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В последние десятилетия получены убедительные данные об участии витамина D в патогенезе атопического дермати-
та (АтД). В большом количестве исследований у пациентов с АтД обнаружена низкая концентрация 25(ОН)D в крови, 
которая, по некоторым данным, ассоциирована с высокой концентрацией аллерген-специфических IgE. Представлен 
анализ распространенности низкой концентрации 25(ОН)D, ассоциации недостаточности витамина D с тяжестью АтД 
и сенсибилизацией к аллергенам, а также связи нарушений приема витамина D с риском развития АтД.
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Various conclusive evidence on the role of vitamin D in the pathogenesis of atopic dermatitis (AD) has been obtained in recent decades. 
Many studies have shown that patients with AD have low concentration of 25(OH)D in blood associated with high concentration of 
allergen specific IgE (according to several reports). The analysis of low 25(OH)D concentration prevalence, association of vitamin D 
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ВВЕДЕНИЕ
Атопический дерматит (АтД) — хронический аллерго-

дерматит, развитие которого связанно с генетическими 
факторами, нарушениями иммунной системы, дефек-
тами кожного барьера, а также влиянием факторов 
окружающей среды [1, 2]. В последние десятилетия 
появились убедительные данные об участии витамина D 
в патогенезе АтД, что связано с наличием специфическо-
го рецептора к витамину D (vitamin D receptor; VDR), рас-
положенного на клетках иммунной системы, таких как 
лимфоциты, нейтрофилы, макрофаги, дендритные клетки 
[3, 4]. Опосредованно через этот рецептор витамин D 

влияет на иммунный ответ в коже, препятствуя актива-
ции дендритных клеток, угнетая выработку иммуногло-
булина Е (IgE) и провоспалительных цитокинов — интер-
лейкинов IL-2 [5], IL-4 [6], IL-12 [7], IL-13 [6], IL-17 [8], 
интерферона гамма (IFN�) [9], а также стимулируя выра-
ботку противовоспалительного цитокина IL-10 [10]. 
Опубликованы данные о стимулирующем влиянии вита-
мина D на выработку кератиноцитами антимикробного 
пептида кателицидина [11, 12], снижение концентрации 
которого приводит к нарушениям в системе местно-
го иммунного ответа и барьерной функции кожи, что 
является ключевыми звеньями патогенеза АтД [13–15]. 
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В ряде исследований продемонстрирована более низкая 
концентрация 25(ОН)D у детей с АтД по сравнению с тако-
вой у здоровых сверстников [16, 17], а также ассоциация 
концентрации 25(ОН)D со степенью тяжести АтД [18–20] 
и уровнем специфических IgЕ в сыворотке крови [14, 21]. 
Определение общего 25(ОН)D в сыворотке крови, включая 
его метаболиты 25(ОН)D2 (эргокальциферол) и 25(OH)D3 
(холекальциферол), позволяет оценить статус обеспечен-
ности витамином D, а также проводить мониторинг при 
коррекции дефицитного состояния [22].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
И ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D
Недостаточность витамина D рекомендуется устанав-

ливать при концентрации 25(OH)D в сыворотке крови 
в пределах 21–29 нг/мл, дефицит — < 20 нг/мл [23]. 
Однако в разных исследованиях пороговые значения 
концентрации 25(OH)D, используемые для определения 
недостаточности/дефицита витамина D, могут сильно 
варьировать. Как результат, варьируют и показатели 
распространенности этих состояний. Так, по результатам 
международного исследования Vitamin D Standardization 
Program (14 стран Европейского союза) концентрация 
25(OH)D в сыворотке крови < 30 нмоль/л обнаружена 
у 13% населения, среди детей в возрасте 1–6 лет — 
у 4–7%, 7–14 лет — у 1–8%, 15–18 лет — у 12–40% 
[24]. В Канаде концентрация 25(ОН)D < 50 нмоль/л 
зафиксирована у 32% детей первых двух лет жиз-
ни [25], в Норвегии < 30 нмоль/л — менее чем у 2%, 
< 50 нмоль/л — почти у 25% [26], на севере США (штат 
Аляска) < 15 нг/мл — у 11%, < 25 нг/мл — у 20% детей 
того же возраста [27]. Высокая распространенность 
недостаточности и дефицита витамина D отмечается 
также и в южных странах: в Иордании концентрация 
25(ОН)D < 20 нг/мл выявлена у 56,5% детей дошколь-
ного возраста, < 12 нг/мл — у 19,8% [28], в Саудовской 
Аравии дефицит витамина D (25(ОН)D < 20 нг/мл) в дет-
ской и взрослой популяциях, по разным данным, варьи-
рует в пределах от 63,5 до 81% [29, 30], в Иране среди 
детей в возрасте младше двух лет концентрация 25(ОН)D 
10–30 нг/мл была у 46,6%, < 10 нг/мл — у 7,9%; < 30 нг/мл 
отмечена у 42,9% детей той же возрастной группы [31]. 
В странах Азии (Индонезия, Таиланд, Вьетнам, Малайзия) 
распространенность недостаточности/дефицита витами-
на D (25(ОН)D < 50 нмоль/л) среди детей составляет от 40 
от 50% [32]. Несмотря на повышенную инсоляцию, высо-
кая распространенность недостаточности и дефицита 
витамина D в детской популяции регистрируется и в таких 
странах, как Новая Зеландия и Австралия. Так, в Новой 
Зеландии концентрация 25(ОН)D < 25 нмоль/л была 
у 7% детей, < 50 нмоль/л — у 48% [33]. Среди подростков 
(12–17 лет), проживающих в Австралии, у 17% концентра-
ция 25(ОН)D в сыворотке крови была < 50 нмоль/л [34]. 
По данным российского многоцентрового исследования 
«РОДНИЧОК», проведенного с ноября 2013 по октябрь 
2014 г. среди детей первых трех лет жизни, распростра-
ненность дефицита витамина D (25(ОН)D < 20 нг/мл) 
составила 27% в Москве, 29% — в Екатеринбурге, 30% — 
в Архангельске, 65% — в Новосибирске, 67% — в Казани, 
73% — во Владивостоке [35]. Следует отметить и неуклон-
ный рост распространенности недостаточности/дефи-
цита витамина D. Например, в Южной Корее в период 
с 2004 по 2014 г. распространенность этого состояния 

(25(OH)D < 50 нмоль/л) выросла с 51 до 68% у мужчин 
и с 75 до 82,5% у женщин [36]. В США также зарегист-
рировано снижение средней концентрации 25(ОH)D 
у взрослых на 5–20 нмоль/мл в период с 1988–1992 по 
2000–2004 гг. [37].

РОЛЬ ВИТАМИНА D В ПАТОГЕНЕЗЕ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
АтД является многофакторным заболеванием, пато-

генез которого связан с взаимодействием генетических 
и иммунологических механизмов, нарушением кожно-
го барьера, а также воздействием факторов внешней 
среды [1, 2]. Однако ключевым звеном патогенеза АтД 
являются иммунологические нарушения. Контакт кожи 
с аллергеном приводит к активации дендритных кле-
ток (клетки Лангерганса), которые мигрируют в регио-
нарные лимфоузлы, где стимулируют дифференцировку 
наивных Т-лимфоцитов в Th2-лимфоциты с развитием 
Тh2-иммунного ответа, сопровождающегося повышен-
ной секрецией провоспалительных цитокинов (IL-4, IL-5, 
IL-13, IL-17, IL-31) [38, 39]. Наиболее значимыми цито-
кинами Тh2-иммунного ответа являются IL-4 и IL-13, 
которые способствуют миграции эозинофилов в очаг 
воспаления и стимулируют выработку IgE [5, 6]. При 
хроническом течении АтД преобладает Th1-иммунный 
ответ с повышенным синтезом IFN� и IL-5 [40]. В ответ 
на выработку провоспалительных цитокинов снижается 
экспрессия генов, отвечающих за синтез филаггрина 
и лорикрина, что может приводить к нарушению кожного 
барьера и вторичному инфицированию кожи [41, 42].

Влияние витамина D на иммунный ответ в коже 
обусловлено наличием на лимфоцитах, нейтрофилах, 
макрофагах и дендритных клетках рецептора VDR [3, 4], 
связываясь с которым активные метаболиты витамина D 
ингибируют активацию этих клеток и выработку IgE [5], 
а также провоспалительных цитокинов (IL-2 [5], IL-4 [6], 
IL-12 [7], IL-13 [6], IL-17 [8], IFN� [9]). К.Н. Yip и соавт. 
в исследовании in vitro показали подавление метабо-
литами витамина D продукции IgE, а также в условиях 
in vivo при эпикутанном воздействии метаболитов вита-
мина D обнаружили снижение выраженности IgE-опо-
средованной воспалительной реакции [43]. Кроме того, 
показано, что витамин D стимулирует выработку тучными 
клетками противовоспалительного цитокина IL-10 [9]. 
В исследовании Р. Di Filippo и соавт. продемонстрировано 
значительное снижение концентрации IL-4 (в среднем 
с 9,0 до 1,4 пг/мл; p < 0,001) у детей с АтД после прие-
ма витамина D в дозе 1000 МЕ/сут в течение 3 мес [9]. 
A. Lipińska-Opałka и соавт. выявили у детей с АтД при 
снижении концентрации 25(ОН)D менее 20 нг/мл более 
высокий уровень IL-17 по сравнению с контрольной груп-
пой (5,99 и 0,00 пг/мл соответственно) [44]. J. Anderson 
и соавт. в условиях in vitro зафиксировали снижение 
концентрации IL–17 при воздействии активным метабо-
литом витамина D [45].

Контроль защитной функции кожи витамин D осущест-
вляет, не только влияя на иммунологические механизмы, 
но и усиливая синтез кератиноцитами антимикробных 
пептидов, таких как кателицидин [11, 12, 25]. Витамин D 
может напрямую регулировать дифференцировку кера-
тиноцитов посредством взаимодействия с VDR, что 
продемонстрировано в исследованиях in vitro [46, 47]. 
Соответственно, снижение концентрации 25(OH)D в кро-
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ви приводит к нарушению местного иммунного ответа 
кожи и нарушению ее барьерной функции, что на фоне 
сенсибилизации к внешним аллергенам и влечет за 
собой развитие АтД [13–15].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА РИСК РАЗВИТИЯ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Несмотря на большое количество исследований, 

посвященных изучению ассоциации концентрации 
25(ОН)D в крови беременных женщин и в пуповинной 
крови новорожденных с развитием АтД, вопрос о влия-
нии дефицита витамина D на риск развития АтД остается 
спорным. Так, М. Smith и соавт. зафиксировали почти 
5-кратное повышение риска развития АтД к двум годам 
жизни у детей, матери которых имели концентрацию 
25(ОН)D < 30 нмоль/л в I триместре беременности [48]. 
Аналогичные результаты были продемонстрированы 
ранее в метаанализе 2016 г. [49]. Однако по данным 
метаанализа, опубликованного в 2020 г., снижение 
риска развития АтД после приема витамина D (дозы 
в разных исследованиях от 400 до 200 000 МЕ/сут) 
во время беременности или в первые годы жизни 
ребенка статистически не подтверждено (отношение 
шансов (ОШ) 0,86; 95% доверительный интервал (ДИ) 
0,64–1,11) [50]. При изучении ассоциации концент-
рации 25(ОН)D в пуповинной крови новорожденных 
с риском развития АтД в детском возрасте М.М. Li 
и соавт. выявили более высокую частоту АтД у детей при 
концентрации 25(ОН)D в пуповинной крови < 30 нг/мл 
в сравнении с таковой при концентрации 25(ОН)D 
� 30 нг/мл (57 и 46% соответственно; р < 0,05) [51]. 
D.J. Palmer и соавт. отметили снижение риска развития 
АтД у детей трех лет жизни на 8% при повышении кон-
центрации 25(ОН)D в пуповинной крови на 10 нмоль/л 
(ОШ 0,92; 95% ДИ 0,86–0,97; р = 0,005) [52]. Вместе 
с тем результаты метаанализа (2018) не подтверждают 
наличие этой связи [53]. K. Rueter и соавт. не обнаружи-
ли профилактического эффекта от приема витамина D 
в дозе 400 МЕ/сут на первом году жизни на риск разви-
тия АтД к 2,5 годам жизни (ОШ 1,19; 95% ДИ 0,79–1,80) 
[54], хотя O. Bäck и соавт. показали повышение риска 
развития АтД у детей к шести годам при содержании 
витамина D в рационе питания на первом году жизни 
более 520 МЕ/сут (ОШ 2,44; 95% ДИ 1,0–5,95) [55]. 
По результатам российского пилотного исследования 
с учас тием детей в возрасте 3–6 лет была установлена 
связь высокого риска развития АтД с нарушением прие-
ма витамина D на первом году жизни [56].

КОНЦЕНТРАЦИЯ 25(ОН)D В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
У ПАЦИЕНТОВ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ
В большинстве исследований зафиксированы более 

низкие концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови у детей 
и взрослых с АтД по сравнению со здоровыми сверстни-
ками. Однако в разных исследованиях величина раз-
личий была неодинаковой. Так, например, по данным 
H.M. Cheng и соавт., концентрация 25(ОН)D в сыворотке 
крови у взрослых и детей с АтД была лишь незначительно 
ниже, чем у здоровых (18,58 ± 0,29 и 19,20 ± 0,15 нг/мл 
соответственно; p = 0,02) [57]. Подобные результаты 
получены и в исследовании T.Y. Han и соавт. (15,06 ± 4,64 
и 16,25 ± 6,60 нг/мл у больных с АтД и здоровых соот-
ветственно; р = 0,036) [16], тогда как в исследовании 

B.R. Cheon и соавт. различия были более заметными 
(23,1 ± 1,7 и 35,9 ± 2,9 нг/мл соответственно; р = 0,05) 
[17]. Метаанализ, опубликованный в 2019 г., подтвердил, 
что у детей с АтД концентрация 25(ОН)D ниже, чем у их 
здоровых сверстников [58]. Отечественными авторами 
также зафиксированы статистически значимые разли-
чия концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови у детей 
в возрасте 3–6 лет с АтД по сравнению со здоровыми 
сверстниками (медианные значения — 25,1 (межквар-
тильный интервал 18,9–30,4) и 32,7 (25,1–36,4) нг/мл 
соответственно; р = 0,003) [59]. Однако ряд исследова-
телей не обнаружили различий концентрации 25(ОН)D 
у пациентов с АтД и контрольной группы [60, 61].

АССОЦИАЦИЯ КОНЦЕНТРАЦИИ 25(ОН)D 
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ С ТЯЖЕСТЬЮ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Ряд исследователей продемонстрировали ассоциа-

цию концентрации 25(ОН)D со степенью тяжести АтД. Так, 
О. Su и соавт. зафиксировали статистически значимую 
разницу в концентрации 25(ОН)D у детей в возрасте 
2–16 лет со среднетяжелым и тяжелым течением АтД по 
сравнению с пациентами с легким течением заболева-
ния [18]. Похожие результаты получены в исследованиях 
R Sanmartin и соавт. [19], S. Farajzadeh и соавт. [20], 
P. Chaweekulra и соавт. [62], B.R. Cheon и соавт. [17], 
A. Akan и соавт. [63], а также в исследовании отечествен-
ных авторов [59]. Однако в некоторых исследованиях 
такие различия не были обнаружены. Так, не выявили 
статистически значимых различий концентрации 25(ОН)D 
при легком, среднетяжелом и тяжелом течении АтД у детей 
R. Robl и соавт. (22,1 ± 7,3; 20,8 ± 6,5 и 21,9 ± 9,3 нг/мл 
соответственно; р = 0,60) [64], а также Y.W. Lee и соавт. 
(27,2; 23,1 и 16,0 нг/мл соответственно; р = 0,072) [60].

Опубликованы исследования, демонстрирующие поло-
жительное влияние приема витамина D на тяжесть 
АтД. Так, M. Amestejani и соавт. в рандомизированном 
плацебо-контролируемом исследовании показали ста-
тистически значимое снижение индекса SCORAD при 
добавлении к лечению витамина D в дозе 1600 МЕ/сут 
в течение 60 сут (c 24,8 ± 4,1 балла до начала прие-
ма витамина D до 15,3 ± 3,1 балла на фоне лечения; 
p < 0,05), но не в группе плацебо [65]. В проспективном 
наблюдательном исследовании R.R. Imoto и соавт. при-
ем витамина D в течение 3 мес привел к статистически 
значимому увеличению средней концентрации 25(ОН)D 
в сыворотке крови по сравнению с исходным значением 
(35,9 и 23,7 нг/мл соответственно; p < 0,001) и снижению 
тяжести АтД (индекс SCORAD 19,4 и 12,3 балла соответ-
ственно; p < 0,001) [66]. Положительное влияние приема 
витамина D на тяжесть АтД подтверждено в двух метаана-
лизах, опубликованных в 2016 г.: установлено снижение 
индекса SCORAD на 5,85 балла (95% ДИ от –7,66 до 
–4,05; 11 исследований, из них 4 — рандомизирован-
ные) и на 5,81 балла (95% ДИ от –9,03 до –2,59; 9 иссле-
дований, из них 4 — рандомизированные) [67, 68]. 
По данным двух независимых метаанализов (включено 
14 и 8 исследований соответственно), опубликованных 
в 2019 г., снижение индекса SCORAD составило 11 бал-
лов (95% ДИ от –13 до –9) при приеме витамина D в дозе 
1000–2000 МЕ/сут в течение 1–2 мес [58] и 5,96 балла 
(95% ДИ от –7,69 до –4,23) при приеме витамина D 
в дозе 1600–5000 МЕ/сут в течение 1–3 мес [69].
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АССОЦИАЦИЯ КОНЦЕНТРАЦИИ 25(ОН)D 
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ С УРОВНЕМ 
СПЕЦИФИЧЕСКИХ IGE
Данные об ассоциации концентрации 25(ОН)D 

с уровнем специфических IgE (sIgE) к пищевым и/или 
ингаляционным аллергенами у пациентов с АтД про-
тиворечивы. N. Ercan и соавт. не выявили ассоциации 
концентрации 25(ОН)D с сенсибилизацией к пищевым 
аллергенам [70]. Аналогичные результаты продемон-
стрированы H.M. Cheng и соавт. [57] и J.U. Baek и соавт. 
[71]. В то же время Y. Guo и соавт. показали связь 
концентрации 25(ОН)D у детей с АтД с концентрацией 
sIgE к эпителию собаки, тогда как ассоциации с кон-
центрацией sIgE к клещам домашней пыли и пищевым 
аллергенам не выявлено [21]. S. Sharief и соавт. выяви-
ли снижение концентрации 25(ОН)D при повышении 
уровня sIgE к большинству ингаляционных и пище-
вых аллергенов [14]. Подобные результаты получены 
и в отечественном исследовании у детей в возрасте 
3–6 лет — выявлена отрицательная корреляция концен-
трации 25(ОН)D с концентрацией sIgE к клещам домаш-
ней пыли (r = –0,797; p = 0,010) [72]. Подобные резуль-
таты представлены H.M. Ibrahim и соавт. (r  =  –0,62; 
p < 0,001) [73] и Y.M. Jang и соавт. (r = –0,254 для 
D. pteronyssinus и r = –0,283 для D. farinae; р < 0,05) [74].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Недостаточность и дефицит витамина D широко рас-

пространены в детской и взрослой популяциях. К насто-
ящему времени опубликовано крайне мало работ, посвя-
щенных изучению влияния нарушения приема витамина D 
на первом году жизни на риск развития АтД, что тре-

бует дальнейших исследований. Остаются противоре-
чивыми данные о корреляции концентрации 25(ОН)D 
в сыворотке крови со степенью тяжести АтД, а также 
о связи концентрации 25(ОН)D с выраженностью сенси-
билизации к аллергенам, что может быть обусловлено 
особенностями (дизайном) исследований. Таким обра-
зом, к настоящему времени нет единого подхода в изуче-
нии влияния витамина D на риск развития и течение АтД, 
что требует дальнейших исследований.
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