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В статье приведен обзор современной научно-медицинской литературы, обобщающей результаты научных исследова-

ний микробиоценоза кишечника и его влияния на развитие и формирование атопического дерматита у детей. Микрофлора 
кишечника – сложное сообщество микроорганизмов с определенными качественными и количественными характеристи-
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ками. Нарушение состава кишечного биоценоза сопровождается развитием аллергических и иммунопатологических состо-
яний. Неся большую функциональную нагрузку, кишечная микрофлора участвует в возникновении и поддержании патоло-
гических расстройств при атопическом дерматите.  

Ключевые слова: атопический дерматит, кишечная микрофлора, кишечный микробиоциноз, микробиота, дети, иммун-
ная система ребенка. 

 
O.N. Zainullina, D.V. Pechkurov, Z.R. Khismatullina 

ROLE AND FEATURES OF THE INTESTINAL MICROBIOCENOSIS  
IN CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS 

 
This article provides an overview of the current scientific medical literature, summarizing the results of scientific research re-

garding intestinal microbiocenosis and its effect on the development and formation of atopic dermatitis in children. Intestinal micro-
flora is a difficult community of microorganisms with certain quality and quantity characteristics. The violation of the composition 
of intestinal biocenosis is accompanied by the development of allergic and immunopathological conditions. Carrying a large func-
tional load, the intestinal microflora is involved in the genesis and maintenance of pathological disorders during atopic dermatitis. 

Key words: atopic dermatitis, intestinal microflora, intestinal microbiocenosis, microbiota, children, child’s immune system. 
 
Многоплановость патогенеза атопиче-

ского дерматита (АтД) у детей обусловливает 
необходимость изучения различных аспектов 
данной патологии. Немаловажную роль в 
формировании и поддержании патологиче-
ского процесса на кожных покровах при АтД 
играет изменение микрофлоры кишечника. В 
последние годы появились новые данные о 
связи кишечного биоценоза не только с пато-
логией желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
но и с аллергическими болезнями [58]. Име-
ются доказательства того, что изменение вза-
имоотношений между составом кишечной 
микробиоты и организмом человека сопро-
вождается развитием аллергических и имму-
нопатологических состояний [3,51]. 

При АтД микробный пейзаж не только 
кожи, но и других биотопов значительно от-
личается от биотопов у здоровых лиц, что 
объясняется системными особенностями им-
мунологического реагирования. Между раз-
витием АтД и нарушением микробиоценоза 
различных биотопов существует как прямая, 
так и опосредованная причинно-следственная 
связь [11]. Имеется большое количество ра-
бот, доказывающих связь АтД с микробной 
колонизацией кожи, ЖКТ и других биотопов 
[17,27]. При этом главенствующая роль отво-
дится ЖКТ, так как именно с ним ассоцииру-
ется до 90% всего микробиома человека 
[1,6,14,15].  

Микрофлора кишечника человека − это 
сложное сообщество микроорганизмов, содер-
жащее более 500 видов и имеющее общую 
численность порядка 1014 микробных клеток. 
Кишечная микрофлора оказывает непосред-
ственное влияние на формирование иммунной 
системы ребенка, обеспечивает защиту от па-
тогенов, участвует во всех видах обмена 
[12,23]. Функции нормальной микрофлоры 
кишечника – обеспечение колонизационной 
резистентности, предотвращающей заселение 
кишечника патогенными микроорганизмами 
[32]; поддержание адекватного функциониро-

вания эпителиального барьера кишечника; 
участие в пищеварении; становление местного 
и системного иммунитета [24]. Одним из ме-
ханизмов формирования колонизационной ре-
зистентности является конкуренция за пита-
тельные вещества [62]. Также многие бактерии 
микрофлоры кишечника способны синтезиро-
вать бактериоцины, обеспечивающие уничто-
жение патогенных микроорганизмов [35]. 

Кишечная микрофлора на протяжении 
многих лет привлекала внимание исследова-
телей, однако из-за сложности или невозмож-
ности культивирования большинства микро-
организмов, входящих в её состав, информа-
ция о кишечной микрофлоре человека долгое 
время оставалась неполной. Развитие методов 
секвенирования ДНК позволило детально 
описать качественные и количественные ха-
рактеристики микрофлоры и открыть воз-
можность изучения всего многообразия её 
взаимодействий с макроорганизмом [30,37]. 

С использованием генетических мето-
дов было показано, что микробиота человека 
включает более 10 000 видов микроорганиз-
мов, при этом не более 24% полученных по-
следовательностей 16S РНК встречаются у 
известных ранее микроорганизмов. Осталь-
ные − это микроорганизмы, не поддающиеся 
культуральным методам исследования и, со-
ответственно, до последнего времени не изу-
чены. Для обозначения всей суммы генов 
микроорганизмов, населяющих тело человека, 
было введено понятие «микробиом» [46,65]. 

Современными методами показано, что 
микробиоценозы даже абсолютно здоровых 
людей значительно отличаются. Но эти раз-
личия в основном касаются видового состава 
и штаммов, в то время как на уровне типов 
бактерий сохраняются определенные законо-
мерности. Установлено, что более 90% ки-
шечных бактерий являются членами двух 
крупных микробных сообществ − 
Bacteroidetes и Firmicutes ‒ c некоторой раз-
ницей в преобладании представителей тех или 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 12, № 4 (70), 2017 



111 

других. Интересно отметить, что представи-
тели Lactobacillus и Bifidobacterium, которые, 
согласно традиционным представлениям, 
преобладают в микробном пейзаже и с совре-
менных позиций составляют весьма неболь-
шую часть общей микробной популяции [42]. 

В соответствии с классическими пред-
ставлениями в процессе внутриутробного раз-
вития ребенок находится в стерильной среде. 
Однако в последние годы этот тезис начал 
подвергаться сомнению – в значительном 
числе случаев при нормальном течении бере-
менности в плаценте обнаруживаются бакте-
рии, предположительно проникающие гема-
тогенно из микрофлоры полости рта. Затем в 
процессе родов у ребенка, проходящего через 
родовые пути, происходит колонизация пи-
щеварительного тракта вагинальной микро-
флорой матери, после чего менее чем за неде-
лю формируется типичный детский тип мик-
рофлоры кишечника с преобладанием пред-
ставителей рода Bifidobacterium [31,72].  

К двум годам ребенка относительная 
численность бифидобактерий постепенно 
снижается, что означает переход к взрослому 
типу микрофлоры, с преобладанием предста-
вителей Firmicutes и Bacteroidetes [38]. Необ-
ходимо отметить высокий уровень разнообра-
зия количественных и качественных характе-
ристик микрофлоры кишечника, зависящей 
как от индивидуальных особенностей орга-
низма, так и от исследуемой популяции 
[16,29,45,47].  

Известно, что важную роль в становле-
нии иммунной системы ребенка играет мик-
рофлора кишечника, в частности грамполо-
жительные бактерии – бифидобактерии и лак-
тобактерии. Компоненты клеточной стенки 
лактобактерий передают сигнал в клетку по-
средством связывания с TLR2 в комбинации с 
TLR6 [73]. Узнавание их опосредуется через 
связывание с липидными цепями, которые 
после трансляции связываются со специфиче-
ским N-терминальным липопротеином в про-
цессе секреции [50].  

Активированные TLR претерпевают 
конформационные изменения и через цито-
зольный адаптерный белок MyD88 активируют 
ядерный транскрипционный фактор NF-kB, 
который регулирует транскрипцию большой 
группы генов, отвечающих за процесс воспа-
ления, пролиферацию клеток и апоптоз. В 
частности, под влиянием лактобактерий про-
исходит повышение фагоцитарной активности 
макрофагов и нейтрофилов, их перекисных 
систем с увеличением фагоцитоза и уровня Тh, 
TNF-α, IL 1, 6, 10 [60]. Кроме того, отмечена 

способность лакто- и бифидобактерий регули-
ровать число В-лимфоцитов и гуморальный 
ответ, а также стимулировать продукцию sIgA 
в кишечнике и других биотопах [56,67]. 

Оказалось, что ключевую позицию в 
механизме иммунного ответа занимают имен-
но лактобактерии, которые способны вариа-
бельно вызывать продукцию таких цитоки-
нов, как IL-12 и фактор некроза опухолей 
(ТNF-α), а также в меньшей степени – IL-6 и 
IL-10. Они могут дифференцированно опре-
делять тип иммунного ответа (Th1, Th2 или 
Th3), которому должны способствовать денд-
ритные клетки. Для большинства видов лак-
тобактерий характерна индукция синтеза IL-6, 
причем наряду с этим эффектом отмечается 
усиление синтеза IgA в ЖКТ и дифференци-
ровки В-клеток в плазматические. В свою 
очередь IL-6 способен также направлять со-
зревание «наивных» CD4-T-клеток в Th2-
клетки-эффекторы. Клиническое значение 
этих данных состоит в том, что колонизация 
кишечника новорожденного бактериями с за-
данными свойствами может быть важным 
фактором, направляющим ответ еще незрелой 
иммунной системы к установлению баланса 
Th1/Th 2 [10]. 

Большое внимание уделяется иммуно-
модулирующим свойствам бифидобактерий, 
колонизирующих кишечник человека. Бифи-
добактерии являются неотъемлемым компо-
нентом микрофлоры кишечника человека. В 
детском возрасте род Bifidobacterium является 
одним из численно доминирующих в кишеч-
ном микробиоценозе [48]. Среди основных 
групп облигатных анаэробов интестинальной 
микрофлоры бифидобактерии наиболее легко 
культивируются, что обусловливает большое 
количество информации, накопленной о дан-
ной группе микроорганизмов. Представители 
рода Bifidobacterium способны подавлять син-
тез провоспалительных цитокинов в условиях 
invitro и invivo [34,36].  

Также значительную роль играет прак-
тически отсутствующая патогенность кишеч-
ных бифидобактерий, вследствие чего они 
активно используются в составе пробиотиче-
ских препаратов. Применение пробиотиков 
женщинами в пренатальном периоде снижает 
риск развития аллергических заболеваний у 
их детей. Наличие в грудном молоке транс-
формирующего фактора роста (TGF-β) и IgA 
предотвращает развитие аллергических забо-
леваний у ребенка [59].  

Показано, что кишечная флора индуци-
рует образование Treg-клеток, в ряде исследо-
ваний была продемонстрирована ассоциация 
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изменений в её составе с развитием атопиче-
ских заболеваний, а также некротизирующего 
энтероколита [40,68].  

Состояние микробиоты кишечника иг-
рает существенную роль в становлении им-
мунной системы ребенка в целом, так как 
здоровая микрофлора обладает протективным 
действием по отношению к атопии. Наруше-
ние микробиоты кишечника является факто-
ром, определяющим темпы развития АтД у 
детей раннего возраста [49,69]. Изменения 
качества микробиоты и уменьшение ее видо-
вого разнообразия повышают риск атопии и 
приобретают особое значение у детей первых 
месяцев жизни, поскольку в критические пе-
риоды онтогенеза они создают предпосылки 
для формирования отсроченной патологии, 
связанной прежде всего с созреванием им-
мунной системы кишечника [41,63].  

У всех детей грудного возраста с АтД 
выявляются нарушения биоценоза кишечни-
ка, при этом выраженность изменений состава 
кишечной микрофлоры зависит от характера 
вскармливания. Кроме этого, на количествен-
ный и качественный состав кишечной микро-
биоты оказывают влияние множество различ-
ных факторов, таких как путь родоразреше-
ния, характер питания в более старшем воз-
расте, а также использование антибиотиков в 
неонатальном периоде и условия окружаю-
щей среды [52,54]. 

Очевидно, что еще до развития аллерги-
ческих болезней состав микробиоты у детей с 
атопией имеет определенные особенности [71]. 
Наличие патогенной микрофлоры вызывает 
аутосенсибилизацию растущего организма с 
развитием аллергических реакций по IgE-
зависимому типу. Микробиота кишечника при 
АтД у детей характеризуется медленной коло-
низацией, уменьшением разнообразия сим-
бионтной флоры и высокой частотой условно-
патогенной и патогенной микрофлоры [70].  

На фоне снижения количества бифидо-
бактерий повышается проницаемость эпите-
лиального барьера кишечника для макромо-
лекул пищи, усиливается пищевая сенсибили-
зация и возникает дефицит sIgA, что способ-
ствует формированию атопических болезней 
[33]. Замедление колонизации кишечника 
обусловливает также изменения ответа Т-
хелперов по Th2-пути, что приводит к разви-
тию атопии и утяжеляет ее течение [19].  

Влияние нарушений микробиоты ки-
шечника на сенсибилизацию организма при 
АтД подтверждается данными о том, что 
снижение количества лактобактерий в тол-
стой кишке повышает уровень St. еpidermidis 

и особенно St. аureus на коже [18,53]. Анализ 
качественного и количественного состава 
бактерий рода Lactobacterium выявил снижен-
ный титр в группе детей, страдающих аллер-
гопатологией (3,2±0,76 Lg КОЕ/г), по сравне-
нию с условно здоровыми детьми (6,32±1,06 
Lg КОЕ/г) [20]. 

В то же время сведения о роли микроб-
ной контаминации кишечника в возникнове-
нии и течении дерматозов неоднозначны 
[8,13,61,66]. Есть мнение, что нарушение со-
става кишечной микрофлоры является пер-
вичным по отношению к аллергическим забо-
леваниям: колонизация C. deficile, E. coli, St. 
аureusу детей в течение первого месяца жизни 
повышала вероятность развития АтД с после-
дующим переходом в аллергический ринит и 
бронхиальную астму. У детей, колонизиро-
ванных бифидо- и лактобактериями, аллерги-
ческие заболевания встречаются реже. Тяже-
лое течение АтД ассоциируется с достовер-
ным повышением уровня золотистого стафи-
лококка (5,58±0,37 КОЕ/г) и снижением уров-
ня бифидобактерий (5,5±0,34 КОЕ/г) [9]. 

По результатам большого количества ис-
следований получены доказательства взаимо-
связи кишечного микробиоценоза с атопиче-
скими заболеваниями. Так, выявлены не толь-
ко изменения состава гастроинтестинальной 
микробиоты у пациентов с АтД (в частности, 
увеличение количества Faecalibacterium 
prausnitzii), но и снижение содержания в фека-
лиях противовоспалительных бактериальных 
метаболитов – бутирата и пропионата [39]. Бо-
лее того, между тяжестью течения АтД и мик-
робным разнообразием в кишечнике, количе-
ством бутиратпродуцирующих бактерий Co-
prococcus eutactus, а также некоторых видов 
клостридий имеется обратная корреляция [64]. 

Наиболее выраженные изменения мик-
рофлоры кишечника наблюдаются при ослож-
ненном течении АтД, в этом случае установле-
но снижение бифидобактерий и отсутствие 
молочно-кислого стрептококка. Условно-
патогенная флора кишечника при неосложнен-
ном течении АтД характеризуется ростом St. 
аureus, при осложненном течении ‒ комбина-
цией St. aureus и St. epidermidis [17]. При АтД 
отмечают снижение количества бифидо- и лак-
тобактерий, числа энтеробактерий с изменени-
ем их свойств, увеличение количества бакте-
рий рода Proteus, Enterobacter, Klebsiella, Sau-
reus, грибков рода Candida, Escherichia coli и 
Enterococcus faecalis, Enterobacteriaceae и 
Clostridium perfringens [55,57]. 

Общим этиологическим фактором, спо-
собным обусловить коморбидность пораже-
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ний ЖКТ и кожи, является Helicobacter pylori, 
который обнаруживается не менее чем у трети 
детей, больных АтД и может быть причиной 
обострения заболевания [25]. Выявлено, что 
до 70% больных АтД имеют повышенный 
титр антител к H.pylori [44]. В ряде исследо-
ваний было показано, что воспалительный 
процесс в ЖКТ, связанный с Helicobacter 
pylori, может быть причиной возникновения и 
ухудшения течения аллергодерматозов 
[7,26,43]. 

В исследованиях отмечается паралле-
лизм течения заболеваний верхних отделов 
пищеварительного тракта и АтД, а также кор-
реляции между степенью хеликобактериоза и 
степенью дермальных проявлений [22]. Пер-
систирование H.pylori и повышенное кисло-
тообразование являются факторами, обуслов-
ливающими более тяжелое течение атопиче-
ского дерматита по шкале SCORAD, прогрес-
сирование процесса, раннее появление лихе-
ноидной и пруригоподобной форм [25].  

Обнаружена прямая связь между часто-
той АтД, как проявления пищевой аллергии, и 
уровнем anti-H.pylori-антител и anti-CagAIgG. 
Кроме того, персистенцией H.pylori можно 
объяснить и аутоиммунный компонент в ряде 
случаев АтД, который связан с избыточным 
синтезом ФНО-α, стимулирующим в высоких 
концентрациях иммунные реакции к клеткам 
собственного организма. Активизация НР-
инфекции сопровождается сочетанным 
обострением хронического гастрита и АтД. К 
особенностям воспалительной инфильтрации 
слизистой оболочки желудка при HP-
ассоциированном гастрите, протекающем со-
четанно с АтД, относится преобладание эози-

нофилов и снижение числа тучных клеток [2]. 
В биоптатах антрального отдела желудка у 
детей обнаружены более выраженный отек, 
нейтрофильная инфильтрация и кровоизлия-
ния [28].  

Установлено, что в 59,5% случаев 
этиологическим фактором хронического га-
стродуоденита у детей с АтД является вирус 
Эпштейна–Барра. Вопросы развития патоло-
гического процесса у больных с аллергозами 
в сочетании с инфицированностью вирусом 
Эпштейна–Барра (ВЭБ) стали предметом 
пристального внимания исследований по-
следних лет. Иммунопатологическая реакция 
в данном случае развивается по Тh1 типу с 
экспрессией мРНК ИЛ1β, ИЛ2, ИЛ10, ИФγ и 
ФНОα [5].  

Известно также, что клетки, инфициро-
ванные ВЭБ, способны продуцировать ИЛ5, а 
инфицированные ВЭБ В-лимфоциты у паци-
ентов с АтД способны синтезировать ИЛ4 
[21]. Активированные ВЭБ В-лимфоциты 
способны синтезировать IgE-связывающий 
фактор, который может индуцировать выброс 
тучными клетками в высоких концентрациях 
сосудоактивных веществ: гистамина, серото-
нина, гепарина, сульфатов, гиалуронидазы, 
которые, накапливаясь в строме, повышают 
проницаемость сосудистой стенки [4]. 

Таким образом, кишечная микробиота в 
последние годы рассматривается как ключе-
вой этиологический фактор развития аллерги-
ческих и иммунопатологических состояний, в 
том числе АтД у детей. Имеющиеся данные 
указывают на необходимость дальнейшего 
изучения как всего микробного сообщества в 
целом, так и отдельных его представителей.  
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Э.Т. Идиятуллина, В.Н. Павлов 
СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЭПИДЕМИОЛОГИИ, ДИАГНОСТИКИ  

И ТЕРАПИИ КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Целью данного обзора является анализ современных данных о колоректальном раке (КРР). Колоректальный рак в по-

следнее время является одной из наиболее актуальных медико-социальных проблем, требующих самого пристального 
внимания исследователей. Колоректальный рак может быть наследственным неполипозным (синдром Линча), наслед-
ственным при наличии семейного аденоматоза и спорадическим (ненаследственный). У больных язвенным колитом риск 
развития КРР зависит от давности заболевания, протяженности поражения толстой кишки, наличия сочетания с первичным 
склерозирующим холангитом, КРР у кровных родственников.Проблема КРР еще далека от окончательного решения – тре-
буются дальнейшие исследования по выяснению причин и механизмов развития предраковых изменений в толстой кишке 
и КРР и по усовершенствованию методов хирургического и химиотерапевтического лечения больных и мер профилактики 
заболевания. 

Ключевые слова: колоректальный рак, эпидемиология, факторы риска, диагностика, лечение, профилактика. 
 

E.T. Idiyatullina, V.N. Pavlov 
MODERN ASPECTS OF EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSIS  

AND TREATMENT OF COLORECTAL CANCER 
 
Purpose of the review is to analyze modern data on colorectal cancer (CRC). Colorectal cancer has recently become one of the 

most urgent medical and social problem, which requires the closest attention of researchers. Colorectal cancer can be as a family he-
reditary non-lipoid (Lynch syndrome), hereditary with familial adenomatosis and sporadic (non-hereditary). The risk of CRC de-
pends on the duration of the disease in patients with ulcerative colitis, as well as on the extent of the colon lesion, presence of the 
combination with primary sclerosing cholangitis, the presence of CRC in blood relatives. The problem is still far from being solved - 
further studies are needed to determine the causes and mechanisms of development of precancerous changes in the colon and CRC; 
we need to improve the methods of surgical and chemotherapeutic treatment of patients and preventive measures of the disease. 

Key words: colorectal cancer, epidemiology, risk factors, diagnosis, treatment, prevention. 
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