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Аннотация
Введение. Нарушение кишечного барьера при дисбиозе влияет на течение имму-

нопатологических процессов в организме, что выступает фактором развития мно-
гих заболеваний, в т. ч. атопического дерматита (АтД).

Цель — провести анализ состава кишечной микробиоты у детей 1–7 лет с АтД, 
определить взаимосвязь между выраженностью дисбиотических нарушений и тяже-
стью клинического течения заболевания.

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 55 детей 1–7 лет 
(24 мальчика и 31 девочка), страдающих АтД разной степени тяжести. Всем паци-
ентам проведен сбор жалоб и анамнеза, физикальный осмотр, оценка степени тя-
жести АтД по шкале SCORAD, оценка состояния кишечного микробиоценоза куль-
туромным и масс-спектрометрическим методом.

Результаты. Снижение количества бифидобактерий (<10 8 КОЕ/г) отмечено 
у всех 55 пациентов (100 %), лактобактерий (<10 6 КОЕ/г) — у 36 детей (65 %). Сни-
жение содержания Escherichia coli с нормальной ферментативной активностью вы-
явлено у 41 ребенка (75 %). Лактозонегативная E. coli обнаружена у 16 пациентов 
(29 %). Staphylococcus aureus выделен у 16 больных (29 %), причем его частота нарастала 
по мере увеличения тяжести АтД: 3 пациента (15 %) при легкой степени, 5 (25 %) при 
средней и 8 детей (53 %) при тяжелой (p = 0,06 для сравнения групп с легкой и тяже-
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лой степенями). Дрожжеподобные грибы рода Candida обнаружены у 20 пациентов 
(36 %). Наиболее значимое различие отмечено при сопоставлении групп легкой и тя-
желой степени: Candida spp. выявлена у 3 (15 %) детей с легкой и 8 (53 %) с тяжелой 
степенью тяжести (p = 0,04). Условно-патогенные бактерии Ruminococcus spp. и Cit-
robacter spp. выделены у 28 (51 %) и 20 (36 %) пациентов соответственно, однако их 
частота достоверно не различалась в зависимости от степени тяжести АтД (p > 0,05).

Заключение. Выявленные качественные и количественные изменения кишечной 
микробиоты у детей с тяжелой степенью АтД обусловливают необходимость даль-
нейшего углубленного изучения механизмов взаимодействия между микробиотой 
кишечника и иммунозависимым воспалением кожи, что позволит определить воз-
можные точки приложения для прогноза степени тяжести АтД у детей.
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Abstract
Introduction. Violation of the intestinal barrier in dysbiosis affects the course of immu-

nopathological processes in the body, which is a factor in the development of many diseas-
es, including atopic dermatitis (AtD).

Objective is to analyze the composition of the intestinal microbiota in children 1–7 years 
old with AtD and determine the relationship between the severity of dysbiotic disorders and 
the severity of the clinical course of the disease.

Materials and methods. We observed 55 children 1–7 years (24 boys and 31 girls) suffering 
from AtD of varying severity. All patients underwent a collection of complaints and medi-
cal history, a physical examination, an assessment of the severity of AtD on the SCORAD  
scale, and an assessment of the state of intestinal microbiocenosis using culture and mass 
spectrometric methods.

Results. A decrease in the number of bifidobacteria (<10 8 CFU/g) was noted in all 55 pa-
tients (100 %), lactobacilli (<10 6 CFU/g) — in 36 children (65 %). A decrease in the con-
tent of Escherichia coli with normal enzymatic activity was detected in 41 children (75 %). 
Lactose-negative E. coli was detected in 16 patients (29 %). Staphylococcus aureus was iso-
lated in 16 patients (29 %), and its frequency increased with increasing severity of AtD: 
3 patients (15 %) with mild, 5 (25 %) with moderate, and 8 children (53 %) with severe  
(p = 0,06 for comparison of groups with mild and severe degrees). Yeast-like fungi of the 
genus Candida were found in 20 patients (36 %). The most significant difference was noted 
when comparing groups of mild and severe degrees: Candida spp. It was detected in 3 (15 %) 
children with mild and in 8 (53 %) with severe severity (p = 0.04). Opportunistic bacteria Ru-
minococcus spp. and Citrobacter spp. They were isolated in 28 (51 %) and 20 (36 %) patients, 
respectively, but their frequency did not significantly differ depending on the severity of AD  
(p > 0,05).

Conclusion. The revealed qualitative and quantitative changes in the intestinal micro-
biota in children with severe AtD necessitate further in-depth study of the mechanisms 
of interaction between the intestinal microbiota and immune-dependent skin inflamma-
tion, which will allow us to identify possible application points for predicting the severity 
of AtD in children.
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Введение

Атопический дерматит (АтД) — хроническое воспаление кожи, в основе 
которого лежат иммунные механизмы, клинически проявляющееся зудом, 
сухостью кожи и высыпаниями [1]. Актуальность проблемы АтД обусловле-
на ранним дебютом заболевания (на первом году жизни развивается у 60 % 
детей, до 5‑летнего возраста — у 85 %). АтД может быть началом «атопиче-
ского марша», включающим в себя высокий риск развития аллергического 
ринита и бронхиальной астмы у детей в будущем [2].

В настоящее время многочисленные исследования доказывают роль сим-
бионтной микробиоты хозяина в развитии патологии человека, что открывает 
перспективы выявления новых этиологических агентов микробной природы 
ряда заболеваний, рассматриваемых ранее как неинфекционные. Кишечная 
микробиота через продукцию широкого спектра биологически активных ме-
таболитов (короткоцепочечные жирные кислоты, аутоиндукторы, гормоно-
подобные вещества и т. д.) принимает участие в формировании функциональ-
ной оси «кишечник — орган» и способна инициировать развитие патологии 
внекишечной локализации, включая кожные покровы [1].

Клеточный ландшафт желудочно-кишечного тракта человека динамичен 
на протяжении всей жизни, он развивается внутриутробно и изменяется в от-
вет на функциональные требования и воздействия окружающей среды [3]. 
Контроль и поддержание гомеостаза желудочно-кишечного тракта имеет ос-
новополагающее значение для понимания развития различной патологии ки-
шечной и внекишечной локализации. Понятие «гомеостаз кишечника» озна-
чает равновесие в условиях постоянных изменений, возникающих в результате 
сложных взаимодействий между микробиотой и гуморальными, клеточны-
ми компонентами врожденного и адаптивного иммунитета [4]. Эти сложные 
взаимодействия способствуют поддержанию барьерной функции кишечника, 
которая является результатом сбалансированных процессов, происходящих 
на границе внешней и внутренней сред в эпителии кишечника: толерантность 
к представителям микробиоты, обеспечение транспортных процессов, огра-
ничение развития воспаления, препятствие проникновению энтеропатогенов 
и веществ с потенциальной воспалительной или токсической активностью [5].
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Наиболее активное заселение кишечника ребенка материнскими микроор-
ганизмами и бактериями из окружающей среды происходит в процессе родов 
и сразу после рождения. Состав формирующейся микробиоты определяется 
рядом факторов: гестационным возрастом, способом родоразрешения, типом 
вскармливания, применением антибиотиков, санитарно-гигиеническими и ге-
ографическими условиями. В первые дни жизни кишечная микробиота отли-
чается неоднородностью и высокой динамикой состава. Способ родоразреше-
ния играет ключевую роль в этом процессе. При естественных родах, проходя 
через родовые пути, ребенок заглатывает небольшое количество материнской 
кишечной и вагинальной флоры (включая Lactobacillus spp. и др.). В резуль-
тате вагинального родоразрешения пищеварительный тракт новорожденного 
интенсивно колонизируется аэробными и факультативно-анаэробными бак-
териями: Escherichia coli, другими энтеробактериями, энтерококками и ста-
филококками. Эти микроорганизмы снижают уровень кислорода в кишечни-
ке, создавая условия для последующего заселения облигатными анаэробами. 
При родоразрешении путем кесарева сечения организм ребенка сразу заселя-
ют кожные микробиомы матери и медицинского персонала (бактерии родов 
Streptococcus, Corynebacterium и др.). У детей, рожденных путем кесарева сече-
ния, риск развития аллергических заболеваний выше, чем у детей, появив-
шихся на свет через естественные родовые пути [6, 7].

Микробиота матери и санитарное состояние окружающей среды определя-
ют характер первичной колонизации ребенка, в последующем состав кишеч-
ной микробиоты во многом зависит от типа вскармливания. Максимально 
сбалансированное грудное молоко легко усваивается ребенком, способству-
ет формированию здоровой микробиоты, предотвращает развитие аллерги-
ческих реакций, инфекций (за счет содержания иммуноглобулинов A, лак-
тоферрина, лизоцима). В зависимости от вида вскармливания (грудное или 
искусственное) популяция микробов расширяется, добавляются лактобак-
терии и бифидобактерии, процесс носит этапный характер. Со второй неде-
ли жизни ребенка до периода введения прикорма повышается численность 
представителей рода Bacteroides. С введением прикорма увеличивается ко-
личество анаэробных грамположительных кокков и бактероидов. С двухлет-
него возраста состав микробиома становится относительно стабильным [8].

Кишечная микробиота играет ключевую роль в формировании и функци-
онировании иммунной системы человека, а нарушение кишечного барьера 
при дисбиозе влияет на течение иммунопатологических процессов в орга-
низме [9, 10]. Показано, что метаболиты кишечной микробиоты через раз-
личные механизмы оказывают модулирующее влияние на антимикробные 
факторы врожденного иммунитета, иммунокомпетентные клетки (Treg, Тh1‑ 
и Th2‑лимфоциты), продуцирующие про- и противовоспалительные цитоки-
ны, в различных органах и тканях, включая кожу [11, 12]. Установлено, что 
у пациентов с АтД дисбаланс микробиоты кишечника, характеризующий-
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ся снижением микробного разнообразия бифидо- и лактобактерий, а так-
же микроорганизмов Akkermansia muciniphila и Ruminococcus gnavus на фоне 
увеличения доли в микробиоте штаммов Escherichia coli, Clostridium difficile, 
Staphylococcus aureus и грибов рода Candida, отмечается еще в раннем возрасте 
до клинических проявлений заболевания и рассматривается как одна из при-
чин развития патологии [13, 14]. Присутствие этих микроорганизмов вызы-
вает аутосенсибилизацию организма, запуская преимущественно опосредо-
ванные иммуноглобулином E иммуноаллергические реакции.

Наряду с этим в научной литературе недостаточно данных по комплексной 
оценке микробных ассоциаций в сочетании с локальными факторами антими-
кробной защиты кишечника и дальнейшим выявлением прогностических крите-
риев течения заболевания (А. В. Жестков, О. О. Побежимова, 2021; Ю. В. Юдина, 
2023; Л. А. Порошина, 2024). В исследованиях Ю. В. Юдиной (2021) установле-
но достоверное отличие микробиоты кишечника по таксономическому составу 
у детей с АтД от микробиоты условно здоровых детей. Снижение бактерий Verru-
comicrobia, Bacteroidales, Bifidobacteriales может утяжелять проявления атопии [15].

Тем не менее в литературе имеются противоречивые данные о роли ки-
шечной микробиоты в прогрессировании тяжести ранее существовавшего 
АтД [16], что определяет актуальность исследований в этом направлении.

Цель — провести анализ состава кишечной микробиоты у детей от 1 года 
до 7 лет с АтД и определить взаимосвязь между выраженностью дисбиоти-
ческих нарушений и тяжестью клинического течения заболевания.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 55 детей в возрасте от 1 года до 7 лет (24 маль-
чика и 31 девочка), страдающих АтД разной степени тяжести. Диагноз АтД 
был выставлен на основании критериев Российской ассоциации аллерголо-
гов и клинических иммунологов, представленных в клинических рекоменда-
циях по диагностике и лечению АтД. Степень тяжести обострения АтД оце-
нивалась в баллах по шкале SCORAD *.

От законных представителей каждого ребенка получено информирован-
ное добровольное согласие.

В группу наблюдения не включены дети, которые принимали антими-
кробные лекарственные средства на момент исследования или закончили их 
прием не менее чем за две недели до его проведения, а также дети, имевшие 
на момент исследования острые инфекционные заболевания.

Исследование проводилось на базах Клиники адаптационной терапии 
Оренбургского государственного медицинского университета и Института 
* SCORAD — международный медицинский индекс для оценки тяжести и площади пораже-
ния кожи при атопическом дерматите (англ. scoring of astopic dermatitis).
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клеточного и внутриклеточного симбиоза Уральского отделения Российской 
академии наук. Проведение исследования одобрено локальным этическим 
комитетом Оренбургского государственного медицинского университета 
(протокол № 363 от 12 сентября 2025 г.).

Материалом для анализа служили образцы кала, полученные после есте-
ственного опорожнения кишечника и помещенные в стерильный герметич-
ный контейнер. За три дня до забора пробы все участники придерживались 
диеты, исключающей продукты, усиливающие брожение в кишечнике. Натив-
ный кал в количестве 1 г гомогенизировали в 9 мл 0,85 %-го раствора хлорида 
натрия, из которого готовили последовательные десятикратные разведения. 
Далее выполнялся высев исследуемого материала на питательные среды для 
выделения различных таксонов микроорганизмов. Оценку микроэкологиче-
ского состояния толстого кишечника детей проводили с использованием ОСТ 
91500.11.0004–2003 «Протокол ведения больных. Дисбактериоз кишечника». 
Анализ результатов проводился с помощью программы Excel (Microsoft Corp., 
США) с применением инструмента описательной статистики.

Результаты

В результате проведенного исследования установлено, что АтД легкой сте-
пени тяжести наблюдался у 20/55 (36,4 %) детей, средней — 20/55 (36,4 %), 
тяжелой — 15/55 (27,3 %). Осложненное течение АтД (пиодермия) диагно-
стировалось у 9/55 (16,4 %) больных. Наличие вторичного инфицирования 
отмечалось только при тяжелых формах АтД.

Сравнение средних значений индекса SCORAD показало, что при легкой 
степени его показатель составил (13,7±2,4) балла, средней — (28,3±3,3), тя-
желой — (53,4±7,8).

Наследственность по АтД была отягощена у 37/55 (67,3 %) детей. В боль-
шинстве случаев выявлялась отягощенность по линии матери — 16/55 (29,1 %) 
пациентов; по линии отца определена у 11/55 (20,0 %) детей, по обеим лини-
ям у 10/55 (18,2 %) больных.

При анализе анамнестических данных средний возраст матерей составил 
(36,47±1,21) года. Нарушение физиологического течения беременности (ге-
стоз первой и второй половин беременности, обострение хронических забо-
леваний) наблюдалось у 74,8 % матерей обследованных детей. Естественным 
путем рождены 36/55 (65,5 %) детей, путем кесарева сечения — 19/55 (34,5 %). 
Патология периода новорожденности (перинатальное поражение централь-
ной нервной системы) наблюдалась у 9 (16,4 %) пациентов.

На грудном вскармливании до 1 года находилось только 20/55 (36,4 %) 
детей, раннее смешанное вскармливание отмечено у 28/55 (50,9 %), искус-
ственное вскармливание с момента рождения — 7/55 (12,7 %).
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У 50/55 (90,9 %) детей наблюдалась сопутствующая патология: рецидивиру-
ющий бронхит с синдромом бронхиальной обструкции — 23/55 (41,8 %); брон-
хиальная астма — 3/55 (5,5 %); аллергический ринит — 28/55 (50,9 %); пара-
зитоз — 5/55 (9,1 %). Таким образом, у 31/55 (56,4 %) ребенка сформировался 
«атопический марш» с развитием сезонного аллергического ринита, бронхиаль-
ной астмы. Группу часто болеющих детей составили 16/55 (29,1 %) пациентов.

Первые проявления АтД у 36 (65,5 %) детей диагностировались на 1‑м году 
жизни, у 19 (34,5 %) пациентов АтД манифестировал после года.

Не были вакцинированы согласно национальному календарю профилак-
тических прививок 5/55 (9,1 %) детей по причине тяжелых кожных проявле-
ний АтД с короткими ремиссиями.

У 46/55 (83,6 %) обследуемых детей отмечалась клиника в виде функцио-
нальных нарушений кишечника (метеоризм, запор, диарея, боли в животе, 
связанные с дефекацией).

Микробиота детей с атопией характеризовалась наличием дисбиотиче-
ских изменений: уменьшение показателя микробной обсемененности (ПМО) 
культур Bifidobacterium spp. (до (5,5±0,3) КОЕ lg), Lactobacillus spp. (до (3,8±0,4) 
КОЕ lg) и Enterococcus spp. (до (4,4±0,8) КОЕ lg) (р ≤ 0,05). В то же время от-
мечалось повышение численности представителей рода Clostridium, семей-
ства Enterobacteriaceae, рода Staphylococcus и Candida albicans (р ≤ 0,05), а также 
выделение из кишечника детей культур Streptococcus spp. ((7,0±0,8) lg КОЕ/г).

В структуре микробиоты детей с АтД среди представителей семейства En-
terobacteriaceae в 74,5 % случаев (41/55 ребенок) наблюдалось снижение ПМО 
лактозопозитивных культур E. coli (до (3,5±0,5) КОЕ lg), 29,1 % (16/55 детей) — 
повышение уровня лактозонегативных и гемолитических культур E. coli (более 
(5,5±0,6) КОЕ lg), что превышало нормативные показатели. Штаммы Staphylo-
coccus aureus и Staphylococcus epidermidis были выделены в 29,1 % случаев (16/55 де-
тей) с ПМО = 6,5–7,0 КОЕ lg. Дрожжеподобные грибы были идентифициро-
ваны в 36,4 % случаев (20/55 детей) с ПМО более (4,0±0,5) КОЕ lg, а в 27,3 % 
(15/55 детей) — культуры рода Clostridium с ПМО более (6,5±0,4) КОЕ lg. В ки-
шечной микробиоте выявлено повышенное содержание культур Ruminococ-
cus у 28/55 (50,9 %) пациентов и Citrobacter у 20 (36,4 %) обследованных детей.

Обсуждение

По данным литературы, аллергические заболевания по линии матери по-
вышают риск развития АтД у ребенка. При наличии атопических заболева-
ний у обоих родителей риск АтД достигает до 60–80 % [17].

Возраст матери, особенно поздний репродуктивный возраст (старше 
35 лет), не является прямым фактором риска развития АтД у детей, но в ком-
плексе с другими предикторами, такими как наследственная предрасполо-
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женность, генетические особенности, хронические заболевания, может вли-
ять на течение и тяжесть заболевания.

Многочисленные исследования обращают внимание на краткосрочные 
и отдаленные последствия оперативных родов для здоровья ребенка. По мне-
нию авторов, имеются существенные различия микробиоты кишечника в за-
висимости от способа родоразрешения как по составу, так и разнообразию. 
У детей, рожденных с помощью кесарева сечения, наблюдается повышенный 
риск развития аллергических, респираторных и других заболеваний по срав-
нению с детьми, рожденными естественным путем. Считается, что это свя-
зано с нарушением передачи материнской микробиоты ребенку во время 
операции. Акцентируется внимание на общее снижение разнообразия ки-
шечного микробиома и на меньшее количество Bacteroides у детей, родив-
шихся путем кесарева сечения [18–22].

Раннее прикладывание к груди и последующее грудное вскармливание 
обеспечивают ребенку значительные преимущества как для созревания им-
мунной системы, так и становления кишечной микробиоты [23]. Установ-
лено, что даже частичное кормление грудным молоком снижает степень вы-
раженности дисбиотических нарушений кишечника у новорожденных [24].

По данным литературы, в первые месяцы жизни ребенка клинические 
проявления АтД могут быть вызваны пищевой аллергией (адаптированные 
молочные смеси), частыми вирусными инфекциями.

Наличие патогенной микробиоты вызывает аутосенсибилизацию орга-
низма с развитием иммунно-аллергических реакций, в основном по типу, 
зависимому от иммуноглобулинов E. Определенные штаммы Staphylococcus 
aureus выделяют токсины, которые выступают в роли суперантигенов, спо-
собных активировать до 10,0 % лимфоцитов.

Наиболее выраженное нарушение колонизации кишечника наблюдались 
у детей со среднетяжелой и тяжелой степенью тяжести заболевания. Отме-
чались как снижение количества бифидо- и лактобактерий, так и патологи-
ческая колонизация кишечника условно-патогенными микроорганизмами.

Нарушение моторики кишечника, истощение муцинового слоя и дисбиоз 
приводят к повышению кишечной проницаемости. Кишечный эпителиаль-
ный барьер рассматривается как универсальный механизм развития воспа-
ления в кишечной стенке. Нарушение взаимодействия между микробными 
группами приводит к развитию дисбиотического состояния, являющегося 
триггером различной патологии, включая АтД [25, 26].

Заключение

Таким образом, установлено, что формирование тяжелой степени АтД 
у детей в возрастной группе от 1 до 7 лет сопровождалось выраженными дис-
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биотическими изменениями в структуре микробиоты кишечника, характе-
ризующимися снижением ПМО представителей рода Bifidobacterium, Lac-
tobacillus и Enterococcus. В то же время отмечалось повышение численности 
представителей рода Clostridium, семейства Enterobacteriaceae, рода Staphylococ-
cus и C. albicans, а также выделение из кишечника детей культур Streptococcus 
spp. Выявленные качественные и количественные изменения кишечной ми-
кробиоты у детей с тяжелой степенью АтД обусловливают необходимость 
дальнейшего углубленного изучения механизмов взаимодействия между ми-
кробиотой кишечника и иммунозависимым воспалением кожи, что позво-
лит определить возможные точки приложения для прогноза тяжести течения 
АтД у детей. Активный поиск биомаркеров АтД позволит разработать про-
граммы профилактических и оздоровительных мероприятий.
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