чия в степени тяжести дерматита [20–22]. Вероятно, 
у лиц с мутациями FLG отмечается повышенная прони-
цаемость кожи для антигенов, которая приводит к бо-
лее частому распознаванию и презентации аллергена 
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Таблица 1. Перечень важнейших белков, вызывающих ПА у детей (частота встречаемости адаптирована из международной 
номенклатуры аллергенов) [12] 

Table 1. The list of major proteins that cause FA in children (the incidence rate is adapted from the international nomenclature of allergens) [12]

Аллергенный 
источник

Биохимическое наименование Аллерген
% сенсибилизированных пациентов, имеющих аллергию  

к источнику, примечания

Молоко

b-Лактоглобулин Bos d 5 >90% пациентов, термолабильный

Казеин Bos d 8
63% сенсибилизированы, термостабильный,  

предиктор длительного течения ПА

a-Лактальбумин Bos d 4 > 90% пациентов, термолабильный

Бычий сывороточный альбумин Bos d 6
>90% пациентов, термолабильный.  

Альбумин сыворотки, перекрест с мясом

Яйцо

Овомукоид Gal d 1 >90%, термостабильный, предиктор длительного течения ПА к белку яйца

Овальбумин Gal d 2 >90%, термолабильный

Овотрансферрин Gal d 3 >70% при аллергии к белку яйца, термолабильный

Ливетин Gal d 5
Альбумин сыворотки, основной аллерген желтка яйца, термолабильный, 

перекрест с мясом, альбуминами млекопитающих

Лизоцим Gal d 4
67% от пациентов с аллергией на желток яйца, термолабильный,  

но у некоторых распознается и в денатурированном виде

Пшеница
Омега-5-глиадин Tri a 19

Одна из изоформ глиадина, часто связан с анафилаксией, 
индуцированной физической нагрузкой

a-амилаза Tri a A_TI >60%, перекрестный с другими злаками

Соя
b-Конглиценин Gly m 5 Запасные белки семян сои, термостабильные

Глиценин Gly m 6

Рыба Парвальбумин Gad d 1
Стабильный протеин, летучий, опасность системных реакций,  

варьирует в разных сортах рыбы

Орехи

Запасные белки
Ответственные за истинные тяжелые реакции на орехи, 

термостабильные. Низкая гомология между разными орехами

Белки PR10
Оральный аллергический синдром, перекрест с березой  

и между разными орехами. Преимущественно легкие реакции



дендритной клеткой. Подобный феномен наблюдается 
и при возникновении сенсибилизации к аэроаллерге-
нам. Гипотеза подтверждается исследованиями, в кото-
рых показано увеличение частоты заболеваемости ал-
лергическим ринитом и бронхиальной астмой у паци-
ентов с дефектами филаггрина [23]. 

В настоящее время клетка эпидермиса рассматрива-
ется как обладающая иммунными функциями, способ-
ная к первичному распознаванию антигена и продук-
тов эндогенного распада c помощью TLR и NOD2-ре-
цепторов. Эпидермис способен синтезировать ряд ци-
токинов, из которых наиболее изученным является ти-
мический стромальный липопротеин (TSLP). Синтез 
TSLP происходит в кератиноцитах и усиливается при 
повреждении кожи, в присутствии бактериальных ли-
пополисахаридов и микробных антигенов. Одновре-
менно содержание TSLP повышается у пациентов с по-
вышенной трансэпидермальной потерей воды вслед-
ствие нарушенного кожного барьера, что приводит к 
постоянно повышенной концентрации воспалитель-
ных цитокинов в сухой коже. TSLP определяет даль-
нейший синтез наивными иммунными клетками цито-
кинов аллергического воспаления интерлейкинов 
(ИЛ-4)/ИЛ-13, ИЛ-33, а также фактора некроза опу-
холи a и некоторых хемокинов, которые обеспечи-
вают инфильтрацию дермы воспалительными клет-
ками (Th2-лимфоциты, эозинофилы, базофилы). В ре-
зультате пересушенная поврежденная кожа пациента с 
АтД изначально «насыщена» цитокинами, присутствие 
которых обеспечивает в коже длительное субклиниче-
ское воспаление, которое может реализоваться в 
симптомы под действием любых неспецифических 
триггеров. В случае попадания на кожу аллергены че-
рез повреждения и микропоры эпидермиса способны 
достигать иммунокомпетентных клеток, расположен-
ных на границе с базальным слоем, распознаваться 
клетками Лангерганса и дендритными клетками, пре-
зентироваться в лимфатических фолликулах T-хелпе-
рам. Одновременно распознавание антигена осу-
ществляется В-клеткой, и после получения активирую-
щего сигнала от Th2-лимфоцита следуют дифферен-
цировка в плазматическую клетку и синтез секретор-
ного иммуноглобулина E (sIgE). Тучные клетки адсор-
бируют на своей поверхности sIgE, что приводит к 
быстрым повторным рецидивам воспаления после 
каждого контакта с аллергеном. 

Феномен повышенной проницаемости кожи объ-
ясняет развитие сенсибилизации к белкам, которые не 
попадали пациенту в пищу. Предположительно, пер-
вичная сенсибилизация к арахису, яйцу происходит 
именно через кожу и последующие обострения АтД 
связаны именно с транскутанным проникновением 
антигена. Синтезированный после первичного кон-
такта sIgE способен специфически связываться Fab-
фрагментом с антигеном, а консервативным Fc-уча-
стком – c высокоаффинными рецепторами FceRI, рас-
положенными на тучных клетках, или низкоаффин-
ными рецепторами CD23 FceRII, расположенными на 
других иммунокомпетентных клетках. После специ-
фической активации мастоцита происходит выброс 
пресинтезированных медиаторов и возникает бы-
страя аллергическая реакция с участием гистамина. Во 
вторую фазу под действием цитокинов и хемокинов, 
синтезированных тучной клеткой и Th2-лимфоци-
тами (ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, GM-GS, ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-13), 
происходят усиление клеточной миграции в очаг и 
дальнейшее каскадное воспаление, клинически про-
являющееся симптомами дерматита. Возникающее 
воспаление провоцирует зуд кожи, повышение ее про-
ницаемости, дальнейшую потерю влаги и еще боль-
ший синтез TSLP, ИЛ-33, ИЛ-6, ИЛ-1b. Порочный круг 
воспаления замыкается, что приводит к тому, что дер-
матит может стать самоподдерживающимся даже в 
условиях отсутствия аллергена. Это достаточно часто 
видно в практической деятельности, когда на фоне 

элиминационной диеты в течение нескольких дней не 
наступает быстрого клинического улучшения, а в слу-
чае присоединения бактериальной флоры (особенно 
Staphylococcus aureus, обладающего свойствами супер-
антигена) возникает усиление симптомов на фоне 
расчесов и вторичного инфицирования с формирова-
нием порочного круга «зуд–расчес–воспаление–ин-
фицирование–зуд». 

Частота встречаемости клинических вариантов дер-
матита и типов непереносимости зависит от исследуе-
мой популяции. Так, у детей с легкими формами дерма-
тита и редкими обострениями закономерно преобла-
дают неспецифические реакции на пищу. Эти дети в ос-
новном наблюдаются врачом поликлиники. С нараста-
нием тяжести состояния преобладают более тяжелые 
случаи сочетания нарушений эпидермального барьера и 
ПА [16]. Несмотря на то, что эпидемиологические иссле-
дования говорят о преимущественной распространен-
ности ПА в детском возрасте, необходимо помнить, что 
дисфункция кожного барьера сохраняется постоянно. 
В исследовании, продолжавшемся в течение 14 лет на 
Тайване, была проанализирована частота первичной за-
болеваемости АтД у взрослых, страдающих атопиче-
скими заболеваниями. В результате было установлено, 
что дерматит в группе с ПА за время наблюдения раз-
вился у 7,8% респондентов по сравнению с 2,1% в группе 
контроля. Частота возникновения АтД была выше у по-
лисенсибилизированых пациентов, что позволило сде-
лать вывод о сохраняющихся постоянно рисках возник-
новения воспаления в коже при ее генетической анома-
лии, особенно в присутствии пищевых аллергенов [24]. 

С учетом современной синтетической теории пато-
генеза экспертами Ассоциации детских аллергологов и 
иммунологов России (АДАИР) определение АтД пред-
ставляется следующим образом [25]: АтД – хрониче-
ское рецидивирующее воспаление кожи, возни-
кающее вследствие нарушения эпидермального 
барьера и влекущее дальнейшую его дисфункцию, 
что достигает максимального развития на 
фоне предрасположенности к IgE-опосредован-
ной гиперчувствительности, реализуемой в сен-
сибилизацию к окружающим аллергенам. 

Подводя промежуточный итог, можно заключить, 
что аллергическая сенсибилизация не является един-
ственной и главной причиной АтД. В случае участия в 
развитии АтД аллергической сенсибилизации ПА вы-
является только у 30–40% детей раннего возраста в ка-
честве возможного фактора, провоцирующего обост-
рения болезни наряду с повреждением кожи, сухостью 
из-за трансэпидермальной потери влаги и воздей-
ствием микробных агентов. Пищевые аллергены из-за 
своей высокой встречаемости в быту способны созда-
вать частый повторный контакт с кожей и, в случае воз-
никновения сенсибилизации, обеспечить постоянное 
поддержание высокого уровня воспалительных цито-
кинов в дерме, что клинически будет проявляться в по-
стоянных симптомах АтД. 

 
Клинические проявления ПА у пациентов 
с дерматитом 

Классические признаки АтД были обобщены в 1980 г. 
(J. Hanfin и G. Rajka) и до настоящего времени исполь-
зуются как критерии диагноза. Мы представили их в 
виде таблицы, содержащей обязательные и дополни-
тельные признаки (табл. 2). Для подтверждения диаг-
ноза требуется по 3 признака из каждой группы. 

Несложно заметить, что специфических признаков, 
характерных для ПА, немного: указание на атопию в 
анамнезе и немедленные реакции с пищевыми аллер-
генами при проведении кожных проб/повышение IgE. 
Остальные признаки прямо или косвенно указывают 
на дисфункцию эпидермиса. 

Несмотря на то, что классические критерии J. Hanfin и 
G. Rajka предусматривают только IgE-ассоциированные 
реакции, врач может столкнуться с другими типами не-
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переносимости продуктов. По патогенезу вызываемых 
реакций пищевые продукты могут быть условно разде-
лены на группы, при том что на практике вероятнее 
всего будут сочетания клинических вариантов: 
• неспецифические реакции (неиммунологические 

механизмы); 
• IgE-зависимые реакции (истинные и перекрестно 

реагирующие белки); 
• клеточные реакции (реакции замедленной гиперчув-

ствительности с участием T-лимфоцитов, эозинофи-
лов, макрофагов); 

• смешанные реакции. 
Неспецифические реакции на пищу. Пища, употреб-

ляемая пациентом, способна запускать усиление зуда и 
обострение АтД без использования иммунологических 
механизмов. Нарушения переваривания сахаров и 
клетчатки могут быть расценены как гастроинтести-
нальная форма аллергии. Ряд продуктов содержит хи-
мические соединения: пуриновые основания, биологи-
ческие амины, тирозин, гистидин, которые в ходе ме-
таболизма могут образовывать гистаминоподобные 
соединения и выступать как неаллергенные триггеры 
раздражения и зуда кожи. 

Продукты, оказывающие «неспецифическое» раздра-
жающее действие, занимают особое место в рекомен-
дациях аллергологов и педиатров, и эти рекомендации 
даются на первом приеме, еще до получения информа-
ции об аллергенности того или иного продукта. Не-
обоснованное исключение из рациона ребенка и кор-
мящей матери «стереотипных аллергенов» значи-
тельно снижает качество жизни семьи. Тревога, об-
условленная боязнью употребления пищевых аллерге-
нов, существенно ограничивает возможности введения 
продуктов родителями. К сожалению, это связано с тем, 
что широко известная неспецифическая гипоаллер-
генная диета по А.П. Адо содержит одновременно «ис-
тинные» и «неспецифические» аллергены без указания 
группы, что усложняет понимание принципов исклю-
чения продуктов. Целесообразность подобных диет 
может быть оправдана исключительно в первые 
1–2 нед обострения, в дальнейшем после выявления 
ревалентного аллергена диета ребенка должна быть 
расширена до максимально возможной по возрасту. 

Наиболее популярные продукты, напрасно исклю-
чаемые из рациона, к которым истинная аллергия 
встречается исключительно редко, – это томаты, клуб-
ника, цитрусовые, какао и шоколад. Как было упомя-
нуто, за счет своего биохимического состава они при 
употреблении в большом количестве вызывают неспе-
цифические реакции у пациентов с недостаточным 
контролем воспаления в коже. Часто встречающая ре-
комендация ограничивать все продукты по цвету 
(красный и оранжевый – опасно, зеленый, белый – 
безопасно) лишена смысла. Цвет очень мало влияет на 
способность усиливать зуд, скорее резкий запах может 
говорить о большом количестве биологических ами-

нов в составе продукта. Аллергенность яблок связана с 
сортовыми особенностями и с содержанием специфи-
ческого белка PR10 в кожице фрукта, что больше зави-
сит от плотности кожуры, чем от ее цвета. 

При неспецифических реакциях наблюдается стро-
гая зависимость от концентрации количества про-
дукта, напротив, употребление небольших доз про-
дукта или попадание его на кожу (кожные пробы) с на-
тивным сырьем не вызывает реакции у пациента. Не-
специфические реакции проявляются сильнее в пе-
риод обострения и могут не вызывать последствий в 
период ремиссии. 

IgE-зависимые реакции на пищу. Другая группа про-
дуктов – это рыба, орехи, молоко, яйца. Белки этих 
продуктов часто вызывают аллергические реакции. Ре-
акции немедленного типа (IgE-опосредованные) воз-
никают в течение от нескольких минут до 2 ч в виде 
крапивницы, ангиоотека, гиперемии кожи и зуда и не 
сопровождаются экземой. Этим симптомам могут со-
путствовать немедленные аллергические реакции же-
лудочно-кишечного тракта, дыхательной системы и 
анафилаксия [26]. Подобные проявления обусловлены 
гистамином и пресинтезированными медиаторами 
тучной клетки. Кроме того, у некоторых детей через 
6–10 ч после немедленной реакции может появляться 
краснухоподобная сыпь, сохраняющаяся в течение не-
скольких часов, которая расценивается как «поздняя 
фаза» IgE-опосредованной аллергической реакции [27]. 

Реакции замедленного типа обычно возникают в 
течение от 6 до 48 ч после еды и проявляются обостре-
нием в виде экземоподобных высыпаний на поражен-
ных участках кожи. При этом у 25% от всего числа па-
циентов реакции наблюдаются через 2 ч и у 10% – спу-
стя 16 ч после еды [27, 28]. 

Третий вариант – комбинация первого и второго, 
встречающийся у 40% больных АтД, когда после немед-
ленной реакции развивается замедленная [29]. 

Наличие у пациента неспецифических реакций и ис-
тинной ПА совсем не означает, что необходимо 
ограничивать высокоаллергенные продукты у всех па-
циентов с АтД. При выявлении 1–2 причинных аллер-
генов остальные вводятся в диету при учете отсутствия 
перекрестной чувствительности. 

 
Диагностика ПА 
Роль анамнеза и ведения пищевого дневника 

При диагностике ПА анамнез играет основную роль и 
относится к специальным методам исследования. Стой-
кая причинно-следственная связь между аллергеном и 
обострениями АтД и воспроизводимость аллергиче-
ской реакции в течение времени позволяет установить 
диагноз с очень высокой долей вероятности. Наиболее 
достоверно связь прослеживается при IgE-опосредо-
ванных реакциях (1-й тип по Кумбсу), развивающихся в 
первые 0–4 ч после контакта. При явлениях реакций 
1-го типа симптомы возникают немедленно при кон-
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Таблица 2. Обязательные и дополнительные признаки АтД по J. Hanfin и G. Rajka 

Table 2. Major and minor criteria for AD according to J. Hanifin and G. Rajka 

Обязательные признаки Дополнительные признаки

1. Зуд  
2. Типичная морфология 

и локализация:  
у детей – полиморфная сыпь 
с мокнутием и преимущественным 
поражением лица и сгибов; 
у взрослых – лихенизация 
и расчесы на сгибательных 
поверхностях  

3. Хроническое рецидивирующее 
течение  

4. Атопия в анамнезе  
или отягощенная по атопии 
наследственность

1. Ксероз (сухость кожи)  
2. Вульгарный ихтиоз  
3. Реакция немедленного типа при кожном тестировании с аллергенами  
4. Повышенный уровень сывороточного IgE  
5. Начало заболевания в раннем детском возрасте  
6. Частые инфекционные поражения в основном стафилококковой и герпетической этиологии, 

связанные с ослаблением клеточного иммунитета  
7. Локализация кожного процесса на кистях и стопах  
8. Хейлит  
9. Экзема сосков  
10. Конъюнктивит  
11. Складки Денье–Моргана (суборбитальные складки)  
12. Кератоконус (коническое выпячивание роговицы)  
13. Передние субкапсулярные катаракты  
14. Белый дермографизм



такте с аллергеном, что делает диагноз несомненным, 
при клеточных реакциях клиника может проявляться в 
течение нескольких часов после контакта и требует бо-
лее тщательного анализа. Мнение о существовании «на-
копительной аллергии» с реакциями, отсроченными 
более чем на 2 сут, следует считать ошибочными. 

Ведение пищевого дневника. Ведение пищевого 
дневника в подавляющем большинстве случаев мало-
полезно для выявления вызывающего обострения ал-
лергена. Реакции немедленного типа являются быст-
рыми, яркими и четко совпадают по времени с упо-
треблением аллергена, отсроченные реакции сложно 
трактуются независимо от того велись ли записи о по-
лучаемых продуктах. 

Дополнительные препятствия для ведения дневников: 
• Употребление пищевых продуктов, содержащих од-

новременно несколько аллергенов (необходимость 
перечислить все ингредиенты блюда). 

• Возможные реакции на аллерген, попавший при при-
готовлении пищи, но не входящий в ее состав (следы 
молока, орехов, яйца на одной кухне, производстве). 

• Возможность развития обострений при бытовом 
контакте и попадании аллергена на кожу без упо-
требления продукта. 

• Развитие обострения от непищевого триггера, после 
чего часто ошибочно исключается продукт, употреб-
ляемый в этот день. 

• Нестрогие следования родителями инструкции по за-
полнению дневника. 

• Возможность развития перекрестных реакций анти-
генов пищи и аэроаллергенов. 
Ведение пищевого дневника занимает ведущее место в 

диагностике не-IgE-ассоциированных форм гастроин-
тестинальных форм ПА, где этот метод остается наибо-
лее доступным для установления причинного аллергена. 

 
Провокационные пробы 

«Золотым стандартом» диагностики ПА являются 
провокационные тесты – это обусловлено тем, что дру-
гие методы специальной диагностики: анамнез, кож-
ные пробы и определение в крови IgE-специфических 
антител – не дают полной информации для установле-
ния причинно-значимых аллергенов и не являются ос-
нованием для исключения из рациона ребенка пище-
вых продуктов, необходимых для его роста и развития. 
Ценность провокационного тестирования заключена в 
том, что учитываются явления толерантности, часто 
возникающей у пациента до момента уменьшения раз-
меров кожных проб и уровня сывороточного IgE крови. 

Несмотря на то, что провокационные тесты подтвер-
дили свою безопасность в большинстве проводимых 
исследований, на территории Российской Федерации 
они не сертифицированы и не рекомендованы из-за 
вероятности развития системных реакций [30, 31]. Ре-
шающая роль в диагностике ПА у детей в России отво-
дится методам диетодиагностики – элиминационной 
диете и диагностическому введению продукта [32, 33]. 

Ситуации, когда данные анамнеза достоверны ввиду 
явно выраженного обострения после употребления в 
пищу определенного продукта, избавляют от необхо-
димости проведения провокационного теста, по-
скольку реакции являются доказательной провока-
цией, в иных случаях показан оральный тест с пищей. 

Существует множество разных модификаций прово-
кационных проб, но суть различий сводится к степени 
информированности пациента (родителей) и врача о 
том, какой продукт исследуется. 
• «Золотым стандартом» диагностики ПА является 

двойная слепая плацебо-контролируемая 
проба, суть которой заключается в том, что пациент 
и врач не знают состав капсулы, в которую заключен 
аллерген в точно отмеренной дозе. 

• Пищевой продукт может быть замаскирован для 
больного (односторонняя «слепая» проба) для ис-
ключения эмоциональных реакций пациента. 

• Открытый пищевой провокационный тест – 
пациент (родители пациента) и врач знают о том, ка-
кой именно продукт исследуется. 
Оральные пробы с продуктами проводятся в разные 

дни под контролем медицинского персонала. После 
употребления внутрь подозреваемого продукта про-
исходит непрерывная фиксация клинических про-
явлений в течение 1–2 сут. Значимыми ограничениями 
метода являются: 
• риски анафилаксии у пациента; 
• длительность пробы и большое количество трудозат-

рат для полного ослепления исследования; 
• невозможность исследования нескольких продуктов 

одновременно, а в случае возникновения реакции тест 
должен быть отложен до купирования обострения. 
Закрытые провокационные тесты в основном при-

меняются в научных целях или сложных диагностиче-
ских случаях. 

Адаптированным способом диагностики ПА яв-
ляются элиминационно-провокационные пробы, ко-
гда сначала продукт исключается из рациона и кон-
такта на несколько дней, а затем предлагается пищевой 
продукт в минимальном количестве (врач и мать осве-
домлены о составе). Провокационные тесты нестрого 
коррелируют с тяжестью аллергической реакции на 
предполагаемый продукт, но достоверно улучшают ка-
чество жизни независимо от результата за счет точ-
ного определения релевантного аллергена [34]. 

 
Кожные тесты 

Кожные тесты являются важной диагностической 
позицией в определении аллергенов, вызывающих об-
острение дерматита. Они упомянуты в признаках дер-
матита по J. Hanfin и G. Rajka и остаются приоритет-
ным методом обследования уже более 100 лет. Прик-
тесты являются надежным и недорогим диагностиче-
ским методом в сравнении с определением специфи-
ческого IgE в крови. Они используются для подтвер-
ждения клинических данных наличия у пациента IgE-
опосредованной аллергической гиперчувствительно-
сти и проводятся с широким спектром ингаляцион-
ных и пищевых аллергенов [35, 36]. Кожное тестирова-
ние скарификационным методом потеряло свое 
значение и сопряжено с большим количеством ложно-
положительных результатов, проба уколом (prick-test) 
является предпочтительным методом тестирования в 
условиях аллергологического кабинета. Кожные 
пробы доступны экономически, легко воспроизво-
димы, наглядны, обладают достаточно высокой чув-
ствительностью у детей. При отсутствии диагностику-
мов кожные пробы могут выполняться с натураль-
ными продуктами (проба prick–food–prick). Кожные 
тесты являются полуколичественным методом и могут 
быть негативными или позитивными с разной степе-
нью силы реакции (в Российской Федерации опреде-
ляется от 1 до 4 «+», в Европе и США определяют диа-
метр в мм). 

Риски анафилаксии при постановке кожных проб 
методом прик-теста существуют, но являются мини-
мальными. Напротив, внутрикожные тесты с пище-
выми продуктами проводить категорически запре-
щено из-за их чрезмерной чувствительности и воз-
можности провокации системной реакции [37]. 

Кожные тесты могут проводиться в любом возрасте, 
когда кожа в ответ на прик-тест с нанесением гиста-
мина и аллергенного экстракта показательно способна 
образовать папулу и уртикарный элемент, в том числе 
детям с месячного возраста [36, 38, 39]. Мнение о неин-
формативности кожного тестирования у детей ран-
него возраста основано на исследованиях, в которых 
установлена сниженная чувствительность к гистамину 
и кодеину у младенцев 6–9 мес, но более поздние про-
веденные наблюдения выявили высокую информатив-
ность и достоверность кожных тестов уколом (prick) у 
детей этой возрастной группы. В реальной клиниче-
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ской практике кожные тесты в случае необходимости 
проводят с 3-месячного возраста [36, 38]. 

Отрицательные результаты кожных тестов указы-
вают на то, что отсутствует IgE-опосредованная сенсиби-
лизация к данным аллергенам. При наличии отрицатель-
ных кожных тестов с пищевыми аллергенами врач может 
рекомендовать введение в рацион ребенка именно этих 
продуктов, так как риск развития аллергической реакции 
при этом минимален, хотя полностью не исключен из-за 
клеточных механизмов гиперчувствительности, которые 
часто сочетаются с АтД, а при гастроинтестинальной 
форме ПА являются основными [40]. При аллергическом 
эзофагите, энтероколите и других эозинофильных со-
стояниях желудочно-кишечного тракта (FPIES – Food 
Protein Induced Enterocolitis Syndrome) сывороточные IgE 
и прик-тесты чаще отрицательные, ценность патч-проб с 
пищей является неопределенной. 

Положительный результат теста указывает 
только на наличие сенсибилизации и не означает, что 
при контакте с аллергеном у пациента разовьется ал-
лергическая реакция. Иными словами, положительный 
тест подтверждает наличие аллергии, когда имеются 
клинические и анамнестические данные о появлении 
симптомов заболевания при воздействии данного рас-
сматриваемого аллергена [39]. Положительный прик-
тест при отсутствии жалоб трактуется специалистами 
как «латентная сенсибилизация» (антитела в коже к пи-
щевому белку присутствуют, но клинические симп-
томы АтД при употреблении продукта не возникают). 
В случае обнаружения латентной сенсибилизации не-
обходимости в строгом исключении продукта нет. 

Необходимость в проведении элиминационно-прово-
кационного тестирования возникает чаще всего именно 
у больных с АтД, так как у них могут выявляться многочис-
ленные положительные кожные пробы или повышенные 
специфические IgE. У большинства «полисенсибилизиро-
ванных» пациентов за развитие обострения ответственен 
ограниченный список продуктов. В подобных ситуациях, 
основываясь только на результатах кожных тестов, непра-
вомочно исключать из питания ребенка все типы вы-
явленных при диагностике аллергенов, потому что эта 
элиминация будет неоправданной и нанесет большой 
ущерб его физическому и психическому развитию. 

Кожное тестирование с пищевыми аллергенами яв-
ляется одним из наиболее достоверных диагностиче-
ских способов подтверждения умозаключений врача об 
аллергенности того или иного продукта для данного 
больного при обязательном учете информации, полу-
ченной при сборе аллергологического анамнеза. Реко-
мендации по исключению из диеты множества продук-
тов питания на основании только результатов кожных 
тестов ведут к неоправданному обеднению диеты [41]. 
Как и любой метод диагностики, кожные пробы не спо-
собны полностью опровергнуть клинические наблюде-
ния и итоги провокационного тестирования. 

 
Специфические IgE 

В случае невозможности проведения кожного тести-
рования, например при обширном поражении кожи, 
приеме системных препаратов, которые могут подав-
лять реактивность кожи (системные антигистаминные, 
стероиды, антидепрессанты), риске анафилаксии, кож-
ное тестирование можно отложить или провести ис-
следование in vitro для обнаружения специфических 
антител класса E исключительно к подозреваемым ал-
лергенам. Общие подходы к методологии оценки по-
ложительных и отрицательных результатов анало-
гичны кожным тестам и изложены выше. 

На настоящий день ведущие аллергологические об-
щества рекомендуют определять для диагностики ПА 
уровень специфического IgE (sIgE). Суммарный IgE сы-
воротки (общий IgE) не обладает у детей серьезным 
прогностическим значением и не может использо-
ваться в качестве скринингового метода из-за низкой 
концентрации в сыворотке у детей. 

Для определения sIgE в настоящий момент актуаль-
ным является твердофазный иммуноферментный метод 
в разных модификациях. Применение некоторыми 
производителями твердой фазы с увеличенной площа-
дью взаимодействия аллергена с сывороткой позволило 
расширить диагностический интервал от 
0,1–100 кЕдА/л. Высокая чувствительность анализа осо-
бенно важна в возрасте до года, когда из-за особенно-
стей синтеза концентрация sIgE гораздо меньше, чем у 
взрослых. В старшем возрасте или при очень высоком 
уровне IgE возможно обнаружение ложноположитель-
ных результатов из-за феномена перекрестной чувстви-
тельности – наличия у разных аллергенов гомологич-
ных эпитопов, распознаваемых Fab-фрагментом sIgE. 

Общим недостатком определения sIgE и кожного те-
стирования является использование натуральных экс-
трактов аллергена, содержащих различные белки, 
сходных по антигенной структуре с подозреваемым 
аллергеном. Гомологичные аллергены описаны для 
растительных и животных белков и могут быть значи-
мой проблемой, особенно в случаях возможных тяже-
лых перекрестных реакций по типу анафилаксии. При 
пыльцевой аллергии на березу часто встречается 
оральный синдром на косточковые фрукты и орехи, 
при сенсибилизации к ливетину желтка куриного яйца 
не исключена аллергия к сывороточным альбуминам 
млекопитающих, что может сопровождаться измене-
ниями в анализах даже при отсутствии симптомов. 
У одного продукта в составе могут быть термостабиль-
ные и термолабильные белки, способные терять аллер-
генность при нагревании. При определении гиперчув-
ствительности к экстракту нельзя прогнозировать воз-
можность использования в пищу кулинарно-обрабо-
танных термолабильных белков. Часто в практике воз-
никает необходимость назначения диеты при аллер-
гии к белкам коровьего молока: в отсутствие сенсиби-
лизации к казеину возможно использовать творог и 
молоко в выпечке, так как a-лактальбумин и b-лактог-
лобулин при термической обработке разрушаются. До-
полнительный повод к определению молекулярных 
компонентов – это способность предсказывать клини-
ческое течение заболевания. Обнаружение сенсибили-
зации к казеину, овомукоиду является предиктором тя-
желых реакций и развития поздней толерантности. 
Другая не менее актуальная проблема – это аллергия на 
орехи, содержащие в своем составе термолабильные 
относительно безопасные белки PR-10 и стабильные 
2S-альбумины, вызывающие системные реакции. Ис-
следование антител к цельным орехам не позволяет от-
ветить на вопрос об опасности употребления продукта 
однозначно [35, 41–43]. 

Проблема натуральных экстрактов может быть во 
многом решена благодаря созданию новых диагности-
ческих систем sIgE на основе твердофазного иммуно-
ферментного анализа к широкому спектру рекомби-
нантных отдельных белков, что позволило определять 
наличие специфического IgE к отдельным протеинам 
(молекулярным компонентам) множества «цельных» 
аллергенов. Современная технология размещения 
микролунок с адсорбированными аллергенами на од-
ной поверхности (микрочипирование) способна од-
номоментно за один тест определить сенсибилизацию 
к сотням протеинов. Преимуществами подобного те-
стирования является высокая специфичность – подоб-
ные тесты позволяют выявить как основной аллерген, 
так и причину перекрестных реакций, одномомент-
ность забора и возможность использовать капилляр-
ную кровь. Недостатками являются фиксированный 
набор антигенов на чипе, меньшая чувствительность и 
высокая стоимость исследования. 

 
Определение других типов Ig 

Ценность определения IgG (IgG4) для ПА остается не 
вполне ясной. Определение IgG, IgG4, IgA имеет на-
учное значение, практическое применение нецелесо-
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образно, значение в диагностике ПА не доказано и на-
значение элиминационной диеты на основании опре-
деления содержания в крови IgG недопустимо. Повы-
шение концентрации специфических IgG в сыворотке 
коррелирует с развитием толерантности к пище, а не 
свидетельствует о сенсибилизации к аллергену [44]. 

Лабильность реакций иммунной системы и наличие 
«механизмов иммунной защиты» в итоге приводят к 
развитию толерантности ко многим продуктам у боль-
шинства пациентов. Патогенетически эти механизмы 
связаны со способностью к образованию популяции 
Treg-лимфоцитов CD4+ FOXP3+, тормозящих образо-
вание плазматических клеток, синтезирующих sIgE. 
Большое количество этих клеток находится в ассоции-
рованной со слизистой желудочно-кишечного тракта 
лимфатической ткани (MALT), поэтому для появления 
толерантности важно обеспечить контакт с антигеном. 
В подавляющем большинстве случаев ПА у детей ран-
него возраста является «транзиторной», процесс харак-
теризуется развитием толерантности к пищевым про-
дуктам с полным прекращением симптомов ПА. В став-
шем классическим исследовании H. Sampson (1989 г.) 
наблюдали пациентов с сочетанием АтД и ПА и пока-
зали, что у 26% детей пищевая гиперчувствительность 
исчезла в течение 1-го года после исключения аллерге-
нов из питания, а еще у 11% детей реакция исчезла в 
течение 2-го года жизни [45]. Большинство пациентов 
прекращают реагировать на пищевые продукты к 
школьному возрасту. Генетические предпосылки разви-
тия девиантного иммунного ответа сохраняются в 
течение жизни, но спектр сенсибилизации изменяется 
с пищевых на ингаляционные аллергены, что полу-
чило название «атопического марша». 

Изложенные данные позволили сформулировать об-
щие принципы диагностики ПА при АтД в документе 
«Атопический дерматит у детей: обновление 2019 
(на правах руководства)» (табл. 3) [25]. 

В целом у детей раннего возраста наиболее вероятно 
наличие ПА, в то время как ингаляционные аллергены, 
очевидно, вносят наибольший вклад в развитие АтД у 
детей в более поздние возрастные периоды. Целью 
элиминационных мероприятий является обеспечение 
для детей нормальной активности, в связи с этим осо-
бенно важным является избегать необоснованных 
ограничений. Бездоказательное исключение продук-
тов из рациона является нарушением права ребенка на 
полноценное питание. Строгие диеты не должны на-
значаться только на основе положительных кожных 
тестов. Стереотипные рекомендации пациентам, оди-
наковая элиминационная диета, построенная на стати-
стических данных, недопустимы. Неправильно счи-
тать, что если большинство детей имеет ПА на какой-
либо продукт, то это «сильный аллерген», и если он 
«обладает высокой аллергизирующей способностью», 
то его лучше исключить из питания у всех больных 
АтД. План элиминационных мероприятий должен 
быть составлен индивидуально для каждого пациента и 
основан на данных анамнеза о непереносимости раз-
ных триггеров, а также на результатах специального 
обследования и провокационного тестирования, 
в ходе которого были выявлены причинно-значимые 
пищевые и аэроаллергены. 

В случае доказанной пищевой гиперчувствительно-
сти исключение аллергена приводит к быстрому 
значительному улучшению состояния кожи при АтД и 
строго рекомендовано [39]. Многими исследователями 
было показано, что после полного исключения при-
чинно-значимых пищевых аллергенов из питания у 
больных АтД наступали уменьшение зуда и снижение 
тяжести поражения кожи [11, 46]. Любой пищевой про-
дукт (особенно белковый) способен вызвать аллерги-
ческую реакцию, следовательно, для всех больных АтД 
не может существовать единая («стандартная», «уни-
версальная») элиминационная диета. Нередко бытую-
щее в практике назначение больному так называемой 

гипоаллергенной, «строгой элиминационной» диеты 
лишено веского основания, особенно у пациентов с тя-
желым течением дерматита и девиантным иммунным 
ответом. При нарастании тяжести АтД и изменении ха-
рактера питания часто встречается сенсибилизация к 
«традиционно безопасным» продуктам: рису, гречке, 
кукурузе, мясу. Стереотипные рекомендации не учиты-
вают индивидуальную гиперчувствительность к пище, 
служат причиной неоправданного исключения боль-
шого числа продуктов из питания ребенка, что нега-
тивно сказывается на психическом состоянии родите-
лей пациента или самого ребенка старшего возраста. 
Более того, исключение из питания пациента белка и 
витаминов, необходимых для роста, может негативно 
сказаться на его физическом развитии. На основании 
недавно проведенных исследований авторы предпола-
гают, что даже при доказанной ПА (молоко, яйца) целе-
сообразно не исключать продукт полностью, если он 
переносится, например, в термически обработанном 
виде, в небольшом количестве. Как считают авторы, пе-
реносимое количество аллергенного продукта способ-
ствует формированию пищевой толерантности и сни-
жает риск острых аллергических реакций немедлен-
ного типа и анафилаксии в будущем [40, 47, 48]. При до-
казанной аллергической реакции длительность исклю-
чения продукта из питания зависит от типа аллергена, 
но в целом повторное введение продукта с целью про-
вокации предпринимается через 6–12 мес [49, 50]. 

В 2019 г. экспертами АДАИР предложен ряд конкрет-
ных рекомендаций, касающихся диетических 
ограничений при АтД [25]. Мы приводим их практиче-
ски в полном объеме (табл. 4). 

Особенности элиминации у детей грудного воз-
раста должны быть оговорены особо, так как именно 
этот период является критическим с точки зрения 
физического развития и, как нам представляется, ис-
кусственное обеднение диеты недопустимо. Жесткая 
элиминация аллергена приводит к повышению тре-
вожности родителей и снижению качества жизни 
вследствие ненужных ограничений. Адекватное раз-
витие толерантности невозможно, если продукт 
не поступает в пищу ребенка в максимально ранние 
сроки. 

На основании документа АДАИР формулируются ре-
комендации для детей 1-го года жизни [25]. 
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Таблица 3. Рекомендации АДАИР по диагностике ПА при АтД 
у детей 

Table 3. ACAIR (Association of children allergists  
and immunologists of Russia) recommendations for the diagnosis 
of FA in children with AD

1. Для доказательства непереносимости пищевых продуктов 
следует проводить специальное аллергологическое 
обследование. 

2. Проведение аллергологического обследования с помощью 
элиминационно-провокационных тестов с пищевыми 
аллергенами является не только информативным,  
но и необходимым в случае сомнений по поводу аллергенности 
пищевого продукта. 

3. Неверным является утверждение о нецелесообразности 
аллергологического обследования у детей раннего возраста, 
основанное на ошибочном представлении о «множественности» 
или «поливалентности» ПА, так как подавляющее большинство 
всех больных с АтД в сочетании с ПА реагируют только на один 
или два пищевых аллергена. 

4. Пищевыми аллергенами, наиболее значимыми при АтД, 
считаются белки куриного яйца, молока и рыбы. В возрасте 
от 1 до 3 лет спектр сенсибилизации меняется мало, однако 
несколько снижается процент детей, имеющих аллергию 
к белкам коровьего молока, куриного яйца, и увеличивается 
число детей, имеющих аллергию к злакам. 

5. Процент детей, имеющих аллергию к пищевым антигенам, 
с увеличением возраста постепенно, но значительно 
уменьшается, а в спектре аллергенов ведущими становятся 
ингаляционные: аллергены клещей домашней пыли, пыльцевые, 
грибковые, эпидермальные. 

6. У части детей ПА сохраняется в старшем возрасте, а иногда 
продолжает играть существенную роль во взрослом периоде жизни.



Особенности элиминационной диеты у детей 
грудного возраста 

1. Естественное вскармливание является предпочти-
тельным для детей грудного возраста, страдающих АтД. 
Все попытки перевода ребенка с АтД на искусственное 
вскармливание, объясняемые возможной аллергией на 
материнское молоко, без получения необходимого для 
этого доказательства следует рассматривать как оши-
бочные. В этих случаях особое внимание нужно обра-
тить на рацион кормящей матери с целью выявления 
пищевых продуктов, которые могут провоцировать об-
острения дерматита у ребенка. Вопрос о наличии непе-
реносимости компонентов питания матери, поступаю-
щих в грудное молоко, решается с помощью элимина-
ционно-провокационной диеты с «подозреваемыми» 
продуктами, назначаемой матери. 

2. Грудное вскармливание должно сохраняться как 
можно дольше, желательно не менее чем до 6-месячного 
возраста, что является доказанным фактором профилак-
тики прогрессирования дерматита. Следует учитывать 
также, что грудное молоко: оптимально для ребенка по 
составу питательных веществ; всегда доступно для ре-
бенка; легко переваривается и усваивается ребенком; 
обеспечивает поступление в организм ребенка необхо-
димых иммунологических и ферментных компонентов, 
что способствует уменьшению частоты респираторных 
и желудочно-кишечных инфекций, оказывает положи-
тельное влияние на моторику кишечного тракта ре-
бенка; укрепляет эмоциональную связь ребенка с мамой; 
грудное вскармливание формирует правильный прикус, 
развивает лицевые мышцы ребенка; не возникает не-
обходимости в стерилизации и подогреве питания [51]. 

3. Не рекомендуем детям в возрасте до 1 года исклю-
чать высокоаллергенные продукты (яйцо, продукты из 
молока, рыбу, морепродукты, орехи) для профилак-
тики пищевой сенсибилизации без положительных ре-
зультатов аллергологического обследования. В настоя-
щее время с учетом недавно проведенных исследова-
ний и критической оценки предыдущих рекоменда-
ций профилактическое исключение продуктов не под-
держивается большинством ведущих аллергологиче-
ских сообществ мира [52]. Рекомендация не давать 
цельное коровье молоко как минимум до достижения 
ребенком возраста 1 года остается в силе. 

4. Из рациона матери, кормящей грудью, исклю-
чаются пищевые продукты, к которым выявляется ги-
перчувствительность у ребенка, установленная на ос-
новании фактов обострения дерматита при введении 
этих продуктов в питание матери. В настоящее время 
отсутствуют достоверные данные о положительном 
эффекте какого-либо эмпирического ограничения ра-
циона кормящей матери. 

5. Прикорм детям с АтД вне зависимости от тяжести 
заболевания целесообразно назначать с 4,5-месячного 

возраста, однако это решение принимается индивиду-
ально в зависимости от сопутствующей патологии. 

6. Элиминационная диета должна полностью соот-
ветствовать возрастной потребности ребенка в белке, 
жирах, углеводах и калориях. Это положение особенно 
важно для детей раннего возраста, поэтому в каждом 
случае назначения элиминационной диеты врач обя-
зан произвести соответствующий расчет питания. 

7. Оптимальным при недостатке грудного молока яв-
ляется использование его заменителей, изготовленных 
промышленно (формул или смесей). В случаях прекра-
щения грудного вскармливания практиковавшееся в 
недалеком прошлом использование цельного коровь-
его молока крайне нежелательно, поскольку коровье 
молоко не обладает перечисленными преимуществами 
грудного молока. Более того, установлено, что наличие 
белка коровьего молока в рационе ребенка первых 
4 мес жизни в 1,4 раза увеличивало риск возникновения 
приступов удушья на 1-м году жизни, в 1,42 раза – на 
6-м году жизни и в 1,25 раза – риск астмы к 6 годам [53]. 

 
Заключение 

ПА является важным коморбидным состоянием гене-
тически обусловленного заболевания кожи, которое в 
настоящее время называют АтД. Бесспорно, что мутации 
структурных белков эпидермиса лежат в основе повы-
шения проницаемости кожи и в итоге индуцируют хро-
ническое воспаление, но максимально тяжелые вари-
анты течения с частыми рецидивами невозможны без 
иммунных нарушений и развития сенсибилизации. Не-
целесообразно занимать крайние позиции при рассмот-
рении роли пищевой аллергии в развитии АтД. Модель, 
которая предусматривала безусловную пищевую этио-
логию АтД, не смогла выдержать проверки временем и 
научными данными. Гипотеза, учитывающая только му-
тации филаггрина, и последующая тенденция отрица-
ния всякой роли пищи и диет (и, следовательно, аллерго-
логического обследования) может быть состоятельна у 
60–70% пациентов с преимущественно легкими фор-
мами дерматита. Задача практикующего врача – избе-
жать радикальных взглядов на патогенез заболевания, 
использовать современную информацию для принятия 
решений, чтобы избегать пищевых ограничений в тех 
случаях, когда они не нужны, и тщательно элиминиро-
вать пищевой триггер при необходимости. 

Более полная информация представлена в клиниче-
ском руководстве «Атопический дерматит у детей: обнов-
ление 2019 (на правах руководства)», с которым мы реко-
мендуем ознакомиться заинтересованным лицам [25]. 
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Таблица 4. Рекомендации АДАИР по диетотерапии при АтД 

Table 4. ACAIR guideline for nutritional treatment in AD 

1. При наличии доказанной аллергической реакции на пищевой продукт целесообразно исключить из питания ребенка все 
комбинированные продукты, в состав которых входит данный аллергенный белок. 

Примечание. Это связано с тем, что часто даже минимальное количество аллергенной пищи может вызвать обострение АтД.  
Врачу следует полно информировать больного о возможных «скрытых» источниках, содержащих минимальные количества аллергена. 
Примером служит минимальное количество яичного белка в майонезе, кондитерских изделиях, приготавливаемых из сдобного теста.

2. Вероятность (даже высокая) наличия перекрестных аллергических реакций не должна являться причиной исключения каких-либо 
продуктов питания без предварительного получения сведений об их явной непереносимости с помощью элиминационно-
провокационной диеты (пробы). Информация о возможной перекрестной аллергии может служить лишь основанием для более 
тщательного отбора «подозреваемых» продуктов питания для тестирования. 

Примечание. Необходимо информирование больного о возможном наличии перекрестной аллергии, когда схожие по антигенной структуре 
белки вызывают аллергические реакции. Например, у детей с аллергией на белки коровьего молока может наблюдаться аллергическая 
реакция на говядину и некоторые ферментные препараты, приготовленные из слизистой оболочки желудка и поджелудочной железы 
крупного рогатого скота.

3. Элиминационная диета у детей является временной мерой, поскольку после нескольких месяцев полного исключения 
аллергенного продукта из питания большинство детей могут употреблять ранее непереносимую пищу. В связи с этим длительность 
элиминационной диеты должна составлять 6–12 мес. По истечении этого срока проводится провокационная пищевая проба (диета) 
для определения возможности включения данного пищевого продукта в рацион ребенка. 

Примечание. Следует отметить, что у некоторых детей с АтД длительное, в течение нескольких лет, исключение из питания таких 
аллергенов, как куриное яйцо или рыба, не вызывает редукции аллергической реакции.
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