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Профессиональный контактный дерматит представляет собой актуальную и важную проблему гигиены 

труда, имеющую серьезные экономические и социальные последствия. Среди возможных факторов риска развития 
данного заболевания внимание исследователей уделяется генетической предрасположенности. Поиск и определение 
полиморфизмов, ассоциированных с профессиональной патологией, позволят специалистам выделять группы риска, 
проводить своевременные профилактические мероприятия и коррекцию лечения, руководствуясь персонализирован-
ным подходом в медицине. 

Осуществлено обобщение накопленных результатов по изучению генетических факторов риска развития про-
фессиональных контактных дерматитов. Тремя исследователями независимо друг от друга был проведен поиск и 
анализ научной литературы о генетической предрасположенности к развитию профессиональных дерматитов 
в базах данных PubMed, Google Scholar, eLibrary и «КиберЛенинка» с 1990 по 2023 г. Авторы проанализировали 
88 научных публикаций, из которых в данный обзор были включены 32 статьи. 

Поиск генетических факторов риска развития профессиональных контактных дерматитов чаще изучается 
на примере работников металлургического производства. Основное внимание исследователей сосредоточено на 
поиске возможных генов-кандидатов среди генов барьерной функции кожи, провоспалительных и противовоспали-
тельных генов, генов биотрансформации ксенобиотиков. Наиболее убедительные данные для использования генети-
ческих полиморфизмов в качестве факторов риска развития данных кожных заболеваний продемонстрированы для 
гена филаггрина (FLG), участвующего в поддержании кожного барьера, и гена-фактора некроза опухоли (TNF-α), 
который участвует в защите организма и клеток от воспаления и апоптоза. Однако имеющихся данных недоста-
точно для использования генетических полиморфизмов как факторов риска развития профессиональных кожных 
патологий. Необходимы дальнейшие исследования, учитывающие механизм взаимодействия разных генов при фор-
мировании контактных дерматитов, возникающих в результате профессионального воздействия. 

Ключевые слова: генетические факторы риска, генетическая предрасположенность, аллергический контакт-
ный дерматит, раздражающий контактный дерматит, профессиональные контактные дерматиты, полиморфиз-
мы генов, гены-кандидаты. 
 

 
Профессиональный контактный дерматит, реги-

стрируемый врачами дерматологами в ходе периоди-
ческих медицинских осмотров у работников различ-
ных отраслей промышленности, является важной и 
актуальной проблемой гигиены труда. В европейских 
странах доля профессиональных контактных дерма-
титов достигает 45 % от всех профессиональных за-
болеваний [1, 2]. При этом отечественные и зарубеж-
ные исследователи отмечают низкий процент выяв-
ляемости данной патологии в связи с желанием 
пациентов скрыть заболевание, а также со сложно-
стями в постановке диагноза [3]. 

Профессиональные контактные дерматиты 
имеют серьезные экономические и социальные по-
следствия, особенно для стран с развитой промыш-
ленностью. Значительные экономические потери 
складываются из оплаты пособий по причине вре-
менной утраты трудоспособности, лечения, компен-
сации и др. Также развитие этих патологий приво-
дит к ухудшению качества жизни работников, сни-
жению дохода и производительности [4]. 

Известно, что профессиональные контактные 
дерматиты возникают в результате воздействия на 
кожные покровы химических, физических или био-
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логических агентов, с которыми контактируют ра-
бочие в процессе трудовой деятельности. Однако, 
несмотря на сопоставимое воздействие аллергенов и 
раздражителей на кожу рабочих, заболевания разви-
ваются только у части работников. Также сущест-
вуют явные различия в манифестации заболевания и 
в проявлении тяжести его симптомов. Данные осо-
бенности могут свидетельствовать о наличии гене-
тической предрасположенности у некоторых работ-
ников и их повышенной восприимчивости к разви-
тию профессиональных контактных дерматитов. 

Работы по поиску генетических биомаркеров 
восприимчивости к развитию профессиональных 
дерматитов ведутся специалистами в течение второ-
го десятилетия [5–9]. Данные о генетических факто-
рах риска развития дерматитов позволят установить 
механизмы возникновения заболевания и способы 
его профилактики еще до момента проявления сим-
птоматики. Также поиск и определение полимор-
физмов, ассоциированных с профессиональной па-
тологией, предоставят возможность специалистам 
формировать группы риска среди работников пред-
приятий, определять индивидуальный риск развития 
патологии, проводить своевременные профилакти-
ческие мероприятия и коррекцию лечения, что в 
конечном счете позволит эффективно управлять 
профессиональными рисками. 

Развитие генетической науки и доступность ге-
нетических технологий позволили проникнуть этой 
области знаний во все сферы медицины, в том числе 
в гигиену и медицину труда. Накопленные данные в 
этой области необходимы для развития персонализи-
рованного подхода в медицине с целью сохранения 
здоровья и повышения качества жизни населения 
трудоспособного возраста. 

Цель исследования – обобщение накопленных 
результатов по изучению генетических факторов риска 
развития профессиональных контактных дерматитов. 

Материалы и методы. Для данного обзора 
была проанализирована имеющаяся научная литера-
тура и результаты исследований генетической пред-
расположенности к профессиональным контактным 
дерматитам у работников различных сфер профес-
сиональной деятельности. Систематический литера-
турный поиск проводился тремя авторами незави-
симо друга от друга в базах данных PubMed, Google 
Scholar, eLibrary и «КиберЛенинка» с 1990 по 2023 г. 
Для поиска необходимой литературы использовались 
следующие ключевые словосочетания и их английский 
перевод: «генетика контактного профессионального 
дерматита», «генетика профессионального аллергиче-
ского контактного дерматита», «генетика профессио-
нального раздражающего контактного дерматита», 
«генетическая предрасположенность к профессиональ-
ному дерматиту», «полиморфизм генов при профес-
сиональном дерматите». 

Критериями исключения статей из обзора было 
отсутствие информации о профессиональной этио-
логии заболевания или профессиональном воздейст-

вии контактного раздражителя или аллергена, отсутст-
вие генетической части в исследовании, а также статьи 
обзорного характера. В ходе подготовки данного обзо-
ра было проанализировано 88 научных публикаций, из 
которых были исключены 56 статей по вышеупомяну-
тым критериям. Из оставшихся 32 публикаций извле-
кали данные, используя программу Excel. 

В данном обзоре применяется разделение про-
фессиональных контактных дерматитов на основа-
нии механизмов возникновения кожных заболева-
ний, так как это имеет принципиальное значение для 
поиска генетических ассоциаций с заболеваниями и 
не соответствует классификации, принятой МКБ-10. 

Результаты и их обсуждение. К профессиям, 
связанным с высоким риском возникновения и раз-
вития профессиональных контактных дерматитов, 
относят парикмахеров, строителей, сварщиков, сто-
матологов, медицинских работников и профессии, 
связанные с обработкой металлов [2]. Исследования 
генетической предрасположенности к их развитию, 
по данным нашего обзора, чаще изучались на ра-
ботниках, задействованных в металлургическом 
производстве (25 %), строительной промышленно-
сти (19 %) и в здравоохранении (16 %) (рис. 1). 

 
Рис. 1. Распределение (%) генетических исследований, 
посвященных развитию профессиональных контактных 
дерматитов, для различных областей профессиональной 

деятельности 

В профессиональных контактных дерматитах 
можно выделить две большие группы из-за принципи-
альных различий в механизмах возникновения патоло-
гий: аллергический контактный дерматит (АКД) и раз-
дражающий контактный дерматит (РКД). Для АКД 
характерна предварительная сенсибилизация к аллер-
гену, и развитие заболевания идет по типу замедлен-
ной гиперчувствительности. РКД, в свою очередь,  
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Рис. 2. Распределение (%) статей, изучающих 

генетическую предрасположенность к профессиональным 
контактным дерматитам по типам патологии 

 
Рис. 3. Распределение (%) генов, исследуемых 
 в качестве возможных предикторов развития 
профессиональных контактных дерматитов 

 (IL* – гены интерлейкинов) 
представляет собой воспалительную реакцию в ре-
зультате прямого воздействия раздражающего вещест-
ва [1]. Результаты анализа научных публикаций пока-
зывают, что исследователи практически в равной  
степени интересуются генетической предрасположен-
ностью к развитию профессионально-обусловленных 
АКД (37 %) и РКД (30 %) (рис. 2), однако стоит отме-
тить, что значительный процент статей, посвященных 

профессиональным АКД, принадлежит российским 
исследователям, тогда как зарубежные коллеги в 
большей степени фокусируют свои исследования на 
РКД. Данные различия, скорее всего, связаны с тем, 
что у зарубежных исследователей среди выявляемых 
контактных дерматитов, вызванных воздействием про-
фессиональной среды, около 90 % составляет РКД, в 
то время как отечественные данные сообщают о зна-
чительном вкладе – около 50 % – АКД [1, 10]. 

На рис. 3 представлены гены, полиморфизмы 
которых изучают в связи с индивидуальной воспри-
имчивостью к развитию профессиональных контакт-
ных дерматитов у рабочих. Среди них можно выде-
лить три большие группы: гены барьерной функции 
кожи (FLG – 18 %), про- и противовосполительные 
гены (IL – 17 %, TNF-α – 15 %) и гены детоксикации 
(GSTM1 – 15 %, GSTT1 – 5 %, CYP1A1, CYP3A4). 

Из данных, представленных в таблице, можно 
сделать вывод, что гены, полиморфизмы которых 
рассматривают в качестве возможных предикторов к 
развитию профессиональных дерматитов, сущест-
венно не отличаются для АКД и РКД, за исключе-
нием того, что гены биотрансформации ксенобиоти-
ков рассматриваются в рамках развития профессио-
нального АКД, но не РКД. 

Гены барьерной функции кожи. Среди генов 
барьерной функции кожи, предположительно вовле-
ченных в развитие контактных дерматитов, внимание 
уделяется полиморфизмам генов LCE3B и LCE3C, 
CLDN1, SPINK5 и FLG [6, 11, 12]. 

Ген FLG кодирует белок, который агрегирует 
кератиновые промежуточные филаменты в эпидер-
мисе млекопитающих, являясь ключевым компо-
нентом рогового слоя [13]. Предположительно, 
снижение или потеря функции филаггрина приводит 
к нарушению формирования кожного барьера и по-
вышенному прохождению антигенов, аллергенов и 
химических веществ через эпидермис и тем самым 
способствует развитию дерматитов [14]. Известно 
более 20 мутаций с потерей функции в гене FLG, 
одни из ключевых связаны с делециями некоторых 
участков гена и чаще всего рассматриваются иссле-
дователями в контексте генетической предрасполо-
женности к профессиональным дерматитам, а имен-
но R501X, 2282del4, S3247X и R2447X [6, 13]. 

Гены, полиморфизмы и аллели которых рассматривают в качестве возможных биомаркеров 
восприимчивости к развитию профессиональных контактных дерматитов 

Функция Аллергический  
контактный дерматит 

Раздражающий  
контактный дерматит 

Аллергический  
и раздражающий  

контактные дерматиты 
Кожный барьер FLG FLG FLG, SPINK5 

Воспаление TNF-α, IL-4, IL-33, IL-5, 
IL-16, IL-10 TNF-α, IL-1A, IL-4 

TNF-α,HLA-B, HLA-DRB1, 
HLA-DQA1, HLA-DQB1, IL-4, 

IL-31, IL-1Ra, IL-1A 
Биотрансформация  

ксенобиотиков 
GSTM1,GSTT1, СУР1А1, 

СУР3А4, EPHX1 – NAT1,NAT2, GSTT1, GSTM1 
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В нидерландском исследовании авторы изучали 
ассоциации мутаций в гене FLG с профессиональным 
дерматитом у 506 рабочих строительной отрасли, 
контактировавших с такими раздражающими кожу 
агентами, как цемент, эпоксидные смолы, раствори-
тели и абразивные материалы. По данным работы, 
носительство мутаций в гене FLG было значимо свя-
зано как с легкой, так и с тяжелой формой профес-
сионального дерматита (ОШ = 5,71; 95 % ДИ 
(1,63–20,06) и ОШ = 8,26; 95 % ДИ (2,32–29,39) соот-
ветственно). Однако стоит отметить, что в данном 
исследовании носительство генотипов с потерей 
функции филаггрина по 4 полиморфизмам (R501X, 
2282del4, S3247X и R2447X) было определено только 
для 32 рабочих [6]. Аналогичные результаты были 
получены в другой работе, проведенной на голланд-
ских строителях, страдающих контактным дермати-
том, вызванным факторами рабочей среды. Авторы 
исследования установили, что носительство делеци-
онных вариантов FLG способствует развитию пато-
логии и ее протеканию в тяжелой форме (ОШ = 4,34; 
95 % ДИ (1,64–11,47) и ОШ = 5,83; 95 % ДИ  
(1,64–20,78) соответственно) [15]. 

В другом исследовании рассматривали связь 
двух полиморфизмов FLG (R501X и 2282del4) и 
хронического РКД среди пациентов, занятых в раз-
личных профессиональных областях, в том числе 
здравоохранении, металлургии, строительстве, па-
рикмахерском деле и косметологии, пищевой про-
мышленности и других. В качестве группы сравне-
ния были подобраны студенты, обучающиеся по 
аналогичным профессиональным направлениям. 
Результаты работы продемонстрировали тенденцию 
к носительству нулевых аллелей полиморфизмов 
FLG у пациентов с хроническим РКД. Носительство 
гетерозиготных генотипов полиморфизмов R501X и 
2282del4 в гене FLG было выше в группе пациентов 
с хроническим РКД в сопоставлении с группой 
сравнения (ОШ = 1,91; 95 % ДИ (1,02–3,59)). Также 
в работе было выявлено, что в группе сравнения 
признаки дерматита встречались гораздо чаще у 
носителей нулевых мутаций в гене филаггрина 
(р < 0,001) [16]. Данный вывод был частично под-
твержден результатами других авторов, которые 
выявили влияние гетерозиготного генотипа поли-
морфизма 2282del4 на развитие профессионального 
дерматита (χ2 = 8,622; p < 0,01) [17]. 

Исследование M.J. Visser et al. продемонстри-
ровало, что пациенты, страдающие от профессио-
нального РКД, являются носителями четырех мута-
ций с потерей функции белка филаггрина FLG 
(ОШ = 2,09; 95 % ДИ (1,33–3,28)), количество паци-
ентов с носительством нулевых мутаций составляло 
8,5 %. Связь с развитием профессионального РКД 
также была отмечена у носителей нулевых вариан-
тов полиморфизмов R501X и 2282del4 (ОШ = 2,25; 
95 % ДИ (1,07–4,75) и ОШ = 2,02; 95 % ДИ (1,17–3,49) 
соответственно) [18]. Аналогичные результаты были 
получены и в другой работе, где носительство нуле-

вых мутаций было связано с тяжестью клинического 
течения дерматита [19]. 

Однако не все исследования подтверждают 
влияние полиморфизмов филаггрина на развитие 
профессиональных контактных дерматитов [8, 20]. 
Работа, рассматривавшая развитие профессиональ-
ного АКД, продемонстрировала отсутствие влияния 
полиморфизмов гена FLG на манифестацию заболе-
вания. Авторы данной работы объясняют свой ре-
зультат низкой распространенностью делеционных 
вариантов в хорватской популяции [20]. Результаты 
исследования развития АКД среди нефтеработников 
также не подтвердили связь мутации в гене FLG 
282del4 с формированием АКД [8]. Следует отме-
тить, что рассматриваемые полиморфизмы гена FLG 
имеют низкую встречаемость в европейской попу-
ляции: так, частота встречаемости нулевых мутаций 
полиморфизмов R501X и 2282del4 составляет не 
более 9 % [14]. 

Среди генов, вовлеченных в барьерную функ-
цию кожи, также выделяют SPINK5 (ингибитор се-
риновой пептидазы), который участвует в морфоге-
незе кожи и волос, а также в противовоспалитель-
ной и антимикробной защите эпителия слизистых. 
Дисфункция SPINK5 может привести к аномальной 
дифференцировке кератиноцитов и нарушению 
барьерной функции кожи [21]. В работе, изучающей 
атопический и неатопический дерматит среди  
медперсонала, было установлено влияние SNP 
rs6892205 гена SPINK5 на развитие неатопического 
дерматита рук, а именно ассоциацию аллеля G с 
заболеванием (р = 0,00086). Аллель G увеличивает 
риск развития дерматита (ОШ = 3,79; 95 % ДИ 
(1,55–9,28); p = 0,0036) и, возможно, является био-
маркером восприимчивости к развитию заболевания 
среди медперсонала [22]. 

Гены биотрансформации ксенобиотиков. 
Возможный вклад в индивидуальные различия в 
возникновение и развитие профессиональных дер-
матитов могут играть полиморфизмы генов, чьи 
белковые продукты участвуют в биотрансформации 
аллергенов и ксенобиотиков. Наиболее обширные 
исследования в этой теме были проведены с поли-
морфизмами генов цитохрома Р450, глутатион-S-
трансфераз и N-ацетилтрансфераз. 

Среди N-ацетилтрансфераз рассматриваются 
полиморфизмы двух генов, NAT1 (N-ацетилтранс-
фераза 1) и NAT2 (N-ацетилтрансфераза 2). Цито-
зольные ферменты, кодируемые этими генами, ката-
лизируют реакции ацетилирования. Считается, что 
данные белки участвуют в метаболизме лекарств и 
ксенобиотиков, а также предполагается их роль в 
метаболизме аллергенов [23]. Именно в связи с этой 
функцией в организме человека полиморфизмы 
данных генов изучали в качестве возможных факто-
ров риска развития профессиональных контактных 
дерматитов. 

В работе, проведенной на обследовании китай-
ских рабочих с диагнозом гиперчувствительного дер-
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матита, была показана связь полиморфизмов гена 
NAT2, но не NAT1, с риском развития заболевания, 
вызванного воздействием трихлорэтилена. Пациенты 
с одним или двумя мутантными аллелями NAT2 
(промежуточный или медленный ацетилятор) заболе-
вали в 2,01 раза чаще, чем пациенты с диким аллелем 
(быстрый ацетилятор) [7]. 

Делеционные полиморфизмы ферментов глу-
татион-S-трансфераз класса M и T рассматривают-
ся в многочисленных работах в связи с предраспо-
ложенностью к различным заболеваниям, в том 
числе к профессиональным дерматитам [24–26]. 
Белковые продукты этих генов участвуют в реакциях 
второй фазы детоксикации ксенобиотиков. Наличие 
делеционного полиморфизма в генах GSTM1 и 
GSTT1 свидетельствует об отсутствии активности 
ферментов, что связывают с возможной сниженной 
способностью элиминировать токсичные соедине-
ния в организме [27]. Гены подсемейства цитохро-
ма P450 1A (CYP1A) человека играют важнейшую 
роль в метаболизме эндогенных субстратов и экзо-
генных соединений, в том числе различных ксено-
биотиков и лекарств. SNP, вызывающие потерю 
функции ферментов цитохрома P450 CYP1A1 или 
CYP1A2, связаны с более низкой способностью 
дезактивировать ксенобиотики и риском развития 
заболеваний [27–29]. 

В работе, изучающей профессиональный дерма-
тит у работников строительной отрасли, находящихся 
в контакте с цементом, который содержит шестива-
лентный хром или его соединения, являющиеся кож-
ными аллергенами, было установлено влияние нуле-
вого (делеционного) генотипа GSTT1, но не GSTM1, 
на развитие заболевания и повышенную чувстви-
тельность к соединениям хрома (ОШ = 5,5; 95 % ДИ 
(1,4–36,2)) [24]. Отсутствие связи между профессио-
нальным дерматитом и делеционным генотипом 
GSTM1 было продемонстрировано еще в одном ис-
следовании [30]. Однако в нем было обнаружено 
влияние полиморфизма GSTM1 на тяжесть проявле-
ния клинических симптомов АКД, делеция GSTM1 
была ассоциирована с тяжелым течением заболева-
ния, формированием сочетанной патологии и ранней 
манифестации. Аналогичные результаты были полу-
чены и в другой работе [28]. Влияние нулевого гено-
типа GSTM1 на развитие АКД не было установлено в 
исследовании, изучающем данную патологию у неф-
теработников [8]. 

Анализ полиморфизмов генов цитохрома у 
больных профаллергодерматозами продемонстриро-
вал, что носительство гетерозиготного генотипа  
А/G полиморфизма CYP1A1*2C чаще встречается у 
пациентов с данным заболеванием в анамнезе 
(χ2 = 9,27; р < 0,01), в сравнении с группой популя-
ционного контроля – 19,5 % [28]. То же самое каса-
ется и гетерозиготного генотипа А/G гена EPHX1 
А415G (χ2 = 3,86; р < 0,05), который ответственен за 
биотрансформацию эпоксидов в результате деграда-
ции ароматических соединений. 

Провоспалительные и противовоспалитель-
ные гены. Иммунный ответ занимает важное место в 
воспалительной реакции при развитии профессио-
нальных контактных дерматитов. На контактный 
дерматит могут влиять гены, модулирующие кожное 
воспаление. В связи с этим особое внимание в выяв-
лении генетической предрасположенности занимает 
изучение полиморфизмов генов цитокинов. 

Ген TNF-α (фактор некроза опухоли) кодирует 
многофункциональный провоспалительный цитокин 
и участвует в защите организма и клеток от воспа-
ления и апоптоза, играет жизненно важную роль в 
поддержании иммунного гомеостаза [31]. По суще-
ствующим данным ген TNF-α и его полиморфизмы 
вносят значительный вклад в формирование кожных 
заболеваний [31, 32]. 

В китайском исследовании развития дермати-
та, вызванного воздействием трихлорэтилена на 
рабочем месте, было обнаружено, что среди работ-
ников с гетерозиготным генотипом TNF-α-308 риск 
развития дерматита ниже по сравнению с гомозигот-
ным генотипом (ОШ = 0,398; 95 % ДИ (0,164–0,967)) 
[33]. Данный результат свидетельствует о возмож-
ном вкладе генетического полиморфизма TNF-α-308  
в патогенез развития дерматита, индуцированного 
воздействием трихлорэтилена, и защитной роли 
гетерозиготного генотипа. Однако в работе, прове-
денной на материале обследования рабочих строи-
тельной отрасли, подвергающихся воздействию 
соединений хрома, наоборот, было показано, что 
носители гетерозиготного генотипа TNF-α-308 бо-
лее чувствительны к соединениям хрома по срав-
нению с носителями гомозиготного генотипа GG 
(ОШ = 3,9; 95 % ДИ (1,1–13,2)) [24]. Более высокая 
частота аллеля А, носительство гомо- и гетерози-
готных генотипов TNF-α-308 были обнаружены у 
пациентов с профессиональным АКД, по сравне-
нию с данными контрольной группы (χ2 = 8,75; 
р < 0,005) [9]. В другом исследовании у пациентов 
с низким уровнем воздействия раздражителей на 
кожу во время рабочего процесса было установле-
но, что аллель А полиморфизма TNF-α-308 связан с 
повышенным риском (p = 0,024) развития хрониче-
ского РКД и повышенной распространенностью 
экземы [34]. Однако другой полиморфизм, TNF-α-238, 
не был связан с возникновением и развитием хро-
нического РКД. 

Заболеваемость дерматитом у людей с носитель-
ством полиморфного варианта TNF-α-308 (ОШ = 1,33; 
95 % ДИ (1,05–1,74)) была подтверждена и в другом 
исследовании, проведенном на 478 пациентах с 
профессиональным диагнозом, работающих в сфе-
рах здравоохранения, металлургии и косметологии. 
В этой же работе авторы также установили, что но-
сители полиморфного варианта TNF-α-238 реже 
страдают от РКД (ОШ = 0,57; 95 % ДИ (0,34–0,97)), 
что свидетельствует о защитном эффекте аллеля А 
[35]. Связь аллеля А с дерматитом была продемон-
стрирована в работе, проведенной на медперсонале. 
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Медицинские работники с диагнозом хронического 
РКД и носители аллеля А TNF-α-308 страдали от 
повышенной восприимчивости к раздражению ко-
жи, слабого ответа на лечение и медленного восста-
новления [36]. 

Интерлейкины представляют собой основной 
подкласс цитокинов, играющих центральную роль в 
реакциях иммунной системы и воспалительных про-
цессах. Гены и полиморфизмы различных интерлей-
кинов связаны с предрасположенностью к заболева-
ниям, а также влияют на индивидуальную воспри-
имчивость в ответ на контактные аллергены и 
раздражители [37–39]. 

Результаты исследования АКД в Башкортоста-
не продемонстрировали вклад полиморфизма 
rs3939286 гена IL-33 в развитие данной патологии. 
Носительство аллеля Т увеличивало риск формиро-
вания АКД в 1,5 раза (χ2 = 4,48; ОШ = 1,56; р = 0,03) 
[39]. Другая работа данной группы ученых устано-
вила влияние полиморфизма rs2069812 гена IL-5 на 
развитие профессионального аллергического дерма-
тита, частота аллеля Т была выше в группе больных 
по сравнению с группой контроля (43,0 против 
32,5 %; χ2 = 4,223; р = 0,04) [40]. 

Анализ связи полиморфизма rs4778889 гена  
IL-16 с диагнозом АКД среди египетских рабочих 
строительной области выявил тенденцию носитель-
ства генотипов CC/CT и аллеля С у больных по 
сравнению с контрольными данными (р = 0,08). Так-
же в этом исследовании была продемонстрирована 
высокая частота встречаемости генотипов CC/CT у 
пациентов с реакцией на воздействие формальдеги-
да (р < 0,05) [41]. 

Контакт раздражающего агента с кожей прово-
цирует высвобождение IL-1A в роговом слое кожи на 
первом этапе воспалительного процесса. В связи с 
этим был изучен полиморфизм IL-1A-889 (rs1800587) 
как фактор риска возникновения профессионального 
РКД среди пациентов, работающих в разных отраслях. 
Результаты показали возможный защитный эффект 
аллея T в отношении развития РКД (р = 0,06) [42]. 

Л.П. Кузьмина с соавт. продемонстрировали 
статистически достоверное увеличение частоты но-
сительства полиморфных вариантов генов цитоки-
нов IL-4 C589T (χ2 = 19,29; p < 0,001), IL-10 C819T 
(χ2 = 21,04; p < 0,001), IL-10 G1082A (χ2 = 26,05; 
p < 0,001) у рабочих с диагнозом профессионально-
го АКД. Кроме этого, в данном исследовании обна-
ружили, что в 80 % случаев носительство гомози-
готного генотипа AA гена IL-10 способствует ранней 
манифестации патологии после первого контакта с 
профессиональным фактором [9]. 

Анализ связи полиморфизмов в генах IL-1Ra и 
IL-4 (rs2234663 и rs79071878 соответственно) с раз-
витием дерматита из-за профессионально-обуслов-
ленного воздействия металлических сплавов на  
основе метилметакрилата продемонстрировал ста-
тистически значимую разницу между основной и 
контрольной группами в выраженности симптомов 

дерматита [43]. Несмотря на имеющиеся результаты 
о влиянии полиморфизмов интерлейкинов на разви-
тие профессиональных контактных дерматитов, так 
же существуют исследования, опровергающие эту 
взаимосвязь [24, 33, 34]. 

Важную роль в регуляции иммунной системы 
имеют гены HLA (геномная область человеческого 
лейкоцитарного антигена). Гены HLA характеризу-
ются высокой степенью аллельного полиморфизма. 
В литературе имеются данные о связи полиморфных 
вариантов HLA с аллергическими и аутоиммунными 
заболеваниями, в том числе с развитием дерматитов 
и гиперчувствительностью к химическим соедине-
ниям [44]. В исследовании, проведенном на мате-
риале обследования китайских рабочих, которые в 
ходе своей трудовой деятельности подвергались 
воздействию трихлорэтилена, был продемонстриро-
ван риск развития гиперчувствительного дерматита 
у рабочих с наличием аллеля HLA-B*1301 (ОШ = 27,5; 
95 % ДИ (13,5–55,7)) [5]. Однако данный аллель 
присутствует только у азиатской популяции, вслед-
ствие чего не может рассматриваться как специфи-
ческий биомаркер для работающего населения 
в целом. 

Кроме того, с помощью секвенирования 1074 
SNP в 188 генах у медперсонала из США удалось 
установить связь между еще несколькими полимор-
физмами генов и предрасположенностью к разви-
тию РКД. По данным B. Yucesoy et al. было показа-
но, что полиморфизмы в генах EGF (rs10029654), 
EGFR (rs12718939), CXCL12 (rs197452) и VCAM1 
(rs3917018) связаны с развитием профессионального 
РКД у медработников [45]. Члены семейства EGF 
(эпидермальный фактор роста) участвуют в кожных 
иммунных / воспалительных реакциях, а EGFR пред-
ставляет собой трансмембранный тирозинкиназный 
рецептор, участвующий в пролиферации клеток и 
дифференцировке кератиноцитов [46, 47]. VCAM1 
представляет собой молекулу адгезии, которая так-
же играет роль в воспалительных реакциях кожи 
[48]. Кроме того, в данной работе были установлены 
связи между полиморфизмами генов и реакцией 
кожи на различные раздражители. Так, SNP ACACB 
(rs2268387, rs16934132 и rs2284685) были связаны с 
кожной реакцией на низкие и высокие уровни лау-
рилсульфат натрия, SNP rs1179251 IL-22 был связан 
с реакцией кожи на 1 % NaOH, а SNP PLAU 
rs2227564 и rs6593202 EGFR были связаны с реак-
цией кожи на средние и высокие уровни NaOH. 

Выводы. Исследования индивидуальной пред-
расположенности к развитию профессиональных кон-
тактных дерматитов сосредоточены на трех основных 
группах генетических полиморфизмов, связанных с 
1) барьерной функцией кожи; 2) воспалительными 
реакциями и иммунным ответом; 3) биотрансформа-
цией ксенобиотиков; причем последние рассматри-
ваются при развитии профессионального АКД. Наи-
большее внимание в качестве возможных предикто-
ров развития заболеваний уделяется полиморфизмам 
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генов FLG и TNF-α. Несмотря на достоверные связи 
полиморфизмов c развитием профессиональных кон-
тактных дерматитов, накопленных данных все еще 
недостаточно для использования генетических поли-
морфизмов как факторов риска развития профессио-
нальных кожных патологий. Важно учитывать пол, 
возраст, этническую принадлежность у рассматри-
ваемой группы работников, частоту полиморфизма в 
этой популяции, а также вещество, вызывающее 
профессиональный контактный дерматит, его форму 
и концентрацию для высокой прогностической цен-
ности выявляемого генетического предиктора к раз-
витию патологии. В связи с этим необходимы даль-
нейшие исследования по подтверждению уже извест-
ных и выявлению новых генетических предикторов 
развития профессиональных контактных дерматитов. 
В будущем эти данные позволят идентифицировать 

генетическую предрасположенность работников уже 
при поступлении на рабочее место и на этом этапе 
оценивать индивидуальный риск работника и преду-
преждать развитие профессионального заболевания. 

В формировании и развитии профессиональ-
ных контактных дерматитов участвует сложный 
механизм взаимодействия разных генов, возможно, 
именно такой подход поможет с достаточной долей 
вероятности выявлять среди работников группы 
риска на основе генетической предрасположенности 
и оказывать им необходимую профилактическую и 
доклиническую помощь. 
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Occupational contact dermatitis is an important current occupational health problem with serious economic and so-

cial consequences. Among possible risk factors for this disease, researchers pay attention to genetic predisposition. Identifi-
cation of polymorphisms associated with the occupational pathology will allow specialists to establish risk groups, carry out 
timely preventive measures, and adjust treatment, guided by a personalized medicine approach. 
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The purpose of this review was to summarize the results of studying genetic risk factors for occupational contact der-
matitis. Three researchers did an independent search in the PubMed, Google Scholar, eLibrary, and CyberLeninka data-
bases and further analysis of scientific literature on genetic predisposition to occupational dermatitis published in 1990 to 
2023. Of 88 papers analyzed, 32 articles were included in this review. 

We established that genetic risk factors for occupational contact dermatitis were usually studied in metallurgical 
workers with a focus on potential candidate genes among skin barrier function-related genes, pro-inflammatory and anti-
inflammatory genes, and xenobiotic metabolism and biotransformation genes. The most compelling evidence for the use of 
genetic polymorphisms as risk factors for occupational contact dermatitis has been demonstrated for the filaggrin (FLG) 
gene, which is involved in maintaining the skin barrier, and tumor necrosis factor alpha (TNF-α), which is involved in pro-
tecting the body and cells from inflammation and apoptosis. However, the data available are insufficient to use genetic 
polymorphisms as risk factors for occupational skin diseases. Further studies that take into account the mechanism of inter-
action of different genes during the development of occupational contact dermatitis are required. 

Keywords: genetic risk factors, genetic predisposition, allergic contact dermatitis, irritant contact dermatitis, occupa-
tional contact dermatitis, gene polymorphisms, candidate genes. 
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