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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность избранной темы  

Среди многочисленных кожных заболеваний выделяется группа 

хронических, тяжелых дерматозов, к которым относятся атопический дерматит 

(АтД), экзема и ряд других. Аллергические заболевания кожи, манифестирующие 

с младенческого возраста, занимают одно из ведущих мест по 

распространенности [6, 94, 139, 149].  

Заболеваемость аллергодерматозами в Российской Федерации сохраняется 

на высоком уровне. За последние десятилетия количество больных АтД 

увеличилось в 2 раза. Распространенность АтД среди детей составляет 20 %, 

а среди взрослых 1–3 % [94, 120]. В 2017 г. распространенность АтД среди 

населения Российской Федерации составила 435 на 100 тыс. человек.  

За последние 5 лет в динамике заболеваемости атопическим дерматитом 

всего населения Российской Федерации прослеживалась незначительная 

тенденция к снижению, которая составила 6 %, однако высокими остаются 

показатели распространенности и заболеваемости атопическим дерматитом в 

детских возрастных группах [52, 94, 123]. Несмотря на незначительное снижение 

показателей, распространенность атопического дерматита остается довольно 

высокой, так среди детей в возрасте 0–14 лет в 2020 г. достигает 1 424, 

заболеваемость – 660 на 100 тыс. соответствующего населения (в 2019 г. – 1 614 и 

766 соответственно). В возрастной группе 15–17 лет высокая распространенность 

атопического дерматита также сохраняется в 2019 году, составляя 1 101  

на 100 тыс., а в 2020 г. – 1 021 на 100 тыс. населения. Среди взрослого населения 

Российской Федерации распространенность атопического дерматита составила в 

2020 г. 122,2, заболеваемость – 40,6 на 100 тыс. соответствующего населения 

(в 2019 г. 137,3 и 49,0 на 100 тыс. населения соответственно) [52].  

Самые высокие показатели распространенности АтД и экземы наблюдаются 

среди детей, особенно в регионах с неблагоприятной экологической обстановкой. 

В Ханты-Мансийском автономном округе частота выявления АтД составила  
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248,7 на 100 тыс. населения в 2017 году, что стало самым высоким показателем в 

Уральском федеральном округе [94]. Среди детского населения намечается 

динамика незначительного снижения заболеваемости АтД. Однако в округе 

отмечается рост числа больных АтД среди взрослого населения, в 2017 году – 

56,0 на 100 тыс. населения, по сравнению с 2016 годом – 33,0 на 100 тыс. 

населения. Количество больных экземой в Ханты-Мансийском автономном 

округе среди детей от 0–14 лет составила 1 866,5 на 100 тыс. населения в 

2017 году, по сравнению с 2016 годом – 1 329,8 на 100 тыс. населения и является 

самым высоким показателем по Российской Федерации. Экзема среди взрослого 

населения также имеет тенденцию к росту, в 2016 году показатель составил  

618,0 на 100 тыс. населения, в 2017 году – 755,0 на 100 тыс. населения [6, 94].  

Наблюдаемая повсеместно неблагоприятная динамика роста этой группы 

заболеваний, нарастание тяжести течения делают проблему аллергодерматозов 

одной из самых актуальных в дерматологии. Поскольку самая высокая 

заболеваемость и распространенность аллергодерматозов отмечается в регионах с 

экологически неблагоприятной обстановкой и зависит как от характера 

аллергенного окружения, так и от климатогеографических особенностей, 

появляется необходимость постоянного регионального мониторинга и контроля 

аллергологической заболеваемости.  

Дебют аллергодерматозов в 60 % случаев приходится на ранний детский 

возраст, имеет тенденцию к хроническому течению, оказывая неблагоприятное 

воздействие на физическое и психоэмоциональное развитие ребенка, отражаясь 

на качестве жизни как больного, так и его семьи. Аллергодерматозы имеют 

особое социальное значение, поэтому изучению патогенеза, лечению и 

профилактике уделяется большое внимание в России и за рубежом [37, 29, 43, 

117, 139, 152, 163].  

 

Степень разработанности темы диссертации 

Несмотря на всестороннее изучение аллергодерматозов, таких как АтД и 

экзема, в настоящее время не сформирована единая концепция механизмов их 
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развития. Патогенез аллергодерматозов включает в себя сложное взаимодействие 

многих факторов: наследственная предрасположенность, функциональные 

нарушения кожного барьера, дисфункции иммунитета, влияние неблагоприятных 

факторов окружающей среды [28, 39, 70, 152, 190].  

В зарубежной и отечественной литературе описаны исследования 

применения пробиотических препаратов в целях профилактики развития АтД и 

экземы у детей при отягощённом семейном аллергоанамнезе. Однако 

возможности применения пробиотиков в комплексном лечении АтД и экземы 

описаны скудно и представляют собой обширную область для исследований. 

Несомненно, пробиотики оказывают благотворное влияние на  

желудочно-кишечный тракт, способствуют усвоению питательных веществ и 

нормализации специфического и неспецифического иммунного ответа. Ряд 

клинических исследований демонстрируют положительные эффекты назначения 

пробиотиков не менее 8 недель в лечении аллергодерматозов [192, 215]. 

В клинических рекомендациях Российского общества дерматовенерологов и 

косметологов, Российской ассоциации аллергологов и клинических иммунологов, 

Союза педиатров России «Атопический дерматит» (2021 г.) для первичной 

профилактики атопического дерматита рекомендуется назначение пробиотиков, 

содержащих лактобактерии, беременным и новорожденным из групп риска. 

Однако в доступной литературе недостаточно данных о конкретных штаммах, 

необходимой дозировке, оптимальном времени для начала лечения и 

продолжительности приема, необходимых для достижения положительного 

эффекта. 

В настоящее время недостаточно изучено клиническое течение 

аллергодерматозов и изменения микробиома кожи в неблагоприятных 

климатических условиях. В литературе не описаны данные о влиянии 

микробиоценоза семьи на течение аллергических заболеваний кожи у ребенка. 

Отсутствие данных затрудняет диагностику, лечение и адекватные методы 

профилактики аллергодерматозов с хроническим течением, что и обусловило 

актуальность работы.  
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Цель исследования  

Оценить клинические и микробиологические характеристики атопического 

дерматита и экземы в условиях урбанизированного Севера и обосновать 

применение в комплексной терапии пробиотических препаратов для повышения 

эффективности лечения.  

 

Задачи исследования 

1. Изучить клиническое течение атопического дерматита и экземы в 

условиях урбанизированного Севера.  

2. Дать оценку видовому и количественному составу микробиоты 

кожных покровов, слизистых оболочек носа и зева, кишечника у больных 

атопическим дерматитом и экземой.  

3. Оценить уровень лизоцима и гистамина в слюне у пациентов с 

атопическим дерматитом и экземой, определить взаимосвязь с тяжестью течения 

кожного процесса.  

4. Определить значение бактерионосительства на слизистых оболочках 

верхних дыхательных путей в семье на течение атопического дерматита у детей.  

5. Обосновать включение в комплексную терапию больных атопическим 

дерматитом и экземой пробиотических препаратов и оценить их эффективность 

по качеству жизни, клиническим, иммунологическим и микробиологическим 

показателям.  

 

Научная новизна 

Впервые установлено, что у пациентов, проживающих в условиях 

урбанизированного Севера, частота среднетяжелого и тяжелого течения экземы 

составляет 81,8 %, атопического дерматита у взрослых – 82,4 %, атопического 

дерматита у детей – 75,8 %. У детей младшего возраста доминирует 

эритематозно-сквамозная форма атопического дерматита. 

У больных атопическим дерматитом и экземой определена высокая степень 

обсемененности кожи и слизистых оболочек носа и зева Staphylococcus spp., с 
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преобладанием S. aureus и S. epidermidis Hly+ в данных биотопах (более 50 %). 

Установлена прямая корреляционная зависимость между степенью тяжести 

аллергодерматозов и степенью нарушения эубиоза кишечника (r = 0,71), что 

обусловлено уменьшением количества лактобацилл в 92,5 % случаев и 

увеличением количества E. coli с гемолитической активностью в 49,7 % случаев. 

Впервые выявлено, что атопический дерматит и экзема характеризуются 

увеличением уровня гистамина и снижением лизоцима в слюне, что 

свидетельствует о значительных нарушениях в системе врожденного иммунитета. 

Уровень гистамина в слюне и тяжесть течения кожного процесса находятся в 

сильной прямой корреляционной зависимости (rp = 0,93).  

Впервые показано, что выделение со слизистых оболочек S. aureus и 

S. epidermidis Hly+ КОЕ lg3 у членов семьи оказывает влияние на клиническое 

течение атопического дерматита у детей. Тяжелая форма АтД у детей протекает 

на фоне выделения со слизистых оболочек у членов семьи S. aureus КОЕ lg3 в 

(80,9 ± 8,6) % и S. epidermidis Hly+ КОЕ lg3 (19,1 ± 8,6) % случаев.  

Впервые доказано, что через 12 месяцев после начала применения 

пробиотических препаратов в комплексном лечении атопического дерматита и 

экземы длительность обострений сократилась в среднем на 7 дней, уменьшилась 

степень тяжести по индексу SCORAD в 1,5 и более раз, повысилось качество 

жизни по уровню ДИКЖ в 2 и более раза. 

Впервые получены данные о том, что через 12 месяцев после начала 

применения пробиотических препаратов в комплексном лечении атопического 

дерматита и экземы у пациентов уменьшилась обсемененность кожи и слизистых 

оболочек верхних дыхательных путей S. aureus и S. epidermidis Hly+ в 2 и более 

раза, уровень гистамина в слюне снизился в 2 и более раз, уровень лизоцима в 

слюне повысился в 1,5 и более раз. 

 

Теоретическая и практическая значимость работы  

Результаты проведенных исследований, выявившие прямую 

корреляционную зависимость между степенью тяжести АтД и степенью 
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нарушения эубиоза кишечника (r = 0,71), обусловленную в большинстве случаев 

уменьшением количества лактобацилл и увеличением количества E. coli с 

гемолитической активностью, диктуют необходимость коррекции микробиоты 

кишечника с использованием в комплексном лечении пробиотических 

препаратов.  

Разработаны и апробированы диагностические критерии нарушений 

состояния факторов неспецифической защиты (уровень лизоцима и гистамина), 

которые могут быть рекомендованы для оценки тяжести течения заболевания и 

эффективности проводимой терапии у пациентов с атопическим дерматитом и 

экземой.  

Показана значимость бактерионосительства на слизистых оболочках 

верхних дыхательных путей в семье на течение атопического дерматита у детей.  

Обоснован методический прием персонифицированного применения 

пробиотических препаратов для повышения эффективности комплексного 

лечения аллергодерматозов.  

Показана целесообразность назначения пробиотических препаратов детям с 

атопическим дерматитом и членам их семьи.  

 

Методология и методы диссертационного исследования 

Для достижения поставленной цели и сформулированных задач 

проанализированы данные научной литературы отечественных и зарубежных 

исследований, освещающие вопросы этиологии и патогенеза, особенностей 

клинической картины, лабораторной диагностики и эффективности терапии АтД 

и экземы.  

В исследовании использованы клинические, лабораторные и статистические 

методы. Лабораторные методы исследования включали бактериологические – для 

идентификации микробиоты, и биохимические – для определения концентрации 

гистамина и лизоцима в слюне количественным иммуноферментным методом 

(ИФА).  

Статистическая обработка полученных результатов проводилась с 
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использованием параметрических и непараметрических методов. Различия 

считались достоверными при уровне вероятности более 95 % (р < 0,05).  

 

Положения, выносимые на защиту  

1. Атопический дерматит и экзема в условиях урбанизированного 

Севера характеризуются среднетяжелым и тяжелым течением, резистентностью к 

стандартной терапии и распространенным поражением кожных покровов; 

сопровождаются высокой степенью обсемененности кожи и слизистых оболочек 

Staphylococcus spp. с преимущественным преобладанием S. aureus и S. epidermidis 

Hly+ в данных биотопах, а также выраженными нарушениями микробиоты 

кишечника с уменьшением лактобацилл и значительным увеличением E. coli с 

гемолитической активностью.  

2. У пациентов с атопическим дерматитом и экземой уровень гистамина 

в слюне повышен и прямо коррелирует с тяжестью дерматоза, а уровень лизоцима 

– снижен. 

3. Бактерионосительство на слизистых оболочках S. aureus и 

S. epidermidis Hly+ со стороны членов семьи формирует неблагоприятное 

эпидемиологическое окружение, утяжеляя течение атопического дерматита у 

ребенка. 

4. Пробиотические препараты в комплексном лечении атопического 

дерматита и экземы уменьшают длительность обострений и степень тяжести 

дерматоза, улучшают качество жизни, нормализуют показатели неспецифической 

резистентности организма.  

 

Степень достоверности  

Достоверность полученных результатов исследования определяется 

достаточным количеством пациентов, включенных в исследование, 

формированием контрольных групп, использованием сертифицированных 

лабораторных методов диагностики и применением современных методов 

статистического анализа данных.  
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Апробация работы  

Основные положения диссертационной работы доложены и обсуждены на: 

3-й Всероссийской образовательно-научной конференции студентов и молодых 

ученых с международным участием «Медико-биологические, клинические и 

социальные вопросы здоровья и патологии человека» (Иваново, 2017);   

3-й Всероссийской научно-практической конференции «Север России: стратегии 

и перспективы развития» (Сургут, 2017); 2-й Всероссийской научно-практической 

конференции «Фундаментальные и прикладные проблемы здоровьесбережения 

человека на Севере» (Сургут, 2017); 4-й Всероссийской конференции молодых 

ученых «Наука и инновации XXI века» (Сургут, 2017); 3-й Всероссийской  

научно-практической конференции «Фундаментальные и прикладные проблемы 

здоровьесбережения человека на Севере» (Сургут, 2018); 5-й Всероссийской 

конференции молодых ученых «Наука и инновации XXI века» (Сургут, 2018). 

Победитель программы «УМНИК-2017», при поддержке Фонда содействия 

инновациям в Ханты-Мансийском автономном округе – Югре.  

Научно-исследовательская работа «Разработка и производство пробиотиков для 

персонализированной коррекции дисбактериоза кишечника и профилактики 

заболеваний, обусловленных дисбактериозом».  

Диссертационная работа апробирована на заседании кафедры 

многопрофильной клинической подготовки медицинского института БУ ВО 

«Сургутский государственный университет» (Сургут, 2023).  

 

Внедрение результатов исследования  

Разработанные в диссертации положения используются при оказании 

медицинской помощи пациентам с АтД и экземой на клинический базе БУ ВО 

«Сургутский государственный университет» в Обществе с ограниченной 

ответственностью учреждении здравоохранения лечебно-диагностическом центре 

«Наджа-Мед» (ООО УЗ ЛДЦ «Наджа-Мед»). Материалы исследования 

используются в учебном процессе на кафедре многопрофильной клинической 

подготовки БУ ВО «Сургутский государственный университет».  
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Публикации  

По теме диссертации опубликовано 18 научных работ, в том числе  

8 статей в научных журналах и изданиях, включенных в перечень рецензируемых 

научных изданий, в которых должны быть опубликованы основные научные 

результаты диссертаций на соискание ученой степени кандидата наук, на 

соискание ученой степени доктора наук, из них 1 статья в журнале, входящем в 

международную реферативную базу данных и систем цитирования (GeoRef). 

 

Объем и структура работы  

Диссертационная работа изложена на 148 страницах машинописного текста 

и состоит из введения, 4 глав, выводов, практических рекомендаций, списка 

сокращений и условных обозначений, списка литературы, списка 

иллюстрированного материала и приложений. Список литературы представлен 

216 источниками, из которых 83 в зарубежных изданиях. Полученные результаты 

проиллюстрированы с помощью 17 таблиц и 23 рисунков.  

 

Личный вклад автора  

Автором лично проведен анализ научной литературы отечественных и 

зарубежных авторов, составлен план исследования, осуществлен отбор 

пациентов, сбор жалоб, анамнеза и клинический осмотр. Проведен анализ 

результатов обследования 99 больных с атопическим дерматитом и экземой, а 

также членов их семей; выделены группы исследования, а также проведен 

персонифицированный подбор пробиотических препаратов. На основании 

проведенных исследований и полученных результатов обоснованы выводы 

диссертации и сформулированы практические рекомендации.   
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ГЛАВА 1 СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 

КЛИНИКО-МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКИ 

АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗОВ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Влияние климатогеографических факторов на клиническое течение 

аллергодерматозов 

 

Аллергодерматозы являются мультифакторными заболеваниями, в основе 

их развития лежат комплексные взаимодействия эндогенных и экзогенных 

факторов, способствующих развитию хронического воспаления и сенсибилизации 

организма [16, 26, 66, 140, 184, 196]. Основными экзогенными факторами в 

развитии аллергодерматозов являются климатогеографические факторы, 

включающие в себя низкие и высокие температуры воздуха, уровень влажности, 

дефицит ультрафиолетовых лучей, общие и локальные переохлаждения и др. 

Неблагоприятные климатические условия оказывают отрицательное влияние на 

общее состояние организма в целом [28, 54, 133, 164]. В результате этого 

воздействия формируются условия для появления повышенной активности и 

агрессивности инфекционных агентов [8, 29, 171, 195].  

Проблема аллергодерматозов является крайне актуальной на сегодняшний 

день, наблюдается выраженный рост заболеваемости во всем мире. В структуре 

хронических дерматозов атопический дерматит (АтД) и экзема занимают 

лидирующие позиции, популяционная частота заболеваний составляет 20 % и 

40 % соответственно [120, 149]. В Российской Федерации ведется учет количества 

больных АтД, так распространенность АтД среди взрослого населения составляет 

от 1 до 3 %, а среди детей достигает 20 % [94, 120]. Несмотря на высокую частоту 

встречаемости экземы, точные данные о её распространенности отсутствуют. 

Согласно данным Департамента мониторинга, анализа и стратегического 

развития здравоохранения Минздрава России, заболеваемость АтД всего 

населения страны имеет тенденцию к незначительному снижению, но, как и 

прежде, остается на высоком уровне. В 2017 году заболеваемость по России среди 
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всего населения составила 196,5 на 100 тыс. населения. Особенно высокие 

показатели отмечаются в регионах с неблагоприятными климатическими 

условиями, к которым относится Ханты-Мансийский автономный округ. 

Заболеваемость АтД составила 248,7 на 100 тыс. населения в 2017 году, что стало 

самым высоким показателем в Уральском Федеральном округе. Среди детского 

населения от 0–14 лет также отмечена незначительная тенденция к снижению 

заболеваемости и распространенности как в целом по стране, так и в нашем 

регионе. Однако в Ханты-Мансийском автономном округе отмечено повышение 

количества больных АтД среди детей от 15 до 17 лет: в 2016 году 

зарегистрировано 350,7 случая на 100 тыс. населения, а в 2017 году – 396,6 на 100 

тыс. населения. В округе отмечается рост заболеваемости АтД среди взрослого 

населения: в 2017 году – 56,0 случаев на 100 тыс. населения, по сравнению с 2016 

годом – 33,0 на 100 тыс. населения [94].  

Заболеваемость экземой растет в целом по стране и в нашем округе, как 

среди детского населения, так и среди взрослых. В Ханты-Мансийском 

автономном округе заболеваемость экземой среди детей от 0 до 14 лет составила 

1 866,5 на 100 тыс. населения в 2017 году, по сравнению с 2016 годом – 1 329,8 на 

100 тыс. населения и является самым высоким показателем по Российской 

Федерации. Заболеваемость экземой среди взрослого населения также имеет 

тенденцию к росту. В 2016 году показатель составил 618,0 на 100 тыс. населения, 

в 2017 году –755,0 на 100 тыс. населения [56, 81, 94].  

По данным литературы выявляемость аллергодерматозов среди населения 

постоянно проживающего в неблагоприятных климатических условиях 

значительно выше, чем в центральных и южных областях Российской Федерации 

[28, 33, 46, 103].  

Важно отметить многочисленные неблагоприятные экологические факторы 

Ханты-Мансийского автономного округа, которые оказывают непосредственное 

воздействие на кожные покровы и способствуют развитию и торпидному течению 

аллергодерматозов. К ним можно отнести продолжительный зимний период, 

низкую влажность воздуха в помещениях, высокий электростатический 
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потенциал, крайне низкий уровень аэроионизации, дефицит ультрафиолетовых 

лучей, недостаток витаминов, микроэлементов и кислорода в организме, резкие 

перепады температур, давления, влажности и освещенности, жизнь в замкнутом 

пространстве, повышенный электромагнитный фон, гипокинезия, перепады 

температур при выходе из помещения, общие и локальные переохлаждения и 

прочие факторы (неблагоприятная экологическая обстановка, профессиональные 

вредности) [29, 54]. 

Перечисленные факторы играют существенную роль в развитии и 

поддержании хронического воспаления, способствуют нарушению барьерных 

функций кожи и способствуют персистированию условно-патогенных 

микроорганизмов. В современной литературе описано и доказано наличие 

стойких дисбиотических нарушений у лиц, проживающих в неблагоприятных 

климатических условиях, которые включают в себя не только изменение 

микробиоценоза кожных покровов и слизистых оболочек, но и микробиоты 

кишечника [15, 55, 101, 212, 216].  

По данным отечественной литературы, АтД у детей, живущих в 

климатических и экологических условиях города Якутска, распространенность 

составляет 7,7 % и характеризуется ранним дебютом, распространенностью 

кожного процесса, который приобретает тяжелое течение и, как правило, 

протекает в сочетании с другими аллергопатологиями, отличается 

резистентностью к проводимой терапии [29]. 

Атопический дерматит в неблагоприятных климатических условиях чаще 

сопровождается различными осложнениями в виде присоединения вторичной 

инфекции, бактериальной, вирусной или микотической этиологии [29, 46, 206]. 

Наиболее часто отмечены бактериальные осложнения, проявляющиеся в виде 

различных форм пиодермитов [28, 33, 111, 194, 216]. Отмечаются осложнения со 

стороны органа зрения в раннем детском возрасте [48, 156].  

По данным зарубежной литературы, клинические проявления 

аллергодерматозов чаще возникают на тех участках кожного покрова, которые 

подвержены воздействию неблагоприятных окружающих факторов, в том числе 
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низких температур и ветра, особенно у лиц, имеющих мутацию в гене 

филаггрина. Отмечено более тяжелое течение АтД в зимнее время года у 

японских детей [139, 200]. 

Исследования, проведенные в США, показали увеличение числа больных 

АтД в зимнее время года, по сравнению с летними месяцами. Более высокая 

распространенность аллергодерматозов отмечена в регионах со сниженным 

воздействием ультрафиолета и неблагоприятными климатическими условиями, 

такими как низкие температуры воздуха и влажности. Отмечена корреляция 

между распространенностью аллергодерматозов, уровнем атмосферных осадков и 

влажностью окружающей среды [164, 216]. Показана высокая распространенность 

АтД у детей рожденных осенью и зимой в отличие от детей рожденных в летнее и 

весеннее время года [134, 139]. Подобные показатели были опубликованы в 

различных странах: Индии, Финляндии, Австралии, США, Японии и Китае [156, 

170, 175, 180].  

Доказано, что климатические факторы оказывают непосредственное 

влияние на микробиом кожи в исследовании проведенном в 2019 году с участием 

84 детей с верифицированным диагнозом АтД. Выявлено положительное влияние 

альпийского и умеренно-морского климата на течение дерматоза, связанное со 

снижением обсемененности кожных покровов S. аureus [28, 135, 216]. 

Однако в ряде исследований описаны противоположные факты, согласно 

которым высокая влажность и температура воздуха также оказывают 

неблагоприятное влияние на течение аллергодерматозов. Данные факторы 

способствуют усиленному потоотделению и, как следствие, дополнительному 

раздражению кожных покровов [28, 46, 103].  

Отмечены особенности течения АтД в жарких климатических условиях, 

например, в Таджикистане. Отличительной особенностью является легкое 

течение кожного процесса и преобладание экссудативных форм дерматоза, в то 

время как в северных широтах преобладают клинические формы, 

характеризующиеся лихенификацией. Выявлена зависимость наступления 

ремиссии от времени года, при повышении температуры окружающей среды в 
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весеннее и летнее время, отмечено наступление периода ремиссии у больных 

детей с АтД [46, 47, 103].  

Проводимое в течение 8 лет в США исследование PEER (Pediatric Eczema 

Elective Registry) продемонстрировало, что повышенная инсоляция и высокая 

температура окружающей среды коррелировали с тяжелым течением АтД. 

Доказана сильная корреляционная зависимость между сухим климатом и 

развитием АтД, особенно в первые месяцы жизни ребенка [28, 206]. 

Необходимо отметить, что в зарубежной литературе не выделяют экзему в 

самостоятельную нозологию, а объединяют в одно заболевание с АтД, нередко 

используется термин «атопическая экзема», ввиду общности этиологических и 

патогенетических механизмов [49, 155, 183, 191]. Особенности клинического 

течения экземы зависят от ее формы и стадии процесса и характеризуются 

полиморфизмом высыпных элементов. Течение детской экземы нередко носит 

рецидивирующий характер со склонностью к хроническому течению процесса и 

трансформацией в АтД, что подтверждает общность этиологии и патогенеза этих 

заболеваний [3, 10, 182]. По данным современной отечественной литературы 

климатогеографические неблагоприятные факторы оказывают влияние на течение 

различных видов экзем. Например, в Северных широтах экзема имеет более 

торпидное течение, характеризуется распространенным кожным процессом с 

частыми рецидивами и резистентностью к традиционной терапии по сравнению с 

жителями центральных и южных регионов России [33, 73].  

Важно отметить, что одним из эффективных методов в лечении 

аллергодерматозов является климатотерапия, в частности, увеличение 

интенсивности ультрафиолетового излучения. Отмечено улучшение клинического 

течения и снижение степени тяжести аллергодерматозов на фоне климатотерапии, 

лабораторно подтверждено снижением уровня эозинофилов в крови и 

увеличением числа CD8+ Т-клеток и Th2-клеток [28, 214], что подтверждает 

положительный эффект фототерапии в лечении аллергодерматозов. Доказано, что 

лучи UVA/UVB обладают иммуносупрессивными свойствами и оказывают 

подавляющее действие на факторы патогенности S. aureus. Кроме того, 
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ультрафиолетовые лучи способствуют выработке витамина D и, как следствие, 

приводят к уменьшению клеточно-опосредованного иммунного ответа за счет 

усиления выработки регуляторных T-клеток [28, 87, 159, 161].  

Несмотря на длительное и разностороннее изучение АтД и экземы, в 

настоящее время не имеется общепризнанных патогенетических концепций 

развития аллергодерматозов, по этой причине не существует единых 

классификаций данных заболеваний. Среди пациентов и их семей аллергические 

заболевания кожи оказывают значительное влияние на качество жизни, приводят 

к социальной дезадаптации и представляют собой существенное экономическое 

бремя. Поэтому аллергодерматозы являются социально-значимой проблемой и 

требуют более пристального изучения и совершенствования методов лечения и 

профилактики.  

 

1.2 Факторы врожденного иммунитета кишечника, кожных покровов и 

слизистых оболочек в норме и при патологии, микробиологические 

параметры обсемененности кожи 

 

Система врожденного иммунитета включает в себя физиологические 

барьеры, такие как кожные покровы, слизистые оболочки верхних дыхательных 

путей и желудочно-кишечного тракта, обеспечивая основные иммунологические 

механизмы защиты организма [69, 77, 179]. Микробиота человека играет 

ведущую роль не только в поддержании кишечного гомеостаза посредством 

взаимодействия между микроорганизмами и врожденной иммунной системой, но 

и в опосредованном развитии адаптивного иммунитета [50, 192]. 

Микробиота кишечника продуцирует выработку слизи и муцина в 

слизистой оболочке, обеспечивая первую линию защиты против патогенных 

бактерий, при этом играет основную роль в секреции IgA, основной функцией 

которого является защита слизистой оболочки от условно-патогенных бактерий 

[51, 104, 197]. Формированию адаптивного иммунитета требуется время и 

воздействие определенных антигенов, основную роль в котором играют В- и  
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Т-лимфоциты. Особую роль отводят Т-хелперам (Th) в зависимости от 

продуцируемых цитокинов выделяют Th1, Th2 и Treg (регуляторные) клетки [45, 

134, 160, 197]. В основе воспалительного механизма иммунной защиты лежит 

высвобождение Th1 интерлейкинов, что способствует активации макрофагов и 

пролиферации Т-лимфоцитов, а Th2 стимулируют выработку интерлейкинов, 

влияющих на гиперпродукцию эозинофилов. Гиперпродукция цитокинов 

способствует развитию гиперчувствительности замедленного типа, что приводит 

к развитию аллергических реакций. Регуляторные (Treg) участвуют в 

формировании устойчивости к бактериальным или пищевым антигенам [50, 117, 

134, 197]. Основными факторами, стимулирующими активную дифференциацию  

T-лимфоцитов, являются пищевые и бактериальные антигены, находящиеся в 

просвете кишечника. 

У новорожденных детей преобладает Th2 иммунный ответ, однако если 

после рождения происходит дисбаланс микробиоты и иммунная система 

подвергается длительному воздействию аллергенов, поддерживается данный вид 

ответа. В результате колонизации кишечника и сохранения микробного баланса 

тип иммунного ответа сдвигается в сторону Th1, что способствует адекватному 

ответу организма на аллерген и, как следствие, снижается риск развития 

аллергических реакций [58, 77, 99, 122].  

В-лимфоциты осуществляют роль распознавания антигенов и продукцию 

антител, ведущую роль в данном процессе отводят IgA, основная функция 

которого заключается в защите слизистой оболочки кишечника от патогенных 

микроорганизмов [107, 207].  

У детей выявлена высокая продукция гистамина еще до появления 

клинических признаков атопического дерматита, что может быть связано с 

нарушением эубиоза кишечника. Однако, желудочно-кишечный тракт является 

главным депо гистамина в организме и влияние нарушения микробиоты 

кишечника на уровень гистамина и его высвобождение не изучалось [112]. 

Лизоцим – фермент, один из важных факторов неспецифической защиты 

организма, участвующий в регуляторных механизмах местного иммунного 
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ответа. Лизоцим продуцируется клетками эпителия и макрофагами слизистых 

оболочек, в первую очередь желудочно-кишечного тракта. В большом количестве 

лизоцим содержится в биологических жидкостях организма: слюне, слизи 

носоглотки, слезной жидкости, грудном молоке и др. Лизоцим способен 

разрушать пептидогликановый слой клеточных стенок бактерий, контактируя с 

комплементом, способствует лизису устойчивых бактерий, стимулирует 

фагоцитоз и нейтрализует некоторые бактериальные токсины [54, 57, 114].  

В желудочно-кишечном тракте лизоцим присутствует постоянно, оказывая 

антибактериальную активность, которая усиливается при взаимодействии с 

другими факторами неспецифической защиты (иммуноглобулинами, 

пищеварительными ферментами и др.) Доказано, что при снижении уровня 

лизоцима в пищеварительном тракте создаются условия для активации  

условно-патогенных микроорганизмов и нарушение процессов пищеварения [77, 

134].  

Учитывая ведущую роль лизоцима в системе неспецифического 

иммунитета, а также подверженность воздействию факторов внешней и 

внутренней среды, определение содержания лизоцима при различных 

патологических состояниях крайне необходимо. Определение уровня лизоцима в 

биологических жидкостях позволяет оценить активность воспалительного 

процесса и состояние иммунобиологической реактивности организма [57, 77].  

Микробиом желудочно-кишечного тракта человека является динамичным и 

определяется множеством факторов, включая процессы роста, изменения 

параметров внешней среды и особенностей питания. Формирование микробиома 

кишечника человека начинается еще внутриутробно, активно заселяется сразу 

после рождения и продолжается в течение длительного времени [62, 110, 136].  

У новорожденных в первые дни жизни микробиом кишечника представлен 

микрококками, стафилококками, энтерококками и клостридиями. Немного позже 

появляются энтеробактерии (в первую очередь кишечные палочки), 

бифидобактерии и лактобациллы. В течение первых недель жизни микробиом 

кишечника меняется, увеличивается количество бифидобактерий и лактобацилл, 
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что связано с биологическими и иммунологическими свойствами женского 

молока, которое обуславливает становление в кишечнике благоприятного для 

ребенка физиологического микробиома [104, 197]. 

Большое влияние на становление микробиоты кишечника оказывает вид 

вскармливания. Более разнообразный микробиом отмечен у детей, находящихся 

на искусственном вскармливании, и содержит в одинаковом количестве 

бактероиды и бифидобактерии [52, 77]. Уровень лактобактерий у таких детей 

несколько выше, чем на грудном вскармливании, и составляет 10
8
 КОЕ/г и 

10
6
–10

7
 КОЕ/г соответственно [62, 176]. Кишечная микробиота новорожденного 

достаточно разнообразна, помимо бифидобактерий довольно часто (60–70 % 

случаев) встречаются стафилококки, Candida (40–45 %), энтеробактерии, 

эшерихии, энтерококки, протеи и другие. Нормальное количество 

бифидобактерий у детей – 10
10

–10
11

 КОЕ/г, несколько выше, чем у взрослых – 

10
9
–10

10
 КОЕ/г.   

По мере взросления ребенка претерпевает изменения кишечная микробиота; 

к 2 годам состав микробиома желудочно-кишечного тракта сопоставим со 

взрослым. Отдельные виды биотопов претерпевают серьезные изменения. 

Микробиота кишечника взрослого человека представлена анаэробами и состоит 

из бактероидов, бифидобактерий, эубактерий, клостридий, стрептококков, 

кишечной палочки и лактобацилл. Одним из ведущих патогенетических факторов 

в развитии аллергодерматозов является состояние желудочно-кишечного тракта, 

играющего ведущую роль в обеспечении гомеостаза организма [36, 76, 134]. 

В научной литературе имеется значительное количество исследований о 

влиянии состояния желудочно-кишечного тракта и микробиома кишечника на 

формирование и течение различных аллергических заболеваний [15, 36, 52, 97, 

134, 168]. При изучении микробиоты кишечника у детей, имеющих атопические 

заболевания, выявлено, что преобладающими микроорганизмами являются 

клостридии, а количество бифидо- и лактобактерий значительно меньше, чем у 

детей, не страдающих атопическими заболеваниями. Качественные нарушения 

микробиоты кишечника и уменьшение видового разнообразия у детей с первых 
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дней жизни повышают риск развития атопии, поскольку воздействия на неё в 

критические периоды онтогенеза создают предпосылки нарушения созревания 

иммунной системы кишечника. Эти исследования свидетельствуют о том, что 

имеется тесная связь между составом кишечной микробиоты и зрелостью 

иммунного ответа у детей [172, 186]. Микробный состав кишечника у детей c АтД 

характеризуется существенным уменьшением разнообразия симбионтных 

микроорганизмов и замещением нормальной микробиоты, условно-патогенными 

и патогенными микроорганизмами [58, 77, 153, 172]. Наличие патогенных 

микроорганизмов вызывает аутосенсибилизацию с развитием аллергических 

реакций. В результате дисбаланса микробиоты кишечника, особенно уменьшения 

количества бифидобактерий, создаются условия для реализации пищевой 

сенсибилизации за счет нарушения процессов пищеварения и всасывания, 

происходит повышенное проникновение макромолекул пищи через клетки 

эпителиального барьера кишечника [45, 172]. Развитию и тяжелому течению АтД 

способствуют липополисахариды грамотрицательных микроорганизмов 

кишечника и штаммы S. aureus, вырабатывающие токсины, которые усиливают 

сенсибилизацию [76, 160]. 

Данные факторы способствуют дисбалансу Th2 и Th1 лимфоцитов с 

преобладанием Th2-клеточного ответа, гиперпродукции специфических  

IgE-антител и последующему выбросу гистамина из тучных клеток. Торможение 

колонизации кишечного тракта способствует развитию аллергодерматозов и 

поддерживает торпидное состояние кожного процесса в результате измененного 

ответа Т-хелперов [72, 79, 143, 205]. Дефицит лактобактерий в кишечнике 

приводит к повышенной обсемененности и колонизации кожных покровов 

S. epidermidis и S. aureus, которые являются одними из главных факторов в 

поддержании хронического воспаления на коже [8, 24, 38, 142, 162].  

Атопический дерматит и экзема признаны мультифакторными 

заболеваниями, в которых ведущую роль отводят генетическому наследованию, 

нарушению эпидермального барьера и нейровегетативной дисфункции [13, 60, 

159, 200]. Генетическая предрасположенность (дефекты кожного барьера, а также 
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нарушение врожденного и приобретенного иммунитета), дисфункции  

желудочно-кишечного тракта, эндокринной системы и триггерные факторы 

играют важную роль как при возникновении аллергодерматозов, так и при их 

обострениях. В последние годы особое внимание в изучении развития 

аллергодерматозов уделялось мутациям с потерей функции филаггрина [67, 88, 

200]. Филаггрин является структурным белком в дифференцированных 

кератиноцитах. Мутации при потере функции в филаггрине приводят к дефектам 

кожного барьера, снижению бактериальной защиты и повышению рН кожи. 

Дефекты этих белков способствуют проникновению аллергенов и 

микроорганизмов в кожу. Мутации филаггринов связаны с повышенным риском 

развития АтД [67]. Около 25 % пациентов с АтД имеют такие мутации. Тем не 

менее, значительное количество пациентов с АтД не имеют мутаций филаггринов. 

Описана и обратная ситуация, при которой приблизительно у 40 % людей с 

мутациями не развивается АтД [60, 200]. Хотя патофизиология АтД и экземы до 

конца не изучена, многочисленные исследования показали, что дисфункция 

кожного барьера и нарушение регуляции иммунитета способствуют развитию и 

поддержанию хронического воспаления на коже. Эпидермис играет ключевую 

роль в качестве физического и функционального барьера, а дефекты кожного 

барьера являются наиболее значимыми патологическими признаками кожи при 

аллергодерматозах [2, 24, 107, 211]. В последнее время новое понимание 

патофизиологии развития АтД было сфокусировано на важной роли аномалий в 

слоях эпидермиса, а также нейроиммунных взаимодействий и микробного 

дисбиоза [5, 115, 166, 201].  

Основным источником первичной колонизации кожи новорожденных 

являются родовые пути матери. Формирование нормальной микробиоты 

организма новорожденного начинается после рождения и формируется в течение 

первого года жизни. В первые сутки жизни с кожи новорожденного чаще 

выделяются S. epidermidis, St. hominis, St. haemoliticusа, также S. aureus. Другие 

микроорганизмы (коринебактерии, кишечная палочка, энтерококки, 

лактобактерии) на коже появляются позже в незначительных количествах [75, 
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177]. Выявление у новорожденных C. albicans на коже означает наличие 

патологического процесса. Видовой состав аэробных микроорганизмов кожи 

наиболее вариабелен у новорожденных [41, 78, 195]. Состояние аутомикробиома 

кожи новорожденных отличается более высокой степенью колонизации и 

высоким удельным весом условно-патогенных микроорганизмов, что связано с 

низкой резистентностью организма и физиологически обусловлено. На 

количественные показатели микробиоценоза кожи новорожденных существенно 

влияют патологические отклонения у матери во время беременности и родов. 

Однако способ родоразрешения играет незначительную роль в колонизации кожи 

и не влияет на риск развития аллергодерматозов в будущем [127, 195]. 

Формирование микробиома слизистых оболочек верхних дыхательных путей 

оценивается степенью колонизации слизистой носа стафилококками. Частота 

носительства стафилококков на слизистой оболочке носа у новорожденных 

колеблется в пределах 7–15 %, из них у 3 % обнаруживается золотистый 

стафилококк. Колонизация золотистого стафилококка на коже происходит 

раньше, чем на слизистой оболочке носа [41, 75, 210]. 

В возрасте 3–12 лет увеличивается носительство на коже дифтероидов, 

однако коагулазоотрицательные стафилококки преобладают в микробиоме кожи 

этого возраста. В незначительных количествах на коже могут выявляться 

золотистый стафилококк, альфа-гемолитические стрептококки, спорообразующие 

бактерии, микрококки [8, 105, 142]. Также нередко выделяются кишечные 

бактерии в небольшом количестве: кишечная палочка и протей. Аэробы и 

пропионбактерии выявляются на коже детей в возрасте до 5 лет в больших 

количествах, чем в возрасте 5–10 лет [75, 191]. Вследствие высокой концентрации 

на коже у детей жирных кислот стрептококки выживают в течение более 

длительного времени, чем у взрослых. Носительство золотистого стафилококка и 

пневмококков на слизистой оболочке носа у детей развивается чаще, чем у 

взрослых [22, 132]. 

До 15 лет сохраняется тенденция количественного увеличения анаэробных 

и аэробных микроорганизмов. В то же время, видовой состав становится более 
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бедным, выделяются коагулазоотрицательные стафилококки и коринебактерии. 

Факторы, действующие на коже и формирующие микробиом до ее нормального 

состава у взрослых, не активизируются до окончания пубертатного периода. 

Сальный секрет с его высоким содержанием жирных кислот является одним из 

основных факторов, оказывающих стабилизирующее действие на состав 

нормального микробиома [75, 166]. Как по количественным, так и по 

качественным показателям состояние микробиоты кожи у взрослых и пожилых 

лиц более стабильно и в основном представлено кокками и коринебактериями. 

Носительство S. aureus на слизистой оболочке носа у взрослых отмечается реже, 

чем у детей, при этом носительство может наблюдаться в подмышечных впадинах 

и на коже промежности [75, 127, 147]. У взрослых лиц в возрасте старше 65 лет 

встречаемость стрептококков возрастает вместе с кокками и коринебактериями и 

составляет основные компоненты микробиома [75, 172]. Наиболее 

информативными критериями нормального микробиоценоза кожи являются 

удельный вес гемолитических колоний на коже, отсутствие золотистого 

стафилококка и грамотрицательных бактерий (энтеробактерии, синегнойная 

палочка) [4, 30, 37, 148, 169]. 

В недавних исследованиях было установлено, что специфические штаммы 

S. aureus или S. еpidermidis могут отличаться по экспрессии вирулентных или 

защитных факторов (например, протеаз или антимикробных пептидов), которые 

могут играть важную роль в патогенезе аллергодерматозов [64, 78, 135, 168, 207].  

Кожа пациентов с аллергодерматозами страдает снижением бактериального 

разнообразия, связанного с увеличением количества стафилококков, 

коринебактерий и уменьшением количества Streptococcus, Propionibacterium, 

Acinetobacter, Corynebacterium и Propionibacterium во время обострений [202]. 

Большее бактериальное разнообразие с увеличением численности видов 

Staphylococcus epidermidis и Streptococcus, Corynebacterium и Propionibacterium 

наблюдается после лечения аллергодерматозов [27, 39, 107, 210]. Исследование 

микробиоты кожи при аллергодерматозах на уровне видов показало более 

высокую распространенность S. aureus у пациентов с тяжелым течением 
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заболевания и обилием S. epidermidis с гемолитической активностью, нежели у 

пациентов с легким течением заболевания [63, 71, 98, 116, 207]. 

В результате иммунологической дисфункции в клетках кожи происходит 

активная выработка медиаторов воспаления гистамина и других не гистаминовых 

медиаторов: протеаз, цитокинов, факторов роста, хемокинов, белков, 

вырабатываемых эозинофилами и других. Также активный выход медиаторов 

воспаления, в частности гистамина, провоцируют токсины грамотрицательных 

микроорганизмов [39, 54, 108, 147]. В свою очередь активное высвобождение этих 

биологически активных веществ способствует поддержанию хронического 

воспаления на коже и формирует яркую клиническую симптоматику [23, 148, 177, 

202]. Доказано, что у детей с АтД в период обострения кожного процесса 

нарушаются процессы противомикробной резистентности, играющие основную 

роль в становлении неспецифического иммунитета [114, 154, 169].  

В настоящее время зарубежные и отечественные исследователи полагают, 

что незаслуженно мало уделялось внимания микробиоте кожных покровов, 

слизистых оболочек и кишечника в патогенезе развития аллергодерматозов. 

 

1.3 Значение бактерионосительства в семье на течение 

аллергодерматозов у детей 

 

Стафилококки являются ведущим этиологическим фактором различных 

заболеваний. Крайне актуальным вопросом в современной медицине является 

проблема стафилококковых инфекций, которые обусловлены S. аureus [15, 58, 

132]. А также влияние S. аureus на развитие и течение кожных заболеваний, в том 

числе аллергодерматозов [7, 8, 74, 187]. 

Основными источниками стафилококковой инфекции являются больные,  

а также бессимптомные бактерионосители. Ведущим фактором в развитии 

бессимптомного бактерионосительства стафилококков является изменение 

количественного и качественного состава нормального микробиома слизистых 

оболочек верхних дыхательных путей [27, 64, 80]. В свою очередь, увеличение 
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количества золотистого стафилококка приводит к уменьшению видового 

разнообразия, приводя к увеличению длительности бактерионосительства. 

Выделено несколько типов бактерионосительства: транзиторное – при 

однократном выявлении S. aureus и резидентное – при многократном выделении 

золотистых стафилококков от обследуемого. Важным фактором для 

формирования резидентного носительства является устойчивость 

микроорганизмов к санационным факторам организма [98, 132]. В результате 

бессимптомного бактерионосительства происходит нарушение механизмов 

защиты организма, создаются условия для резидентного персистирования 

микроорганизма. При длительном резидентном носительстве повышается 

антилизоцимная активность патогенов [34, 119]. 

Основное клиническое значение бактерионосительства обусловлено 

возможностью персистенции стафилококков во внутреннюю среду организма с 

кожи и слизистых оболочек [105, 140]. В настоящее время доказана взаимосвязь 

между воспалительными процессами верхних дыхательных путей и длительным 

бактерионосительством патогенных стафилококков [64]. Постоянная 

бактериальная обсемененность носоглотки стафилококком способствует 

сенсибилизации, которая утяжеляет течение аллергического заболевания, снижает 

эффективность гипосенсибилизирующей терапии. Доказана роль 

бактерионосительства S. aureus в возникновении раневых инфекций у больных, 

которая реализуется через аутоинфицирование. Помимо передних отделов носа 

колонизации могут подвергаться и другие локализации: зев, область промежности 

и подмышек [14, 38, 80, 107].  

Наиболее восприимчивы к активной колонизации S. aureus дети до 2 лет, 

лица с иммунодефицитными состояниями, пожилые лица, пациенты с 

сопутствующими заболеваниями, такими как сахарный диабет, хроническая 

почечная недостаточность, метаболическими и эндокринными нарушениями  

[9, 41, 127]. 

Одним из ведущих триггерных факторов, выявляемых у пациентов с 

аллергодерматозами, является S. aureus, который активно колонизирует очаги при 
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АтД и экземе, продуцирует внеклеточные протеазы, которые вызывают 

разрушение кожного барьера и, таким образом, способствуют быстрой абсорбции 

аллергенов и приводит к специфической сенсибилизации [92, 115]. Наиболее 

значима контаминация кожных покровов S. aureus, даже при отсутствии 

клинических проявлений. Доказано, что степень стафилококковой колонизации в 

период обострений выше и коррелирует с тяжестью течения процесса [105, 107, 

193]. В патологических очагах степень колонизации S. aureus гораздо выше, чем 

на видимо здоровой коже. S. aureus активирует провоспалительные цитокины и 

стимулирует дегрануляцию тучных клеток, что приводит к воспалению кожи 

[129, 171]. Стафилококковый альфа-токсин – цитолитический секретируемый 

фактор – вызывает гибель клеток в кератиноцитах, которая дополнительно 

усиливается в присутствии цитокинов Th2. Помимо выработки токсинов, 

S. aureus секретирует большое количество протеаз, которые являются важными 

факторами вирулентности. Таким образом, протеазы ухудшают барьерную 

функцию кожи, увеличивая потерю воды и увеличивая воздействие внешних 

антигенов [71, 92].  

Наряду с возрастанием значимости грамположительных микроорганизмов в 

структуре инфекционных заболеваний за последние два десятилетия, лечение 

стафилококковых инфекций представляет серьезную проблему, что связано с 

формированием и распространением в популяции стафилококков явления 

антибиотикорезистентности [27, 132]. Большое значение имеет генетическая 

предрасположенность и семейный анамнез, который нередко не учитывается при 

профилактике аллергических заболеваний кожи. Крайне важно учитывать образ 

жизни родителей, здоровье матери во время беременности, течение беременности, 

метод родоразрешения, нарушение диеты матерью при грудном вскармливании 

ребенка, вскармливание ребенка, неправильное питание в периоде роста ребенка, 

состояние его здоровья, частоту заболеваемости респираторными инфекциями, 

наличие очагов хронической инфекции и хронических заболеваний органов и 

систем. Предупреждение аллергических заболеваний должно начинаться до 

рождения ребенка с профилактики болезней у беременной женщины [37, 70, 189, 
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201]. В литературе описано множество факторов риска в развитии 

аллергодерматозов, помимо отягощенного аллергоанамнеза, которые могут 

вызвать нарушения формирования нормального микробиома организма. К ним 

относят рождение ребенка путем кесарева сечения, недоношенность, отказ от 

естественного вскармливания, длительное пребывание в родильном доме [9, 199].  

Нередко при аллергодерматозах отмечается присоединение вторичной 

инфекции, по-видимому, за счет большой обсемененности в коллективах и 

семьях. Однако в современной литературе не описано влияние микроорганизмов 

окружающей среды на течение аллергодерматозов.  

 

1.4 Современные аспекты лечения и применения пробиотиков в 

комплексной терапии аллергодерматозов 

 

В настоящее время не разработаны методы лечения, которые позволят 

полностью излечить пациентов от аллергических кожных заболеваний. 

Предлагаемые методы и схемы лечения позволяют удлинить периоды ремиссии и 

смягчить течение заболевания. Для пациентов с аллергодерматозами лечение 

должно быть комплексным, с учетом возможного воздействия на этиологические 

и патогенетические факторы, проводиться с учетом формы и тяжести течения 

процесса. Комплексные мероприятия включают в себя предупреждение и 

исключение возможных триггерных факторов, применение топической терапии, 

системные препараты, физиотерапевтические методы и санаторно-курортное 

лечение [19, 27, 53, 102, 149]. 

В первую очередь необходимо исключить провоцирующие 

неспецифические факторы. Рекомендовано соблюдение пациентом 

гипоаллергенного быта. В Европейских рекомендациях 2018 года представлены 

результаты исследования, в которых доказано влияние табачного дыма и 

выхлопных газов на тяжесть течения аллергодерматозов [214]. Рекомендовано 

исключение возможных специфических аллергенов: клещей домашней пыли, 

пыльцы растений, эпителия животных [32, 61, 121, 165]. Крайне важно уделять 
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внимание одежде, которую носит пациент: вещи должны быть мягкими и 

гладкими, одежда не должна быть слишком тесной, облегающей. Необходимо 

исключение контакта с химическими веществами: моющие средства, стиральные 

порошки, парфюмерия, декоративная косметика [121, 137, 146, 213]. 

Алиментарный фактор, особенно у детей младшего возраста, является 

пусковым в развитии аллергодерматозов. При наличии аллергических реакций на 

пищевые продукты необходимо соблюдение гипоаллергенной диеты. Следует 

провести аллергологическое обследование, поскольку спектр аллергенных 

продуктов у каждого пациента индивидуален, возможны также перекрестные 

реакции [167, 181, 198, 209]. 

В настоящее время остается дискутабельным вопрос о введении «окна 

возможностей» в педиатрическую практику. Метод основан на кормлении 

ребенка разнообразной пищей в период от 4 до 6 месяцев. Выявлена зависимость 

между ранним введением в прикорм разнообразных продуктов в первый год 

жизни и снижением риска развития в последующем аллергических заболеваний 

кожи [145, 150]. 

Необходимо также учитывать коморбидность у пациентов с 

аллергодерматозами, нередко при обострении хронических заболеваний 

происходит обострение кожного процесса [18, 96, 194]. Выявлена прямая 

взаимосвязь заболеваний гепатобилиарной системы и тяжестью течения 

аллергодерматозов [26, 128]. 

Поддержание барьерной функции кожи является важной терапевтической 

целью и приоритетом алгоритмов лечения наиболее известных научных обществ 

во всем мире. При любых формах АтД и экземы, вне зависимости от тяжести 

течения, базисной терапией являются увлажняющие и смягчающие средства для 

наружного применения [40, 131, 123, 151]. Эмоленты подбираются 

индивидуально, учитывая предпочтения пациента, особенности кожи и 

окружающей среды, течения кожного процесса [93, 203]. Применение 

увлажнителей должно быть постоянным и достаточным для достижения 

необходимого эффекта [81, 120]. 
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В настоящее время принят ступенчатый подход к терапии АтД (Рисунок 1) с 

учетом тяжести течения кожного процесса. Каждая последующая ступень не 

является самостоятельной, а используется как дополнение к предыдущей ступени 

[43, 120, 121].  

 

 

 

Рисунок 1 – Ступенчатый подход к лечению АтД [119] 

 

В комплексном лечении аллергодерматозов ведущую роль играет 

топическая терапия. Выбор лекарственной формы обусловлен степенью, стадией 

и выраженностью, а также распространенностью патологического кожного 

процесса [19, 95, 121, 126]. Основной группой препаратов для местного 

применения при лечении АтД и экземы являются топические кортикостероиды 

[124, 130, 158]. При присоединении вторичного инфицирования целесообразно 

назначение топических комбинированных препаратов, содержащих ГКС и 

антибактериальное средство [82, 113, 121]. В настоящее время для лечения АтД и 

экземы активно применяются топические ингибиторы кальциневрина (ТИК), они 

являются альтернативой тГКС, особенно для детей раннего возраста, при 
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неэффективности применения тГКС и отсутствии вторичного инфицирования [90, 

121].  

Пероральные антигистаминные препараты блокируют эффекты стимуляции 

H1-рецепторов (вазодилатация, эритема, отек). Тем не менее, необходимость 

назначения антигистаминных препаратов каждому пациенту находится в 

процессе обсуждения экспертным сообществом. Патогенез зуда очень сложен и 

связан не только с выделением гистамина, но и с выработкой других медиаторов, 

поэтому нередко антигистаминные препараты второго поколения недостаточно 

эффективно уменьшают зуд [102, 141, 161].  

Системные иммунодепрессанты – приемлемый вариант для тяжелых, 

распространенных и рефрактерных форм аллергодерматозов. В зарубежной и 

отечественной литературе рекомендовано назначение циклоспорина, а также 

азатиоприна и метотрексата. Тем не менее, в клинических исследованиях был 

обнаружен быстрый рецидив заболевания в течение 8 недель после прекращения 

лечения перечисленными препаратами, при этом клинические показатели 

вернулись к уровням до лечения [1, 121, 182].  

Фототерапия у пациентов с АтД может рассматриваться в качестве второй 

линии лечения в случае недостаточного эффекта от базового ухода и препаратов 

первой линии (тГКС и ТИК) [120]. Однако у детей методы фототерапии могут 

использоваться ограниченно, узкополосная фототерапия назначается детям 

старше 7 лет. У взрослых необходимо учитывать сопутствующие заболевания и 

противопоказания для фототерапии.  

Одним из актуальных направлений настоящего времени является 

профилактика развития аллергических заболеваний. Исследования направлены на 

предупреждения развития атопических заболеваний у детей при отягощенном 

аллергоанамнезе у родителей, а также на снижение тяжести клинических 

проявлений уже имеющегося заболевания. Отдельное направление исследований 

сфокусировано на изучении влияния пробиотиков на организм человека, в 

частности, на течение аллергических заболеваний. 

Пробиотики – это живые микроорганизмы, приносящие пользу здоровью 
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хозяина при введении в адекватных количествах [59, 68, 110, 144]. Наиболее 

известными микроорганизмами, используемыми в качестве пробиотиков, 

являются бактерии семейства Lactobacillus, Bifidobacterium и Streptococcus. Могут 

использоваться также не бактериальные микроорганизмы, например, дрожжи 

Saccharomyces boulardii. Бактерии Lactobacillus и Bifidobacteria относятся к 

нормальной кишечной микробиоте человека [31, 65, 86, 125].  

Неблагоприятные условия, воздействующие на детский организм на этапе 

формирования колонизации комменсальными микроорганизмами, впоследствии 

обуславливают нарушение эубиоза кишечника. Наличие патогенных 

микроорганизмов вызывает аутосенсибилизацию с развитием аллергических 

реакций, которая реализуется за счет проникновения макромолекул пищи через 

клетки эпителиального барьера кишечника в результате уменьшения числа 

бифидобактерий [62, 104, 178]. Помимо этого, определенные штаммы S. aureus 

способны вырабатывать токсины, которые усиливают сенсибилизацию организма 

[45, 177]. Механизмы действия пробиотиков на организм весьма разнообразны, 

включают в себя иммунологические и не иммунологические варианты. 

Иммунные механизмы связаны с активацией макрофагов для последующей 

презентации В-лимфоцитам, модулируют содержание цитокинов и способствуют 

уменьшению восприимчивости к пищевым аллергенам, обусловленным 

секреторными IgA за счет нормализации микробиоты, и регуляторными  

Т-клетками кишечника. В недавних исследованиях выявлен данный механизм 

иммунного ответа IgA на микробиом кишечника младенцев, предшествующий 

развитию аллергии у детей в возрасте до 7 лет [110, 158, 188].  

Пробиотики способствуют подавлению опосредованного Т-хелперного 

ответа и нормализации соотношения Т-хелперов, ингибируя цитокины (ИЛ-4,  

ИЛ-5, ИЛ-6 и ИЛ-13) и стимулируют фагоцитоз. Пробиотики способствуют 

секреции ИЛ-10, уменьшают выработку провоспалительных цитокинов, фактора 

некроза опухоли-α. Новый механизм, предложенный для подтверждения 

эффективности пробиотиков, заключается в ингибировании дифференцировки 

зрелых дендритных клеток и превращения Т-клеток в Th2 и уменьшением числа 
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Т-хелперов 1 типа (Th1) и соотношения Th1/Th2 [55, 125, 138, 185, 187]. Кроме 

этого, было отмечено значительное снижение количества стафилококков в 

кишечнике при применении пробиотиков [31, 44, 174, 168]. Бактерии рода 

Lactobacillus обладают способностью к продукции лизоцима, который, в свою 

очередь, способен стимулировать фагоцитоз, нейтрализовать некоторые токсины 

и, как следствие, оказывать бактерицидный и противовоспалительный эффект  

[75, 91, 178, 208]. К не иммунным эффектам пробиотиков относят нормализацию 

pH, тем самым оказывают неблагоприятные условия для развития патогенных 

бактерий, тормозят рост патогенной микробиоты за счет продукции 

бактериоцинов и способствуют продукции муцина [40, 54, 173, 168].  

В зарубежной литературе широко описаны исследования пробиотических 

препаратов, проведенные в целях профилактики развития АтД и экземы.  

В мета-анализе Pelucchi et al., продемонстрирована положительная роль введения 

пробиотиков в диету матери во время беременности для профилактики развития 

АтД у детей (1 619 пациентов получавших пробиотики и 1 475 плацебо)  

[160, 185].  

В другом мета-анализе, проведенном Doege et al. и включавшем семь 

рандомизированных двойных слепых плацебо-контролируемых исследований, 

показано, что добавление лактобацилл во время беременности предупреждало 

развитие АтД у детей в возрасте от 2 до 7 лет, тогда как другие виды 

пробиотических бактерий не показали положительного эффекта [168, 188]. 

В исследовании, проведенном в 2018 году с участием 4 076 человек, получавших 

пробиотики, и 3 700 человек в контрольной группе, подтверждено снижение 

частоты развития АтД у детей до 5 лет при введении пробиотиков в диету матери 

на последнем триместре беременности и в период лактации [189]. По данным 

нескольких исследований, введение пробиотиков в питание матери во время 

беременности снижает риск развития АтД на 19–21 % [118, 155, 160].  

В настоящее время рекомендовано назначение пробиотиков в последние недели 

беременности женщинам с отягощенным аллергоанамнезом и новорожденным 

детям в течение первых месяцев жизни, у которых имеется предрасположенность 
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к развитию атопии [49, 120, 121].  

Клиническими исследованиями как отечественных, так и зарубежных 

ученых доказано, что пробиотики оказывают выраженную антагонистическую 

активность в отношении патогенных микроорганизмов и, как следствие, играют 

весомую роль в поддержании колонизационного гомеостаза кишечника [44, 54, 

110, 158, 160].  

Изучается влияние пробиотиков на течение АтД и экземы. В ряде 

исследований было отмечено улучшение показателей SCORAD у детей с АтД в 

возрасте от 1 до 18 лет, получавших пробиотики с использованием только 

бактерий Lactobacillus [160, 185]. Отмечено значительное улучшение показателей 

SCORAD при использовании пробиотиков с различными штаммами 

(Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei и 

Lactobacillus salivarius) [86, 173, 185]. Эти данные подтверждают результаты 

ранее опубликованных исследований [44, 138, 161, 193]. Кроме того, зарубежные 

исследования показали, что пробиотические препараты способны влиять на 

состав кишечной микробиоты и могут оказывать иммуномодулирующее 

действие. В двойном слепом плацебо-контролируемом рандомизированном 

перекрестном исследовании Roessler et al. продемонстрировали, что при 

использовании комбинированных пробиотиков Lactobacillus и Bifidobacterium в 

течение 8 недель, показатели индекса SCORAD имели тенденцию к снижению 

[138, 193]. Отмечено, что после приема пробиотиков у пациентов с АтД 

увеличивалось количество L. Paracasei и B. Lactis в кишечнике [125, 160, 174]. 

В другом исследовании прием пробиотиков с использованием штамма 

L. Salivarius в течение 16 недель 36 пациентами со средней и тяжелой формами 

АтД был ассоциирован со значительным снижением индекса SCORAD и 

уменьшением числа Т-хелперов 1 типа (Th1) и соотношения Th1/Th2. Кроме 

этого, было отмечено значительное снижение количества стафилококков в 

кишечнике [160, 185]. 

Кокрейновский обзор по эффективности применения пробиотиков в 

лечении экземы не однозначен. Проанализировано 39 рандомизированных 
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контролируемых испытаний с участием 2 599 пациентов. Исследования 

проведены в разных странах в Европе, Азии, Австралии и Новой Зеландии в 

условиях медицинских учреждений. В данные исследования были включены 

пациенты различного возраста, преимущественно дети, любого пола, степень 

тяжести течения экземы варьировала от легкой до тяжелой. Пероральный прием 

пробиотиков в различных концентрациях и дозах сравнивали с плацебо или 

другими видами стандартного лечения без пробиотиков, длительность приема 

составляла от 4 недель до 6 месяцев и не включала в себя профилактический 

прием пробиотиков. В исследованиях применялись пробиотики видов 

Lactobacillus и Bifidobacteria. Отмечено, что лечение пробиотиками 

характеризуется низкими рисками развития побочных эффектов, которые могут 

включать в себя расстройства со стороны желудочно-кишечного тракта, которые 

являются минимальными [65, 86, 144, 160, 173]. 

В результате проведенных исследований выявлено, что пробиотики 

незначительно уменьшают симптомы экземы, такие как зуд и нарушение сна. 

Отмечено, что пробиотики снижают тяжесть течения экземы, однако в данных 

исследованиях не было проведено оценки качества жизни. Также неоднородность 

исследований связана с тем, что дозы пробиотиков не стандартизированы и 

длительность применения различна [35, 68, 91, 168]. 

При анализе 17 крупных исследований профилактического приема 

пробиотиков при IgE зависимой экземе, содержащих одиночные штаммы 

лактобацилл и бифидобактерий, а также их комбинации с участием 4 755 детей, 

показали снижение риска развития экземы по сравнению с плацебо. При этом 

отмечена большая эффективность при использовании комбинации пробиотиков 

[144, 160, 168].  

Возможность применения пробиотиков для профилактики и в комплексном 

лечении АтД и экземы представляет собой обширную область для исследований. 

Несомненно, пробиотики оказывают благотворное влияние на  

желудочно-кишечный тракт, способствуют усвоению питательных веществ и 

нормализации специфического и неспецифического иммунного ответа. Однако в 
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научной литературе недостаточно данных о конкретных штаммах, необходимой 

дозировке, оптимальном времени для начала лечения и продолжительности 

приема, необходимой для достижения положительного эффекта. Целый ряд 

контролируемых клинических исследований и мета-анализов демонстрирует 

пользу назначения пробиотиков не менее 8 недель в лечении аллергодерматозов 

[158, 168]. Но до сих пор не разработаны рекомендации по применению 

пробиотиков в лечении аллергодерматозов. 

 

1.5 Резюме 

 

На основании анализа современной литературы как отечественной, так и 

зарубежной, можно сделать вывод о том, что заболеваемость и 

распространенность атопическим дерматитом и экземой сохраняется на высоком 

уровне, особенно в регионах с неблагоприятными климатическими условиями. 

В результате иммунологической дисфункции в клетках кожи при 

аллергодерматозах происходит активная выработка медиаторов воспаления 

гистамина и других не гистаминовых медиаторов. Гистамин, по данным 

экспериментальных и клинических исследований, является одним из наиболее 

мощных пруритогенов, который способствует развитию «порочного круга» при 

аллергодерматозах. Однако в литературе мало освещен вопрос об уровне 

гистамина у пациентов с аллергодерматозами.  

В научной литературе представлено значительное количество исследований 

о влиянии состояния желудочно-кишечного тракта и микробиома кишечника на 

формирование и течение различных аллергических заболеваний. Повышенной 

колонизации кожных покровов S. epidermidis и S. aureus, которые являются 

одними из главных факторов в поддержании хронического воспаления на коже, 

чему способствует уменьшение количества лактобацилл в кишечнике. Данные 

исследования могут являться обоснованием для назначения пробиотиков в 

комплексном лечении аллергодерматозов.  

Одним из ведущих триггерных факторов, выявляемых у пациентов с 
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аллергодерматозами, является S. aureus, который активно колонизирует очаги при 

атопическом дерматите и экземе, продуцирует внеклеточные протеазы, которые 

вызывают разрушение кожного барьера и, таким образом, способствуют быстрой 

абсорбции аллергенов и приводят к специфической сенсибилизации. Наиболее 

значима контаминация кожных покровов S. aureus даже при отсутствии 

клинических проявлений. Доказано, что степень стафилококковой колонизации в 

период обострений выше и коррелирует с тяжестью течения процесса. Нередко 

при аллергодерматозах отмечается присоединение вторичной инфекции,  

по-видимому, за счет большой обсемененности в коллективах и семьях. Однако в 

современной литературе не описано влияние микроорганизмов окружающей 

среды на течение аллергодерматозов.  

Во всем мире проводятся исследования об эффективности применения 

пробиотиков в комплексном лечении аллергодерматозов и профилактике их 

развития, однако единых рекомендаций в настоящее время не разработано. 

Недостаточно данных о конкретных штаммах, необходимой дозировке, 

оптимальном времени для начала лечения и продолжительности необходимой для 

достижения положительного эффекта.   
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследования проведены на базе БУ ВО «Сургутский государственный 

университет» в научной лаборатории «Фундаментальные проблемы 

здоровьесбережения коренных народов и пришлого населения Севера» 

(заведующий лабораторией д-р мед. наук, профессор А. В. Куяров) и на 

клинической базе БУ ВО «Сургутский государственный университет» в Обществе 

с ограниченной ответственностью учреждении здравоохранения  

лечебно-диагностический центр «Наджа-Мед» (ООО УЗ ЛДЦ «Наджа-Мед). 

Исследования проводились в соответствии с этическими биомедицинскими 

стандартами, изложенными в Хельсинкской декларации и директивах 

Европейского Сообщества. Все испытуемые были предварительно 

проинформированы о целях, задачах, методах исследования, о существующей 

возможности отказаться от дальнейшего участия на любом этапе работы. Их 

добровольное согласие на участие в исследовании было подтверждено 

письменно. Исследование было одобрено местным комитетом по этике при 

высшем учебном заведении Ханты-Мансийского автономного округа – Югры БУ 

ВО «Сургутский государственный университет» (протокол № 15, от 15.05.2019).  

 

2.1 Общая характеристика пациентов 

 

Под наблюдением находились 99 пациентов и 34 семьи, в которых один из 

членов семьи страдает АтД. Пациенты были разделены на 3 основные группы. В 

первую группу (АДД) вошли дети с АтД от 3 до 17 лет (n = 34). Отдельно 

проведены исследования у членов их семей (n = 74). Во вторую группу (АДВ) 

вошли пациенты с АтД в возрасте от 18 лет и старше (n = 33). В третью группу 

(ЭВ) вошли пациенты от 18 лет и старше с экземой (n = 32). В группу сравнения 

(ГС) вошли лица, сопоставимые по возрасту и полу, не имеющие отягощенного 

аллергоанамнеза и кожных заболеваний (n = 32).  
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Критерии включения: 

1) пациенты с истинной экземой и АтД в стадии обострения, в возрасте 

от 3 до 59 лет мужского и женского пола;  

2) семья, в которой один из членов страдает АтД;  

3) наличие подписанного информированного согласия пациентов и/или 

члена семьи на участие в данном исследовании.  

Критерии исключения:  

1) пациенты, не соответствующие критериям включения;  

2) беременность и кормление грудью;  

3) пациенты с наличием вторичного инфицирования кожного процесса;  

4) пациенты с сочетанной кожной патологией;  

5) топическая противовоспалительная терапия в течение 

предшествующих 7 дней;  

6) наличие у пациента сопутствующей патологии в стадии обострения и 

декомпенсации, онкологических заболеваний;  

7) наличие гиперчувствительности к любым компонентам препаратов, 

назначение которых предполагается в исследовании;  

8) пациенты, получавшие системную иммуносупрессивную терапию или 

аллерген-специфическую иммунотерапию в предшествующий год;  

9) пациенты, получавшие системную или топическую терапию 

антибактериальными препаратами менее 1 месяца, до включения в исследование;  

10) пациенты, у которых выявлены сопутствующие патологии в острой 

стадии в ходе исследования;  

11) индивидуальная непереносимость назначаемых препаратов;  

12) отказ пациента продолжать участвовать в исследовании. 
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2.2 Дизайн исследования 

Этап 1  

Формирование групписследования (n = 205): 

• Атопический дерматит (дети, АДД, n = 34) 

• Члены семей детей с атопическим дерматитом (n =74) 

• Атопический дерматит (взрослые, АДВ, n = 33) 

• Экзема (взрослые, ЭВ, n = 32) 

• Группа сравнения (ГС, n = 32) 

 

Этап 2  

Анализ микробиоты кишечника, кожных покровов  

и слизистых оболочек носа и зева (n = 99). 

 АДД, n = 34 

 АДВ, n = 33 

 ЭВ, n = 32 

Анализ микробиоты слизистых оболочек носа и зева (n = 106) 

• Члены семей детей с атопическим дерматитом (n = 74) 

• Группа сравнения (ГС, n = 32) 

 

Этап 3  

Определение лизоцима и гистамина в слюне(n = 131) 

 АДД, n = 34 

 АДВ, n = 33 

 ЭВ, n = 32 

 ГС, n = 32 

 

Этап 4  

 Назначение стандартного лечения.  

Персонифицированный подбор пробиотических препаратов  

АДДпр, 

n = 17   

АДДст, 

n = 17 

АДВпр, 

n = 16  

АДВст, 

n = 17  

ЭВпр, 

n = 16  

ЭВст, 

n = 16  

 

Этап 5  

  Клинико-лабораторная оценка эффективности использования 

рекомендуемых пробиотических препаратов  

АДДпр, 

n = 17  

АДДст, 

n = 17  

АДВпр, 

n = 16  

АДВст, 

n = 17  

ЭВпр, 

n = 16  

ЭВст, 

n = 16  
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2.2.1 Клинические методы исследования и применяемые оценочные 

шкалы 

 

На первом этапе проводилось формирование групп исследования, 

клиническое обследование пациентов: сбор жалоб, анамнеза жизни и заболевания, 

осмотр, оценка по шкале SCORAD и оценка качества жизни.  

Диагноз АтД и экземы выставлялся с учетом жалоб, данных анамнеза, 

характерной клинической картины, с использованием диагностических критериев 

J. M. Hanifin и G. Rajka (1979 г.) [81, 120]. Для определения клинических форм 

аллергодерматозов использовались рабочие классификации, представленные в 

клинических рекомендациях по атопическому дерматиту и экземе 2021 г. 

Тяжесть течения оценивалась по классическим, общепринятым критериям, 

по количеству обострений за календарный год и эффективности от проводимого 

лечения. Легкая степень тяжести выставлялась при рецидивах кожного процесса 

1-2 раза за год, продолжительностью обострения до 1 месяца и стойким 

положительным эффектом от проводимой терапии. Среднетяжелое течение 

характеризовалось обострениями кожного процесса с частотой 3-4 раза за год, 

кратковременный эффект от проводимого лечения. Тяжелое течение 

регистрировалось при выраженной распространенности кожного процесса, с 

ремиссиями не более месяца, нарушением сна и общего состояния из-за 

выраженного зуда и при неэффективности или малой эффективности от 

проводимой терапии [81, 120].  

Для оценки степени тяжести аллергодерматозов использовалась шкала 

«SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis)». В Европейских рекомендациях за 

2018 г. описана возможность использования оценочной шкалы SCORAD как при 

АтД, так и при экземе [83, 149, 158].  

Шкала наиболее удобна в практическом применении, так как объединяет 

субъективные ощущения пациента: выраженность зуда и нарушения сна, и 

объективную оценку кожного процесса. Сумму баллов рассчитывали по формуле: 

А / 5 + 7В / 2 + С (Рисунок 2).  
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Легкое течение регистрировалось при сумме баллов до 25, процесс средней 

тяжести – при сумме баллов от 25 до 50, тяжелый процесс – при сумме баллов 

больше 50.  

 

 

 

Рисунок 2 – Шкала оценки тяжести клинических проявлений SCORAD [121] 
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Пациентам предлагалось оценить влияние кожного заболевания на качество 

жизни. Для проведения данной оценки у взрослых использовался опросник 

«Индекс качества жизни дерматологических больных» (Dermatology Life Quality 

Index, DLQI, ДИКЖ). Для оценки влияния АтД на качество жизни пациентов 

детского возраста был использован детский дерматологический индекс качества 

жизни (Children’s Dermatology Life Quality Index, CDLQI, ДДИКЖ). Опросники 

состоят из 10 вопросов, на каждый вопрос больной должен дать ответ, 

отражающий степень влияния кожного процесса на качество жизни (очень 

сильно, сильно, незначительно, нет воздействия). Детский опросник адаптирован 

для использования детьми в возрасте от 4 до 16 лет, заполняется самостоятельно 

ребенком, либо с помощью родителей (Рисунок 3).  

Индекс вычисляется путем суммирования баллов, результаты могут 

варьировать от 0 до 30 баллов. Оценка значений:  

0–1 балла – никак не влияет на жизнь пациента;  

2–5 баллов – небольшое влияние на жизнь пациента;  

6–10 баллов – умеренное влияние на жизнь пациента;  

11–20 баллов – очень большое влияние на жизнь пациента;  

21–30 баллов – чрезвычайно большое влияние на жизнь пациента.  
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Рисунок 3 – Индекс качества жизни дерматологических больных [21] 

 

2.2.2 Лабораторные и инструментальные методы исследования 

 

На 2-м этапе работы у больных атопическим дерматитом и экземой 

проведены бактериологические исследования и оценка микробиоты кишечника, 

кожи и слизистых оболочек (носа и глотки). Дополнительно проведено 

бактериологическое обследование и оценка микробиоты слизистых оболочек носа 
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и зева у членов семей и группы сравнения. 

Микробиологические исследования проводились в соответствии с 

«Методическими указаниями по применению унифицированных 

микробиологических (бактериологических) методов исследования в  

клинико-диагностических лабораториях (№ 535)». Сбор материала осуществлялся 

в соответствии с МУ 4.2.2039-05 «Техника сбора и транспортирования 

биоматериалов в микробиологические лаборатории». 

Оценка качественного и количественного состава микробиома кожи 

проводилась методом отпечатков на кровяной агар. Для оценки степени 

микробной обсемененности использовали классический метод, рассчитывая 

количество колониеобразующих единиц на квадратный сантиметр кожных 

покровов (КОЕ). Для посевов использовали специализированные стерильные 

бакпечатки площадью 4,52 см
2
 (производитель «Медполимер» Санкт-Петербург). 

Забор осуществлялся путем контакта бакпечатки с кожей, непосредственно в 

патологическом очаге и с видимо здоровой кожи (область предплечья) в течение 

20 секунд, после чего бакпечатку помещали для культивации в термостат. До 

обследования пациенты в течение недели не использовали никакие топические 

препараты.  

Исследуемый материал со слизистой зева (глотки) забирался сухими 

стерильными тампонами, натощак или через 3 часа после приема пищи. Не 

касаясь слизистых полости рта, поочередно обрабатывали тампоном правую 

миндалину, правую небную дугу, левую миндалину, левую небную дугу, язычок, 

заднюю стенку глотки. 

Материал со слизистой оболочки носа забирался сухими стерильными 

тампонами. Тампон вводился в ноздрю и вращательными движениями собирался 

материал с крыльев носа и верхнего угла носового отверстия. Для каждой ноздри 

использовался отдельный стерильный тампон. 

Сразу после забора материала со слизистых оболочек проводился засев на 

желточно-солевой и кровяной агар в чашках Петри.  

Бакпечатки и чашки инкубировались в термостате при температуре +37 
º
С в 



47 

течение 24 и 48 часов. Затем проводился подсчет микробной обсеменённости, 

проводилась идентификация микроорганизмов. Проводилась оценка количества 

колоний со слизистых оболочек носа и зева. Показатель плотности колонизаций 

выражали в lg числа КОЕ/см
2
. При выявлении активного роста колоний более  

3lg делался вывод о выраженной контаминации слизистых оболочек с 

выделением микроорганизмов в окружающую среду. Для последующей 

идентификации микроорганизмов на скошенный агар засевались отдельные 

колонии. В дальнейшем проводилась микроскопия окрашенных мазков по методу 

Грама с целью оценки морфологических структур. 

Использовались стандартные методики для определения факторов 

патогенности, определение уреазы, лецитиназы, плазмокоагулазы, гемолизина и 

определение протеолитической активности. 

Для идентификации использовалась тест-система «API-20 Staph» 

(Bio Merieux, Франция). Помимо этого, видовую идентификацию проводили с 

помощью метода «MALDI-TOFMS», основанного на времяпролетной  

масс-спектрометрии. 

Исследование видового состава микробиоты кишечника проводилось в 

соответствии с ОСТ Минздрава России «Протокол ведения больных. 

Дисбактериоз кишечника» (2003) [89].  

Фекалии собирали из предварительно продезинфицированных, тщательно 

промытых и ополоснутых заварным кипятком, а затем охлажденных на воздухе 

судна или горшка, сразу после дефекации, в стерильный одноразовый контейнер 

при помощи вмонтированного в его крышку стерильного шпателя-ложечки. Если 

фекалии оформленные, в контейнер помещали 3-4 ложечки, если жидкие, 

заполняли не более чем на 1/3 объема контейнера.  

Проводилась идентификация микроорганизмов с помощью метода 

времяпролетной масс-спектрометрии (MALDI-ToF MS). Анализатор 

микроорганизмов VITEK MS MALD1-ToF-BioMerieux и базы данных VITEK MS, 

которая состоит из широкого спектра клинически значимых видов. 

Идентификация микроорганизмов и расчет коэффициента достоверности (score) 
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проводился в автоматическом режиме. При этом достоверными считаются 

результаты при score > 1,7. Уровень достоверности идентификации с полученным 

значением score 2,0 и выше свидетельствовал о точной видовой идентификации, 

score от 1,7 до 2,0 – об идентификации до рода, отрицательными считали 

результаты со score ниже 1,7. Степень нарушения микробиоты кишечника 

оценивалась по количеству отклонений от параметров эубиоза. 

 

2.2.3 Иммунологические методы 

 

На 3 этапе проводилось определение содержания лизоцима и гистамина в 

слюне у больных методом иммуноферментного анализа набором Assay Max 

Human Lysozyme ELISA и набором Histamine ELISA (Labor Diagnostika Nord 

(LDN) соответственно.  

Слюна собиралась пациентом в одноразовые пластмассовые пробирки в 

объеме 1 мл, проводилось разведение физиологическим раствором в том же 

объеме, центрифугирование в режиме 1 500 об/мин в течение 10 минут. Для 

исследования забирали надосадочную жидкость, единицы измерения нг/мл. 

Оценка показателей микробной обсемененности в очагах поражения и 

слизистых оболочках, определение уровня гистамина и лизоцима в слюне 

проводились до и после лечения.   

 

2.2.4 Назначаемое лечение 

 

Общее лечение всех больных, включенных в исследование, проводили 

согласно стандартам оказания помощи по данной нозологии и клиническим 

рекомендациям Российского общества дерматовенерологов и косметологов 

«Экзема» (2021 г.) и клиническим рекомендациям Российского общества 

дерматовенерологов и косметологов, Российской ассоциации аллергологов и 

клинических иммунологов, Союза педиатров России «Атопический дерматит» 

(2021 г.) с учетом тяжести заболевания (антигистаминные препараты, местная 
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терапия ГКС или ТИК, эмоленты). С пациентами или их родителями проведена 

беседа по созданию гипоаллергенного быта и соблюдения персональной 

гипоаллергенной диеты. 

Для оптимизации комплексной терапии аллергодерматозов в целях 

повышения эффективности лечения и коррекции выявленных нарушений 

микробиоты проводилось назначение пробиотических препаратов внутрь. 

Показанием к проведению коррекции микробиоты явились результаты 

клинических данных и бактериологических исследований. 

Коррекция проводилась пробиотическими штаммами культур бактерий 

рода Lactobacillus (из коллекции ФБУН МНИИЭМ им. Г. Н. Габричевского 

Роспотребнадзора, г. Москва), хранение на базе научной бактериологической 

лаборатории «Фундаментальные проблемы здоровьесбережения коренных 

народов и пришлого населения Севера» (заведующий лабораторией д-р мед. наук, 

профессор А. В. Куяров), используемых на территории Российской Федерации в 

качестве заквасочных культур пробиотических препаратов и биологически 

активных добавок к пище согласно Патентов РФ: Lactobacillus acidophilus NKJC, 

Lactobacillus acidophilus JCH, Lactobacillus acidophilus KAA, Lactobacillus 

acidophilus ГРК-08 [54, 84, 85].  

Предварительно проведен контроль заквасочных культур Lactobacillus по 

характеристикам в соответствии с требованиями «Методические указания 

4.2.2602-10. Система предрегистрационного доклинического изучения 

безопасности препаратов. Отбор. Проверка и хранение производственных 

штаммов, используемых при производстве пробиотиков». 

Основными критериями отбора штаммов являются общепризнанные и ранее 

рекомендуемые показатели: 

- биохимические свойства микроорганизмов: лизоцимная, 

протеолитическая, диаминоксидазная активность и ферментация углеводов;  

- определенные органолептические свойства;  

- контролируемость кислотности в пределах 60–100°Т;  

- количественное содержание живых микроорганизмов в единице 
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объема;  

- время сквашивания молока;  

- определенная антагонистическая активность лактобактерий к 

выделенным от пациентов микроорганизмов.  

С учетом полученных результатов исследования на 2 и 3 этапах, проведен 

подбор пробиотических штаммов лактобактерий с учетом антагонизма к 

выделенной микробиоте пациента. 

Схема назначения кисломолочной смеси в виде биологически активной 

добавки внутрь по 150 мл в сутки утром или вечером. Перед назначением 

кисломолочных смесей пациентам объяснялась и выдавалась инструкция 

заквашивания. 

Пациенты были разделены на две подгруппы в зависимости от 

назначенного лечения. Первая подгруппа детей с АтД – АДДст (n = 17) получала 

стандартную схему лечения. Вторая подгруппа детей с АтД – АДДпр (n = 17) 

помимо стандартной терапии получала кисломолочную смесь. 

По тому же принципу разделена группа взрослых пациентов с АтД и 

экземой: для подгруппы – ЭВст (n = 16) и АДВст (n = 17) была назначена 

стандартная терапия, для второй подгруппы – ЭВпр (n = 16) и АДВпр (n = 16) в 

дополнение к стандартной терапии назначена кисломолочная смесь.  

Длительность приема пробиотиков составляла от 3 до 6 месяцев и 

выбиралась индивидуально. Основывались на клиническом эффекте, 

бактериологической стабилизации и достижении достоверных отличий от 

первичных результатов исследования. При назначении пробиотика учитывалась 

сезонность обострения с учетом изменений выброса гистамина. Также отмечена 

разная динамика по бактериологическим показателям, что связано с различной 

индивидуальной резистентностью и различным потенциалом патогенности 

выделенной микробиоты. 

Ранее проведенные лабораторные исследования позволяют обосновать 

требования качества продукта в домашних условиях, которому соответствуют 

заквасочные культуры, сохраняющие биологический потенциал в течение 
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длительного времени при строгих соблюдениях правил заквашивания. Контроль 

закваски оценивался пациентом по органолептическим свойствам: консистенция, 

вязкость, однородность и кислотность. Для поддержания биологической 

активности, заквасочные культуры обновлялись ежемесячно. При нарушении 

технологии заквашивания или изменения температурного режима патогенные 

микроорганизмы не присоединяются ввиду высокого антагонистического 

потенциала данных штаммов лактобацилл [54, 91]. 

Результаты оценивали клинически и лабораторно через 1, 3, 6 и 12 месяцев 

от начала терапии. Клиническая оценка проводилась с помощью шкалы SCORAD, 

на основании которой определяли наличие рецидива и тяжесть течения кожного 

процесса, а также оценивали индекс качества жизни дерматологического 

больного. Клинические результаты подтверждались лабораторными методами, 

которые проводились до коррекции. А также проводилась оценка степени 

антагонизма к вновь выделенным микроорганизмам. 

После окончания терапии всем больным рекомендовано дальнейшее 

постоянное применение эмолентов в качестве базового ухода для профилактики 

обострения заболевания.   

 

2.3 Статистическая обработка полученных данных 

 

Статистическая обработка полученных результатов проводилась с 

использованием пакета программ Microsoft Office Excel 2007 и Statistica 6.1, с 

применением параметрических и непараметрических методов.  

При статистическом анализе полученных результатов вероятность (Р) 

вычислялась делением количества событий на число изученных случаев и 

выражалась в процентах согласно формуле [30]:  

 

P = (m / n) 100 % 

 

Для решения задач дифференциальной диагностики и прогнозирования 
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использован метод последовательной диагностической процедуры А. Вальда [30].  

Согласно методу, диагностический коэффициент градации i признака хi 

равен:  

 

ДК = 10 lgP (xi / A) / P(xi / B) 

 

Показатель информативности признака и величину пороговой суммы 

диагностических коэффициентов определяли с использованием таблиц [30]. 

Определение средней ошибки выборки для доли проводили по формуле [30]:  

 

 

 

где: p – соответствующая доля (в %);  

q = 100 – p. 

Тип распределения для выборки определялся по показателям коэффициента 

вариации, симметрии, эксцесса. Для описания количественных данных, имеющих 

нормальное распределение, вычисляли среднее арифметическое (х), ошибку 

средней (m). 

Достоверность различия изучаемых параметров анализировали с 

применением критериев Стьюдента (РS) и метода χ
2
(Рχ

2
). Рассчитывались 

коэффициент линейной корреляции (Пирсон-r) и коэффициент вариации (V), 

который характеризует относительную меру отклонения измеренных значений от 

среднеарифметического. Различия считались статистически достоверными при 

уровне вероятности более 95 % (р < 0,05).  
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1 Клиническое течение аллергодерматозов в условиях урбанизированного 

Севера 

 

Под наблюдением находились 99 пациентов с диагнозом АтД и экзема, 

верифицированных согласно общепризнанным критериям. Также обследованы  

34 семьи (n = 74), в которых один из членов семьи страдает АтД.  

Распределение исследуемых по полу представлено в таблице 1.  

Распределение исследуемых по возрасту представлено в таблице 2.  

 

Таблица 1 – Характеристика пациентов в исследуемых группах по полу 

Группа n 

По полу 

м ж 

абс. % абс. % 

АДД 34 18 52,9 16 47,1 

АДВ 33 18 54,5 15 45,5 

ЭВ 32 15 46,8 17 53,2 

Родители 64 31 48,4 33 51,6 

Брат/сестра 10 6 60,0 4 40,0 

 

Таблица 2 – Характеристика пациентов в исследуемых группах по возрасту 

Группа n 

По возрасту 

до 17 лет от 18 до 44 лет от 45 до 59 лет 

абс. % абс. % абс. % 

АДД 34 34 100,0 –– –– –– –– 

АДВ 33 –– –– 25 75,7 8 24,3 

ЭВ 32 –– –– 23 71,8 9 28,2 

Члены семьи 74 10 13,5 51 68,9 13 17,6 

 

В группах взрослых пациентов с АтД и экземой превалировали лица 

трудоспособного возраста, преимущественно от 18 до 44 лет. Соотношение по 
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половому признаку примерно равнозначное во всех группах.  

У детей с АтД средняя продолжительность заболевания составила 

(5,9 ± 3,7) года, у взрослых с АтД (21,6 ± 9,2) года, а у лиц с экземой (4,0 ± 2,6) года. 

У пациентов всех групп кожный процесс был в стадии обострения, с площадью 

поражения более 10 %.  

При первичном обращении пациентов был проанализирован возраст 

появления первых клинических симптомов АтД и экземы. Показатели возраста 

начала заболевания представлены в таблице 3.  

 

Таблица 3 – Распределение пациентов в зависимости от возраста начала 

заболевания 

Возраст 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 ЭВ, n = 32 

абс % абс % абс % 

До 6 мес. 12 35,3 2 6,1 3 9,4 

От 6 до 11 мес. 10 29,4 9 27,3 8 25 

От 1 года до 2 лет 7 20,6 11 33,3 5 15,6 

От 3 до 12 лет 3 8,8 8 24,2 7 21,9 

От 13 до 20 лет 1 2,9 3 9,1 10 31,2 

 

Начало АтД взрослые пациенты отмечали в раннем детском возрасте  

от 1 года до 2 лет, а в группе детей превалировало начало заболевания в 

младенческом возрасте до 6 месяцев. В группе пациентов с экземой начало 

заболевания приходилось на более старший возраст (от 13 до 20 лет) в 31,2 % 

случаев. Появление первых симптомов экземы в раннем детском возрасте  

до 1 года отмечали 34,4 % пациентов. Из анамнестических данных выявлено, что 

во всех группах больных первые клинические проявления дерматозов отмечались 

в раннем детском возрасте (67,7 %).  

Одним из критериев оценки тяжести течения процесса является количество 

обострений за год (в период за последние 12 месяцев до включения в 

исследование). Показатели количества обострений представлены в таблице 4.  
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Таблица 4 – Количество рецидивов в год у пациентов в исследуемых группах  

Количество рецидивов 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 ЭВ, n = 32 

абс %, х ± m  абс %, х ± m  абс %, х ± m 

1-2 рецидива 15 44,1 ± 8,5 13 39,4 ± 8,5 8 25,0 ± 7,7 

3-4 рецидива 17 50,0 ± 8,6 16 48,5 ± 8,7 19 59,4 ± 8,7 

5-6 рецидивов 2 5,9 ± 4,0 4 12,1 ± 5,7 5 15,6 ± 6,4 

 

В большинстве случаев во всех группах отмечалось 3-4 рецидива в год: 

(48,5 ± 8,7) % случаев – в группе взрослых пациентов с АтД, (50,0 ± 8,6) % 

случаев – в группе детей с АтД, и (59,4 ± 8,7) % – в группе взрослых с экземой. 

Легкое течение АтД отмечалось у детей чаще, чем у взрослых.  

Нередко сопутствующие заболевания утяжеляют течение 

аллергодерматозов, поэтому важно учитывать наличие сопутствующей патологии 

и осуществлять не только лечение кожного процесса, но и контролировать общее 

состояние больного. Показатели частоты встречаемости сопутствующих 

заболеваний во всех исследуемых группах представлены в таблице 5.  

 

Таблица 5 – Виды сопутствующих заболеваний у больных аллергодерматозами  

Заболевания 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 ЭВ, n = 32 

абс %, х ± m абс %, х ± m абс %, х ± m 

Заболевания ЖКТ 5 14,7 ± 6,1 6 18,2 ± 6,7 7 21,9 ± 7,3 

Аллергические заболевания других 

органов и систем 
9 26,5 ± 7,6 7 21,2 ± 7,1 1 3,1 ± 3,1 

Аденоиды, тонзиллит, фарингит 12 35,3 ± 8,2 8 24,2 ± 7,4 4 12,5 ± 5,8 

Заболевания сердечно-сосудистой 

системы 
2 5,9 ± 4,0 3 9,1 ± 5,0 6 18,8 ± 6,9 

Заболевания дыхательной системы 2 5,9 ± 4,0 1 3,0 ± 2,9 2 6,3 ± 4,3 

 

При опросе больных выявлено, что большая часть пациентов имела очаги 

хронической инфекции верхних дыхательных путей, такие как фарингиты, 

тонзиллиты и аденоиды. Данные сопутствующие патологии чаще 

регистрировались у детей с АтД (35,3 % случаев), что было в 3 раза чаще, чем у 
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пациентов с экземой. Во всех группах значительная доля пациентов отмечала 

заболевания желудочно-кишечного тракта (21,9 % случаев у пациентов с 

экземой). Сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой системы, чаще это 

была гипертоническая болезнь, у пациентов с экземой имели место в 18,8 % 

случаев, что в 3 раза чаще, чем у пациентов с АтД (возможно, ввиду возрастных 

отличий в группах). Сопутствующие аллергические заболевания других органов и 

систем, в том числе бронхиальная астма, аллергические риниты и 

конъюнктивиты, выявлены у 21,2 % пациентов в группе взрослых с АтД и у 

26,5 % пациентов в группе детей с АтД. 

Важно отметить, что в большинстве случаев у наблюдаемых пациентов 

отмечалась наследственная предрасположенность к аллергическим заболеваниям. 

Семейный отягощенный аллергологический анамнез был выявлен у 76,8 % 

пациентов, включая аллергические заболевания кожи и других органов и систем 

(Рисунок 4).  

 

 

 

Рисунок 4 – Наличие отягощенного семейного аллергоанамнеза у пациентов в 

исследуемых группах, % 

 

Наиболее часто отягощенный аллергологический анамнез отмечался по 

линии матери – у 31,3 % пациентов. У 23,2 % больных не выявлено 

аллергологической отягощенности по семейному анамнезу.  
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Пациенты, длительно страдающие кожными заболеваниями, неоднократно 

получали различные виды лечения как в амбулаторных, так и в стационарных 

условиях. На рисунке 5 представлены группы препаратов, назначаемых 

пациентам при предшествующей терапии.  

 

 

Примечания: тГКС – топические глюкокортикостероидные препараты;  

кГКС – комбинированные топические глюкокортикостероиды; ТИК – топические ингибиторы 

кальциневрина; АГП – антигистаминные препараты; ЦП – цитостатические препараты;  

сГКС – системные глюкокортикостероиды; ФТ – физиотерапевтические методы. 

 

Рисунок 5 – Характеристика проведенной предшествующей терапии у пациентов 

в исследуемых группах, % 

 

Опрошенные пациенты получали стандартную терапию, которая включала в 

себя различные антигистаминные препараты как первого, так и второго 

поколения в 100 % случаев. В большинстве случаев препаратами выбора для 

местной терапии являлись топические глюкокортикостероиды или 

комбинированные топические глюкокортикостероиды. Значительно реже 

применялась терапия с использованием цинка пиритиона, топических 

ингибиторов кальциневрина. Крайне редко, не более 10 % пациентов, назначалась 

системная терапия цитостатическими препаратами или системными 

глюкокортикостероидами. Наиболее часто физиотерапевтические методы 
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применялись в группе пациентов с экземой (89 % случаев). Эмоленты 

назначались всем пациентам с АтД и только 75 % пациентам с экземой. 

Как правило, проводимая терапия приносила положительный 

терапевтический эффект, но периоды ремиссии были кратковременны.  

У большинства пациентов (41,4 % случаев) ремиссия длилась от 1 до 3 месяцев. 

Показатели длительности ремиссий после стандартной терапии в исследуемых 

группах представлены на рисунке 6.  

 

 

 

Рисунок 6 – Распределение пациентов исследуемых групп в зависимости  

от длительности ремиссий после стандартной терапии, % 

 

При опросе пациентов трех групп были установлены возможные причины 

обострения АтД и экземы, которые представлены на рисунке 7.  
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Рисунок 7 – Показатели возможных причин обострения кожного процесса у 

пациентов в исследуемых группах, % 

 

В группе детей, страдающих АтД, предполагаемой причиной обострений 

наиболее часто (35,3 ± 4,2) % случаев) являлся алиментарный фактор, нарушение 

диеты самим пациентом или матерью во время кормления грудью, что было  

в 4 раза чаще, чем у взрослых пациентов с АтД. Реже причинами становились 

инфекционные заболевания и стрессовые ситуации – (11,8 ± 3,4) % и 

(14,7 ± 3,3) % соответственно, в (8,8 ± 2,6) % случаев родители считали причиной 

обострений АтД у детей профилактические прививки. У взрослых пациентов с 

АтД наиболее частой причиной возможных обострений кожного процесса были 

инфекционные заболевания (42,4 ± 4,9) % случаев), а также стрессовые ситуации 

(36,4 ± 4,8) % случаев). Пациенты с экземой называли причиной обострения 

кожного процесса стрессовые ситуации в (46,9 ± 4,9) % случаев, инфекционные 

процессы – в (40,6 ± 4,9) % случаев. При смене времени года обострения 

отмечали (31,3 ± 4,7) % пациентов с экземой, а нарушение диеты повлияло на 

течение процесса у (9,4 ± 2,9) % пациентов. 
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Оценка тяжести кожного процесса проводилась по индексу SCORAD. 

Баллы индекса SCORAD варьировали в пределах от 11 до 67. Во всех группах у 

большей части пациентов кожный процесс оценивался как среднетяжелый 

(Рисунок 8): у 78,8 % взрослых с экземой, у 73,6 % взрослых с АтД и у 69,7 % 

детей с АтД. 

Легкая степень кожного процесса чаще отмечалась в группе взрослых с АтД 

(24,2 ± 7,5) % случаев), возможно, ввиду ограниченности кожного процесса в 

старшем возрасте. Тяжелое течение чаще наблюдалось в группе детей с АтД 

(8,8 % случаев), по сравнению со взрослыми пациентами с АтД и экземой. 

Показатели индекса SCORAD у пациентов до лечения в исследуемых группах 

представлены на рисунке 8.  

 

 

 

Рисунок 8 – Распределение пациентов исследуемых групп в зависимости от 

значения индекса SCORAD до лечения, % 

 

Для проведения оценки влияния кожного заболевания на качество жизни 

использовался опросник «Индекс качества жизни дерматологических больных», 

который заполнялся пациентом. Показатели индекса качества жизни 

дерматологических больных до лечения представлены на рисунке 9.  
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Рисунок 9 – Распределение пациентов исследуемых групп в зависимости от 

значения индекса качества жизни, % 

 

Чрезвычайно сильное влияние на качество жизни наиболее часто оказывала 

экзема – у 65,5 % пациентов в данной группе. Для взрослых пациентов с АтД 

кожный процесс оказывал очень сильное влияние на качество жизни  

в 45,5 % случаев, тогда как у взрослых с экземой – в 21,9 % случаев. 

При осмотре пациентов клиническая картина заболевания у большинства 

больных носила распространенный характер, с поражением более 10 % кожного 

покрова. У больных экземой патологический кожный процесс локализовался 

преимущественно на коже верхних и нижних конечностей, носил симметричный 

характер, был представлен очагами гиперемии различных размеров и 

характеризовался полиморфизмом высыпаний. Кожный процесс характеризовался 

папулами различного размера, трещинами и/или микроэрозиями без отделяемого, 

без активного мокнутия, присутствовали единичные серозные и геморрагические 

корочки, обрывки эпидермиса, микровезикулы с прозрачным содержимым, 

мелкопластинчатое шелушение. Как правило, процесс сопровождался умеренным 

либо выраженным зудом. 
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У пациентов с АтД патологический кожный процесс носил 

распространенный характер и характеризовался возрастными особенностями 

локализации и клинических проявлений. У всех пациентов диагностирован ксероз 

кожи различной степени выраженности. Были выделены клинико-морфологические 

формы заболевания, представленные в таблице 6. 

 

Таблица 6 – Клинические формы атопического дерматита в исследуемых группах  

Клинические формы 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 

абс. %, х ± m абс. %, х ± m 

Экссудативная 3 8,8 ± 4,9 –– –– 

Эритематосквамозная 15 44,1 ± 8,5 1 3,0 ± 2,9 

Эритематозно-сквамозная с лихенификацией 9 26,5 ± 7,6 10 30,3 ± 7,9 

Лихеноидная 3 8,8 ± 4,9 21 63,6 ± 8,4 

Пруригинозная 4 11,8 ± 5,5 1 3,0 ± 2,9 

 

У взрослых пациентов с АтД диагностировалась лихеноидная форма в 

63,6 % случаев, тогда как у детей – всего в (8,8 ± 4,9) % случаев. В группе детей с 

АтД преимущественно встречались эритематозно-сквамозная форма АтД (44,1 % 

случаев) и эритематозно-сквамозная форма с лихенификацией (26,5 ± 7,6) % 

случаев). Всех больных беспокоил зуд различной степени выраженности, который 

оказывал влияние на качество сна и психоэмоциональное состояние пациента и 

его родственников. 

Важно отметить, что экссудативная форма АтД встречалась редко, а у детей 

младшего возраста процесс чаще представлен эритематозно-сквамозными 

высыпаниями, папулами различного размера, серозными и/или геморрагическими 

корочками, чешуйками и мелкопластинчатым шелушением.  

У детей старшего возраста процесс носил также распространенный характер 

с особенностями локализации на сгибательных поверхностях верхних и нижних 

конечностей, периоральной и периорбитальной гиперпигментацией, хейлитами.  

Высыпания представлены эритемой, лихенификацией, папулами различного 

размера, трещинами без отделяемого и множественными экскориациями, 
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мелкопластинчатым шелушением различной выраженности.  

Таким образом, проведенные клинические обследования пациентов 

позволили установить, что в группе пациентов с экземой манифестация 

заболевания приходилась преимущественно на старший возраст от 12 до 20 лет, а 

у детей с АтД – на период первых 6 месяцев жизни. Обострения кожного 

процесса отмечались 3-4 раза в год во всех группах. Выявлен ряд сопутствующих 

заболеваний, которые могут иметь влияние на течение кожного процесса. Чаще 

всего сопутствующие заболевания выявлены у детей с АтД – в 35,3 % случаев. Во 

всех группах значительная доля пациентов отмечали заболевания  

желудочно-кишечного тракта, наибольший процент таких пациентов был в 

группе пациентов с экземой (21,9 % случаев). Наряду с аллергическими 

заболеваниями кожи значительная часть пациентов страдала аллергическими 

заболеваниями других органов и систем: 21,2 % взрослых с АтД и 26,5 % детей с 

АтД. В исследуемых группах наследственная предрасположенность к 

аллергическим заболеваниям отмечалась в 76,8 % случаев, отягощенный 

аллергоанамнез чаще отмечался по линии матери (31,3 % пациентов). Всем 

пациентам без исключения назначались антигистаминные препараты различных 

поколений. Для местной терапии преимущественно использовались топические 

глюкокортикостероиды. Всем пациентам с АтД назначались эмоленты. 

Результаты лечения носили не долгосрочный эффект. У 41,4 % пациентов среди 

всех исследуемых групп обострение кожного процесса отмечалось в течение  

1–3 месяцев после окончания терапии. В группе детей с АтД самой частой 

предполагаемой причиной обострений являлся алиментарный фактор (35,3 % 

случаев). У взрослых пациентов с АтД и экземой наиболее распространенными 

причинами обострений были стрессовые ситуации и простудные заболевания. 

При оценке кожного процесса по шкале SCORAD у большей части пациентов 

(70 % и более) кожный процесс оценивался как среднетяжелый. Выявлено, что 

экзема оказывала чрезвычайно сильное влияние на качество жизни у 65,5 % 

пациентов. У взрослых пациентов с АтД преимущественно диагностировалась 

лихеноидная форма, а у детей – эритематосквамозная форма. У всех пациентов 
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диагностирован ксероз кожи и зуд различной степени выраженности, которые 

оказывали влияние на качество сна и психоэмоциональное состояние пациента. 

Течение аллергодерматозов в условиях урбанизированного Севера 

характеризуется частотой обострения кожного процесса 3-4 раза в год во всех 

исследуемых группах, а также непродолжительным эффектом от проводимой 

терапии. 

 

3.2 Факторы врожденного иммунитета кишечника, кожных покровов и 

слизистых оболочек при аллергодерматозах, микробиологические 

параметры обсемененности кожи 

 

3.2.1 Состояние микробиоты кожных покровов и слизистых оболочек 

носа и зева, кишечника у больных аллергодерматозами и группы сравнения 

 

Группа сравнения сформирована из лиц, не имеющих кожных заболеваний 

и отягощенного аллергоанамнеза (ГС, n = 32). В результате проведенных 

исследований установлено (Рисунок 10), что контаминация кожи Staphylococcus 

spp. в группе сравнения составляла (6,7 ± 0,4) КОЕ/см
2
.  
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Примечание: * – разница статистически значима по сравнению с ГС, р < 0,05.  

 

Рисунок 10 – Показатели обсемененности и гемолитической активности бактерий, 

выделенных с кожных покровов пациентов в исследуемых группах  

 

В группе детей с АтД контаминация видимо здоровой кожи увеличивалась в 

4 раза по сравнению с группой сравнения и составила (28,1 ± 0,8) КОЕ/см
2
; 

р < 0,05), половина из выделенных микроорганизмов имели гемолитическую 

активность. У взрослых пациентов с АтД показатель контаминации кожи был 

наибольшим из исследуемых групп и составлял (36,4 ± 1,2) КОЕ/см
2
, что в 

5,4 раза превышало уровень контаминации в группе сравнения (р < 0,05). Также в 

группе взрослых с АтД была отмечена высокая частота Staphylococcus Hly+
 

(52,3 % штаммов) в 5,5 раза больше, чем в группе сравнения. В группах 

пациентов с экземой уровень контаминации кожи составил (14,8 ± 0,7) КОЕ/см
2
, 

что было достоверно выше, чем в группе сравнения (р < 0,05), причем более 

половины выделенных видов имели гемолитическую активность (57,1 %). 

В исследуемых группах проведена оценка видового состава обсемененности 

кожи на здоровых и пораженных участках и в группе сравнения. Показатели 

микробиома кожи по видовому составу в патологических очагах и на визуально 
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здоровой коже представлены на рисунке 11.  

 

 

Примечание: * – статистически значимая разница в соответствующих показателях по 

сравнению с группой сравнения, р < 0,05.  

 

Рисунок 11 – Показатели микробиома кожи по видовому составу в 

патологических очагах и на визуально здоровой коже, % 

 

Из представленного рисунка 11 следует, что в патологических очагах 

выделение S. aureus достоверно превышает показатели в группе сравнения, так 

наибольший процент S. aureus был выделен в группе детей с АтД (66,6 ± 8,1) % 

случаев), что оказалось в 21,5 раза больше, чем в группе сравнения (3,1 ± 0,1) % 

(р < 0,05). В 11,8 раза больше у взрослых с АтД (р < 0,05) и в 9,0 раз больше у 

пациентов с экземой (р < 0,05). В группах больных S. aureus выделялся из очагов 

достоверно чаще, чем с видимо здоровой кожи (р < 0,05), что указывает на 

ведущий фактор бактериального воздействия.  

Необходимо отметить, что видимо здоровая кожа подвергается 

бактериальной контаминации S. aureus из патологического очага, так с визуально 
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здоровой кожи в группах больных выделение S. aureus достоверно превышает 

показатели группы сравнения в 2,9 и более раз.  

Представители рода S. epidermidis были выделены во всех группах как в 

очагах, так и на видимо здоровой коже. Группа сравнения характеризуется 

высокой частотой выделения S. еpidermidis (81,3 ± 8,3) % и малым количеством 

гемолитических форм (8,4 ± 0,3) %. На визуально здоровой коже в группах 

больных отмечено значительное выделение S. epidermidis, особенно у взрослых 

пациентов с АтД (81,8 ± 8,3) %, однако гемолитические формы выделены  

в 5,4 раза больше (45,4 ± 4,3) % случаев) нежели в группе сравнения.  

Применение метода последовательной диагностической процедуры, 

разработанной А. Вальдом [30], позволяет определить диагностическую 

значимость частоты выделяемых микроорганизмов в каждой исследуемой группе.  

Проведенный расчет диагностической информативности количественных 

показателей микробиоты кожных покровов позволил установить, что 

используемый вариант критериев оценки контаминации кожи в исследуемых 

группах имеет достаточную диагностическую значимость по величине 

колониеобразующих единиц (КОЕ). Диагностическая информативность 

показателей микробиоты кожных покровов представлена в таблице 7. 

 

Таблица 7 – Диагностическая информативность показателей микробиоты кожных 

покровов  

Показатели 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 ЭВ, n = 32 

абс % ДК I абс % ДК I абс % ДК I 

КОЭ/см
2
 > 10 20 58,8 13 2,2 29 90,6 15 3,8 27 81,8 15 3,8 

Гем
+
 > 10 % 12 35,3 11 1,3 23 71,9 14 3,3 22 64,7 14 3,3 

 

Так, диагностические коэффициенты (ДК) у бактерионосителей S. aureus в 

группах взрослых с АтД и у лиц с экземой составили 15 баллов, при достаточной 

информативности (I > 2,2). Показатели гемолитической активности составили 11, 

14 и 14 баллов в группах детей с АтД, взрослых с АтД и взрослых с экземой, 
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соответственно, что является значительным ДК, при высоком уровне 

информативности (I > 1,3). 

Определение уровня диагностических критериев позволяет установить 

информативность выделения с кожных покровов представителей рода 

Staphylococcus. Выделение вида S. aureus с кожных покровов несет высокую 

диагностическую значимость по признаку таксономической принадлежности в 

биоценозе.  

Диагностические критерии выявления представителей Staphylococcus в 

биоценозе кожных покровов представлены в таблице 8. 

 

Таблица 8 – Диагностические критерии выявления представителей Staphylococcus 

в биоценозе кожных покровов пациентов исследуемых групп  

Показатели 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 ЭВ, n = 32 

абс % ДК I абс % ДК I абс % ДК I 

S. aureus 9 26,5 10 1,2 11 45,5 11 1,3 17 53,1 12 3,1 

S. epidermidis 

Hly+ 
21 61,8 13 1,3 7 21,2 5 1,3 11 34,4 10 1,3 

Другие виды 3 8,8 0 0,3 3 9,1 0 0,2 4 12,5 0 0,2 

 

Полученные ДК для исследуемых групп составили 10, 11 и 12 баллов 

соответственно. Также отмечено, что выделение с кожи S. epidermidis Hly+ имеет 

информативность, диагностические критерии в 13 баллов в группе детей с 

атопическим дерматитом.  

Диагностическая информативность выявления других видов Staphylococcus 

по таксономии находилась в диапазоне диагностической неопределенности, т. е. 

не являлась информативной. Следовательно, появляется необходимость 

использования дополнительных критериев для дифференцировки потенциалов 

патогенности бактерий. Показатели информационной и диагностической 

значимости показателей ферментных факторов патогенности S. epidermidis, 

выделенных с кожи, представлены в таблице 9.  
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Таблица 9 – Информационная и диагностическая значимость показателей 

ферментных факторов патогенности S. epidermidis, выделенных с кожи пациентов 

в исследуемых группах  

Показатели 
АДД, n = 34 АДВ, n = 33 ЭВ, n = 32 

абс % ДК I абс % ДК I абс % ДК I 

Протеолиз 15 44,1 3 0,45 15 45,5 3 0,39 14 43,8 5 0,8 

Уреаза 19 55,8 3 0,54 19 57,6 3 0,43 15 44,1 5 1,3 

 

Расчет информационной и диагностической значимости показателей 

ферментных факторов патогенности S. epidermidis, выделенных с кожи, позволил 

установить, что признаки протеолитической и уреазной активности, выявляемые 

у представителей S. epidermidis, имеют наибольшую информативность. 

Диагностические критерии этих признаков составляли 5 баллов, при I более 0,82.  

На основании проведенных исследований составлена диагностическая 

модель критериев обсемененности кожи, представленных в таблице 10. 

 

Таблица 10 – Показатели диагностических критериев контаминации кожи 

пациентов в исследуемых группах  

Показатели контаминации 

кожи 

АДД АДВ ЭВ 

ДК I ДК I ДК I 

КОЭ/см
2

 > 10 13 2,2 15 3,8 15 3,8 

Гем
+

 > 10 % 11 1,3 14 3,3 14 3,3 

S. aureus 10 1,2 11 1,3 12 3,1 

S. epidermidis Hly+ 13 1,3 5 1,3 10 1,3 

Другие 0 0,3 0 0,2 0 0,2 

Протеолиз 3 0,45 3 0,39 5 0,8 

Уреаза 3 0,54 3 0,43 5 1,3 

Сумма ДК 45 –– 53 –– 56 –– 

 

Согласно методическому подходу, пороговые суммы диагностических 

коэффициентов, достижение которых достаточно для вынесения решения о 
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биологических возможностях микроорганизмов в развитии и прогнозировании 

воспалительного процесса, должны быть не менее 13 баллов, что допускает 

вероятность ошибки не более 5 % (р < 0,05) [30]. Полученные результаты 

исследований позволяют заключить, что фактическую сумму ДК потенциала 

патогенности штаммов S. aureus и S. epidermidis Hly+ следует считать как 

этиологически значимый фактор в генезе воспалительного процесса в группах 

больных. Следовательно, оценка потенциала патогенности по методу Вальда при 

идентификации стафилококков, представленных таксономических родов, с 

аналогичной суммой ДК даёт основание для прогнозирования потенциала 

патогенности возбудителя в развитии указанных состояний организма.  

Достижение пороговой суммы ДК в 10 баллов предполагает вероятность 

ошибки в пределах 10 % (р > 0,05), что относится к зоне диагностической 

неопределённости, и поэтому окончательная типизация выделенного штамма 

возможна при проведении дополнительных дифференцирующих методов [30].  

При этом следует учитывать, что достижение пороговой суммы ДК  

в 20 баллов позволяет провести дифференциальную диагностику с вероятностью 

ошибки не выше 1 % (р < 0,01) и с определённой долей вероятности 

прогнозировать изменения в организме человека, связанные с колонизацией 

микроорганизмами рода Staphylococcus spp.  

Обследование слизистых оболочек верхних дыхательных путей в группе 

сравнения показало, что группа сравнения характеризовалась высокой частотой 

встречаемости S. epidermidis (83,3 ± 6,8) %), тогда как S. aureus выделялся всего в 

(12,2 ± 0,6) %. Представители рода S. haemoliticus встречались крайне редко – в 

(3,8 ± 0,2) % случаев. Показатели микробиома слизистых оболочек носа в группах 

представлены на рисунке 12.  
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Примечание: * – разница статистически значима по сравнению с группой сравнения, 

р < 0,05.  

 

Рисунок 12 – Показатели микробиома слизистых оболочек носа по видовому 

составу в исследуемых группах, % 

 

При обследовании слизистых оболочек носа S. aureus встречался 

достоверно чаще в исследуемых группах с аллергодерматозами, чем в группе 

сравнения в 3 и более раз. Во всех группах идентифицирован S. epidermidis в 

значимых количествах, но при этом достоверно реже, чем в группе сравнения. 

Важно отметить, что во всех группах больных S. еpidermidis в половине случаев 

обладал гемолитической активностью достоверно чаще, чем в группе сравнения. 

При обследовании слизистой оболочки зева в группах больных выявлено, 

что частота выделения S. aureus значительна и достоверно превышает показатели 

выделения в группе сравнения в 5 и более раз. S. aureus выделялся у пациентов с 

экземой в (43,8 ± 8,8) % случаев, и это было чаще, чем в других исследуемых 

группах. Показатели бактериологического обследования слизистой оболочки зева 

исследуемых групп представлены в таблице 11.  

 



 

Таблица 11 – Показатели микробиоты зева по видовому составу в группах  

Группа n 
S. aureus S. epidermidis S. epidermidis Hly+ S. haemoliticus S. saprophyticus 

абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m 

ГС 32 2 6,25 ± 4,3 21 65,6 ± 8,4 6 18,8 ± 6,9 2 6,25 ± 4,3 3 9,4 ± 5,2 

АДД 34 12 35,3 ± 8,2 4 11,8 ± 5,5 3 8,8 ± 4,9 3 8,8 ± 4,9 1 2,9 ± 2,9 

АДВ 33 11 33,3 ± 8,2 9 27,3 ± 7,8 8 24,2 ± 7,5 2 6,1 ± 4,2 3 9,1 ± 5,0 

ЭВ 32 14 43,8 ± 8,8 7 21,9 ± 7,3 4 12,5 ± 5,8 2 6,3 ± 4,3 2 6,3 ± 4,3 

 



 

S. epidermidis в зеве у пациентов с аллергодерматозами выделялся в 3 раза 

реже, чем в группе сравнения. Чаще всего S. еpidermidis выделялся у взрослых 

пациентов с АтД (27,3 ± 7,8) % случаев). Также у взрослых пациентов с АтД 

S. еpidermidis в 2 раза чаще имел гемолитическую активность, нежели в других 

группах больных.  

Представители рода S. saprophyticus и S. haemoliticus выделялись в 

незначительном количестве и не отличались достоверно от группы сравнения и 

между групп больных.  

При исследовании микробиома кишечника выявлено, что у всех 

обследованных пациентов имелись нарушения видового и количественного 

состава микробиоты различной степени выраженности. Степень нарушения 

оценивалась по количеству отклонений от параметров эубиоза. Состояние 

микробиоты кишечника в исследуемых группах представлено на рисунке 13.  

 

 

  

Рисунок 13 – Распределение пациентов исследуемых групп по количеству 

отклонений от параметров эубиоза, % 
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Результаты представлены без разделения обследуемых групп, т. к. 

показатели эубиоза кишечника от 2 до 60 лет идентичны. В результате оценки 

анализа кала по отклонениям параметров эубиоза выявлено, что у 12,1 % больных 

выявлены отклонения по одному параметру, тогда как нарушения по четырем и 

более показателям значительно увеличивались до 38,4 % пациентов (p < 0,05).  

Показатели по степени нарушения эубиоза кишечника в исследуемых 

группах имели тенденцию увеличения от атопического дерматита к лицам с 

экземой (p > 0,05).  

Нарушение эубиоза коррелировало с тяжестью течения кожного процесса. 

Нарушение нормальной микробиоты кишечника по трем, четырем и более 

показателям отмечено у пациентов с тяжелым или среднетяжелым течением 

кожного процесса, что подтверждалось прямой корреляционной зависимостью 

(rp = 0,71). 

Проводилась оценка видового состава микробиоты кишечника у детей с 

АтД, результаты продемонстрированы на рисунке 14. 

 

Примечания: ЛБ – уменьшение количества лактобактерий; ПКГ – повышение количества 

E. сoli Hly+; УКТ – уменьшение количества типичных E. coli; ПКЛ – повышение количества 

клостридий; ПЛН – повышение количества лактозонегативных E. colilac
-
; ГК – повышение 

количества грибов рода Candida; УБФ – уменьшение количества бифидобактерий;  

ПКФ – повышение количества кокковых форм микроорганизмов. 

 

Рисунок 14 – Видовой состав микрофлоры кишечника при нарушении 

эубиоза у детей с атопическим дерматитом, % 
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Нарушение видового состава кишечной микробиоты по показателям  

1 и 2 произошло за счет уменьшения количества лактобацилл и увеличения 

количества кишечной палочки с гемолитической активностью. Не наблюдалось 

увеличения количества грибов рода Candida, количество бифидобактерий 

соответствовало норме, а также не наблюдалось увеличения количества кокковых 

форм микроорганизмов. При более выраженном нарушении микробиоценоза  

по 3 показателям отмечено увеличение числа случаев с увеличением количества 

грибов рода Candida до 29,4 % и снижение содержания бифидобактерий в 20,5 % 

случаев.  

Тяжелые нарушения эубиоза сопровождались снижением количества 

лактобацилл в 91,2 % случаев. Отмечено увеличение числа случаев с 

повышенным содержанием кокковых форм до 21,5 %, клостридий – до 8,8 %, со 

снижением содержания бифидобактерий – до 32,4 %. Отмечено увеличение 

количества E. coli с гемолитической активностью до 79,4 %, а также снижение 

количества типичных форм E. coli до 70,5 %.  

Проводилась оценка видового состава микробиоты кишечника у взрослых 

пациентов с АтД и экземой, результаты продемонстрированы на рисунке 15.  
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Примечания: ЛБ – уменьшение количества лактобактерий; ПЛН – повышение количества 

лактозонегативных E. colilac
-
; УБФ – уменьшение количества бифидобактерий; ПКФ – 

повышение количества кокковых форм микроорганизмов. УКТ – уменьшение количества 

типичных E. coli; ПКГ – повышение количества E. сoli Hly+; ПКЛ – повышение количества 

клостридий; ГК – повышение количества грибов рода Candida;  

 

Рисунок 15 – Видовой состав микрофлоры кишечника при нарушении 

эубиоза у взрослых с аллергодерматозами, % 

 

Нарушение видового состава кишечной микробиоты у взрослых пациентов 

с аллергодерматозами по 1 и 2 показателям произошло за счет уменьшения 

количества лактобактерий и типичных E. coli, при одновременном увеличении 

количества лактозонегативных кишечных палочек.  

Тяжелые нарушения кишечной микробиоты по 4 показателям 

сопровождались снижением количества лактобацилл в 93,8 % случаев и 

бифидобактерий в 52,3 % случаев. Отмечено увеличение количества 

гемолитических форм E. сoli до 19,9 %, клостридий до 10,8 %, а также повышение 

содержания кокковых форм до 43,2 %.  
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Таким образом, контаминация кожи Staphylococcus spp. была достоверно 

выше у лиц с аллергодерматозами относительно группы сравнения. При 

обследовании патологических очагов кожи наибольшее значение имела 

контаминация S. aureus и S. epidermidis с гемолитической активностью. 

Наибольший процент S. aureus был выделен с очагов в группе детей с АтД. Во 

всех группах в более 50 % случаев выделенных штаммов S. epidermidis имел 

гемолитическую активность на видимо здоровой коже. Это говорит о том, что на 

визуально здоровой коже у пациентов с аллергодерматозами штаммы, 

относящиеся к нормальному микробиому кожи, приобретают факторы 

патогенности в виде гемолитической активности.  

У пациентов с экземой при обследовании слизистых оболочек носа и зева 

S. aureus выявлялся чаще, чем в других группах больных. Во всех группах 

идентифицирован S. epidermidis в значимых количествах и в более 50 % случаев 

S. epidermidis носил гемолитическую активность. 

При микробиологическом исследовании микробиома кишечника выявлено, 

что у всех больных с аллергодерматозами наблюдались нарушения эубиоза, 

в большей степени по трем и четырем показателям. Установлено снижение 

количества лактобактерий и типичных форм E. coli, увеличение содержания 

кокковых, E. coli с гемолитической активностью и клостридий. Нарушение 

кишечного эубиоза коррелировало с тяжестью течения кожного процесса. 

 

3.2.2 Содержание лизоцима и гистамина в слюне у больных с 

аллергодерматозами 

 

До и после лечения оценивали уровень лизоцима и гистамина в слюне в 

группах пациентов и в группе сравнения. Показатели гистамина и лизоцима, их 

соотношение до лечения представлены в таблице 12.  
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Таблица 12 – Содержание гистамина и лизоцима в слюне у пациентов в 

исследуемых группах до лечения и в группе сравнения  

Группы n 
Лизоцим, 

мкг/мл 
р 

Гистамин, 

нг/мл 
р 

Отношение 

лизоцим / 

гистамин 

АДД 31 3,5 ± 0,3* < 0,05 2,5 ± 0,4*  < 0,05 1,4 ± 0,2*  

АДВ 33 3,3 ± 0,3* < 0,05 2,6 ± 0,4*  < 0,05 1,3 ± 0,2* 

ЭВ 32 3,1 ± 0,3* < 0,05 3,8 ± 0,4*
#
 < 0,05 0,8 ± 0,2*

#
 

ГС 32 7,0 ± 0,4 –– 1,3 ± 0,2 –– 5,4 ± 0,5  

Примечание: * – статистически значимая разница по сравнению с соответствующим 

показателем в группе сравнения, р < 0,05, 
# 

– статистически значимая разница по сравнению с 

соответствующим показателем в группах АДД и АДВ, р < 0,05. 

 

У больных аллергодерматозами наблюдалось снижение содержания 

лизоцима по сравнению с группой сравнения в 2 раза. У детей с атопическим 

дерматитом данный показатель составил (3,5 ± 0,3) мкг/мл, у взрослых  

(3,3 ± 0,3) мкг/мл, а у больных экземой данный показатель был наименьшим из 

исследуемых групп и составил (3,1 ± 0,3) мкг/мл. 

В то же время установлено достоверное повышение содержания гистамина 

в слюне, особенно в группе больных экземой – до (3,8 ± 0,4) нг/мл, что выше, чем 

в группе сравнения – (1,3 ± 0,2) нг/мл. У детей с атопическим дерматитом уровень 

гистамина составил (2,5 ± 0,4) нг/мл, а у взрослых (2,6 ± 0,4) нг/мл, что 

достоверно выше, нежели в группе сравнения.  

Соотношение гистамина и лизоцима в среднем в группе сравнения 

составило 0,19 ± 0,02, причем соотношение в группах больных достоверно 

изменялось. Так у больных экземой соотношение гистамин / лизоцим в слюне 

достоверно выше на 1,03 ± 0,02, чем в группе сравнения и в других группах 

больных.  

Проводилась оценка зависимости тяжести течения кожного процесса от 

уровня гистамина в слюне у больных аллергодерматозами. Показатели 

зависимости уровня гистамина от тяжести течения кожного процесса 
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представлены на рисунке 16.  

 

 

 

Рисунок 16 – Показатели уровня гистамина и тяжести течения кожного процесса 

по шкале SCORAD в группах 

 

Выявлена ассоциация между значениями уровня гистамина в слюне и 

балловой оценкой тяжести течения кожного процесса по шкале SCORAD. Чем 

выше уровень гистамина в слюне, тем тяжелее течение патологического кожного 

процесса, что подтверждалось сильной прямой корреляционной зависимостью 

(rp = 0,93). Самый высокий уровень гистамина 10,6 нг/мл отмечен у пациента, 

имеющего максимальную сумму баллов по шкале SCORAD.  

Таким образом, у пациентов с аллергодерматозами наблюдалось 

значительное снижение уровня лизоцима и достоверное увеличение содержания 

гистамина в слюне относительно группы сравнения. Наиболее выраженные 

изменения отмечены в группе пациентов с экземой. Не установлено достоверного 

различия между исследуемыми группами по уровню содержания лизоцима и 

гистамина в слюне. Выявлено, что у пациентов с экземой соотношение гистамина 

и лизоцима достоверно выше, чем у больных в других группах. Соотношение 

уровня содержания гистамина как фактора «агрессии» и лизоцима как фактора 

«защиты», оценивается как индекс агрессии, показывающий уровень дисбаланса в 
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системе факторов неспецифической резистентности организма.  

Выявлена зависимость значений гистамина в слюне и балловой оценкой 

тяжести течения кожного процесса по шкале SCORAD. Чем выше уровень 

гистамина в слюне, тем тяжелее течение патологического кожного процесса.  

 

3.3 Влияние бактерионосительства в семье на течение 

аллергодерматозов у детей 

 

Для оценки влияния бактерионосительства в семье на течение АтД у 

ребенка, проведены бактериологические исследования со слизистых оболочек 

носа и зева у членов семей (у матерей и отцов, братьев и сестер, n = 74). 

Показатели микробиоты со слизистых оболочек носа и зева у детей с АтД и 

членов их семьи представлены в таблице 13.  

 



 

Таблица 13 – Показатели микробиоты носа и зева в группе семей пациентов исследуемых групп 

Группа n 

S. aureus S. epidermidis S. epidermidis Hly+ S. haemoliticus S. saprophyticus Другие виды 

абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m абс. %, х ± m 

Левая половина носа 

Дети АДД 34 22 64,7 ± 8,0 19 55,8 ± 8,5 8 23,5 ± 7,3 4 11,8 ± 5,5 1 2,9 ± 5,1 1 2,9 ± 5,1 

Мать 33 9 27,3 ± 7,1 12 36,4 ± 6,7 12 36,4 ± 6,7 2 6,1 ± 4,1 1 3,0 ± 2,9 4 12,1 ± 5,7 

Отец 31 13 41,9 ± 7,9 11 35,5 ± 4,1 11 35,5 ± 4,1 1 3,2 ± 3,1 0 0 3 9,7 ± 5,3 

Брат/сестра 10 6 60,0 ± 15,5 2 20,0 ± 12,6* 1 10,0 ± 9,5 0 0 2 20,0 ± 12,6 2 20,0 ± 12,6 

Правая половина носа 

Дети АДД 34 18 52,9 ± 7,3 23 67,6 ± 8,0 12 35,3 ± 8,2 4 11,8 ± 5,5 2 5,9 ± 4,0 2 5,9 ± 4,0 

Мать 33 13 39,4 ± 8,5 12 36,4 ± 6,7 11 33,3 ± 6,7 2 6,1 ± 4,1 1 3,0 ± 2,9 6 18,2  ± 6,7 

Отец 31 9 29,0 ± 8,7 17 54,8 ± 8,9 11 35,5 ± 7,8 3 9,7 ± 5,3 0 0 2 6,5 ± 4,4 

Брат/сестра 10 5 50,0 ± 15,8 2 20,0 ± 12,6* 2 20,0 ± 12,6 0 0 0 0 2 20,0 ± 12,6 

Зев 

Дети АДД 34 12 35,3 ± 8,2 4 11,8 ± 5,5 3 8,8 ± 4,9 3 8,8 ± 4,9 1 2,9 ± 2,9 4 11,8 ± 5,5 

Мать 33 10 30,3 ± 7,9 17 51,5 ± 7,5 17 51,5 ± 7,5 2 6,1 ± 4,1 3 9,1 ± 5,0 5 15,2 ± 6,2 

Отец 31 10 32,3 ± 7,5 8 25,8 ± 7,1 5 16,1 ± 6,6 2 6,5 ± 4,4 3 9,7 ± 5,3 3 9,7 ± 5,3 

Брат/сестра 10 4 40,0 ± 15,5 2 20,0 ± 12,6 2 20,0 ± 12,6 1 10,0 ± 9,5 1 10,0 ± 9,5 2 20,0 ± 12,6 

Примечание – *– достоверность отличия показателей по сравнению с группой детей, р < 0,05. 

 



 

При обследовании членов семей выявлено, что от (27,3 ± 7,1) до 

(41,9 ± 7,9) % родителей являются носителями S. aureus на слизистых оболочках 

носа и зева, причем в некоторых семьях отмечено выделение S. aureus со всех 

топических точек взятия материала у всех членов семьи. 

При обследовании слизистых оболочек носа и зева у членов семьи выявлена 

тенденция, что процент выделения S. aureus со слизистых оболочек родителей в 

сумме превышает процент S. aureus, выделенный у больных детей.  

Важно отметить, что у родителей отмечено видовое разнообразие 

Staphylococcus spp., в отличие от детей. Выделенные виды, такие как S. capitis, 

S. cohnii, S. pasteuri, S. shleiferi, S. warneri, S. intermedius не имели 

диагностической информативности и не влияли на течение кожного процесса у 

ребенка.  

Проводилась оценка потенциала патогенности выделенных 

микроорганизмов у родителей, а также показатели плотности колоний. 

Определяли зависимость тяжести течения атопического дерматита у ребенка и 

степенью обсемененности слизистых оболочек у членов семьи. Показатели 

плотности выделения колоний с высоким потенциалом патогенности у членов 

семьи в группе детей с атопическим дерматитом представлены в таблице 14. 

 

Таблица 14 – Показатели плотности выделения колоний с высоким потенциалом 

патогенности со слизистых оболочек у членов семьи в группе детей с 

атопическим дерматитом  

SCORAD 

АДД, в баллах 

n 

больных 

n 

членов 

семьи 

n 

анализов 

S. aureus 

КОЕ 

lg3/абс 

S. aureus, 

% 

S. epidermidis 

Hly+ КОЕ 

lg3/абс 

S. epidermidis 

Hly+ КОЕ lg3, 

% 

1–20 (легкая) 6 13 39 10 25,6 ± 6,9 9 23,1 ± 6,7 

20–40 

(среднетяжелая) 
25 54 162 61 37,6 ± 3,8 41 25,3 ± 3,4 

Более 40 

(тяжелая) 
3 7 21 17 80,9 ± 8,6* 4 19,1 ± 8,6 

Примечание – *– достоверность отличия показателей, р < 0,05. 
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Из представленной таблицы следует, что по степени тяжести течения АтД  

у детей наблюдается достоверное увеличение показателей значительной 

обсемененности слизистых оболочек Staphylococcus spp. с высоким потенциалом 

патогенности у членов семьи. 

Выделение Staphylococcus spp. КОЕ lg3 с высоким потенциалом 

патогенности на слизистых оболочках выявлено в семьях с тяжелым течением 

АтД у ребенка. S. aureus КОЕ lg3 со слизистых оболочек у членов семьи 

выделялся в (80,9 ± 8,6) % случаев, а S. epidermidis Hly+ КОЕ lg3 (19,1 ± 8,6) % 

случаев при тяжелой форме течения АтД у ребенка, что достоверно чаще, чем при 

среднетяжелой и легкой формах. 

Бактерионосительство на слизистых оболочках S. aureus и S. epidermidis 

Hly+ со стороны отца и матери, а также братьев и сестер, можно оценить как 

повышенную бактериологическую нагрузку на ребенка.  

Таким образом, при оценке влияния бактерионосительства в семье на 

течение аллергодерматозов у детей установлено, что выделенная у членов семьи 

микробиота в более половине случаев имеет повышенный потенциал 

патогенности при высокой степени обсемененности (КОЕ lg3), что формирует 

повышенную бактериологическую нагрузку на ребенка. Установлено, что по 

увеличению степени тяжести течения АтД у детей наблюдается достоверное 

увеличение показателей значительной обсемененности слизистых оболочек 

Staphylococcus spp. с высоким потенциалом патогенности у членов семьи. 

 

3.4 Применение пробиотиотических препаратов в комплексном 

лечении аллергодерматозов 

 

Проведена оценка результатов лечения в исследуемых группах в динамике 

12 месяцев. Проводилась клиническая оценка по шкале SCORAD в группах 

пациентов, получавших стандартную терапию, и в группах пациентов, 

получавших комплексное лечение с применением пробиотиков в течение  

12 месяцев после лечения. Показатели степени эффективности в отдельных 
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исследуемых группах представлены на рисунках 17, 18 и 19.  

 

 

Примечания: ЭВпр – группа пациентов с экземой, получавших стандартную терапию в 

комплексе с пробиотическими препаратами; ЭВст – группа сравнения пациентов с экземой, 

получавших стандартную терапию; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 17 – Показатели шкалы SCORAD в группе пациентов с экземой  

после проведенного лечения 

 

Из приведенного рисунка 17 следует, что у пациентов с экземой  

(16 человек), получавших стандартную терапию, через 3 месяца было отмечено 

обострение кожного процесса (29,5 ± 3,3) балла), и в течение года индекс 

SCORAD вернулся к прежним показателям (40,1 ± 3,4) балла). 

В группе пациентов, получавших стандартную терапию в комплексе с 

пробиотиками (16 пациентов), обострение процесса в среднем наступало спустя  

6 месяцев после начала терапии, но обострение носило менее выраженный 

характер. Так, индекс SCORAD составил (19,6 ± 2,5) балла и был достоверно 

меньше в 1,9 раза, чем в группе пациентов, получавших стандартную терапию 

(37,7 ± 3,3; p < 0,05). Через 12 месяцев отмечен также достоверно меньший  

в 1,5 раза показатель индекса SCORAD (27,6 ± 2,9) против (40,1 ± 3,4) балла 

(р < 0,05) у пациентов, получавших комплексное лечение.  
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Примечания: АДВпр – группа взрослых пациентов с АтД, получавших стандартную 

терапию в комплексе с пробиотиками; АДВст – группа взрослых пациентов с АтД, получавших 

стандартную терапию; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 18 – Показатели шкалы SCORAD в группе взрослых пациентов  

с атопическим дерматитом после проведенного лечения 

 

Из рисунка 18 следует, что взрослые пациенты (17 человек) с АтД, 

получавшие стандартную терапию, через 3 месяца отметили обострение кожного 

процесса (21,4 ± 3,0) балла). Через 6 месяцев тяжесть кожного процесса 

увеличилась и составила (29,3 ± 3,1) балла. К окончанию года индекс SCORAD 

вернулся к уровню исходных показателей (39,2 ± 3,1) балла). 

В группе пациентов, получавших комплексную терапию с пробиотиками  

(16 пациентов), индекс SCORAD через 3 месяца (13,7 ± 1,2) балла) и 6 месяцев 

(18,9 ± 1,2) балла) был достоверно ниже в 1,6 раза, чем в предыдущей группе  

(p < 0,05). Через 12 месяцев у пациентов, получавших пробиотики, показатель 

индекса SCORAD составлял (27,1 ± 1,8) балла и был достоверно ниже в 1,5 раза 

(p < 0,05), чем в группе, получавшей стандартную терапию.  
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Примечания: АДДст группа детей с атопическим дерматитом, получавших стандартную 

терапию; АДДпр – группа детей, получавших стандартную терапию в комплексе 

с пробиотическими препаратами в семье; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 19 – Показатели шкалы SCORAD у детей с атопическим дерматитом 

после проведенного лечения 

 

Из приведенного рисунка 19 следует, что в группе детей с АтД (n = 17), 

получавших стандартную терапию, обострение кожного процесса отмечено через 

3 месяца (индекс SCORAD составил (26,8 ± 3,1) балла), и в течение года показатели 

индекса SCORAD вернулись к исходным величинам (40,1 ± 3,4) балла). 

В группе пациентов, получавших комплексную терапию с пробиотическими 

препаратами, обострение кожного процесса на 3-м месяце наблюдения носило 

менее выраженный характер по распространенности кожного процесса и 

снижению интенсивности зуда (13,5 ± 1,3) балла против (26,8 ± 3,1) балла;  

p < 0,05). Через 6 месяцев отмечено достоверное снижение индекса SCORAD  

в 2,2 раза у пациентов, получавших комплексное лечение с пробиотиками, по 

сравнению с группой стандартного лечения. Через 12 месяцев отмечено 

достоверное снижение показателей индекса SCORAD в 1,7 раза у пациентов, 

получавших комплексное лечение (19,5 ± 1,6) балла, по сравнению с (40,1 ± 3,4) 

балла; p < 0,05).  
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Среди исследуемых групп взрослых пациентов (см. Рисунки 17 и 18), 

получавших в комплексном лечении пробиотические препараты на протяжении 

одного года, достоверных отличий показателей эффективности лечения 1-го, 3-го, 

6-го и 12-го месяцев по шкале SCORAD не выявлено.  

Проведена оценка эффективности комплексного лечения по разнице 

показателей SCORAD в группах детей и взрослых с атопическим дерматитом 

(Рисунок 20).  

 

 

Примечания: АДВпр группа взрослых с атопическим дерматитом, получавших 

комплексную терапию; АДДпр – группа детей, получавших комплексную терапию с 

пробиотическими препаратами в семье; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 20 – Эффективность комплексного лечения по разнице показателей 

SCORAD у детей и взрослых с атопическим дерматитом 

 

Из приведенного рисунка 20 следует, что эффективность комплексного 

лечения по разнице показателей SCORAD в группе взрослых с атопическим 

дерматитом на протяжении года составила от (6,1 ± 0,4) балла в первый месяц 

исследования до (12,1 ± 0,7) балла после 12 месяцев лечения. В группе детей эти 

показатели составили от (6,6 ± 0,4) балла в первый месяц исследования до 

(21,8 ± 1,3) балла на 6-м месяце лечения. Эффективность комплексного лечения у 

детей с атопическим дерматитом в семье была выше и достоверно отличалась по 
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показателям 3-го (13,3 ± 0,8) балла), 6-го (21,8 ± 1,3) балла) и 12-го месяца 

(18,6 ± 1,2) балла) по сравнению с показателями SCORAD в группе взрослых 

(p < 0,05). Это может свидетельствовать о более эффективном применении 

пробиотиков при коррекции микробиоты у всех членов семьи, относительно 

индивидуального приема.  

Важно отметить, что группы пациентов, получавших в комплексном 

лечении пробиотические препараты внутрь в течение года наблюдения, отмечали 

улучшение течения кожного процесса, что отражалось в баллах по шкале 

SCORAD в виде уменьшения интенсивности зуда и распространенности кожных 

высыпаний. 

В исследуемых группах проведена оценка индекса качества жизни до 

лечения и в динамике через 1, 3, 6 и 12 месяцев. Показатели дерматологического 

индекса качества жизни представлены на рисунках 21, 22 и 23.  

 

 

Примечания: ЭВст группа сравнения пациентов с экземой, получавших стандартную 

терапию; ЭВпр – группа пациентов с экземой, получавших комплексную терапию с 

пробиотическими препаратами; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 21 – Показатели ДИКЖ в группе пациентов с экземой, после 

проведенного лечения 
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Из приведенного рисунка 21 следует, что у пациентов с экземой, 

получавших стандартную терапию, через месяц лечения показатель ДИКЖ 

значительно улучшался, составляя 4,2 балла. В динамике года этот показатель 

ухудшился и через 12 месяцев наблюдения находился на уровне «до лечения» – 

(19,7 ± 0,2) балла.  

У пациентов, получавших в комплексном лечении пробиотические 

препараты, через 12 месяцев отмечено улучшение качества жизни, которое по 

показателю ДИКЖ в 2,3 раза отличалось от уровня «до лечения». Отмечено 

достоверное улучшение качества жизни после лечения в группе пациентов, 

получавших пробиотические препараты (9,7 ± 0,1) балла, в отличие от 

стандартного лечения (19,7 ± 0,2) балла (p < 0,05).  

 

 

Примечания: АДВст группа взрослых пациентов с АтД, получавших стандартную 

терапию; АДВпр – группа взрослых пациентов с АтД, получавших комплексную терапию с 

пробиотическими препаратами; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 22 – Показатели ДИКЖ в группе взрослых пациентов с АтД после 

проведенного лечения 

 

Из представленного рисунка 22 следует, что у взрослых пациентов с АтД, 

получавших стандартную терапию, качество жизни через 12 месяцев не 

изменилось, индекс находился на уровне «до лечения» – (22,7 ± 0,3) балла.  
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У пациентов, получавших в комплексном лечении пробиотические препараты, 

через 12 месяцев отмечено значительное достоверное улучшение качества жизни, 

которое по показателю ДИКЖ в 2,4 раза отличалось от уровня «до лечения» 

(24,6 ± 0,3) и (10,4 ± 0,1) балла соответственно (p < 0,05). В группе пациентов, 

получавших комплексное лечение, качество жизни достоверно улучшилось 

(10,4 ± 0,1) балла, по сравнению с пациентами, получавшими стандартное лечение 

(22,7 ± 0,3) балла (p < 0,05).  

 

 

Примечания: АДДст группа детей с атопическим дерматитом, получавших стандартную 

терапию; АДДпр – группа детей, получавших комплексную терапию с пробиотическими 

препаратами в семье; * – достоверность отличия показателей, р < 0,05. 

 

Рисунок 23 – Показатели ДДИКЖ у детей с атопическим дерматитом  

после проведенного лечения 

 

У детей с АтД, получавших стандартную терапию, показатели ДДИКЖ 

спустя 12 месяцев наблюдения вернулись к уровню «до лечения». У детей, 

получавших в комплексном лечении пробиотические препараты, через 12 месяцев 

по показателю ДИКЖ отмечено достоверное улучшение качества жизни 

(8,7 ± 0,1) балла, которое отличалось от группы пациентов, получавших 

стандартную терапию (18,4 ± 0,3) балла (p < 0,05).  
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Клиническая эффективность оценивалась по длительности и количеству 

обострений до лечения и через 12 месяцев после проведенного лечения. 

Показатели длительности ремиссии и число обострений в год, до и после лечения 

представлены в таблице 15.  

 

Таблица 15 – Показатели длительности и количества обострений в год, до и после 

лечения у пациентов в исследуемых группах 

Группы 
Длительность обострений, дни Среднее количество обострений в год 

до лечения после лечения до лечения после лечения 

АДДпр, n = 17 14,3 ± 1,9 6,7 ± 1,1
* 
 2,8 ± 1,0 1,2 ± 0,2

*
 

АДДст, n = 17 14,3 ± 1,9 14,2 ± 1,9  2,5 ± 1,1 2,7 ± 0,3 

АДВпр, n = 16 17,1 ± 1,2 10,2 ± 1,1* 2,6 ± 1,0 1,9 ± 0,2* 

АДВст, n = 17 17,5 ± 1,2 17,1 ± 1,2  2,7 ± 1,1 2,5 ± 0,3 

ЭВпр, n = 16 13,7 ± 1,8 6,3 ± 1,1
*
 3,4 ± 1,3 1,7 ± 0,2

*
 

ЭВст, n = 16 13,8 ± 1,8 13,5 ± 1,8 3,0 ± 1,2 3,1 ± 0,3 

Примечания: * – достоверность различий между сравниваемыми группами p < 0,05;  

n – число пациентов. 

 

У детей с АтД длительность обострений составляла (14,3 ± 1,9) дня,  

а количество обострений – (2,8 ± 1,0) в год. После проведения стандартной 

терапии показатели не изменились. При использовании пробиотических 

препаратов в комплексном лечении длительность обострений в группе детей с 

АтД достоверно уменьшилась в среднем на (7,6 ± 1,0) день, количество 

обострений уменьшилось в 2 раза и составило (1,2 ± 0,2) в год. У взрослых 

пациентов с АтД длительность обострений составляла (17,1 ± 1,2) дня, а 

количество обострений – (2,6 ± 1,0) в год. После проведения стандартной терапии 

показатели не изменились. При использовании пробиотических препаратов в 

комплексном лечении длительность обострений в группе взрослых с АтД 

достоверно уменьшилась на (6,9 ± 1,1) дня, количество обострений уменьшилось 

в 1,4 раза и составило (1,9 ± 0,2) в год. У пациентов с экземой до лечения средняя 

длительность обострений составляла (13,7 ± 1,8) дня, количество обострений в 
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год – 3,4 ± 1,3, а после лечения с использованием пробиотических препаратов 

соответствующие показатели составили (6,3 ± 1,1) дня и (1,7 ± 0,2) 

соответственно. 

Эффективность лечения оценивалась бактериологически. Показатели 

микробиоты слизистой оболочки носа и кожных покровов до и после лечения 

представлены в таблице 16. 

 

Таблица 16 – Показатели видового и количественного состава микробиоты 

слизистой оболочки носа и кожных покровов пациентов исследуемых групп до и 

после лечения  

Показатели До После 

Слизистая оболочка носа 

АДДпр, n = 17 абс % абс % 

S. aureus 11 64,7 ± 11,9 5 29,4 ± 11,3* 

S. epidermidis Hly+ 8 47,1 ± 12,4 2 11,8 ± 7,8* 

АДВпр, n = 16 абс % абс % 

S. aureus 7 43,8 ± 12,4 3 18,8 ± 9,8* 

S. epidermidis Hly+ 8 50,0 ± 12,5 5 31,3 ± 11,6* 

ЭВпр, n = 16 абс % абс % 

S. aureus 13 81,3 ± 9,7 6 37,5 ± 12,1* 

S. epidermidis Hly+ 5 31,3 ± 11,6 2 12,5 ± 8,3* 

Кожные покровы 

АДДпр, n = 17 абс % абс % 

S. aureus 12 70,5 ± 11,4 4 23,5 ± 10,6* 

S. epidermidis Hly+ 7 41,2 ± 12,3 2 11,8 ± 8,1* 

АДВпр, n = 16 абс % абс % 

S. aureus 8 43,8 ± 12,4 4 25,0 ± 10,8* 

S. epidermidis Hly+ 9 56,3 ± 12,4 5 31,3 ± 11,6* 

ЭВпр, n = 16 абс % абс % 

S. aureus 9 56,2 ± 12,7 3 18,8 ± 9,8* 

S. epidermidis Hly+ 6 37,5 ± 12,5 2 12,5 ± 8,3* 

Примечание: * – достоверность различий по сравнению с «до» р < 0,05. 
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Из представленной таблицы 16 следует, что выделение микробиоты с 

высоким потенциалом патогенности после комплексного лечения с применением 

пробиотиков как со слизистых оболочек, так и кожных покровов достоверно 

уменьшилось. Так у детей с атопическим дерматитом отмечено достоверное 

уменьшение выделения с кожных покровов S. aureus в 3 раза (до (70,5 ± 11,4) % 

после (23,5 ± 10,6) %), а S. epidermidis Hly+ в 3,5 раза меньше после лечения  

(до (41,2 ± 12,3) % после (11,8 ± 8,1) %; p < 0,05). Выявлено достоверное 

уменьшение выделения S. aureus со слизистых оболочек в 2,2 раза 

(до (64,7 ± 11,9) % после (29,4 ± 11,3) %), а S. epidermidis Hly+ в 3,9 раза 

(до (47,1 ± 12,4) % после (11,8 ± 7,8) %; p < 0,05).  

У взрослых пациентов с атопическим дерматитом выделение S. aureus и 

S. epidermidis Hly+ со слизистых оболочек носа после комплексного лечения 

достоверно уменьшилось в 2,3 и 1,6 раза, соответственно, а с кожных покровов 

S. aureus и S. epidermidis Hly+ в 1,7 раза.  

У пациентов с экземой отмечено достоверное уменьшение выделения 

S. aureus и S. epidermidis Hly+ как с кожных покровов, так и слизистых оболочек. 

С кожных покровов S. aureus в 2,9 раза (до (56,2 ± 12,7) % после (18,8 ± 9,8) %), 

а S. epidermidis Hly+ в 3 раза меньше после лечения (до (37,5 ± 12,5) % после 

(12,5 ± 8,3) %; p < 0,05). Со слизистых оболочек выделение S. aureus и 

S. epidermidis Hly+ достоверно меньше, чем до лечения в 2,1 и 2,5 раза.  

Необходимо отметить, что эффективность комплексного лечения в группе 

детей с АтД несколько выше, чем в других группах больных, это связано с тем, 

что проводилась коррекция микробиоты пробиотическими препаратами в семье.  

Эффективность лечения оценивалась по уровню содержания лизоцима и 

гистамина в слюне и уровню их соотношения. Показатели содержания лизоцима и 

свободного гистамина в слюне до и после лечения представлены в таблице 17.   

 



 

Таблица 17 – Показатели содержания лизоцима и свободного гистамина до и после лечения  

Показатель  

АДДст, n = 17  АДДпр, n = 17  АДВст, n = 17  АДВпр, n = 16  ЭВст, n = 16  ЭВпр, n = 16  

до 

лечения  

после 

лечения  

до 

лечения  

после 

лечения  

до 

лечения  

после 

лечения  

до 

лечения  

после 

лечения  

до 

лечения  

после 

лечения  

до 

лечения  

после 

лечения  

Лизоцим, 

мкг/мл  
3,5 ± 0,3 3,7 ± 0,4 3,5 ± 0,3 4,2* ± 0,5 3,0 ± 0,3 3,3 ± 0,3 3,1 ± 0,3 4,4* ± 0,5 3,1 ± 0,3 3,6 ± 0,3 3,1 ± 0,3 4,5* ± 0,6 

Гистамин, 

нг/мл  
2,6 ± 0,4 2,4 ± 0,4 2,5 ± 0,4 0,8* ± 0,07 2,7 ± 0,4 2,4 ± 0,4 2,6 ± 0,4 0,9* ± 0,07 2,5 ± 0,4 2,4 ± 0,4 2,5 ± 0,4 1,1* ± 0,08 

Отношение 

гистамин / 

лизоцим 

0,74 ±  

0,04 

0,65 ± 

 0,03 

0,71 ± 

 0,04 

0,19* ±  

0,01 

0,9 ± 

0,04 

0,73 ±  

0,03 

0,84 ±  

0,04 

0,2* 

± 0,01 

0,81 ±  

0,02 

0,67 ±  

0,03 

0,81 ±  

0,05 

0,24* ±  

0,01 

Примечание: *– статистически значимая разница по сравнению с соответствующим показателем до лечения.  

 



 

Из таблицы 17 следует, что у пациентов, получавших стандартную терапию, 

уровень гистамина и лизоцима в слюне не изменился. В группах пациентов, 

получавших в комплексном лечении пробиотки, отмечено достоверное снижение 

уровня гистамина, достоверное повышение уровня лизоцима и соотношения 

уровня лизоцим / гистамин.  

В группе детей и взрослых с АтД отмечено достоверное снижение уровня 

гистамина в слюне в 3 раза, у пациентов с экземой – в 2,3 раза. В группе детей с 

АтД после лечения уровень лизоцима достоверно увеличился и составил 

4,2 мкг/мл, у взрослых пациентов с АтД уровень лизоцима увеличился в 1,5 раза, 

у пациентов с экземой лизоцим увеличился на 1,4 мкг/мл. Также достоверно 

увеличилось значение соотношения гистамин / лизоцим в группах пациентов с 

АтД и с экземой.  

Таким образом, при оценке результатов коррекции отмечена положительная 

динамика, которая подтверждалась как клинически, так и лабораторно. Отмечены 

положительные изменения микробиоты в результате коррекции, наблюдается 

нормализация биоценоза слизистых оболочек носа и кожных покровов. 

Нормализация состояния микробиоты происходила за счёт снижения 

обсемененности и количества микроорганизмов с высоким потенциалом 

патогенности. Также отмечена положительная динамика по уровню лизоцима и 

гистамина в слюне, их соотношению, достоверно уменьшился уровень гистамина 

при достоверном увеличении уровня лизоцима.  
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ГЛАВА 4 ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Несмотря на всестороннее изучение аллергодерматозов, в настоящее время 

не сформирована единая концепция механизмов их развития. Недостаточно 

изучены особенности клинического течения аллергодерматозов, изменения 

биоценоза кожи, слизистых оболочек и кишечника в неблагоприятных 

климатических условиях. Отсутствуют данные о влиянии микробиоценоза семьи 

на течение аллергодерматоза у ребенка, что обусловило актуальность выбранной 

темы. 

Целью настоящей работы явилась оценка клинико-микробиологических 

характеристик атопического дерматита и экземы в условиях урбанизированного 

Севера и обоснование применения в комплексной терапии пробиотических 

препаратов для повышения эффективности лечения.  

Для достижения поставленной цели сформулированы и решены следующие 

задачи: изучено клиническое течение атопического дерматита и экземы в 

условиях урбанизированного Севера; дана оценка видовому и количественному 

составу микробиоценоза кожных покровов, слизистых оболочек носа и зева, 

кишечника у больных атопическим дерматитом и экземой; проведена оценка 

уровня лизоцима и гистамина в слюне у пациентов с атопическим дерматитом и 

экземой, определена взаимосвязь с тяжестью течения кожного процесса; 

определено значение бактерионосительства на слизистых оболочках верхних 

дыхательных путей в семье на течение атопического дерматита у детей; 

обосновано включение в комплексную терапию больных атопическим 

дерматитом и экземой пробиотических препаратов и оценить их эффективность 

по качеству жизни, клиническим, иммунологическим и микробиологическим 

показателям.  

Для решения поставленных задач проведено клинико-лабораторное 

обследование 99 пациентов с атопическим дерматитом и экземой и 34 семей 

(74 члена семьи), в которых один из детей страдает атопическим дерматитом. 

При анализе данных Департамента мониторинга, анализа и стратегического 
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развития здравоохранения МЗ в Ханты-Мансийском автономном округе отмечено 

повышение количества больных АтД среди детей от 15 до 17 лет и взрослого 

населения [94, 121]. Отмечена отрицательная динамика по заболеваемости 

экземой в Российской Федерации как среди детского населения, так и взрослых 

[6, 121].  

Выявляемость аллергодерматозов среди населения, постоянно 

проживающего в неблагоприятных климатических условиях, значительно выше, 

чем в центральных и южных областях Российской Федерации [6, 28, 46].  

По данным литературы показано влияние климатических факторов на 

микробиом кожи и клиническое течение аллергодерматозов, однако результаты 

исследований противоречивы. В современной литературе отсутствуют данные о 

клиническом течении аллергодерматозов в условиях урбанизированного Севера. 

В отечественных работах продемонстрировано влияние экологических 

условий проживания на тяжесть и варианты клинического течения АтД у детей. 

Так в Якутии распространенность АтД составляет 7,7 %, который характеризуется 

ранним дебютом, распространенностью кожного процесса, отличается 

резистентностью к проводимой терапии [29].  

По данным зарубежных авторов, высокая распространенность 

аллергодерматозов отмечена в регионах со сниженным воздействием 

ультрафиолета и неблагоприятными климатическими условиями, такими как 

низкие температуры воздуха и влажности [139, 152, 164, 166, 186, 214]. Однако в 

ряде исследований описаны противоположные факты, согласно которым высокие 

влажность и температура воздуха также оказывают неблагоприятное влияние на 

течение аллергодерматозов [28, 46, 103].  

Вопросы клинического течения экземы в неблагоприятных климатических 

условиях в современной литературе представлены скудно. Выявлено, что течение 

острой формы микробной экземы у жителей Архангельской области склонно к 

хронизации, а хронической – к обострению и рецидивированию процесса [33]. 

Проведенные клинические обследования пациентов позволили установить, 

что у пациентов всех групп кожный процесс был в стадии обострения, с 
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площадью поражения более 10 %, что говорит о распространенном поражении 

кожного покрова при аллергодерматозах. Отмечено преобладание среднетяжелых 

форм с обострением процесса 3-4 раза в год как у детей, так и взрослых, что 

подтверждается данными индекса SCORAD. Во всех группах кожный процесс 

оценивался как среднетяжелый: у 78,8 % взрослых с экземой, у 73,6 % взрослых с 

АтД и у 69,7 % детей с АтД.  

Важно отметить, что экссудативная форма АтД встречалась редко, 

отмечено, что в раннем детском возрасте процесс чаще представлен 

эритематозно-сквамозными высыпаниями (44,1 ± 8,5) % и эритематозно-сквамозными 

с лихенификацией в (26,5 ± 7,6) % случаев. По данным литературы, у детей 

раннего возраста преобладают экссудативные формы АтД, возможно это связанно 

непосредственно с неблагоприятным климатическим воздействием на кожные 

покровы. 

Из анамнеза выявлено, что начало АтД взрослые пациенты отмечали в 

раннем детском возрасте от 1 года до 2 лет, а в группе детей превалировало 

начало заболевания в младенческом возрасте до 6 месяцев. В группе пациентов с 

экземой начало заболевания приходилось на более старший возраст  

(от 12 до 20 лет) в 31,2 % случаев.  

Пациенты, включенные в исследование, неоднократно получали различные 

виды лечения как в амбулаторных, так и в стационарных условиях. Как правило, 

проводимая терапия приносила положительный терапевтический эффект, но 

периоды ремиссии у большинства пациентов (41,4 % случаев) были 

кратковременны и длились от 1 до 3 месяцев.  

Таким образом, АтД и экзема у лиц, проживающих в неблагоприятных 

климатических условиях урбанизированного Севера, характеризуются тяжелым и 

среднетяжелым течением с распространенным поражением кожных покровов и 

устойчивостью к проводимой стандартной терапии. Данные характеристики 

течения аллергодерматозов обусловлены, в том числе, экзогенным воздействием 

неблагоприятных климатических факторов на организм и кожные покровы. 

Продолжительный зимний период, низкая влажность воздуха в помещениях 
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дополнительно способствуют поддержанию и усилению ксероза кожи. 

Известно, что одним из ведущих патогенетических факторов в развитии 

аллергодерматозов является состояние желудочно-кишечного тракта, играющего 

ведущую роль в обеспечении гомеостаза организма [62, 180]. В научной 

литературе имеется значительное количество исследований о влиянии состояния 

желудочно-кишечного тракта и микробиома кишечника на формирование и 

течение различных аллергических заболеваний [15, 52, 97, 134, 168]. При 

изучении микробиоты кишечника у детей, имеющих атопические заболевания, 

выявлено, что преобладающими микроорганизмами являются клостридии, а 

количество бифидо- и лактобактерий значительно меньше, чем у детей, не 

страдающих атопическими заболеваниями [193, 197].  

В результате проведенных исследований, у пациентов с аллергодерматозами 

наиболее часто выявлены сопутствующие заболевания желудочно-кишечного 

тракта: у лиц с экземой – 21,9 % случаев, в группе взрослых с АтД – 18,2 % 

случаев, у детей с АтД – 14,7 % случаев. Что может свидетельствовать о 

взаимосвязи функциональных нарушений желудочно-кишечного тракта с 

изменением микробиоты кишечника и развитием аллергодерматозов. 

При изучении микробиоты кишечника у пациентов с аллергодерматозами 

выявлено, что у всех больных отмечены нарушения эубиоза той или иной степени 

выраженности. У 38,4 % больных выявлены тяжелые нарушения эубиоза по 

четырем и более показателям. Можно предположить, что состояние  

желудочно-кишечного тракта и нарушения микробиоты кишечника оказывают 

влияние на развитие и клиническое течение аллергодерматозов. 

Тяжелые нарушения эубиоза сопровождались снижением количества 

лактобацилл в 92,5 % случаев. Отмечено увеличение числа случаев с 

повышенным содержанием кокковых форм и клостридий до 21,5 и 7,6 % 

соответственно, и со снижением содержания бифидобактерий до 32,7 %. 

Отмечено увеличение количества E. coli с гемолитической активностью до 

76,1 %, а также снижение количества типичных форм E. coli до 71,2 %, что 

согласуется с литературными данными [193, 197]. Полученные данные могут 
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являться показаниями для коррекции микробиоты кишечника при 

аллергодерматозах. Учитывая, что нарушения эубиоза сопровождались 

снижением количества лактобацилл в 92,3 % случаев, целесообразна коррекция 

пробиотическими препаратами, содержащими бактерии рода Lactobacillus. 

Дефицит лактобактерий в кишечнике приводит к повышенной 

обсемененности и колонизации кожных покровов S. epidermidis и S. aureus, 

которые являются одними из главных факторов в поддержании хронического 

воспаления на коже [5, 136]. Исследование микробиоты кожи при 

аллергодерматозах на уровне видов показало более высокую распространенность 

S. aureus у пациентов с тяжелым течением заболевания и обилием S. epidermidis с 

гемолитической активностью, нежели у пациентов с легким течением заболевания 

[56, 166].  

В результате проведенных исследований выявлено, что в группе детей с 

АтД контаминация видимо здоровой кожи увеличивалась в 4 раза по сравнению с 

группой сравнения и составила (28,1 ± 0,8) КОЕ/см
2
; p < 0,05), половина из 

выделенных микроорганизмов имели гемолитическую активность. У взрослых 

пациентов с АтД показатель контаминации кожи был наибольшим из 

исследуемых групп и составлял (36,4 ± 1,2) КОЕ/см
2
, что в 5,4 раза превышало 

уровень контаминации в группе сравнения (р < 0,05). Также в группе взрослых с 

АтД была отмечена высокая частота Staphylococcus Hly+ (52,3 % штаммов)  

в 5,5 раза больше, чем в группе сравнения. В группах пациентов с экземой 

уровень контаминации кожи составил (14,8 ± 0,7) КОЕ/см
2
, что было достоверно 

выше, чем в группе сравнения (p < 0,05), причем более половины выделенных 

видов имели гемолитическую активность (57,1 %). Можно сделать заключение о 

высокой степени бактериальной обсемененности кожи при аллергодерматозах, 

что согласуется с литературными данными [22, 34, 58].  

В группах больных S. aureus выделялся из очагов достоверно чаще, чем с 

видимо здоровой кожи (p < 0,05), что указывает на ведущий фактор 

бактериального воздействия. Необходимо отметить, что видимо здоровая кожа 

подвергается бактериальной контаминации S. aureus из патологического очага, 
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так с визуально здоровой кожи в группах больных выделение S. aureus 

достоверно превышает показатели группы сравнения в 2,9 и более раз. 

В патологических очагах выделение S. aureus достоверно превышает 

показатели в группе сравнения, так наибольший процент S. aureus был выделен в 

группе детей с АтД (66,6 ± 8,1) % случаев), что оказалось в 21,5 раза больше, чем 

в группе сравнения (3,1 ± 0,1) % (р < 0,05), в 11,8 раза больше у взрослых с АтД 

(р < 0,05) и в 9 раз больше у пациентов с экземой (р < 0,05). Возможно это 

связанно с несовершенством иммунной системы детей, а также повышенной 

обсемененностью в коллективе или семье.  

Представители рода S. epidermidis были выделены во всех группах как в 

очагах, так и на видимо здоровой коже. Группа сравнения характеризуется 

высокой частотой выделения S. epidermidis (81,3 ± 8,3) % и малым количеством 

гемолитических форм (8,4 ± 0,3) %. На визуально здоровой коже в группах 

больных отмечено значительное выделение S. epidermidis, особенно у взрослых 

пациентов с АтД (81,8 ± 8,3) %, однако гемолитические формы выделены  

в 5,4 раза больше (45,4 ± 4,3) % случаев), нежели в группе сравнения. Это говорит 

о том, что на визуально здоровой коже у пациентов с аллергодерматозами 

штаммы, относящиеся к нормальному микробиому кожи, приобретают факторы 

патогенности в виде гемолитической активности. 

В связи с этим были проведены обследования слизистых оболочек носа и 

зева у членов семьи детей с АтД. В результате выяснилось, что процент 

выделения S. aureus со слизистых оболочек родителей превышает процент 

S. aureus выделенных у больных детей, и различия не достоверны. Однако по 

данным литературных источников, носительство S. aureus на слизистой оболочке 

носа у взрослых отмечается реже, чем у детей [75]. В данном случае 

бессимптомное бактерионосительство S. aureus на слизистых оболочках у 

взрослых можно оценивать как индикатор сниженной резистентности организма и 

нарушения микробиоты слизистых оболочек в целом. Данный факт может 

являться показанием для назначения пробиотиков для нормализации микробиома.  

При оценке влияния бактерионосительства в семье на течение 
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аллергодерматозов у детей установлено, что выделенная у членов семьи 

микробиота в более половине случаев имеет повышенный потенциал 

патогенности при высокой степени обсемененности (КОЕ lg3), что формирует 

повышенную бактериологическую нагрузку на ребенка. Выделение S. aureus 

КОЕ lg3 со слизистых оболочек у членов семьи отмечается в (80,9 ± 8,6) % 

случаев, а S. epidermidis Hly+ КОЕ lg3 (19,1 ± 8,6) % случаев при тяжелой форме 

течения АтД у ребенка, что достоверно чаще, чем при среднетяжелой и легкой 

формах. Возможно, это может быть связано с тем, что у 50 % родителей имеется 

отягощенный аллергоанамнез.  

Нередко при аллергодерматозах отмечается присоединение вторичной 

инфекции, по-видимому, за счет большой обсемененности в коллективах и 

семьях.  

При обследовании слизистой оболочки зева в группах больных выявлено, 

что частота выделения S. aureus значительна и достоверно превышает показатели 

выделения в группе сравнения в 5 и более раз. S. aureus выделялся у пациентов с 

экземой в (43,8 ± 8,8) % случаев, и это было чаще, чем в других исследуемых 

группах. При обследовании выявлено, что наибольшее количество S. epidermidis в 

носу выявлено в группе детей с АтД, причем 48,5 % из них носили 

гемолитическую активность.  

В ходе исследования выявлено, что у детей с АтД превалируют заболевания 

верхних дыхательных путей (35,3 % случаев), возможно, из-за циркуляции в 

носоглотке микробиоты с высоким потенциалом патогенности.  

По данным литературы в результате иммунологической дисфункции в 

клетках кожи происходит активная выработка медиаторов воспаления, гистамина 

и других не гистаминовых медиаторов. Важную роль в увеличении выхода 

гистамина из клеточного депо играют эндотоксины грамотрицательных бактерий 

[54]. В свою очередь активное высвобождение этих биологически активных 

веществ способствует поддержанию хронического воспаления на коже и 

формирует яркую клиническую симптоматику, способствуя поддержанию и 

усилению кожного зуда [116, 162]. Однако в литературе не описаны данные об 



103 

уровне содержания лизоцима и гистамина у пациентов с аллергодерматозами.  

В ходе исследований выявлено, что у больных аллергодерматозами 

наблюдалось достоверное повышение содержания гистамина в ротовой жидкости, 

особенно в группе больных экземой – (3,8 ± 0,4) мкг/мл, что в 3 раза выше, чем в 

группе сравнения – (1,3 ± 0,2) мкг/мл, при достоверном снижении лизоцима по 

сравнению с группой сравнения в 2 раза. Достоверной разницы между этими 

показателями между группами больных не установлено. Значительный дефицит 

лизоцима в слюне у пациентов с аллергодерматозами, что свидетельствует о 

снижении резистентности организма. 

В основе активности любой регуляторной системы лежат двойные 

антагонистические взаимоотношения биологически активных веществ. В норме 

отношение гистамина к лизоциму (индекс агрессии) сбалансировано и равно 

0,44 ± 0,06. Соотношение гистамина и лизоцима, в среднем, в группе сравнения 

составило 0,19 ± 0,02, причем соотношение в группах больных достоверно 

изменялось. Так у больных экземой соотношение гистамин / лизоцим в слюне 

достоверно выше на 1,03 ± 0,02, чем в группе сравнения и в других группах 

больных. Что свидетельствует о выраженном дисбалансе в системе гуморальных 

факторов «агрессии» и «защиты». Можно предположить, что повышение уровня 

гистамина при сниженном уровне лизоцима на фоне отягощённого 

аллергоанамнеза оказывают существенное влияние на состояние слизистой 

оболочки кишечника и играют роль пускового механизма развития 

аллергодерматоза. 

Выявлена ассоциация между значениями уровня гистамина в слюне и 

балловой оценкой тяжести течения кожного процесса по шкале SCORAD. Чем 

выше уровень гистамина в слюне, тем тяжелее течение патологического кожного 

процесса, что подтверждалось сильной прямой корреляционной зависимостью 

(rp = 0,93). Эти результаты соответствуют представлениям о роли  

гистамин-опосредованных механизмов в развитии аллергодерматозов. Также это 

может быть связано с каскадом аллергических реакций, поступлением 

эндогенного гистамина с пищей, а также с нарушением эубиоза кишечника под 
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влиянием кишечной микрофлоры с декарбоксилирующей активностью. 

В результате исследования можно рекомендовать включение определения 

уровня лизоцима и гистамина в слюне пациентам с тяжелым и среднетяжелым 

течением аллергодерматоза. Уровень лизоцима и гистамина в ротовой жидкости 

можно рассматривать в качестве дополнительного лабораторного критерия 

тяжести течения аллергодерматоза.  

По данным литературы возможность применения пробиотиков для 

профилактики и в комплексном лечении АтД и экземы представляет собой 

обширную область для исследований. Несомненно, пробиотики оказывают 

благотворное влияние на желудочно-кишечный тракт, способствуют усвоению 

питательных веществ и нормализации специфического и неспецифического 

иммунного ответа. Однако в научной литературе недостаточно данных о 

конкретных штаммах, необходимой дозировке, оптимальном времени для начала 

лечения и продолжительности приема, необходимой для достижения 

положительного эффекта. Целый ряд контролируемых клинических исследований 

и мета-анализов демонстрирует пользу назначения пробиотиков не менее 8 недель 

в лечении аллергодерматозов [160, 168]. Но до сих пор не разработаны 

рекомендации по применению пробиотиков в лечении аллергодерматозов. 

Все пациенты, включенные в исследование, получали лечение согласно 

стандартам оказания помощи по данной нозологии и клиническим 

рекомендациям с учетом тяжести заболевания. С пациентами или их родителями 

проведена беседа по созданию гипоаллергенного быта и соблюдению 

персональной гипоаллергенной диеты. Для повышения эффективности 

комплексного лечения и проведения коррекции нарушенной микробиоты 

обосновано применение пробиотических препаратов в форме приготовленных 

кисломолочных смесей как биологически активной добавки. Для этого пациенты 

были разделены на две подгруппы, и пациентам, вошедшим в группы АДДпр, 

АДВпр и ЭВпр, проведен персонифицированный подбор пробиотических 

штаммов лактобактерий с учетом антагонизма к выделенной от пациента 

микробиоте при обследовании на 2-3 этапе. Схема назначения пробиотика 
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заключается в использовании внутрь кисломолочной смеси по 150 мл 1 раз в 

сутки утром или вечером.  

После окончания терапии всем больным рекомендовано дальнейшее 

постоянное использование эмолентов в качестве базового ухода для 

профилактики обострения заболевания.  

Проведена оценка результатов лечения в исследуемых группах в динамике 

12 месяцев. Проводилась клиническая оценка по длительности, количеству 

обострений за год и по шкале SCORAD, подтверждалось бактериологическими 

исследованиями.  

У пациентов с аллергодерматозами, получавших стандартную терапию, 

через 3 месяца было отмечено обострение кожного процесса и в течение года 

индекс SCORAD возвращался к прежним показателям. 

В группе пациентов с экземой, получавших комплексную терапию с 

пробиотиками (16 пациентов), обострение процесса в среднем наступало спустя  

6 месяцев после начала терапии, но обострение носило менее выраженный 

характер.  

У взрослых пациентов с АтД (17 человек), получавших комплексную 

терапию с пробиотиками (16 пациентов), индекс SCORAD через 3 месяца 

(13,7 ± 1,2) балла) и 6 месяцев (18,9 ± 1,2) балла) был достоверно ниже в 1,6 раза, 

чем в группе стандартного лечения (p < 0,05). Через 12 месяцев у пациентов, 

получавших пробиотики, показатель индекса SCORAD составлял  

(27,1 ± 1,8) балла и был достоверно ниже в 1,5 раза (p < 0,05), чем в группе, 

получавших стандартную терапию.  

В группе детей с АтД (17 человек), получавших комплексную терапию с 

пробиотическими препаратами, обострение кожного процесса на 3-м месяце 

наблюдения носило менее выраженный характер по распространенности кожного 

процесса и снижению интенсивности зуда (13,5 ± 1,3) балла против (26,8 ± 3,1) 

балла, p < 0,05). Через 6 месяцев отмечено достоверное снижение индекса 

SCORAD в 2,2 раза у пациентов, получавших комплексное лечение с 

пробиотиками, по сравнению с группой стандартного лечения. Через 12 месяцев 
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отмечено достоверное снижение показателей индекса SCORAD в 1,7 раза у 

пациентов, получавших комплексное лечение (19,5 ± 1,6) балла по сравнению с 

(40,1 ± 3,4) балла, p < 0,05). 

Среди исследуемых групп взрослых пациентов, получавших в комплексном 

лечении пробиотические препараты на протяжении одного года, достоверных 

отличий показателей эффективности лечения первого, третьего, шестого и 

двенадцатого месяцев по шкале SCORAD не выявлено.  

Эффективность комплексного лечения у детей с атопическим дерматитом в 

семье была выше и достоверно отличалась по показателям 3-го (13,3 ± 0,8) балла), 

6-го (21,8 ± 1,3) балла) и 12-го месяцев (18,6 ± 1,2) балла), по сравнению с 

показателями SCORAD в группе взрослых (p < 0,05). Это может 

свидетельствовать о более эффективном применении пробиотиков при коррекции 

микробиоты у всех членов семьи, относительно индивидуального приема.  

Важно отметить, что группы пациентов, получавших в комплексном 

лечении пробиотические препараты внутрь в течение года наблюдения, отмечали 

улучшение течения кожного процесса, что отражалось в баллах по шкале 

SCORAD, в виде уменьшения интенсивности зуда и распространенности кожных 

высыпаний.  

О положительном эффекте комплексной терапии с включением 

пробиотических препаратов может говорить качество жизни пациентов, которое 

оценивалось с помощью опросника ДИКЖ у взрослых и ДДИКЖ у детей.  

У пациентов, получавших стандартную терапию, в динамике года 

показатель ДИКЖ ухудшался и через 12 месяцев наблюдения находился на 

уровне «до лечения»; у пациентов с экземой (19,7 ± 0,2) балла, у взрослых с АтД 

(22,7 ± 0,3) балла, у детей с АтД (21,7 ± 0,3) балла, что говорит о чрезвычайно 

большом влиянии кожного процесса на жизнь пациента.  

У пациентов с экземой, получавших в комплексном лечении 

пробиотические препараты, через 12 месяцев отмечено улучшение качества 

жизни до «умеренного влияния на жизнь» ДИКЖ (9,7 ± 0,1) балла, что достоверно 

отличалось от показателей стандартного лечения (19,7 ± 0,2) балла (p < 0,05).  
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У взрослых пациентов с АтД, получавших в комплексном лечении 

пробиотические препараты, через 12 месяцев отмечено значительное достоверное 

улучшение качества жизни, которое по показателю ДИКЖ в 2 раза отличалось от 

пациентов, получавших стандартное лечение (10,4 ± 0,1) балла и (22,7 ± 0,3) балла 

соответственно (p < 0,05).  

У детей, получавших в комплексном лечении пробиотические препараты, 

через 12 месяцев по показателю ДДИКЖ отмечено достоверное улучшение 

качества жизни (8,7 ± 0,1) балла, которое отличалось от группы пациентов, 

получавших стандартную терапию (18,4 ± 0,3) балла (p < 0,05).  

При оценке эффективности терапии с включением пробиотических 

препаратов может говорить уменьшение длительности и количества обострений 

за год. При использовании пробиотических препаратов в комплексном лечении 

длительность обострений в группе детей с АтД достоверно уменьшилась, в 

среднем на (7,6 ± 1,0) день, количество обострений уменьшилось в 2 раза и 

составило (1,2 ± 0,2) в год. У взрослых пациентов с АтД длительность обострений 

достоверно уменьшилась на (6,9 ± 1,1) дня, а количество обострений 

уменьшилось в 1,4 раза и составило (1,9 ± 0,2) в год. У пациентов с экземой до 

лечения средняя длительность обострений составляла (13,7 ± 1,8) дня, количество 

обострений в год – 3,4 ± 1,3, а после лечения с использованием пробиотических 

препаратов соответствующие показатели составили (6,3 ± 1,1) дня и (1,7 ± 0,2) 

соответственно. 

Эффективность лечения оценивалась бактериологически, так у детей с 

атопическим дерматитом отмечено достоверное уменьшение выделения с кожных 

покровов S. aureus в 3 раза (до (70,5 ± 11,4) %, после (23,5 ± 10,6) %), а 

S. epidermidis Hly+ в 3,5 раза меньше после лечения (до (41,2 ± 12,3) %, после 

(11,8 ± 8,1) %; p < 0,05). Выявлено достоверное уменьшение выделения S. aureus 

со слизистых оболочек в 2,2 раза (до (64,7 ± 11,9) %, после (29,4 ± 11,3) %), а 

S. epidermidis Hly+ в 3,9 раза (до (47,1 ± 12,4) %, после (11,8 ± 7,8) %; p < 0,05).  

У взрослых пациентов с атопическим дерматитом выделение S. aureus и 

S. epidermidis Hly+ со слизистых оболочек носа после комплексного лечения 
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достоверно уменьшилось в 2,3 и 1,6 раза соответственно, а с кожных покровов 

S. aureus и S. epidermidis Hly+ в 1,7 раза.  

У пациентов с экземой отмечено достоверное уменьшение выделения 

S. aureus и S. epidermidis Hly+ как с кожных покровов, так и слизистых оболочек. 

С кожных покровов S. aureus в 2,9 раза (до (56,2 ± 12,7) %, после (18,8 ± 9,8) %), 

а S. epidermidis Hly+ в 3 раза меньше после лечения (до (37,5 ± 12,5) %, после 

(12,5 ± 8,3) %; p < 0,05). Со слизистых оболочек выделение S. aureus и 

S. epidermidis Hly+ достоверно меньше, чем до лечения в 2,1 и 2,5 раза.  

Необходимо отметить, что эффективность комплексного лечения в группе 

детей с АтД несколько выше, чем в других группах больных, это связано с тем, 

что проводилась коррекция микробиоты пробиотическими препаратами в семье. 

У пациентов, получавших пробиотики, достоверно уменьшилось выделение 

с кожных покровов S. aureus и S. epidermidis с гемолитической активностью за 

счёт нормализации эубиоза кишечника.  

Эффективность лечения оценивалась по уровню содержания лизоцима и 

гистамина в слюне и по значению их соотношения. У пациентов, получавших 

стандартную терапию, уровень гистамина и лизоцима в слюне не изменился. 

В группах пациентов, получавших в комплексном лечении пробиотки, отмечено 

достоверное снижение уровня гистамина, достоверное повышение уровня 

лизоцима и соотношение уровня лизоцим / гистамин. В группе детей и взрослых с 

АтД отмечено достоверное снижение уровня гистамина в слюне в 3 раза, у 

пациентов с экземой – в 2,3 раза. В группе детей с АтД после лечения уровень 

лизоцима достоверно увеличился и составил 4,2 мкг/мл, у взрослых пациентов с 

АтД уровень лизоцима увеличился в 1,5 раза, у пациентов с экземой лизоцим 

увеличился на 1,4 мкг/мл. Также достоверно увеличилось значение соотношения 

лизоцим / гистамин в группах пациентов с АтД и с экземой. За счет нормализации 

микробиоценоза кишечника и уменьшения количества гистаминобразующих 

бактерий. 

Таким образом, при оценке результатов коррекции отмечена положительная 

динамика, которая подтверждалась как клинически, так и лабораторно. Отмечены 
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положительные изменения микробиоты в результате коррекции, наблюдалась 

нормализация биоценоза слизистых оболочек носа и кожных покровов. 

Нормализация состояния микробиоты происходила за счёт снижения 

обсемененности и количества микроорганизмов с высоким потенциалом 

патогенности. Также отмечена положительная динамика по соотношению 

уровней лизоцима и гистамина в слюне. 

  



110 

ВЫВОДЫ 

 

1. У пациентов, проживающих в условиях урбанизированного Севера, 

частота среднетяжелого и тяжелого течения экземы составляет 81,8 %, 

атопического дерматита у взрослых – 82,4 %, атопического дерматита у детей – 

75,8 % с доминированием эритематозно-сквамозной формы заболевания; 

характерны обострения кожного процесса 3-4 раза в год и кратковременный 

эффект от стандартной терапии. 

2. У больных атопическим дерматитом и экземой выявлена высокая 

степень обсемененности кожи и слизистых оболочек носа и зева Staphylococcus spp.; 

с кожных покровов S. aureus наиболее часто выделялся у детей с атопическим 

дерматитом (в 66,6 % случаев, что в 21,5 раза чаще, чем в группе сравнения), а 

S. epidermidis Hly+ у взрослых с атопическим дерматитом (в 45,4 % случаев, что в 

5,4 раза чаще, чем в группе сравнения); контаминация слизистых оболочек носа и 

зева S. aureus и S. epidermidis Hly+ в исследуемых группах пациентов была в 3 и 

более раз больше, чем в группе сравнения; нарушения микробиоты кишечника 

разной степени выявлены у всех пациентов с атопическим дерматитом и экземой, 

тяжелые нарушения эубиоза по четырем и более показателям выявлены у 38,4 % 

пациентов, в 92,5 % случаев регистрировалось снижение количества лактобацилл, 

в 49,7 % случаев – увеличение количества E. coli с гемолитической активностью. 

3. Уровень лизоцима в слюне у пациентов с атопическим дерматитом и 

экземой снижается, а уровень гистамина увеличивается; в большей степени эти 

изменения были выражены при экземе, когда уровень гистамина в слюне больных 

превышал таковой в группе сравнения в 3 раза, при снижении уровня лизоцима  

в 2 раза; уровень гистамина в слюне имеет прямую корреляционную зависимость 

с тяжестью патологического кожного процесса (rp = 0,93).  

4. Установлена высокая частота бактерионосительства на слизистых 

оболочках носа и зева S. aureus и S. epidermidis Hly+ у членов семьи, которая 

оценивается как повышенная бактериологическая нагрузка на ребенка; в семьях с 

тяжелым течением атопического дерматита у ребенка S. aureus КОЕ lg3 со 
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слизистых оболочек у членов семьи выделялся в 80,9 % случаев, S. epidermidis 

Hly+ КОЕ lg3 – в 19,1 % случаев, что достоверно чаще, чем при среднетяжелой и 

легкой формах. 

5. Через 12 месяцев после начала применения пробиотических 

препаратов длительность обострений атопического дерматита и экземы 

сократилась в среднем на 7 дней; среднее значение индекса SCORAD было 

меньше, чем в группе сравнения в 1,5–1,7 раза, а средний показатель 

дерматологического индекса качества жизни – в 2,0–2,2 раза выше; 

обсемененность кожи и слизистых оболочек верхних дыхательных путей S. aureus 

и S. epidermidis Hly+ была более чем в 2 раза ниже таковой в группе сравнения; 

уровень гистамина в слюне – в 2,3–3,0 раза ниже, а уровень лизоцима – в 1,2–1,5 раза 

выше, чем в группе сравнения, что может служить основанием для применения 

пробиотиков в комплексной терапии атопического дерматита и экземы. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Пациентам с тяжелым и среднетяжелым течением атопического 

дерматита и экземы рекомендуется проводить исследование уровня лизоцима и 

гистамина в ротовой жидкости в качестве дополнительного лабораторного 

критерия тяжести течения аллергодерматоза.  

2. При тяжелом течении атопического дерматита у ребенка 

рекомендуется проводить обследование слизистых оболочек всех членов семьи с 

целью определения степени обсемененности и выявления стафилококкового 

бактерионосительства с высоким потенциалом патогенности. 

3. При тяжелом течении атопического дерматита у ребенка и выявлении 

стафилококкового бактерионосительства с высоким потенциалом патогенности у 

членов семьи рекомендовано применение пробиотических препаратов всем 

членам семьи.  

4. Пациентам со среднетяжелым и тяжелым течением атопического 

дерматита и экземы рекомендовано назначение в комплексной терапии 

пробиотических препаратов. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АтД  атопический дерматит; 

ГКС  глюкокортикостероиды; 

ДИКЖ  дерматологический индекс качества жизни; 

ДДИКЖ  детский дерматологический индекс качества жизни; 

МПА  мясопептонный агар; 

тГКС  топические глюкокортикостероиды; 

ТИК  топические ингибиторы кальциневрина; 

DLQI  Dermatology Life Quality Index; 

SCORAD  Scoring of Atopic Dermatitis; 

IgА  иммуноглобулин А; 

IgE  иммуноглобулин Е; 

Lg  логарифм; 

Th  T-хелперы 
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ПРИЛОЖЕНИЕ А 

(справочное) 

Патент на изобретение № 2393214 Иммунобиологическое противоаллергическое 

средство (варианты), штамм Lactobacillus acidophilusnkjc, штамм 

Lactobacillusacidophilus jch, штамм Lactobacillus acidophilus kaa
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б  

(справочное) 

Патент на изобретение № 2460781  Иммунобиологическое противоаллергическое 

средство (варианты), штамм lactobacillus acidophilus, используемый при 

приготовлении иммунобиологического противоаллергического средства 
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