
Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a
ОГЛЯДИ

ISSN 2663-7553   Сучасна педiатрiя. Україна  6(150)/2025 63

Т.О. Крючко, С.І. Литус, О.Я. Ткаченко, В.В. Щербак, Д.О. Климко

Епігенетичний вплив на розвиток атопічного дерматиту 
у дітей

Полтавський державний медичний університет, Україна

Modern Pediatrics. Ukraine. (2025). 6(150): 63-69; doi 10.15574/SP.2025.6(150).6369

For citation: Kryuchko TO, Lytus SI, Tkachenko OYa, Shcherbak VV, Klymko DO. (2025). Epigenetic influence on the development of atopic 
dermatitis in children. Modern Pediatrics. Ukraine. 6(150): 63-69. doi: 10.15574/SP.2025.6(150).6369.

Атопічний дерматит є гетерогенним захворюванням, патогенез якого зумовлений мутаціями генів, що кодують структурні білки епідермісу, 
бар’єрні ферменти та їхні інгібітори. Важливу роль також відіграють генетичні фактори, які регулюють вроджені й адаптивні імунні реакції, 
в поєднанні з впливом чинників довкілля, що спричиняють розвиток патології.
Мета – проаналізувати сучасні наукові публікації з баз даних PubMed, Google Scholar, Scopus та Web of Science, що висвітлюють епігене-
тичні механізми розвитку атопічного дерматиту для виявлення впливу метилювання ДНК, модифікації гістонів та мікро-РНК на патогенез 
захворювання, а також потенційних перспектив їхнього використання у розробці нових підходів до лікування та профілактики АД.
Сучасні дослідження наголошують на значущості епігенетичних змін у патогенезі цього захворювання. Основними механізмами епігене-
тичної регуляції є метилювання ДНК, модифікації гістонів, а також активність некодуючих РНК. Встановлено, що епігенетичний профіль 
пацієнтів з атопічним дерматитом суттєво відрізняється від такого у здорових осіб. Це стосується генів, залучених у регуляцію імунної від-
повіді та запалення, зокрема тих, що визначають баланс між Th1- та Th2-залежними імунними реакціями, а також генів, що забезпечують 
функціональну цілісність епідермального бар’єра.
Дослідження епігенетичних механізмів є перспективним напрямом для розробки нових молекулярних класифікацій атопічного дерматиту 
та впровадження персоналізованих терапевтичних підходів.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: атопічний дерматит, епігенетика, метилювання ДНК, модифікація гістонів, мікро-РНК.

Epigenetic influence on the development of atopic dermatitis in children
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Atopic dermatitis is a heterogeneous disease, the pathogenesis of which is caused by mutations of genes encoding structural proteins of the epi-
dermis, barrier enzymes, and their inhibitors. An important role is also played by genetic factors that regulate innate and adaptive immune responses, 
as well as the influence of environmental factors that cause the development of pathology.
The aim – to analyze modern scientific publications from the PubMed, Google Scholar, Scopus, and Web of Science databases covering the epi-
genetic mechanisms of atopic dermatitis development to identify the influence of DNA methylation, histone modification, and microRNA on the 
pathogenesis of the disease, as well as potential prospects for their use in the development of new ones.
Modern research emphasizes the importance of epigenetic changes in the pathogenesis of this disease. The main mechanisms of epigenetic regu-
lation are DNA methylation, histone modification, and non-coding RNA activity. It has been established that the epigenetic profile of patients with 
atopic dermatitis differs significantly from that of healthy individuals. This applies to genes involved in the regulation of immune response and inflam-
mation, in particular those that determine the balance between Th1- and Th2-dependent immune responses, as well as genes that ensure the func-
tional integrity of the epidermal barrier.
The study of epigenetic mechanisms is a promising area for the development of new molecular classifications of atopic dermatitis and the introduction 
of personalized therapeutic approaches.
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Вступ

Атопічний дерматит (АД) залишається 
актуальною проблемою серед дитячого 
населення, оскільки його поширеність 

неухильно зростає в усьому світі. Результати не-
щодавніх епідеміологічних досліджень свідчать, 
що на АД страждає приблизно 15–20% дітей, 
причому рівень захворюваності варіює залежно 
від географічного регіону, вікових особливостей 
та соціально-економічних чинників. Наприклад, 
результати дослідження, проведеного в Іспанії, 
засвідчили поширеність АД на рівні 15,5%, з ви-
щими показниками серед дітей віком 3–9 років та 
мешканців міських територій [6]. Аналогічно, 

в Китаї простежується тенденція до варіабель-
ності рівня захворюваності впродовж останніх 
десятиліть, при цьому прогнозується стабільний 
або незначний приріст поширеності АД серед ді-
тей молодшого віку до 2030 року [7].

Генетичні чинники відіграють ключову роль 
у патогенезі АД. Зокрема, мутації в гені FLG, що 
кодує філагрин  – білок, відповідальний за 
підтримання цілісності епідермального бар’єра, 
асоціюються з підвищеним ризиком розвитку 
захворювання. Додатково, поліморфізми генів, 
залучених у регуляцію імунної відповіді, зокрема 
IL-4 та IL-13, сприяють дисбалансу цитокінів, що 
підсилює запальну реакцію організму [9]. Водно-
час суто генетичні механізми не є вичерпним по-
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ясненням етіології АД, оскільки доведена значна 
роль факторів довкілля та епігенетичних змін 
у його розвитку.

Епігенетичні механізми відіграють важливу 
роль у розумінні патогенезу АД. Фактори навко-
лишнього середовища, зокрема атмосферне за-
бруднення, особливості харчування та мікробіом, 
можуть впливати на експресію генів шляхом ме-
тилювання ДНК та модифікації гістонів. Такі епі-
генетичні зміни здатні як активувати, так і при-
гнічувати гени, залучені в імунну регуляцію та 
підтримання бар’єрної функції шкіри [15]. Зок
рема, міське середовище асоціюється з вищою 
поширеністю АД, що пов’язано з інтенсивнішим 
впливом забруднювачів та алергенів [16].

Супутні захворювання додатково засвідчують 
складність патогенезу АД. Зокрема, бронхіальна 
астма та алергічний риніт часто поєднуються 
з  АД, що свідчить про спільні генетичні та 
довкільні фактори ризику. Епідеміологічні дослі-
дження демонструють, що в дітей з АД ризик роз-
витку астми є  підвищеним. Це підтверджує 
тісний взаємозв’язок атопічних захворювань 
у межах так званого «атопічного маршу» [3,6,10].

Таким чином, АД у дітей є мультифакторіаль-
ним захворюванням, розвиток якого зумовле-
ний взаємодією генетичної схильності, епігене-
тичних модифікацій та факторів довкілля. 
Усвідомлення цих механізмів є ключовим для 
розробки персоналізованих підходів до профі-
лактики та лікування, що має критичне значен-
ня для подолання цієї зростаючої проблеми гро-
мадського здоров’я.

Метою цієї роботи є аналіз сучасних наукових 
публікацій із баз даних PubMed, Google Scholar, 
Scopus та Web of Science, що висвітлюють епіге-
нетичні механізми розвитку АД. Особливу увагу 
приділено впливу метилювання ДНК, модифіка-
ції гістонів та мікро-РНК на патогенез захворю-
вання, а також потенційним перспективам їхньо-
го використання у розробці нових підходів до 
лікування та профілактики АД.

Епігенетика – це галузь біології, що досліджує 
зміни в регуляції експресії генів, які не супрово-
джуються зміною послідовності ДНК. Вона ви-
конує функцію біологічного «перемикача», що 
реагує на фактори навколишнього середовища, 
визначаючи рівень та специфіку активності пев-
них генів [17,31]. Ці зміни мають значний вплив 
на розвиток різноманітних захворювань, зокре-
ма АД.

Епігенетична регуляція АД здійснюється через 
три основні механізми: метилювання ДНК, моди-
фікацію гістонів та некодуючі РНК.

Метилювання ДНК – процес приєднання ме-
тильних груп (-CH3) до цитозинових залишків 
у CpG-острівцях, що найчастіше призводить до 
пригнічення транскрипції відповідних генів. Цей 
механізм є важливим для контролю генетичної 
активності, що може безпосередньо впливати на 
патогенез АД. Дослідження показали, що пацієн-
ти з АД мають специфічні порушення епігенетич-
них патернів у генах, відповідальних за підтрим-
ку цілісності шкірного бар’єра та регуляцію 
імунних процесів [13].

Гіпометилювання енхансерних ділянок гена 
FLG (філагрину) корелює зі зниженим рівнем 
його експресії, навіть у пацієнтів без класичних 
мутацій FLG та призводить до порушення шкір-
ного бар’єра [24]. Дефекти в метилюванні генів 
SPINK5 та KLK7 призводять до дисбалансу між 
активністю протеаз та їхніх інгібіторів, що ще 
більше послаблює бар’єрну функцію шкіри [20].

Гіперметилювання промоторної ділянки 
FOXP3, який є ключовим регулятором розвитку 
Т-регуляторних клітин (Tregs), призводить до 
їхньої дисфункції, що сприяє зниженню імунної 
толерантності. Натомість гіпометилювання 
IL-4 та IL-13 підсилює Th2-запальну відповідь 
характерну для АД [4,17]. Також було встановле-
но, що в осіб із тяжкою формою АД виявлено по-
над 130 диференційовано метильованих ділянок, 
пов’язаних із підвищеною продукцією Ig E та ак-
тивацією еозинофілів [24].

Модифікація гістонів – це хімічні зміни білків-
гістонів, зокрема ацетилювання, метилювання, 
фосфорилювання, які впливають на компактиза-
цію хроматину і, відповідно, доступність генів 
для транскрипції. Гістонові модифікації відігра-
ють критичну роль у регуляції імунної активнос-
ті та підтриманні нормальної функції шкіри.

Гіперацетилювання гістону H3K27 у промо
торній області IL-31, що відповідає за передачу 
сигналу свербежу, корелює зі збільшеною екс-
пресією цього гена. Водночас підвищена експре-
сія HDAC9 (гістон-деацетилази 9) пригнічує 
продукцію IFN-γ, що сприяє посиленню Th2-
опосередкованої імунної відповіді [27,31]. Мо-
дифікації гістонів, зокрема в генах OVOL1 та 
KLF4, асоціюються зі зниженим рівнем дифе-
ренціації кератиноцитів, що впливає на форму-
вання таких морфологічних змін, як акантоз 
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(потовщення епідермісу) та спонгіоз (міжклі-
тинний набряк) [20].

Некодуючі РНК – специфічні молекули РНК 
(наприклад, мікроРНК (miRNA) та циркулярні 
РНК (circRNA)), які беруть участь у посттранс
крипційному контролі експресії генів, впливаючи 
на стабільність та трансляцію матричної РНК 
(мРНК) [4,24,31]. Більшість досліджень вказують, 
що високий рівень miR-155 посилює запальні ре-
акції шляхом інгібування CTLA-4, ключового ком-
понента імунної регуляції. Натомість miR-
143 пригнічує експресію рецептора IL-13RA1, що 
потенційно зменшує Th2-запальну активність 
[14,24,31]. Крім того, рівень miR-203 у сироватці 
крові корелює з тяжкістю захворювання, що може 
слугувати перспективним біомаркером АД [4].

Виявлено, що circRNA 002581 сприяють поси-
ленню Th2-запалення, зв’язуючи miR-26b, який 
зазвичай інгібує продукцію IL-4. Це свідчить про 
потенційні механізми регуляції запального про-
цесу через взаємодію між circRNA та miRNAs 
[14,24].

Некодуючі РНК (ncRNA) є важливими регу-
ляторами імунних реакцій та структурної ціліс-
ності шкіри, і їхня роль у розвитку АД дедалі 
більше досліджується, зокрема в контексті дис-
балансу Th1/Th2-імунної відповіді, порушення 
бар’єрної функції епідермісу та регуляції запаль-
них медіаторів.

Ці механізми тісно взаємодіють із такими фак-
торами довкілля, як алергени, мікробіом шкіри, 
харчові компоненти, а  також психологічний 
стрес, що може спричиняти зміни в імунних та 
бар’єрних функціях шкіри, відіграючи ключову 
роль у патогенезі АД [5,24].

Зовнішні фактори можуть змінювати епігене-
тичний ландшафт, опосередковуючи зв’язок між 
довкіллям та загостреннями АД. Епігенетичні 
механізми визначають індивідуальні особливості 
імунної відповіді та бар’єрної функції шкіри.

Дослідження показують, що вплив довкілля 
може як підвищувати ризик розвитку АД, так 
і модулювати його перебіг. Зокрема, забруднення 
повітря, особливості харчування, склад мікро
біому та кліматичні фактори можуть змінювати 
епігенетичний профіль ключових генів, залуче-
них у патогенез АД [3,5,24,26,28,33]. Аналіз впли-
ву навколишнього середовища на епігенетичні 
механізми та клінічний перебіг АД можна пред-
ставити у вигляді Таблиці 1.

Згідно з міжнародними клінічними рекомен-
даціями та настановами МОЗ України, основою 
ведення пацієнтів з АД є концепція ступеневої 
терапії, що передбачає поступове розширення або 
інтенсифікацію лікування залежно від тяжкості 
захворювання, вікових особливостей і відповіді 
на попереднє лікування [1,19]. Початковим ета-
пом терапії є використання емолієнтів, регулярне 
застосування яких достовірно знижує ризик за-
гострень та зменшує потребу в місцевих глюко
кортикостероїдах. Важливу роль у контролі за 
хворобою відіграють навчання пацієнтів та уник-
нення впливу значущих алергенів у разі доведе-
ної сенсибілізації.

У періоди загострення наступним етапом ліку-
вання є застосування місцевих глюкокортико
стероїдів та інгібіторів кальциневрину. Крім того, 
інтермітуюча терапія топічними інгібіторами 
кальциневрину (1–2 рази на тиждень) сприяє 
профілактиці рецидивів і покращенню контролю 

Таблиця 1
Варіанти впливу навколишнього середовища на епігенетичний ландшафт при атопічному дерматиті

Фактор Епігенетичний вплив Клінічне значення
Забруднення повітря Поліциклічні ароматичні вуглеводні, тверді частки 

(PM2.5) спричиняють гіпометилювання IL-4 через 
шлях ROS-NFκB, що посилює Th2-запалення 
[5,24,27,32].

Діти, що проживають у містах, мають 
у 1,5 раза вищий ризик розвитку АД [27].

Харчування Дієта з високим вмістом жирів знижує рівень метилю-
вання FLG, а дефіцит фолатів порушує одновуглеце-
вий метаболізм, що впливає на метилювання ДНК 
[5,24].

Раннє введення алергенних продуктів 
асоційоване з персистуючим АД [5].

Мікробіом Токсини Staphylococcus aureus стимулюють експре-
сію HDACs, що призводить до пригнічення таких ан-
тимікробних пептидів, як LL-37 [4,27].

Дисбіоз кишечника передує розвитку 
АД у 60% немовлят [28].

Клімат Низька вологість сприяє підвищенню метилювання 
KLK5, що порушує процес десквамації (злущення клі-
тин епідермісу) [27].

Зимові загострення АД пов’язані з по-
рушенням бар’єрної функції шкіри [27].
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над перебігом захворювання. При недостатній 
ефективності місцевої терапії протоколи ступе-
невого лікування АД передбачають застосування 
системних препаратів.

Останніми роками для лікування тяжких 
форм дерматозу, резистентних до стандартної 
терапії, використовують генно-інженерні біоло-
гічні препарати, які вибірково блокують ключо-
ві Th2-цитокіни, що відіграють провідну роль 
у розвитку запалення при АД. Впровадження 
біологічної терапії суттєво змінило підхід до лі-
кування середнього та тяжкого перебігу АД, на-
даючи цілеспрямовані та ефективні варіанти 
терапії. Одним з основних досягнень у цій галу-
зі стало використання таких моноклональних 
антитіл, як дупілумаб, що спрямовані на блоку-
вання ключових цитокінів IL-4 і IL-13, які ак-
тивно беруть участь у патогенезі запального 
процесу при АД. Дупілумаб був схвалений для 
лікування дітей від 6 місяців із помірною та важ-
кою формою АД, продемонструвавши значну 
ефективність та безпеку у клінічних випробу-
ваннях. Окрім того, такі препарати, як тралокі-
нумаб і лебрикізумаб, хоч і переважно викорис-
товуються для дорослих і  підлітків старше 
12 років, також націлені на специфічні механіз-
ми розвитку АД, що відкриває перспективи для 
їхнього використання в лікуванні молодших 
пацієнтів у майбутньому [18].

Біологічна терапія показала обнадійливі ре-
зультати щодо зменшення симптомів і покращен-
ня якості життя дітей з АД. Проте для підтвер-
дження її довгострокової ефективності та безпеки 
необхідні додаткові дослідження, оскільки потен-
ційні побічні ефекти потребують ретельного мо-
ніторингу. Зазвичай біологічні препарати вво-
дяться шляхом ін’єкцій, що може бути складним 
для маленьких дітей, вимагаючи регулярного 
контролю за їхнім станом. З огляду на складність 
введення та необхідність тривалого спостережен-
ня, важливою складовою успішного лікування 
є постійна підтримка пацієнтів і їхніх сімей.

Паралельно з біологічними препаратами ак-
тивно досліджуються альтернативні методи ліку-
вання, зокрема інгібітори Янус-кінази (JAK), ін-
гібітори фосфодіестерази та модулятори 
арилгідрокарбонового рецептора (AhR), які ма-
ють потенціал запропонувати нові підходи до лі-
кування запалення при АД [11,25]. Ці препарати 
можуть стати важливими варіантами терапії 
в майбутньому, особливо для дітей, які мають об-

межені можливості отримання традиційних біо-
препаратів.

Інгібітори JAK блокують активність внутріш-
ньоклітинної тирозинкінази, у такий спосіб пере-
риваючи передачу сигналу від цитокінів, зменшу-
ючи запалення, свербіж та ураження шкіри. 
Клінічні дослідження продемонстрували, що ін-
гібітори JAK мають низку позитивних ефектів 
при АД, зокрема сприяють відновленню бар’єрної 
функції шкіри, зменшенню свербежу та пригні-
чують диференціювання Th2-клітин у відповідь 
на дію ІЛ-4 та ІЛ-13 [23]. Деякі препарати цієї 
групи дозволені для застосування в дітей віком 
від 12 років [23,25]. Однак їхнє широке впрова-
дження в педіатричну практику потребує подаль-
ших досліджень щодо довготривалої ефективнос-
ті та безпеки.

Місцеві інгібітори фосфодіестерази (PDE) 
блокують деградацію циклічного аденозинмоно-
фосфату (цАМФ), сприяють зменшенню продук-
ції таких прозапальних цитокінів, як ІЛ-4, ІЛ-5, 
ІЛ-13, що відіграють ключову роль у розвитку 
Th2-опосередкованої імунної відповіді. Біль-
шість досліджень вказують, що використання 
РDE є ефективним у лікуванні атопічного дерма-
титу, добре переноситься дітьми, рідко викликає 
місцеві побічні ефекти [11,21,25].

Японські науковці завершили третю фазу двох 
ідентичних рандомізованих досліджень щодо ви-
користання агоніста арилового вуглеводневого 
рецептора для лікування АД в дорослих та дітей 
старше 2-х років. Тапінароф продемонстрував по-
хвальну ефективність, безпеку та переносимість 
[8]. Діюча речовина зв’язується з ариловим вуг-
леводним рецептором та активує його, сприяючи 
відновленню шкірного бар’єра шляхом посилен-
ня експресії ключових компонентів (філагрину, 
лорикрину, хорнеріну, інволюкрину та керамід-
них ліпідів), знижує продукцію прозапальних 
цитокінів, зокрема інтерлейкінів IL-4, IL-5, IL‑13 
та IL-31, які відіграють важливу роль у розвитку 
АД та свербежу. Крім того, AhR зменшують окис-
лювальний стрес як через безпосереднє нейтра-
лізування вільних радикалів, так і  шляхом 
активації ядерного фактора, що регулює антиок-
сидантний захист [26].

Сучасні епігенетичні дослідження відкривають 
нові можливості для розробки інноваційних під-
ходів до лікування АД, зосереджених на віднов-
ленні балансу імунної відповіді та зміцненні 
шкірного бар’єра. Цілеспрямований вплив на 
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процеси метилювання ДНК відкриває перспек-
тиви щодо відновлення нормальної експресії ге-
нів, що може мати значення для терапії АД.

З огляду на мультифакторіальну природу АД, 
заходи профілактики є важливими компонента-
ми загальної стратегії запобіганню та контролю 
цього захворювання. Розрізняють первинну та 
вторинну профілактику, кожна з яких має свої 
цілі та підходи.

Метою первинної профілактики є запобігання 
розвитку АД у дітей із груп ризику, зокрема при 
наявності позитивного сімейного анамнезу щодо 
атопічних захворювань або виявлених мутацій 
FLG. Важливою складовою первинної профілак-
тики є підтримка грудного вигодовування, яке асо-
ціюється зі зниженням ризику розвитку АД у дітей 
у перші роки життя, оскільки грудне молоко міс-
тить імуномодулюючі фактори та сприяє форму-
ванню толерантності до алергенів. У випадках коли 
грудне вигодовування неможливе, рекомендується 
використання гіпоалергенних (частково або по-
вністю гідролізованих) сумішей [2,29,30].

Більшість досліджень вказують, що щоденне 
використання зволожувальних засобів у перші 
місяці життя сприяє зниженню частоти розвитку 
АД до 50% протягом перших шести місяців 
[22,32]. Доведено, що емолієнти можуть зменшу-
вати епігенетичне метилювання гена FLG, у та-
кий спосіб запобігаючи виникненню субклініч-
ного запального процесу, який запускає 
епігенетичну перебудову у шкірі [22].

Раціональне дієтичне втручання під час вагіт-
ності, зокрема вживання омега-3 поліненасиче-
них жирних кислот, асоціюється зі зниженням 
ризику формування атопічного фенотипу [2]. Це 
відбувається за рахунок пригнічення продукції 
прозапальних цитокінів, що частково опосеред-
ковується інгібуванням активності гістондеаце-
тилази – одного з ключових епігенетичних регу-
ляторів експресії генів.

Ще одним важливим напрямом є мінімізація 
експозиції до повітряних алергенів, зокрема клі-
щів домашнього пилу. Відомо, що контакт із та-
кими алергенами активує рецептори TLR4, що 
стимулює транскрипційний фактор NF-κB і по-
силює експресію ДНК-метилтрансфераз у кера-
тиноцитах [12,24]. Це призводить до формування 
епігенетичних змін, які можуть сприяти хроніза-
ції запального процесу у шкірі.

Важливою ж стратегією вторинної профілакти-
ки є не допустити виникнення загострення в дітей 

з уже встановленим діагнозом, тобто підтримання 
стабільної ремісії шляхом щоденного догляду за 
шкірою та усунення провокуючих чинників. Важ-
ливою ланкою також є навчання батьків та дітей 
у таких спеціалізованих програмах, як «Школа 
атопії», що значно підвищує комплаєнтність, по-
кращує взаєморозуміння між лікарем та родиною, 
і дає змогу вчасно виявляти перші ознаки загост
рення. Створення стабільного емоційного фону 
для дитини має стати частиною комплексного під-
ходу, оскільки стрес, надмірні емоційні наванта-
ження, зміни режиму сну – все це може посилюва-
ти свербіж і провокувати рецидив.

Профілактика алергічних захворювань це ба-
гатовекторна, постійна робота, що вимагає парт-
нерства між лікарем, дитиною та її родиною. 
І саме в цій щоденній, здавалося б, рутині – ключ 
до тривалої ремісії та покращення якості життя.

Сучасні технології дають змогу глибше розумі-
ти молекулярні механізми розвитку АД, що від-
криває нові можливості для створення ефектив-
ніших методів лікування та профілактики цього 
захворювання. Такі технології, як ALEX (Allergy 
Explorer), дають змогу не лише більш точно діа-
гностувати захворювання, але й прогнозувати 
його розвиток, допомагаючи лікарям підібрати 
найефективнішу терапію для кожного пацієнта, 
що базується на його індивідуальних епігенетич-
них та молекулярних характеристиках.

Висновок
Епігенетичні механізми, зокрема метилювання 

ДНК, модифікація гістонів і дія некодуючих РНК, 
відіграють ключову роль у патогенезі АД, опосе-
редковуючи взаємозв’язок між генетичною схиль-
ністю та факторами довкілля. Зміни в експресії 
генів, відповідальних за бар’єрну функцію шкіри 
та регуляцію імунної відповіді, зумовлені епігене-
тичними порушеннями, сприяють розвитку й за-
гостренню АД. Встановлено, що такі зовнішні чин-
ники, як забруднення повітря, харчування, 
мікробіом і кліматичні умови, можуть впливати на 
епігенетичний профіль, змінюючи клінічний пере-
біг захворювання. Розуміння епігенетичних аспек-
тів АД відкриває перспективи для персоналізова-
них підходів у  профілактиці, діагностиці та 
лікуванні, а також для розробки нових терапевтич-
них мішеней з урахуванням індивідуальних епіге-
нетичних особливостей пацієнта.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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