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Вступ
Атопічний дерматит (АД) є найпоширенішим за-

пальним захворюванням шкіри в дитячому віці, від 
якого страждають майже 20 % дітей. Пацієнти з АД із 
множинною алергічною сенсибілізацією до харчових 
продуктів та аероалергенів часто проходять так зва-
ний атопічний марш, який класично переходить від 
АД до харчової алергії (ХА) та респіраторної алергії. 
Величезний інтерес викликає ідентифікація різних 
ендотипів і біомаркерів шкіри, що спричиняє різні 
клінічні фенотипи АД, з подальшою перспективою 
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індивідуального лікування з покращеними результа-
тами, які перевищують досягнуті сучасні неспецифіч-
ні підходи. 

ХА вражає лише третину дітей з АД, причому алер-
гія на арахіс, яйця та молоко є переважаючою харчо-
вою алергією у світі [1]. Такі пацієнти мають великий 
ризик серйозної алергічної реакції на їжу та вимушені 
дотримуватись елімінаційної дієти, що супроводжуєть-
ся зниженням якості життя. 

Для подолання цього зростаючого навантаження 
на здоров’я населення велике значення мають стратегії 
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Резюме.  Актуальність. Атопічний дерматит (АД) — найбільш поширене запальне захворювання шкіри в 
дитячому віці, від якого страждають майже 20 % дітей. Харчова алергія вражає третину дітей з атопічним 
дерматитом, причому алергія на арахіс, яйця та молоко є переважаючою харчовою алергією у світі. Мета до-
слідження: оцінити у групі хворих на атопічний дерматит поширеність харчової алергії, визначити асоціацію 
харчової алергії та анамнестичних і клінічних параметрів атопічного дерматиту. Матеріали та методи. 
Діти, хворі на атопічний дерматит (n = 116), були включені в дослідження з вересня 2020 року по серпень 2021 
року в м. Києві, Україна. Харчова сенсибілізація встановлювалась шляхом визначення sIgE до харчових алергенів 
імунохемілюмінесцентним методом на приладі ImmunoCAP 100 (Thermo Fisher Scientific Inc., Phadia, Швеція). 
Результати. Середній вік дітей основної групи становив 6,8 року, серед них було 59 хлопчиків та 57 дівчаток. 
Всі 116 хворих на момент огляду мали прояви АД у вигляді еритематозного сверблячого висипу. Кількість ді-
тей, які мали харчову алергію, дорівнювала 23 (19,8 %). Серед харчових алергенів позитивні показники sIgE 
були виявлені: у 14 хворих (12 %) — до молока, у 13 хворих (11,2) — до яєць, у 5 хворих (4,3 %) — до риби, у 4 
хворих (3,4 %) — до фундука. Харчова сенсибілізація вірогідно частіше зустрічалась у дітей із середньотяжким 
і тяжким АД, ніж у групі хворих з легким АД (χ2 = 7,555, p < 0,05). У групі дітей з харчовою сенсибілізацією 
відзначався більш ранній початок захворювання на АД: середній вік початку проявів становив 8 місяців, у групі 
дітей без харчової сенсибілізації — 18 місяців. Діти з атопічними захворюваннями в анамнезі у батьків вірогід-
но частіше мали супутню харчову алергію (χ2 = 12,831, p < 0,05). Висновки. З огляду на значну асоціацію між 
раннім початком, а також середньотяжким і тяжким перебігом атопічного дерматиту та сенсибілізацією 
до їжі цілком ймовірно, що сенсибілізація до їжі відбувається переважно через запалений шкірний бар’єр в ек-
зематозній шкірі, що потенційно може призвести до розвитку клінічної харчової алергії.
Ключові слова:  атопічний дерматит; харчова алергія; діти
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запобігання розвитку ХА [2–4]. Крім того, для запобі-
гання випадковому потраплянню харчових алергенів 
з’явилось кілька останніх досягнень промисловості 
щодо виявлення та видалення алергенів із оброблених 
продуктів [5].

Хоча з’являються нові докази того, що оптимізація 
догляду за екзематозною шкірою для підтримки здо-
рового шкірного бар’єра і, отже, запобігання харчовій 
сенсибілізації (ХС), ймовірно, відіграє важливу роль 
у профілактиці харчової алергії [6, 7], підхід, підкрі-
плений найбільш переконливими даними, стосується 
раннього введення в раціон алергенних продуктів, осо-
бливо яєць та арахісу [8–10]. 

Останні керівні принципи, включаючи консен-
сусний документ 2021 року щодо підходу до первин-
ної профілактики харчової алергії [11], рекомендують 
завчасно вводити продукти, що містять яйця та ара-
хіс, починаючи приблизно з 6-місячного віку (але не 
раніше 4-місячного віку) у всіх немовлят, а також не 
затримувати введення інших потенційно алергенних 
продуктів прикорму. Таким чином, клінічний звіт Аме-
риканської академії педіатрії 2008 р. був оновлений у 
2019 р. [12]. Клінічну оцінку наявної сенсибілізації 
можна проводити шляхом шкірного тестування та/
або за допомогою специфічного IgE ImmunoCAP. Хоча 
стандартизованого визначення високого ризику хар-
чової алергії немає, у консенсусному документі 2021 р. 
рекомендується вважати, що немовлята з тяжким АД 
мають найвищий ризик розвитку ХА, а немовлята з АД 
легкого та помірного ступеня, обтяженим атопічним 
анамнезом з боку батьків та відомою харчовою алергі-
єю, мають підвищений ризик розвитку нової харчової 
алергії. Хоча в рекомендаціях Європейської академії 
алергії та клінічної імунології (EAACI) від 2014 р. щодо 
запобігання ХА зазначалося, що на момент публікації 
не було достатньої кількості доказів, які б рекоменду-
вали припинити або заохочувати введення в раціон по-
тенційно алергенних продуктів після 4-місячного віку 
для всіх немовлят з атопічною спадковістю та без неї, 
оновлені рекомендації 2020 року пропонують вводити 
арахіс та добре зварене яйце як частину прикорму [13].

Останні дослідження показали, що і алергія на ара-
хіс, і АД тісно пов’язані з мутаціями в гені філаггрину 
(FLG). Хоча лише менша частка пацієнтів з AД і ХA 
мають мутації гену FLG, ця сильна асоціація свідчить 
про те, що дисфункція шкірного бар’єра сприяє роз-
витку як AД, так і ХA. Попередні дослідження повідо-
мляли, що найсильнішими факторами ризику розви-
тку алергії на арахіс у дітей є епікутанне застосування 
кремів або олій, що містять арахіс, шкірна інфекція та 
тяжкість перебігу АД [14]. 

Сьогодні існує чимало спостережень, що свідчать 
про механізми розвитку епікутанної харчової сенсибі-
лізації. Гіпотеза про вплив подвійного алергену посту-
лює, що сенсибілізація відбувається через порушений 
шкірний бар’єр, як при AД, що призводить до проник-
нення алергену та порушення регуляції цитокінів. Про-
те ранній пероральний вплив харчових алергенів сти-
мулює імунну толерантність, потенційно запобігаючи 
розвитку сенсибілізації [15]. Пероральна толерантність 

виникає при проникненні антигену через клітини сли-
зової оболонки кишечника, що індукує диференціацію 
наївних Т-клітин у α4β7+ Т-клітини, які містяться у 
кишечнику. Ці Т-регуляторні клітини, у свою чергу, 
індукують виробництво Foxp3+ Tregs та вироблення 
цитокінів, таких як IL-10 і TGF-β, що інгібують Th2-
залежну алергічну відповідь та дегрануляцію тучних 
клітин, а також відбувається продукція IgG4 [15].

Таким чином, клінічна харчова алергія виникає 
в умовах втрати цілісності шкірного бар’єра поряд із 
нездатністю досягти толерантності в ротовій порож-
нині.

Метою  даного дослідження було оцінити у групі 
хворих на АД поширеність харчової алергії, визначити 
асоціацію харчової алергії та анамнестичних і клініч-
них параметрів АД.

Матеріали та методи
Діти, хворі на АД (n = 116), були включені в до-

слідження з вересня 2020 року по серпень 2021 року 
в м. Києві, Україна. Діагноз АД верифікований згід-
но з критеріями, запропонованими G.M. Hanifin, 
G. Rajka, які були доповнені британською групою спе-
ціалістів та прийняті в 1994 р. як міжнародні клініч-
ні рекомендації. Ступінь тяжкості визначали шляхом 
оцінки індексу АД (SCORAD). Харчова сенсибіліза-
ція встановлювалась шляхом визначення sIgE до хар-
чових алергенів імунохемілюмінесцентним методом 
на приладі ImmunoCAP 100 (Thermo Fisher Scientific 
Inc., Phadia, Швеція) із застосуванням відповідних 
реагентів. Результати класифікували за класами: 0 
(менше 0,35 kU/l), 1 (0,35–0,7 kU/l), 2 (0,7–3,5 kU/l), 
3 (3,5–17,5 kU/l), 4 (17,5–50 kU/l), 5 (50–100 kU/l) та 6 
(100 kU/l). Клас 1 або вище визначався як позитивний. 
Наявність харчової алергії була визначена шляхом де-
тальної клінічної історії та огляду клінічних записів. 
Перед забором зразків була отримана письмова ін-
формована згода від батьків або опікуна. Дослідження 
було схвалене Комісією з питань біоетичної експер-
тизи при НМУ імені О.О. Богомольця, і всі учасники 
дали письмову інформовану згоду. Тест χ2 використа-
ний з метою визначення асоціації харчової сенсибілі-
зації та клінічних параметрів у хворих на АД. Значення 
р менше за 0,05 (р < 0,05) вважалось статистично зна-
чущим. U-критерій Манна — Уїтні використаний для 
оцінки різниці віку маніфестації захворювання в по-
рівнюваних групах.

Результати
Середній вік дітей основної групи становив 6,8 

року, серед них було 59 хлопчиків і 57 дівчаток. Всі 
116 хворих на момент огляду мали прояви АД у ви-
гляді еритематозного сверблячого висипу. Серед 
них у 30 осіб (25,9 %) був АД легкого ступеня тяжко-
сті, у 59 (50,8 %) — середнього ступеня тяжкості, у 27 
(23,3,0 %) — тяжкого ступеня. Супутні АЗ були наявні 
у 49 дітей, із них бронхіальна астма (БА) — у 16 дітей та 
алергічний риніт (АР) — у 44 дітей. Кількість дітей, які 
мали харчову сенсибілізацію та прояви харчової алер-
гії, дорівнювала 23 (19,8 %). 
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У групі дітей із наявною ХС середній вік становив 
6,6 року. Кількість хлопчиків у даній групі становила 
14, кількість дівчаток — 9. Статистично значущої різ-
ниці у групі з харчовою сенсибілізацією та у групі дітей 
без неї щодо віку і статі не було встановлено.

Серед харчових алергенів позитивні показники sIgE 
були виявлені: у 14 хворих (12 %) — до молока, у 13 хво-
рих (11,2 %) — до яєць, 5 хворих (4,3 %) — до риби, у 4 
хворих (3,4 %) — до фундука, у 3 хворих (2,6 %) — до 
персика, у 3 (2,6 %) — до борошна, у 3 (2,6 %) — до по-
луниці, у 2 (1,7 %) — до ківі, у 2 (2,7 %) — до вишні, у 
2 (2,7 %) — до сої, а також до буряка, арахісу, томату, 
рису, вівса — по 1 хворому (0,8 %). Дані щодо сенсибі-
лізації надані на рис. 1.

 Серед дітей із сенсибілізацією до харчових продук-
тів 19 мали sIgE до двох і більше харчових продуктів, 4 
мали моносенсибілізацію. Середній показник загаль-
ного IgE у сироватці становив 522 kU/l у групі дітей з 
харчовою сенсибілізацією та 260 kU/l у загальній групі. 

У групі дітей із ХА 10 хворих мали тяжкий АД, 11 
хворих — АД середнього ступеня тяжкості, 2 хворих — 
легкий АД. ХА вірогідно частіше зустрічалась у дітей 
із середньотяжким та тяжким АД, ніж в групі хворих з 
легким АД (χ2 = 7,555, p < 0,05) (рис. 2).

У групі дітей із ХА відзначався більш ранній поча-
ток захворювання на АД: середній вік початку проявів 
становив 8 місяців, у групі дітей без ХА — 18 місяців 
(р < 0,05). 

У групі дітей із ХА супутні АЗ зустрічались у 10 осіб: 
10 мали АР, із них 5 хворих мали супутню БА. Статис-
тично вірогідної різниці між групами з ХА та без неї за-
лежно від наявності супутньої БА (χ2 = 3,198, p > 0,05) 
та АР не було (χ2 = 2,779, p > 0,05).

У групі дітей із ХА обтяжений атопічний анамнез з 
боку батьків відзначався у 14 дітей (60,9 %), у групі па-
цієнтів без ХА — у 21 дитини (22,6 %). Діти з атопічни-
ми захворюваннями в анамнезі у батьків вірогідно час-
тіше мали супутню ХА (χ2 = 12,831, p < 0,05). Клінічні 
характеристики груп надані в табл. 1.

Обговорення
Генетичні аберації в генах шкірного бар’єра, такі 

як втрата функції мутації у FLG та SPINK5, призво-
дять до зниження продукування структурних білків 

шкіри, які необхідні для утворення непошкодженого 
шкірного бар’єра та пов’язані з підвищеним ризиком 
сенсибілізації до харчових продуктів та/або ХА [16, 
17]. Клінічні дослідження також підтверджують це 
спостереження. Підвищена трансепідермальна втрата 
води (TEWL) у 2-денних новонароджених немовлят в 
когорті Babies After Scope: Evaluating the Longitudinal 
Impact Using Neurological and Nutritional Endpoints 
(BASELINE) була предиктивною щодо харчової алер-
гії у віці 2 років [18]. Когортне дослідження мельбурн-
ської атопії показало, що діти з АД у 6 місяців мали 
збільшений ризик розвитку харчової та інгаляційної 
сенсибілізації у віці 1 та 2 років [19]. В Австралії в до-
слідній групі HealthNuts немовлята з АД протягом 1-го 
року життя мали в 6 разів частіше алергію на яйця та в 
11 разів частіше алергію на арахіс до 12 місяців, осо-
бливо з раннім початком АД (< 3 місяців) та потребою 
у стероїдній терапії [20]. 

У найбільшому дослідженні когорти Barn/Children 
Allergy Milieu Stockholm Epidemiology (BAMSE) 
(n = 2256) показано, що 27 % пацієнтів з АД у віці 2 ро-
ків мали позитивні реакції шкірного прик-тесту на їжу 
(яйця — 21 %, арахіс — 15 %, молоко — 8 %, тріска — 
2 %). Однак дослідники не порівнювали це з сенсибі-
лізацією серед дітей без АД [19]. Друге за величиною 
дослідження вивчало сенсибілізацію серед дітей стар-
шого віку (12–16 років) (n = 1501), які були включені 
у Датську підліткову когорту (Danish Adolescent Odense 
Cohort (TOACS)). Хоча була продемонстрована сильна 
позитивна асоціація між поточним АД та сенсибілі-
зацією до арахісу (16,2 % пацієнтів з АД проти 0,5 % 
осіб контрольної групи, р < 0,05) у підлітковому віці, 
істотних відмінностей щодо сенсибілізації до молока та 
яєць не було [19].

Дослідження серед дітей молодшого віку показали 
більш високу поширеність алергії на молоко та яйця у 
цій віковій групі. Дві високоякісні популяційні стат-
ті базувались на когорті народження алергіків із ост-
рова Уайт (n = 1456) [19]. У 4-річному віці найвищим 
незалежним фактором ризику АД була сенсибіліза-
ція до арахісу (відношення шансів (ВШ) 4,65; 95% ДІ 
1,02–21,34). Існує також позитивна асоціація з сен-
сибілізацією до яєць, якій не вистачило статистичної 
значущості (ВШ 6,08; 95% ДІ 0,88–42,01), ймовірно, 
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через брак потужності, оскільки деякі діти переросли 
алергію на яйця. Тим часом перехресне дослідження 
Сполученого Королівства (Великобританія) серед 1402 
дітей віком від 3 до 5 років виявило, що сенсибілізація 
до яєць була сильно асоційована з АД (ВШ 9,53; 95% ДІ 
2,40–37,82), тоді як сенсибілізація до молока не мала 
асоціації (ВШ 1,26; 95% ДІ 0,27–6,00) [19].

C. Flohr та співавт. проаналізували осіб, які про-
ходили шкірні прик-тести у рамках дослідження «За-
питуючи про толерантність» (ЕАТ) у Великобританії 
(n = 619), та повідомили, що діти з АД значно часті-
ше, ніж здорові суб’єкти контролю, були чутливими до 
принаймні 1 з 6 продуктів (молоко, яйця, кунжут, ара-
хіс, пшениця або тріска) з відкоригованим коефіцієн-
том шансів (вВШ) 8,53 (95% ДІ 3,51–20,65; р < 0,001) 
[21]. Ця асоціація не залежала від успадкування мута-
ції втрати функції в гені FLG. Так само існував пози-
тивний зв’язок між АД і сенсибілізацією до окремих 
продуктів харчування, включаючи яйця (вВШ 9,48; 
95% ДІ 3,77–23,83; р < 0,001), молоко (вВШ 9,11; 95% 
ДІ 2,27–36,59; р = 0,002) і арахіс (вВШ 4,09; 95% ДІ 
1,00–13,16,76; р = 0,05). Наше дослідження продемон-
струвало, що серед дітей, хворих на АД, харчову сенси-
білізацію мали 23 особи (19,8 %). Серед продуктів хар-
чування найбільш значними алергенами були молоко 
(12 %) та яйця (11,2 %). На відміну від поширеності 
сенсибілізації до арахісу в західних країнах високого 
рівня сенсибілізації в нашій дослідній групі не відзна-
чалось.

У шести статтях досліджувалось, чи пов’язана 
ХА з раннім початком АД або персистуючим пере-
бігом. Найякісніше дослідження [22] оцінювало 
взаємозв’язок між наявністю АД, сенсибілізацією 
до їжі та ХА (за результатами діагностики на основі 
симптомів) у пацієнтів віком до 18 років (n = 1456). 
АД у віці 1 та 2 років асоціювався як з ХА (ВШ 6,04; 
95% ДІ 1,25–29,9; р < 0,001), так і з сенсибілізацією до 
їжі (ВШ 20,1; 95% ДІ 4,40–54,50; р < 0,001) у 4 роки 
та сенсибілізацією у віці 18 років (ВШ 18,2; 95% ДІ 
5,47–65,3; р < 0,001). Крім того, АД у віці 4 років був 
пов’язаний із сенсибілізацією до харчових продуктів 
у віці 10 років (ВШ 6,9; 95% ДІ 3,65–13,04; р < 0,001) 

та 18 років (ВШ 3,82; 95% ДІ 2,44–5,99; р < 0,001). 
Це підтверджує гіпотезу, що AД у ранньому дитячому 
віці підвищує ризик сенсибілізації до їжі як подаль-
шого ускладнення. Подальша підтримка в цій галузі 
надається ретроспективним аналізом 252 немовлят з 
АД, в якому сенсибілізація до яєць була пов’язана з 
персистуючим АД (середня тривалість з ХС 11,1 ± 6,9 
року проти середньої тривалості без ХС 8,3 ± 6,9 року; 
р < 0,02) [19]. 

Когорта Belgian Early Treatment of the Atopic Child 
(ETAC) (n = 397) продемонструвала, що сенсибілізація 
до яєць і молока була пов’язана з персистуючим АД 
(оцінка SCORAD > 7) через 18 місяців спостереження 
(р = 0,006) [19]. У південноафриканському досліджен-
ні, проведеному Грей та ін. [19], повідомлялося, що по-
чаток АД до 6 місяців був значним фактором ризику 
ХА (р = 0,002). В нашій дослідній групі серед дітей з 
ХА також відзначався більш ранній початок захворю-
вання на АД: середній вік початку проявів становив 8 
місяців, у групі дітей без харчової сенсибілізації — 18 
місяців. Також наше дослідження продемонструвало, 
що ХА вірогідно частіше зустрічалась у дітей із серед-
ньотяжким та тяжким АД, ніж у групі хворих з легким 
АД (χ2 = 7,555, p < 0,05).

Висновки
Наше дослідження продемонструвало, що діти з 

раннім та тяжким АД мають більший ризик розвитку 
ХА. Окрім того, діти, батьки яких мають алергічні за-
хворювання в анамнезі, більш схильні до розвитку ХА 
при АД. ХС пов’язана з вищим показником загального 
IgE, отже, такі діти, ймовірно, більш схильні до розви-
тку сенсибілізації до респіраторних алергенів. З огля-
ду на значну асоціацію між раннім початком, а також 
середньотяжким та тяжким перебігом ХА та сенсибілі-
зацією до їжі, цілком ймовірно, що сенсибілізація до 
їжі відбувається переважно через запалений шкірний 
бар’єр в екзематозній шкірі, що потенційно може при-
звести до розвитку клінічної ХА.

Отже, існує все більше доказів, які підтверджують, 
що порушений шкірний бар’єр є першопричиною роз-
витку харчової сенсибілізації та алергії. За останні роки 

Таблиця 1. Клінічні характеристики груп

Параметри Хворі на АД з ХА (n = 23) Хворі на АД без ХА (n = 93)
Статистича 
значущість

Стать: 
— хлопчики
— дівчатка

14
9

45
46

Середній вік, роки 6,6 6,8

Загальний IgE у сироватці, kU/l 522 260

Середньотяжкий і тяжкий АД, % 91 46 χ2 = 7,555, p < 0,05

Вік початку захворювання, міс. 0,8 18 P < 0,05

Супутня БА, % 21,7 8,6 χ2 = 3,198, p > 0,05

Супутній АР, % 43,5 25,8 χ2 = 2,779, p > 0,05

Батьківська історія атопії, % 60,9 22,6 χ2 = 12,831, p < 0,05
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набуло популярності питання відновлення шкірного 
бар’єра для запобігання АД та ХА. Індукція оральної 
толерантності зумовила абсолютно нову стратегію про-
філактики ХА. Місцеве лікування шкіри при АД може 
запобігти розвитку ХА, або запобігаючи епікутанній 
сенсибілізації, або збільшуючи вікно можливостей, 
щоб викликати оральну толерантність шляхом ранньо-
го введення алергенної їжі.

Конфлікт  інтересів.  Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, 
темами. Наукове дослідження є фрагментом планової 
науково-дослідної роботи кафедри педіатрії № 2 На-
ціонального медичного університету імені О.О. Бого-
мольця «Особливості клінічного перебігу та лікування 
бронхіальної астми у дітей з надлишковою масою тіла 
та ожирінням» (№ 0120U100804).
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Significance of food allergy in atopic dermatitis in children
Abstract.  Background.  Atopic dermatitis is the most common 
inflammatory skin disease in childhood, affecting almost 20 % of 
children. Food allergies affect one of three children with atopic der-
matitis, and allergies to peanuts, eggs and milk are the predominant 
food allergies in the world. The purpose was to assess the prevalence 
of food allergies in the group of patients with atopic dermatitis, to 
determine the association of food allergies with anamnestic and 
clinical parameters of atopic dermatitis. Materials and me thods. 
Children with atopic dermatitis (n = 116) were included in the 
study from September 2020 to August 2021 in Kyiv, Ukraine. Food 
sensitization was established by determining specific immunoglo-
bulin E (sIgE) to food allergens using immunochemiluminescent 
method on the ImmunoCAP 100 system (Thermo Fisher Scientific 
Inc., Phadia, Sweden). Results. The average age of children in the 
main group (59 boys and 57 girls) was 6.8 years. All 116 patients at 
the time of examination had manifestations of atopic dermatitis in 
the form of erythematous itchy rash. The number of children with 

food allergy was 23 (19.8 %). Among food allergens, positive sIgE 
were found: in 14 patients (12 %) — to milk, in 13 (11.2 %) — to 
eggs, in 5 (4.3 %) — to fish, and in 4 people (3.4 %) — to hazelnuts. 
Food sensitization was significantly more common in children with 
moderate-to-severe atopic dermatitis than in the group of patients 
with mild atopic dermatitis (χ2 = 7.555, p < 0.05). Children with 
food sensitization had an earlier onset of atopic dermatitis — the 
average age of manifestations onset was 8 months, and in the group 
of children without food allergy, it was 18 months. Children with 
a parental history of atopic diseases were significantly more likely 
to have concomitant food allergy (χ2 = 12.831, p < 0.05). Conclu-
sions. Given the significant association between early onset as well 
as moderate-to-severe atopic dermatitis and food sensitization, it is 
likely that food sensitization occurs primarily through an inflamed 
skin barrier in eczematous skin, which could potentially lead to 
clinical food allergy.
Keywords:  atopic dermatitis; food allergy; children
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