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Резюме

Целью обзора явилось изучение современных литературных данных о влиянии диеты на состояние кожи и течение 
некоторых дерматологических заболеваний. Недавние исследования обнаружили тесную связь между диетой 
и рядом дерматологических заболеваний. Аллергические реакции на продукты, западный тип питания могут 
значительно изменять состав микробиома и проницаемость кишечника. В условиях нарушенного микробного 
баланса и изменения барьерной функции кишечника увеличивается проникновение в системный кровоток имму-
ногенных молекул, включая пищевые антигены, бактериальные токсины и патогены, которые могут накапливаться 
в коже, нарушать эпидермальный барьер, способствовать хроническому воспалению. Однако, при атопическом 
дерматите у детей элиминационные диеты не показали значительного преимущества в снижении тяжести 
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Актуальность
На протяжении десятилетий роль диеты при кожных заболеваниях оставалась предметом непрекраща-
ющихся дискуссий. Исследования последних лет показали, что диета может влиять на результат лечения 
заболеваний кожи и служить одним из аспектов их профилактики.

Цель обзора: представить современные литературные данные о влиянии диеты на состояние кожи 
и течение некоторых дерматологических заболеваний.

Акне
Акне (от др.-греч. ἀκμή – остриё, разгар, расцвет) 
или угревая болезнь – хроническое заболевание 
волосистой части тела, которое клинически прояв-
ляется в виде невоспалительных комедонов или вос-
палительных папул, пустул и узелков. В патогенеза 
заболевания ключевую роль играют три основных 
фактора: гиперсекреция кожного жира, аномаль-
ная десквамация кератиноцитов, приводящая к об-
струкции протоков, и воспаление, опосредованное 
Propionibacterium acnes.

Это восьмое по распространенности медицинское 
расстройство в мире, приблизительно 85% подрост-
ков и молодых людей в возрасте от 12 до 25 лет стра-
дают акне. Заболевание особенно распространено 
в западных странах.

Считается, что это явление связано с избытком 
углеводов в типичной западной диете. Высокая 
гликемическая нагрузка способствует усилению 
передачи сигналов инсулином / инсулиноподоб-
ным фактором роста (IGF-1). В итоге формируется 
гиперпролиферация сальных желез, стимулируется 
липогенез и гиперплазия акроинфундибулярных 
кератиноцитов, с развитием акне.

В течение многих лет дерматологи отрицали связь 
между акне и диетой, основываясь на ранних иссле-
дованиях, одно из которых, изучившее взаимосвязь 
между потреблением шоколада и акне, завершилось 
в 1969 году. Сравнение эффектов от употребления 
шоколада с плацебо в течение четырехнедельного 
периода не обнаружило разницы в степени тяжести 
заболевания [1]. На основании этого, исследователи 
пришли к выводу, что диета не влияет на развитие 

и течение акне. Однако, в последующем были об-
наружены существенные методологические недо-
статки при планировании данного исследования [2].

В последние годы убедительно доказано, что ха-
рактер питания является потенциальной причиной 
развития акне. Доказана роль ряда продуктов и ком-
понентов пищи, в частности, молочных продуктов, 
а также рациона питания с высокой гликемической 
нагрузкой (западный тип питания).

Западный тип питания, имеющий более высокую 
гликемическую нагрузку, может являться потен-
циальной причиной появления акне. Продукты 
с высоким гликемическим индексом, такие как 
сахар, белый хлеб и белый рис, быстро всасываются, 
что приводит к более высокому уровню глюко-
зы в сыворотке и, соответственно, повышению 
уровня инсулина. Инсулин и инсулиноподобный 
фактор роста 1 (IGF-1) увеличивают выработку 
кожного жира, стимулируют синтез андрогенов 
надпочечниками и увеличивают биодоступность 
андрогенов. Все указанные факторы играют роль 
в патогенезе акне [3].

Эта теория была проверена с помощью рандоми-
зированных контролируемых исследований (РКИ). 
В одном из них, 10 – недельная диета с низкой 
гликемической нагрузкой привела к уменьшению 
угревой сыпи, а гистопатологическое исследование 
образцов кожи показало уменьшение воспаления 
и уменьшение размера сальных желез [3]. В дру-
гом, 12-недельная диета с низкой гликемической 
нагрузкой привела к уменьшению угревой сыпи 
с соответствующим улучшением чувствительности 

заболевания, напротив, чаще регистрировались нежелательные явления, связанные с недостаточностью питания, 
недостатком витаминов и минералов. Несмотря на то, что диетические вмешательства — важный аспект терапии 
и превентивной медицины при широком спектре дерматологических заболеваний, многие вопросы на сегодняш-
ний день остаются открытыми.

Ключевые слова: дерматологические заболевания, диета

Summary

The purpose of the review was to study the data of the modern literature on the eff ect of diet on the skin condition and the 
course of some dermatological diseases. Recent studies have shown a strong link between diet and a number of dermato-
logical conditions. Food allergies and Western eating patterns can dramatically alter microbiome composition and intesti-
nal permeability. In conditions of disturbed microbial balance and changes in the barrier function of the intestine, the pen-
etration of immunogenic molecules into the systemic circulation, including food antigens, bacterial toxins and pathogens, 
which can accumulate in the skin, disrupt the epidermal barrier and contribute to chronic infl ammation, increase. However, 
in children with atopic dermatitis, elimination diets did not show a signifi cant advantage in reducing the severity of the dis-
ease; on the contrary, adverse events associated with malnutrition, lack of vitamins and minerals were more often recorded. 
Despite the fact that dietary intervention is an important aspect of the treatment and prevention of a wide range of derma-
tological diseases, many questions remain open today.

Keywords: diet, dermatological diseases
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к инсулину, уменьшением биодоступности тестосте-
рона и уменьшением андрогенов надпочечников [4].

Было выявлено, что любые молочные продукты, 
а также цельное молоко, обезжиренное молоко и йо-
гурт, независимо от частоты и количества выпитого, 
повышали вероятность появления акне [3–9].

Предполагается участие нескольких механизмов 
такой связи. Первый –инсулиноподобный фактор 
роста 1 (IGF-1). В период полового созревания уро-
вень IGF-1 увеличивается под влиянием гормона 
роста, и это ухудшает течение акне [10].

Концентрация IGF-1 в крови варьируется в зави-
симости от тяжести угревой болезни. Самые высокие 
концентрации IGF-1 обнаружены у женщин с акне, 
а количество воспалительных элементов положи-
тельно коррелировало с уровнями IGF-1 в плазме. 
IGF-1стимулирует волосяной фолликул и себоциты, 
что приводит к развитию воспаления.

Второй возможный механизм – стимуляция инсу-
линоподобным фактором роста синтеза андрогенов 
яичниками и яичками. У пациентов с акне наблю-
далась положительная корреляция между концен-
трациями IGF-1, сульфата дегидроэпиандростерона, 

дигидротестостерона, количеством воспалительных 
элементов и секрецией кожного жира. Молоко из ма-
газинов богато не только прогестероном, полученным 
из плаценты, но и другими предшественниками ди-
гидротестостерона – 5α-прегнандиолом и 5α-андро-
стандионом. Молоко содержит 5α-восстановленные 
стероиды, которые являются предшественниками 
дигидротестостерона. Предполагается, что они повы-
шают комедогенность, стимулируя выработку кож-
ного жира и вызывая гиперкератинизацию. Кроме 
того, многих молочных коров лечат бычьим гормо-
ном роста для увеличения надоев молока, молоко 
этих коров содержит более высокие уровни IGF-1.

Третий механизм- модуляция активности факто-
ра транскрипции (FoxO). Исследования, проведен-
ные американскими дерматологами, показали, что 
молоко и молочные продукты через IGF-1 / путь 
фосфинозитид-3-киназы (PI3K)/Akt модулирует 
активность фактора транскрипции FoxO1, что усу-
губляет воспаление. Установлено, что активация 
FoxO1 играет важную роль в патогенезе заболевания, 
так как регулирует работу генов, ассоциированных 
с акне, и секрецию сальных желез.

Атопический дерматит
Атопический дерматит является наиболее распро-
страненным хроническим зудящим воспалитель-
ным дерматозом, которым страдают 15–30% детей 
и 2–10% взрослых [11]. Дисфункция кожного ба-
рьера и измененные иммунные ответы являются 
основными участниками патогенеза [11]. Филаггрин 
(FLG) играет важную роль в поддержании гомеос-
таза эпидермиса, помогая удерживать воду и обе-
спечивать барьерную функцию. Мутации в гене 
(FLG) приводят к повышенной восприимчивости 
к антигенам окружающей среды

Нарушенный барьер, вторичный по отношению 
к экологическим или генетическим причинам, обыч-
но является предшествующим событием в развитии 
атопического дерматита [11]. Теория диеты и ми-
кробиома подразумевает, что снижение местной 
и системной иммунной толерантности в результате 
изменения микробиома кишечника может помочь 
объяснить наблюдаемый рост атопических заболе-
ваний, наблюдаемый в западном мире [11].

Вклад микробиома кишечника в иммунный го-
меостаз нарушается типичной западной диетой. 
Низкое содержание клетчатки и высокое содержание 
жира, характерные для западной диеты, в корне 
меняют микробиом кишечника, что приводит к не-
достаточному производству иммуномодулирующих 
метаболитов.

Нарушение кишечного барьера способствует про-
никновению компонентов пищевого химуса, микро-
бов и токсинов в системный кровоток, достигающий 
кожи, где запускаются иммунные ответы Th 2, приво-
дящие к дальнейшему ее повреждению [11].

Учитывая, что у многих пациентов с атопическим 
дерматитом имеются положительные тесты на на-
личие IgE к определенным продуктам, лишь указы-
вает на наличие сенсибилизации, но не на наличие 
пищевой аллергии. В каждом случае наличие сен-
сибилизации следует подтвеорждать пищевым про-
вокационным тестом [11]. Тестирование на аллер-
гию без указания на наличие аллергии у пациентов 

с атопическим дерматитом не рекомендуется. Если 
у пациента в анамнезе есть аллергия, полезно прой-
ти тест на пищевую аллергию. Если соблюдается 
диета с отказом от причинно-значимых пищевых 
продуктов, ее следует проводить под наблюдением 
диетолога.

В случаях документально подтвержденной пище-
вой аллергии рекомендуется избегать употребления 
конкретного пищевого аллергена или аллергенов. 
Рекомендации по элиминационной диете и исключе-
нию продуктов, наиболее часто вызывающих аллер-
гию (коровье молоко, яйца, соевые продукты, рыба 
и другие морепродукты, орехи) в последние годы 
подвергаются сомнению. Систематический обзор 
девяти рандомизированных клинических исследо-
ваний, в которых изучали влияние элиминационных 
диет при атопическом дерматите, не нашел доказа-
тельств существенной их пользы [12]. Ограничение 
пищевых продуктов не показало значительного пре-
имущества в снижении тяжести заболевания у детей 
[13], при этом отмечались такие нежелательные 
явления, как потеря веса, задержка роста ребенка, 
развитие заболеваний, ассоциированных с недо-
статком витаминов и минералов [14, 15].

Имеются данные, что пищевой глютен может 
повреждать кишечный барьер с развитием повы-
шенной проницаемости кишечника даже у людей, 
не страдающих целиакией [12, 13]. Исследования 
показали, что чувствительность к глютену была 
связана с тяжелыми кожными проявлениями, на-
поминающими атопический дерматит, а некоторые 
пробиотики демонстрировали способность гидро-
лизовать полипептиды глютена [12, 13]. По мнению 
исследователей, использование пробиотиков при 
атопическом дерматите, ассоциированным с чув-
ствительностью к глютену, представляется перспек-
тивным подходом терапии. В настоящее время дан-
ное направление требует дополнительного изучения.

Ранее было показано, что низкий уровень вита-
мина D, коррелирует с тяжестью кожных заболе-
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ваний, а микробиота кишечника может регулиро-
вать системный метаболизм витамина D [12, 13]. 
Пробиотики могут повышать уровень витамина D 
в сыворотке крови и экспрессию рецептора вита-
мина D [12, 13], однако вопрос, имеет ли это про-

тективный эффект при атопическим дерматите, 
требует уточнения. В настоящее время не получено 
убедительных данных о пользе пищевых добавок на 
основе цинка, витамина D, E, B12, B6 при атопиче-
ском дерматите [14, 15].

Рак кожи
Немеланомный рак кожи – наиболее распространен-
ный вид рака в мире. Многочисленные исследования 
показали, что диета, богатая фруктами и овощами, 
снижает риск рака в целом, независимо от локали-
зации. Лабораторные исследования на животных 
и людях продемонстрировали роль диетических 
факторов в снижении риска рака кожи. В 1975 году 
исследование на мышах, подвергшихся воздействию 
ультрафиолетового (УФ) излучения, показало, что 
у 30% мышей, находившихся на обычном питании, 
развивалась плоскоклеточная карцинома. Напротив, 
только у 7% грызунов, получавших специальную ди-
ету, развилось заболевание [16]. Эта диета включала 
смесь витаминов C и E с глутатионом. Более позднее 
исследование на мышах показало, что добавленная 
к рациону питательная смесь, которая включала ви-
тамин С, селен и экстракт зеленого чая, значительно 
замедляла возникновение рака кожи [17].

Лабораторные исследования выявили механиз-
мы, с помощью которых диетические факторы 
могут влиять на канцерогенез. Онкогенез немела-
номного рака кожи – многоступенчатый процесс, 
и УФ-излучение играет важную роль в развитии 
заболевания. УФ-излучение сопровождается об-
разованием свободных радикалов, которые повре-
ждают дезоксирибонуклеиновую кислоту, а также 
способны стимулировать пролиферацию клеток 
и воспаление [18, 19]. УФ – излучение приводит 
к иммуносупрессии, что затрудняет способность 
распознавать раковые клетки.

Факторы питания могут влиять на этот процесс 
с помощью ряда различных механизмов [20, 21, 22]. 
Антиоксиданты блокируют свободнорадикаль-
ные процессы, выступая в качестве «ловушек» для 
свободных радикалов, активируют гены, которые, 
увеличивают экспрессию генов, ассоциированных 
с репликацией и репарацией ДНК [23].

Первоначальные исследования показали влия-
ние фитонутриентов (соединений, содержащихся 
в продуктах растительного происхождения), вклю-
чая куркумин, ликопин и генистеин, флавоноидов 
сои на оксидативный стресс [24, 25]. Исследования 
показали, что такие соединения, как экстракт вино-
градных косточек и эллаговая кислота (содержится 
в таких продуктах, как малина), являются мощными 
поглотителями супероксидных радикалов, и что эти 
соединения способны защищать ДНК от повреж-
дения [26]. Исследования на животных показали, 
что полифенолы защищают кожу от разрушающего 
воздействия УФ-излучения, включая уменьшение 
воспаления кожи, окислительного стресса и повреж-
дения ДНК [27].

Имеются клинические исследования, показавшие 
роль диетических факторов в снижении аспектов 
фотоканцерогенеза. Показано, что прием томат-
ной пасты, богатой ликопином, защищает кожу от 
эффектов, вызванных УФ-излучением, включая 
эритему и повреждение ДНК [28]. Другие иссле-

дования показали, что прием моркови и томатов 
с высоким содержанием бета-каротина и ликопина 
может защитить от повреждений, опосредованных 
УФ-излучением [29].

Если говорить конкретно о профилактике рака 
кожи, исследования на людях дали противоречивые 
результаты [30].

Исследования, в которых были использованы 
антиоксидантные добавки не подтвердили их роль 
в профилактике рака кожи. В исследовании, в кото-
ром приняли участие более 22 000 врачей-мужчин, 
добавление бета-каротина не повлияло на частоту 
возникновения заболевания [31], как и исследова-
ние с добавками селена [32]. То есть, использование 
антиоксидантных добавок к пище (содержащих ви-
тамин C, витамин E, бета-каротин, селен и цинк) не 
повлияло на частоту возникновения немеланомного 
рака кожи.

Однако, когда исследования были сосредоточены 
на потреблении антиоксидантов через цельные про-
дукты, были отмечены многообещающие тенденции.

В 11-летнем проспективном наблюдательном 
исследовании проанализировали потребление 38 
групп продуктов питания, чтобы определить оп-
тимальные модели питания в профилактике рака 
кожи [33]. Мясо-жировая диета увеличивала риск 
плоскоклеточного рака кожи, в то время как фрук-
товая и овощная диета снижали риск на 54%.

У пациентов, которые снизили на 21% потребле-
ние калорий (за счет жиров), наряду с увеличением 
потребления бета-каротина, витамина С и клетчат-
ки, значительно реже регистрировался немеланом-
ный рак кожи по сравнению с контролем [34,35].

Почему добавки не помогли предотвратить рак 
кожи, в то время как диетическое потребление 
цельных продуктов оказалось многообещающим? 
Одна из причин может быть связана с биохимией 
антиоксидантов и их эффектами. Процесс окисле-
ния и, соответственно, антиокисления не является 
простой цепочкой событий, а представляет собой 
хорошо сбалансированную систему. Антиоксиданты, 
нейтрализуя свободные радикалы, сами могут стать 
прооксидантами. Было высказано предположение, 
что цельные продукты могут содержать вещества 
для нейтрализации этого вновь созданного про-
оксиданта, в то время как изолированные добавки 
не могут.

Таким образом, при оценке исследований in vitro 
и на животных становится ясно, что определенные 
диетические факторы обладают значительными 
антиканцерогенными свойствами, особенно в отно-
шении канцерогенеза, вызванного УФ излучением. 
Исследования на людях, принимающих изолиро-
ванные пищевые добавки не показали положитель-
ных результатов. Однако потребление диетических 
антиоксидантов и фитохимических веществ в виде 
цельных продуктов, особенно фруктов и овощей, 
оказалось многообещающим.
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Старение кожи
Старение кожи, потеря эластичности –процессы, 
которые связаны с изменениями коллагена и эла-
стических волокон кожи, на которые влияет диета.

В частности, прием сахара может ускорить появле-
ние признаков старения, поскольку он способствует 
сшиванию коллагеновых волокон. Сшивание проис-
ходит посредством процесса, известного как гликиро-
вание. В этом процессе устанавливается ковалентная 
связь между аминокислотами в коллагене и эластином, 
присутствующими в дерме. Эти аминокислоты свя-
заны глюкозой и фруктозой, что приводит к произ-
водству конечных продуктов гликирования. Этот 
процесс ускоряется гипергликемией. При накоплении 
конечных продуктов гликирования в коже могут про-
исходить структурные изменения, приводящие к уве-
личению жесткости и снижению эластичности [36].

Гликация идет полным ходом в раннем взрослом 
возрасте со скоростью, которая варьируется в за-

висимости от диеты [37], в этой связи диетическая 
профилактика становится важной. Хотя глюкоза 
и фруктоза в рационе питания играют важную 
роль, другие продукты, в зависимости от метода 
приготовления, могут содержать предварительно 
сформированные конечные продукты гликирова-
ния [38]. Процессы приготовления, которые при-
водят к более высокому уровню конечных продук-
тов гликирования, включают жарение продуктов 
и запекание [39].

Исследования также были сосредоточены на 
продуктах питания, которые могут подавлять 
выработку конечных продуктов гликирования. 
К ним относятся травы и специи, такие как оре-
гано, корица, гвоздика, имбирь и чеснок, а также 
вещества, естественным образом содержащиеся 
в некоторых фруктах и   овощах, такие как липоевая 
кислота [40,41].

Псориаз
В современной литературе появились данные о ко-
морбидности псориаза и целиакии (глютеновой 
энтеропатии), о предрасположенности части па-
циентов с псориазом к развитию непереносимо-
сти глютена. Получены данные, свидетельствуют 
о снижении выраженности клинических проявле-
ний псориаза и лабораторных маркеров целиакии 
при соблюдении безглютеновой диеты. Гипотезы 
о взаимосвязи псориаза и целиакии основывают-
ся на общих генетических факторах нарушения 
врожденного и приобретенного иммунного ответа, 
повышении кишечной проницаемости, дефиците 
витамина D, абсорбция которого снижается при 
глютеновой энтеропатии [43–48].

Помимо значимости безглютеновой диеты при 
псориазе, представлены существенные доказатель-
ства того, что пациенты с псориазом имеют более 
высокую распространенность сопутствующих за-
болеваний (ожирение, диабет, гипертония), кото-
рые повышают риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ). Мета анализ 27 рандомизированных 
исследований показал, что псориаз связан с по-
вышенной заболеваемостью диабетом [43]. Мета 
анализ 25 исследований с участием более 265 000 
пациентов показал, что псориаз значительно уве-
личивает вероятность дислипидемии [44].

Кроме того, наличие псориаза само по себе мо-
жет служить независимым фактором риска инфар-
кта миокарда (ИМ). В популяционном исследова-
нии, сравнивающем риск ИМ у более чем 130 000 
пациентов с псориазом, по сравнению с более чем 
500 000 пациентов контрольной группы, было об-
наружено, что пациенты с псориазом имели повы-
шенный скорректированный относительный риск 
инфаркта миокарда, даже с поправкой на факторы 
риска, такие как как гипертония, диабет и гипер-
липидемия [45, 46]. Пациенты с псориазом чаще 
имели ангиографически подтвержденные ССЗ 
по сравнению с контрольной группой [47]. Еще 
в одном исследовании, посвященном пациентам 
с тяжелым псориазом, показано, что у этих паци-
ентов был повышенный риск сердечно-сосудистой 

смертности, независимо от традиционных факто-
ров риска ССЗ [48].

В ряде исследований увеличение тяжести псо-
риаза или более длительная продолжительность 
заболевания и, следовательно, более серьезное или 
продолжительное кожное воспаление было связано 
с более высоким риском ССЗ [46–48]. При изучении 
связи между псориазом и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями подчеркивается роль повышенных 
уровней провоспалительных цитокинов в крови 
и активации эндотелиального воспаления [49]. 
Модель на мышах продемонстрировала, что стой-
кое кожное воспаление способствует воспалению 
корня аорты, развитию тромбоза, увеличению 
сывороточных уровней провоспалительных ци-
токинов [50].

Пациентам с псориазом следует рекомендовать 
диету как основную терапию для снижения сердеч-
но-сосудистого риска. Ряд исследований показал, 
что определенные диеты можно рассматривать как 
«противовоспалительные». В одном рандомизи-
рованном исследовании группа получала среди-
земноморскую диету. Было отмечено улучшение 
показателей функции эндотелия, а также снижение 
сывороточных уровней С-реактивного белка и ин-
терлейкина-18 (IL-18) [51]. Поскольку было показа-
но, что определенные режимы питания улучшают 
маркеры сосудистого воспаления, многие врачи 
рекомендуют диету, богатую овощами, цельно зер-
новыми продуктам, омега-3жирными кислотами.

Национальный фонд псориаза рекомендовал 
проводить скрининг факторов риска ССЗ у паци-
ентов в возрасте от 20 лет. Однако в исследовании, 
проведенном врачами первичной медико-санитар-
ной помощи и кардиологами, было обнаружено, что 
большинству пациентов с псориазом не проверяли 
наличие факторов риска ССЗ [52]. Таким образом, 
дерматологи играют решающую роль в инфор-
мировании пациентов о рисках, связанных с их 
кожными заболеваниями. Кроме того, врач должен 
мотивировать пациентов на снижение этих рисков 
посредством изменения диеты.
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Герпетиформный дерматит Дюринга
Непереностимость глютена – ключевой фактор 
в развитии еще одного заболевания – герпетифор-
много дерматита Дюринга, нередко ассоцииро-
ванного с целиакией. При этом у всех пациентов 

с герпетиформным дерматитом наблюдается по-
вышенная проницаемость кишечника, в том числе, 
и у пациентов без признаков кишечного заболева-
ния [51, 52].

Розацеа
Ключевым фактором является хроническое воспа-
ление кожи, триггером которого могут выступать 
стресс, нарушения вегетативной нервной системы, 
тревожные расстройства, инсоляция, особенно-
сти характера питания, прием некоторых лекар-
ственных препаратов, аллергены. Их влияние на 
появление симптомов розацеа объясняется дис-
балансом вазоактивных молекул с повышенной 
продукцией вазодилатирующих веществ, таких как 
простагландин E2, способствующих приливу кро-
ви и расширению сосудов кожи [53] Наибольшее 
внимание исследователей из возможных микроб-
ных агентов, соучастников патогенеза розацеа, 
вызывают Helicobacter pylori и микробные нару-
шения при синдроме избыточного бактериаль-
ного роста в кишечнике. Показана связь розацеа 
с хронической патологией кишечника – язвенным 
колитом, целиакией. Воспалительные изменения 
в тонком кишечнике выявляются примерно у 30%. 
Согласно наблюдениям многих авторов, есть не-
сколько продуктов, которые усугубляют течение 

розацеа. К ним относят: печень, молочные про-
дукты (йогурт, сметана, сыр), овощи (баклажаны, 
помидоры, шпинат, горох, белая фасоль), фрукты 
(авокадо, бананы, сливы, виноград, инжир, ци-
трусовые), приправы и ароматизаторы (шоколад, 
ваниль, соевый соус, уксус) [53].

Таким образом, общие рекомендации по изме-
нению режима питания при заболеваниях кожи 
включают, в первую очередь, хорошо известные 
и хорошо обоснованные рекомендации по здоро-
вому питанию: увеличение потребления клетчатки 
(овощей, цельно зерновых продуктов), ограничение 
потребления сахара и насыщенных жиров, потре-
бление продуктов без предварительной термиче-
ской обработки. При этом следует подчеркнуть, 
что в лечении кожных заболеваний важный аспект 
принадлежит именно диетическим вмешатель-
ствам, при которых снижение массы тела – не цель. 
Само по себе снижение массы тела не может улуч-
шить состояние кожи. Целью должно быть именно 
здоровое питание.

Заключение

Недавние исследования обнаружили тесную связь 
между диетой и рядом дерматологических заболе-
ваний. Аллергические реакции на продукты, за-
падный тип питания могут значительно изменять 
состав микробиома и проницаемость кишечника. 
В условиях нарушенного микробного баланса и из-
менения барьерной функции кишечника увеличи-
вается проникновение в системный кровоток им-
муногенных молекул, включая пищевые антигены, 
бактериальные токсины и патогены, которые могут 

накапливаться в коже, нарушать эпидермальный 
барьер, способствовать хроническому воспалению. 
Следует подчеркнуть, что в лечении кожных заболе-
ваний общие рекомендации по здоровому питанию 
играют определенную роль в улучшении состояния 
кожи. Несмотря на то, что диетические вмешатель-
ства – важный аспект терапии и превентивной ме-
дицины при широком спектре дерматологических 
заболеваний, многие вопросы на сегодняшний день 
остаются открытыми.
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