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Введение

Благодаря детальному изучению роли отдель-

ных представителей биоценоза кишечника, а так-

же механизмов их совокупных эффектов на гоме-

остатические процессы макроорганизма в настоя-

щее время микрофлору кишечника, слизистую 

оболочку с питающими ее сосудами, лимфоидны-

ми фолликулами, межклеточным веществом и ве-

гетативной нервной системой рассматривают как 

элементы единой системы: микробно-тканевого 

комплекса кишечника (МТКК) [1].

В пределах микробно-тканевого комплекса 

между микроорганизмами и эпителиальной вы-

стилкой кишечника происходит постоянный об-

мен генетическим материалом, регуляторными 

молекулами, фрагментами структурных генов, 

плазмидами, что обеспечивает не только форми-

рование индивидуального варианта нормальной 

кишечной микрофлоры, но и взаимодействие ор-
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Summary. It was examined 40 patients with atopic der-

matitis in various stages of the clinical course of dermatosis. 

It has revealed typical endoscopic changes of the gastroin-

testinal tract in patients with atopic dermatitis in quiescent 

and acute stages. It has studied the cellular composition of 

infiltrates and histomorphology of mucous coat of stomach 

and distal part of sigmoid colon. It has found the generic 

dysbiotic malfunctions of intestinal microflora in different 

periods of the clinical course of dermatosis. It is suggested 

an assumption about the relations between morphological 

changes of mucous coat of stomach and distal part of sigmoid 

colon in patients with atopic dermatitis with symtomatic dys-

biotic disorders of the intestine and the severity of skin le-

sions in atopic dermatitis.
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ганизма человека с кишечным микробиоценозом 

в целом. Результатом этого взаимодействия явля-

ется обеспечение равновесных метаболических 

взаимоотношений не только в пределах микробио-

ценоза, но и во всем организме человека [2]. 

При изучении атопического дерматита (АД) 

было отмечено, что у большинства пациентов диа-

гностируется различная патология желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ), при этом в период обо-

стрения выраженность этих изменений достовер-

но повышается. В период обострения у пациентов 

с АД выявлены характерные дисбиотические из-

менения микрофлоры кишечника, метаболиче-

ские и иммунные нарушения [3–5].

Цель исследования – изучить морфофункцио-

нальные характеристики слизистой оболочки же-

лудка, дистальных отделов сигмовидной кишки и 

состояние микрофлоры кишечника у больных АД 

в стадии обострения и ремиссии.
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желудка были признаки хронического воспаления 

с минимальными проявлениями дистрофии кле-

ток. Атрофия слизистой отсутствовала. Воспали-

тельные инфильтраты состояли преимущественно 

из лимфоцитов и плазматических клеток. Желу-

дочные ямки во всех случаях имели одинаковую 

глубину, расположены равномерно. Строма отеч-

на, инфильтраты состояли из лимфоцитов, макро-

фагов, нейтрофильных и эозинофильных грану-

лоцитов, плазмоцитов. Выраженность воспаления 

слизистой оболочки желудка и ее дистрофических 

изменений имела достоверные различия среди 

больных АД в различные периоды течения дерма-

тоза. В период обострения АД воспалительные из-

менения и дистрофические процессы в слизистой 

оболочке желудка у больных усиливались.

Анализ клеточного состава инфильтратов в сли-

зистой оболочке желудка у больных в различные 

стадии дерматоза показал количественные отли-

чия между составляющими инфильтраты клетка-

ми (табл. 1).

Таблица 1

Клеточный состав инфильтратов в слизистой 
оболочке желудка у больных АД (M±m)

Клетки Количество клеток в 

инфильтратах у больных АД

Стадия 

ремиссии, 

n=40

Стадия 

обострения, 

n=40

Плазматические 10,14±0,5 42,53±0,4*

Лимфоциты 3,45±0,37 10,7±0,38*

Макрофаги 1,68±0,14 3,95±0,34**

Нейтрофильные гранулоциты 2,65±0,37 5,71±0,52**

Эозинофильные гранулоциты 1,16±0,12 2,18±0,14**

* – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,001);

** – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,05).

Наиболее значимо увеличивалось количество 

плазматических клеток и лимфоцитов в инфильтра-

тах у больных с интенсивностью поражения кожи 

более 30 баллов SCORAD по сравнению с больны-

ми в стадии ремиссии (до 26 баллов SCORAD), что 

свидетельствует о более выраженном воспалении 

слизистой оболочки желудка у больных с тяжелым 

поражением кожи и взаимосвязи патологического 

процесса на коже и в слизистой оболочке желудка. 

Гистологическое исследование у всех пациентов 

АД в периоды ремиссии и обострения выявило диф-

фузный колит с различной степенью выраженности 

морфологических изменений слизистой оболочки. 

При катарально-фолликулярных проктосигмоиди-

тах сосуды были расширенными, строма – отеч-

ной, инфильтрированной лимфоцитами, плазмати-

Материалы и методы

Обследование проводилось дважды: в стадию 

обострения заболевания и в стадию ремиссии 

кожных высыпаний. Обследовано 40 больных АД 

(24 мужчин, 16 женщин) в возрасте от 16 до 32 лет. 

Индекс SCORAD (Scoring atopic dermatitis) в пери-

од обострения в среднем cоставил 39±3,5 балла, в 

период ремиссии < 26 баллов. 

Всем больным было проведено эндоскопическое 

обследование пищеварительного тракта (желудок, 

двенадцатиперстная кишка, толстая кишка) по стан-

дартным методикам с использованием аппарата 

«Olympus GIF-XQ40». Изменения слизистых обо-

лочек анализировались в соответствии с эндоскопи-

ческими критериями по С.Я. Долецкому [6]. Струк-

турные изменения слизистых оболочек антрального 

отдела желудка и дистального отдела толстой кишки 

оценены при светооптическом исследовании био-

птатов, полученных при биопсии. Морфологиче-

скую оценку типа изменений слизистой оболочки 

желудка проводили в соответствии с Сиднейской 

системой с учетом дополнений, сформулированных 

Хьюстонской классификацией [7]. Анализ клеточ-

ного инфильтрата в слизистых оболочках желудка и 

дистального отдела сигмовидной кишки проводили 

в полях зрения при помощи открытой тест-системы 

при увеличении в 1350 раз на масляной эмиссии. 

Двукратно всем пациентам проводилось микро-

биологическое исследование просветной (содер-

жимое толстой кишки) кишечной микрофлоры. 

Изучение просветной микрофлоры проводили в 

соответствии с «Методическими рекомендация-

ми по микробиологической диагностике дисбак-

териозов кишечника в лечебно-диагностических 

учреждениях армии и флота» [8].

Результаты и обсуждение

В период обострения морфологические изме-

нения слизистой желудка соответствовали диа-

гнозу хронического гастрита в стадии обострения 

без атрофии слизистой оболочки у 12,5% больных, 

с очаговой атрофией слизистой оболочки – у 60% 

больных, атрофический гастрит в стадии обостре-

ния с диффузной атрофией слизистой – у 27,5%. 

Активный гастрит с частичной атрофией слизи-

стой оболочки желудка отличали дистрофические 

изменения в виде нарушения строения и размеров 

железистых клеток, их отека. При атрофическом 

гастрите атрофия и склероз слизистой оболочки 

носили диффузный характер. Количество желез 

уменьшено, ямки сглажены. Воспалительные ин-

фильтраты состояли из лимфоцитов, макрофагов, 

нейтрофильных и эозинофильных гранулоцитов, 

плазмоцитов, тучных клеток. 

В период ремиссии у больных АД характерны-

ми морфологическими изменениями слизистой 
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являли достоверно меньшее количество клеток в 

сравнении с инфильтратами в слизистой оболочке 

толстой кишки в период обострения.

У всех пациентов с АД в стадию обострения вы-

явлены нарушения микробиоценоза кишечника. 

У 100% больных определен значительный дефицит 

лактобацилл (5,32±0,22 LgКОЕ/г), у 85% выявлено 

снижение уровня бифидобактерий, у 20% – по-

вышение энтерококков, у 35% – повышение кло-

стридий. Снижение количества полноценной ки-

шечной палочки (Escherichia сoli) отмечено у 37,5% 

пациентов. Повышение количества Escherichia сoli 

с лактозонегативными в 37,5% и с гемолитически-

ми свойствами в 40% случаев у больных с АД. У 75% 

пациентов с АД в период обострения отмечен рост 

Staphylococcus aureus, средняя концентрация 4,4±0,7 

LgКОЕ/г, плазмокоагулирующих Staphylococcus 

epidermalis в 25% случаев, в том числе в ассоциации с 

другими условно патогенными микроорганизмами, 

следующих родов: Proteus – 20%, Enterobacter – 10%, 

Klebsiella – 10%, Citrobacter – 2%. У 25% пациентов 

с АД в стадию обострения выделена Candida albicans 

из фекалий в концентрации 4,0±0,23 LgКОЕ/г, что 

достоверно выше, чем в среднем уровень у пациен-

тов с АД в ремиссии (2,18±0,26 LgКОЕ/г).

Результаты микробиологического исследования 

содержимого толстой кишки (просветная микро-

флора) у больных АД представлены в таблице 3. 

Таблица 3

Микробиологический пейзаж (средняя 
концентрация микроорганизмов, lg КОЕ/г) 

содержимого толстой кишки у больных АД, М±m

Группы микроорганизмов Больные АД 

в период 

обострения, 

n=40

Больные АД 

в период 

ремиссии, n=40

Bifidobacterium spp. 6,3±1,4* 7,4±0,6

Lactobacillus spp. 5,32±0,22* 6,8±0,4

Bacteroides spp. 8,2±1,5 8,4±0,9

Escherichia coli (lac +) 4,5±2,1* 7,5±0,7

Escherichia coli (lac -) 0,7±0,4 0,6±0,3

Escherichia coli 

(гемолизирующие)

2,5±1,2** 0,35±0,5

Staphylococcus aureus 4,4±0,7** 2,0±0,27

Clostridium spp. 2,9±0,6** 0,9±0,6

Enterococcus spp. 6,3±0,5* 5,1±1,6

Candida spp. 4,0±0,23** 2,18±0,26

Proteus spp. 2,7±0,9** 0,7±0,8

Enterococcus spp. 3,8±0,5 3,1±0,7

S. epidermidis 7,6±2,2* 6,8±3,1

* – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,01);

** – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,05).

ческими клетками, фибробластами, макрофагами, 

эозинофильными и нейтрофильными гранулоци-

тами. Инфильтрация была выражена значительно 

с образованием лимфоидных фолликулов, крипты 

укорочены, атрофия слизистой оболочки отсутство-

вала. Проктосигмоидиты с частичной атрофией сли-

зистой характеризовались расширением сосудов, 

наличием инфильтратов из плазмоцитов, лимфоци-

тов, эозинофилов, макрофагов, эозинофильных и 

нейтрофильных гранулоцитов. Крипты утрачивали 

параллельность, в строме определяли склероз, рас-

положенный очагами, фибробласты. Атрофические 

проктосигмоидиты отличали изменения сосудов, во-

круг которых были расположены инфильтраты из 

плазматических клеток, эозинофилов, лимфоцитов. 

Крипты были укорочены, параллельность их утраче-

на, количество слизистых желез уменьшено. Было 

выявлено, что с увеличением тяжести поражения 

кожи дистрофические процессы имели тенденцию 

к большей выраженности (табл. 2).

Таблица 2

Клеточный состав инфильтратов в слизистой 
оболочке дистального отдела толстой кишки 

у больных АД (M±m)

Клетки Количество клеток в 

инфильтратах у больных АД

Стадия 

ремиссии, 

n=40

Стадия 

обострения, 

n=40

Плазматические 5,18±0,16 25,48±0,81*

Лимфоциты 5,68±0,12 16,73±0,38*

Макрофаги 2,45±0,18 6,63±0,44**

Нейтрофильные гранулоциты 1,72±0,05 2,9±0,09***

Эозинофильные гранулоциты 0,76±0,08 2,64±0,5***

Фибробласты 3,12±0,32 5,16±0,14**

* – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,001);

** – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,01);

*** – различия между группами больных атопическим 

дерматитом (р<0,05).

Анализ клеточного состава инфильтратов в сли-

зистой оболочке дистальных отделов толстой киш-

ки показал статистически достоверные различия 

выраженности воспалительной реакции в стадии 

ремиссии и обострения АД. В инфильтратах, рас-

положенных в слизистой оболочке толстой киш-

ки у больных АД, в период ремиссии преобладали 

плазматические клетки, у больных в период обо-

стрения преобладающими в инфильтратах были 

лимфоциты. Достоверно различалось содержание 

в инфильтратах фибробластов, макрофагов, эози-

нофильных и нейтрофильных гранулоцитов. В ин-

фильтратах у больных АД в период ремиссии вы-
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Значительное увеличение Staphylococcus 

aureus, Candida spp. в кишечнике больных АД 

в период обострения, вероятно, вызывает по-

вреждение целостности стенки кишечника, что 

подтверждают данные микроскопического ис-

следования биоптатов толстой кишки, тем самым 

вызывая нарушения МТКК, и в дальнейшем сти-

мулирует активацию всех звеньев иммунитета, 

включая аллергические реакции. В то же время 

уменьшение уровня Lactobacillus spp. в кишечнике 

у больных АД снижает противоаллергическое дей-

ствие микрофлоры. Lactobacillus spp. стимулируют 

образование IgА, который, особенно в раннем дет-

ском возрасте, нейтрализуют пищевые аллергены 

и уменьшает их всасывание в кишечнике [9–11]. 

Кроме прямого влияния Lactobacillus spp. на сен-

сибилизацию при АД, в настоящее время доказано 

опосредованное воздействие дисбиоза кишечника 

на состав микрофлоры кожи при АД: снижение со-

держания лактобактерий в кишечнике приводит к 

повышению уровня Staphylococcus epidermidis на 

коже, которые являются дополнительным источ-

ником аллергизации организма [12]. 

Полученные данные свидетельствуют о том, 

что морфологические изменения слизистой обо-

лочки желудка, дистальных отделов сигмовидной 

кишки у больных АД связаны с выраженными дис-

биотическими нарушениями кишечника и ассо-

циированы с тяжестью поражения кожи (индекс 

SCORAD). Таким образом, целесообразно рассма-

тривать патологию ЖКТ при АД с точки зрения 

МТКК с целью разработки комплексного подхода 

к терапии больных АД с учетом всего спектра га-

строэнтерологической патологии.
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