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Атопический дерматит (АтД) развивается у детей,
имеющих конституциональную предрасположенность
к IgE-зависимым аллергическим реакциям. Признаки за-
болевания появляются уже в 1—2-месячном возрасте.
Увеличивается частота тяжелых форм АтД, осложнен-
ных инфекциями кожи, а также доля больных с хрони-
ческим рецидивирующим течением и низкой эффектив-
ностью медикаментозной и диетической терапии [2].
В связи с этим аллергологами, иммунологами и педи-
атрами выдвигаются и проверяются на практике новые
теории развития и профилактики заболевания [1].

Так, считается доказанным отрицательное влияние
на здоровье ребенка уменьшение контактов с бактери-
альными антигенами в процессе родов (роды путем
кесарева сечения) и в раннем неонатальном периоде,
так как бактериальные антигены стимулируют переклю-
чение иммунного ответа с повышенной выработки Th-2
на Th-1, предупреждая гиперпродукцию IgE-антител [6].

Высока роль кишечной микрофлоры, состав кото-
рой формируется в неонатальном и раннем младенчес-
ком возрасте, в реализации аллергической предраспо-
ложенности путем воздействия на иммунокомпетентные
клетки слизистой кишечника [7].

Медицинским сообществом обсуждаются «жест-
кие» гипоаллергенные диеты (исключение из питания
беременных и кормящих матерей многих жизненноваж-
ных продуктов при отсутствии аллергических реакций
на них в анамнезе) в связи с их низкой профилактичес-
кой результативностью [8].

Более того, есть данные, свидетельствующие
о возможности сенсибилизации белками пищи контакт-
ным путем (через кожу младенца) и, напротив, о разви-
тии «оральной» толерантности при раннем введении бел-
ковых продуктов в рацион ребенка [5].

Среди факторов риска развития заболевания важ-
нейшим считается генетическая предрасположенность,
выявляемая по наследственному анамнезу, особенно при
первой степени родства. В то же время, при изучении
специфического взаимодействия «ген — окружающая
среда» выявлены тысячи отдельных факторов риска, спо-
собствующих реализации аллергического фенотипа [4].

Естественное вскармливание ребенка хотя бы
до 3 месяцев снижает риск развития АтД. Но его дли-
тельный профилактический эффект не доказан, а вве-
дение прикорма уже после 3—4 месяцев жизни досто-
верно способствует развитию толерантности к пище [3].

Вышеизложенные данные послужили поводом
начала поиска возможных причин формирования и осо-
бенностей течения АтД у детей, проживающих в усло-
виях промышленного города.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Определение основных факторов, влияющих на

сроки возникновения атопического дерматита, тяжесть его
течения в условиях жизни пациента в промышленном го-
роде, расположенном в степной зоне Южного Поволжья.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование были включены 90 больных с АтД

в возрасте от 6 мес до 2 лет. Все больные в течение
2011—2014 гг. находились под наблюдением в базо-
вой клинике кафедры педиатрии и неонатологии ФУВ
ВолгГМУ. Диагноз подтвержден клиническими и имму-
нологическими исследованиями. Возраст до 6 мес.
имели 19 (21 %) детей АтД, от 6 мес. до 1 года — 26 (29 %)
и от 1 года до 2 лет — 45 (50 %). Длительность забо-
левания детей к моменту обращения была от 2 мес.
до 1,5 лет (в среднем — 6,5 мес.).
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Таблица 1

Клинические варианты атопического дерматита

Группы исследования 
1-я группа 2-я группа 3-я группа Вариант АтД 

Всего детей 
n = 90 

(100 %) абс. % абс. % абс. % 

Мокнущая экзема  63 
(70 %) 

39 62 14 22 10 16 

Себорейная экзема  27 
(30 %) 

5 19 13 48 9 33 

 Таблица 2

Реализация атопической предрасположенности
по материнскому и отцовскому анамнезу у детей с АтД

Реализация атопии у детей (%) Атопическая 
предрасположенность 

Всего детей 
(n = 90) 1-я группа 

(n = 51) 
2-я группа 

(n = 27) 
3-я группа 

(n = 12) 
Контрольная 

группа (n = 20) 
По матери 57 29 (50) 23 (41) 5 (9) 2 (10) 
По отцу 27 11 (40) 9 (30,5) 7 (25,9) 1 (5) 
 Таблица 3

Патология беременности и родов у матерей детей с АтД
Реализация атопии у детей (%) 

Группы детей (n = 90) Всего матерей 
с патологией 

беременности 1-я группа 
(n = 51) 

2-я группа 
(n = 27) 

3-я группа 
(n = 12) 

Контрольная группа  
(n = 20) 

68 38  
(42) 

26  
(27) 

4  
(4) 

6 
(29) 

 

По возрасту старта заболевания пациенты рас-
пределены на 3 основные группы: 1-я группа (от 0
до 3 мес.) — 51 (56 %) ребенок; 2-я группа (от 3 мес.
до 6мес) — 27 (30 %) детей; 3-я группа после (6 мес) —
12 (14 %).

Контрольная группа — 20 пациентов в возрасте
от 6 мес. до 1 года, не имеющие проявлений аллергии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты анализа 90 историй болезни детей по

клиническим вариантам течения АтД в группах иссле-
дования представлены в табл. 1.

Мокнущие варианты экземы в дебюте заболева-
ния выявлены у 63 (70 %), преимущественно у детей
1-й и 2-й групп исследования. Себорейная экзема ди-
агностирована у 27 (30 %) пациентов — преимуще-
ственно во 2 и 3 группах. У детей раннего возраста мок-
нущая и себорейная экземы соотносились как 2 : 1.
При оценке площади поражения по шкале SCORAD рас-
пространенные и диффузные поражения при первом
обращения диагностированы у 45 (50 %) больных
(40 из них — дети первых месяцев жизни), причем не-
редко с инфицированными вариантами поражения кожи.
Таким образом, прослеживается четкая взаимосвязь тя-
желых вариантов АтД с возрастом старта заболевания
у детей раннего возраста.

При анализе наследственного анамнеза по аллергии
у 90 детей выявлено, что 57 (63 %) матерей и 45 (50 %)

отцов имели аллергические заболевания. Пищевая ал-
лергия у матерей регистрировалась в 27 (48 %) случа-
ях; эпидермально-бытовая и пыльцевая, проявлявшие
себя в виде приступов бронхиальной астмы и аллерги-
ческого рино-конъюнктивального синдрома, у 21 (37 %)
матери, сенсибилизацию к различным видам аллерге-
нов имели 9 (15 %) матерей. Из 45 отцов пищевая ал-
лергия отмечена у 18 (40 %), сенсибилизацию к другим
экзоаллергенам имели 22 (48 %), сочетанную аллер-
гию — 5 (12 %) отцов.

Реализация атопической предрасположенности по
материнскому и отцовскому анамнезу у детей с АтД
представлена в табл. 2.

Наследственную отягощенность по аллергичес-
ким заболеваниям реализовали 84 из 90 (93,3 %) де-
тей. По материнской линии реализация предрасполо-
женности к атопии происходит в 2 раза чаще, чем по
отцовской уже в первые 3 мес. жизни детей в виде АтД.

Проанализирована возможная связь между пато-
логическим течением беременности и родов и развити-
ем АтД у детей (табл. 3).

Патологическое течение беременности наблюда-
лось у 68 (75,5 %) матерей: в виде многократной угро-
зы прерывания беременности — у 35, хронической внут-
риутробной гипоксии плода — у 28, гестозов — у 24 ,
в том числе сочетанной патологии беременности —
у 38, кесарево сечение — у 9 женщин. В результате
неблагоприятного течения беременности признаки ише-
мии мозга имели 18 детей из 1-й и 9 из 2-й групп. Таким
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Таблица 4

Характер вскармливания детей с атопическим дерматитом

Реализация атопии Контрольная 
группа (n = 20) 

Всего детей 
(n = 90) 1-я группа 

(n = 51) 
2-я группа 

(n = 27) 
3-я группа 

(n = 12) Вид вскармливания 

абс.  % абс  % абс  % абс  % абс  % 
Естественное вскармливание  15 74 42 47 26 62 12 28 4 10 
Искусственное 2 10 29 32 15 52 10 34 4 14 
Смешанное 3 16 19 21 10 53 5 25 4 22 
 

образом, дети 1-й и 2-й групп исследования имели бо-
лее отягощенный перинатальный анамнез по сравне-
нию с 3-й и контрольной группой.

Анализ характера вскармливания в исследуемой
группе детей с АтД как важный фактор атопии пред-
ставлен в табл. 4.

Установлено, что естественное вскармливание
продолжительностью не менее 4 месяцев было лишь
у 42 детей (47 %), а смешанное и искусственное имели
более половины, в том числе с рождения — у 6 детей
(4 из них из 1 возрастной группы, 2 — из 2-й). Коррек-
ция диеты несколько улучшала состояние кожных по-
кровов, но, как показало наблюдение за детьми, не ос-
тановила «атопического марша». Продукты прикорма,
которые 78 больным из 90 вводились после 6-месячно-
го возраста, вызвали усиление проявлений дерматита
у 30 % детей. У 77 % обследованных детей старше
6 месяцев выявлена гиперпродукция общих IgE и специ-
фических IgE-антител к пищевым продуктам (в первую
очередь к коровьему молоку). Увеличение частоты спе-
цифических IgE — антител установлено и по отношению
к злакам (пшеничной и ржаной муке) у половины об-
следованных младенцев, причем и в случаях, когда
злаки в прикорм еще не вводились. По-видимому, та-
кая сенсибилизация возникала за счет перекрестной
пищевой и пыльцевой аллергии, так как вокруг города
много полей, засеянных рожью и пшеницей, а также
на пустырях растут сорные злаки. Отмечались кожные

реакции у детей и при первых попытках введения в при-
корм некоторых овощей и фруктов (яблока, моркови, ар-
бузов), что, очевидно, связано с перекрестной реакцией
на пыльцу полыни и лебеды, обильно произрастающих
в регионе. У 70 % детей, имевших кожную реакцию на
введение в пищу региональных овощей и фруктов, ро-
дители или близкие родственники страдали поллинозом.

Анализ микрофлоры кишечника у 47-ми из 90 боль-
ных АтД выявил нарушения в составе микрофлоры в
виде снижения количества бифидо- и лактобактерий,
присутствия гемолитических форм кишечных палочек —
у 1/3 пациентов, наличия клебсиеллы, золотистого ста-
филококка, протея и дрожжевых грибков. Ассоциации
патогенной микрофлоры обнаружены у 15 больных об-
следованной группы, а у 9 детей в возрасте до 6 мес.
в кале были обнаружены цисты лямблий. У остальных
43 пациентов, не имевших исследований кишечной фло-
ры, клинически наблюдались расстройства пищеваре-
ния в виде частого, жидкого, непереваренного стула
с зеленью и слизью (22 ребенка), запоры с твердым
глинистым стулом (15 детей), чередование запоров
и поносов (10 детей). Выявленные особенности состо-
яния кишечника у детей с атопией предполагают от-
носительную ферментную недостаточность органов пи-
щеварения. В контрольной группе нарушения харак-
тера стула в виде послабления или запоров выявлены
у 8 из 20 детей. Эти нарушения у них были связаны
с терапией антибиотиками по поводу ОРИ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У детей первого полугодия жизни, проживающих в

условиях промышленного города степной зоны Южного
Поволжья, чаще всего АтД протекает в форме детской эк-
земы (70 %), однако в 30 % наблюдается и себорейный
дерматит. Сроки манифестации атопической реактивности
и начало наиболее тяжелых и распространенных кожных
процессов приходятся в 56 % на первые 3 мес. жизни.
Наследственная отягощенность по атопии среди родствен-
ников первой степени родства предрасполагает к более
раннему (первые 3 месяца жизни) появлению «атопичес-
кого марша». Патология беременности, роды путем кеса-
рева сечения и хроническая внутриутробная гипоксия пло-
да у всех детей в первые месяцы жизни способствуют ре-
ализации атопической предрасположенности. Диетическая
коррекция рациона матери и ребенка не дает должного
эффекта без нормализации микрофлоры кишечника.
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