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Многочисленные исследования указы-

вают на увеличение распространения в со-

временных условиях ряда кожных заболева-

ний, таких как псориаз, атопический дерма-

тит (АД) и др., нередко сочетающихся с дру-

гими проявлениями атопического фенотипа 

[12]. Увеличилось количество больных, стра-

дающих тяжелыми, вызывающими инвалид-

ность формами дерматозов, резистентными к 

различным методам терапии. В связи с этим 

данную группу заболеваний можно рассмат-

ривать не только как медицинскую, но и как 

социальную проблему.  

Изучению этиологии и патогенеза дерма-

тозов уделяется большое внимание во многих 

странах мира. Однако до сих пор механизмы 

их развития остаются недостаточно изучен-

ными. Для объяснения этих механизмов были 

предложены различные теории, в т.ч. наслед-

ственная, инфекционно-аллергическая, эн-

докринно-обменная, нейрогенная. Так, выяв-

лено, что при псориазе в организме происхо-

дят иммунные, метаболические и функцио-

нальные сдвиги, являющиеся важными пато-

генетическими факторами развития данного 

заболевания [8].  

Многие исследователи, не отрицая значе-

ния наследственного фактора, нейроиммун-

ных и других системных нарушений, тем не 

менее придают большое значение взаимосвязи 

аллергических заболеваний с нарушениями 

микроэкологического баланса организма [4].  

С этой точки зрения дерматозы представляют 

большой интерес, так как до настоящего вре-

мени не определена роль микроорганизмов, 

персистирующих в ЖКТ и на коже, как ин-

фекционных и аллергических факторов, уча-

ствующих в формировании заболевания. 

Была высказана вирусная теория разви-

тия многих заболеваний кожи. Так, некото-

рыми исследователями выявлены эпидер-

мальные включения (элементарные тельца), 

располагающиеся внутри- и внеклеточно в 

тканевой жидкости псориатических папул. 

При прогрессирующей стадии заболевания 

число подобных включений значительно воз-

растало [6]. Однако вирусная природа псо-

риаза остается недоказанной. До сих пор не-

известно, играют эти частицы при псориазе 

этиологическую роль либо продуцируются в 

результате каких-либо других патологиче-

ских состояний.  
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Экологический прессинг в виде химиче-

ских и физических факторов привел к выра-

женным сдвигам в микробных экосистемах 

человека. Развивая теорию антропоэкологи-

ческого напряжения и утомления иммунной 

системы, многие авторы одной из главных 

причин возникновения заболеваний считают 

нарушения в бактериально-грибковых ассо-

циациях организма человека.  

Очаги хронической инфекции, бактери-

альная сенсибилизация и связанные с ними 

аутоиммунные процессы играют важную 

роль в развитии дерматозов, иногда они мо-

гут послужить толчком к первой вспышке 

дерматозов или рецидиву [21]. Так, по мне-

нию исследователей, большое значение в те-

чении псориаза имеют инфекционные про-

цессы (тонзиллит, синусит, холецистит и др.), 

выступающие в качестве источника бакте-

риемии и снижающие естественную рези-

стентность организма [2]. Исследованиями 

этих авторов установлено, что при хрониче-

ском тонзиллите, являющемся инфекционно-

аллергическим заболеванием, происходит 

сенсибилизация организма к β-гемолитичес- 

кому стрептококку и стафилококку. 

Общепризнана роль стрептококковой ин- 

фекции миндалин в возникновении капле-

видного псориаза. Имеющаяся в небных 

миндалинах патогенная микрофлора на оп- 

ределенном этапе развития иммунобиологи-

ческих процессов может оказаться пусковым 

фактором аутоиммунного механизма. В то  

же время было показано, что санация орга- 

нов хронической инфекции вызывала улуч-

шения состояния больных лишь в 4 % слу- 

чаев [18]. 

Некоторые авторы отмечают несомнен-

ную роль заболеваний органов пищеварения 

в возникновении дерматозов. В первую оче-

редь это относится к нарушениям функцио-

нального состояния органов пищеварения, 

сопровождающимся изменением микрофло-

ры кишечника и нарушением его барьерной 

функции. По мнению исследователей, суще-

ствует связь между развитием аллергическо-

го процесса и изменениями микробной эко-

логии кишечника, а также патоморфологиче-

скими особенностями слизистой оболочки 

желудочно-кишечного тракта [5, 20]. 

Установлено, что возникновение кожных 

заболеваний в определенной мере связано с 

нарушением микроэкологического баланса 

кишечника, что указывает на взаимосвязь 

псориаза с заболеваниями кишечника, такими 

как болезнь Крона и неспецифический язвен-

ный колит [14]. 

В последние годы идея о значительной 

роли патологии кишечника в этиологии и па-

тогенезе псориаза привлекает все большее 

внимание. Рассмотрены изменения проницае-

мости кишечной стенки как первичный фак-

тор в патогенезе псориаза [19]. Изменение 

структуры слизистой оболочки приводит к на-

рушению ее барьерной функции. Это позволя-

ет токсинам проникать из кишечника в систе-

му кровообращения, поражать капиллярную 

сеть и, выделяясь через кожу, способствовать 

образованию псориатических бляшек. 

Исследователи обнаружили высокую сте- 

пень обсемененности кишечника условно-па- 

тогенной флорой у всех пациентов, страдаю-

щих псориазом и себорейным дерматитом. 

Показано большое значение условно-пато- 

генной микрофлоры кишечника в этиологии 

псориаза [19]. 

Отмечено, что болезни кожи возникают из-

за поглощения микробных антигенов из ки-

шечника, описаны явления аутоинтоксикации 

как первичный патофизиологический процесс 

во взаимосвязи болезней кожи и кишечника.  

Исследователями выдвигается следую-

щее предположение: аномальный иммунный 

ответ в слизистой оболочке тонкой кишки 

возникает вследствие ее колонизации опре-

деленным микроорганизмом «Х» [15]. По 

мнению авторов, для реализации этого меха-

низма необходимы следующие факторы: 

1) наличие в кишечнике достаточного 

для развития колонии количества микроорга-

низма «Х»; 

2) временное снижение иммунитета в 

связи с болезнью, позволяющее незначитель-

ному количеству микроорганизмов «Х» за-

крепиться и создать колонии на стенках ки-

шечника; 

3) аномальный иммунный ответ на по-

явление колоний микроорганизма «Х», не ос-

танавливающий и не обеспечивающий унич-

тожение его колонии. 
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По мнению автора, именно второй и тре-

тий факторы означают смену микробного це-

ноза тонкой кишки, что влечет за собой бо-

лезненные последствия только для тех людей, 

которые имеют генетически обусловленную 

неадекватную реакцию (гиперчувствитель-

ность) на появление в тонкой кишке колоний 

микроорганизма «Х». Источником распро-

странения микроорганизма в кишечник может 

быть инфекционное фокальное воспаление, в 

частности миндалин. Попадание микроорга-

низма «Х» происходит в детском или подро-

стковом возрасте. При срабатывании второго 

фактора он начинает активно размножаться. 

При этом смена ценоза происходит вначале 

незаметно, поскольку кожные проявления 

возникают с задержкой в несколько недель и 

месяцев. Таким образом, по мнению автора, 

псориаз – это эпидермальная гиперпролифе-

рация, которая аутореактивно индуцирована 

аномальным иммунным ответом на хрониче-

скую колонизацию микроорганизмом «Х» 

слизистой оболочки тонкой кишки. 

На роль микроорганизма «Х», по мнению 

автора, претендуют Streptococcus pyogenes, а 

также Сandida albicans. Автором показано, 

что экзотоксины, продуцируемые 

Streptococcus pyogenes, являются одной из 

причин возникновения каплевидного псориа-

за. Отмечено, что микроорганизмов, анало-

гичных «Х» по своим воздействиям, может 

быть несколько: Х1, Х2, …., Хn. Они, являясь 

антигенами и/или производя близкие по сво-

им характеристикам антигены, индуцируют 

аутореактивный ответ, что может приводить 

к развитию различных форм псориаза. Ана-

логичных взглядов придерживаются многие 

исследователи [11, 19]. 

Следует отметить, что ряд авторов счи-

тает важным этиологическим фактором раз-

вития дерматозов не бактериальные инфек-

ции, а паразитозы. В литературе имеются 

данные о наличии кожных высыпаний у 

больных при выявлении у них кишечных па-

разитов. Так, в ряде работ показано наличие у 

больных дерматозами (экзема, псориаз, кра-

пивница, нейродермит) протозойных и гель-

минтных инвазий [22, 25]. 

В последние годы получены данные о 

значительной роли паразитарных инвазий 

кишечника (гельминтоз, лямблиоз, бластоци-

стоз) в патогенезе атопического дерматита, 

являющихся запускающим механизмом для 

иммунопатологических изменений кожи и 

поддерживающих его хроническое течение 

[10, 20].  

Подчеркивая, что инфекция – это первое 

звено в патологии желудочно-кишечного 

тракта, исследователи отмечают явную недо-

оценку значения кишечных гельминтов и 

лямблий, воздействующих как иммуноде-

прессоры и вызывающих аллергизацию орга-

низма. Между тем, по данным ВОЗ, третье  

и четвертое места по массовости заболева- 

ний занимают паразитарные инвазии, при 

этом число больных ежегодно составляет  

14 млрд чел. Авторы отмечают, что за по-

следние 5 лет констатировано более чем дву-

кратное увеличение заболеваемости лямб-

лиозом [20].  

Деструктивные изменения слизистой 

оболочки тонкого и толстого отделов кишеч-

ника под влиянием длительного паразитиро-

вания простейших и гельминтов приводят к 

нарушению процессов пищеварения и всасы-

вания вплоть до мальабсорбции, что является 

патогенетически значимым фактором для 

больных атопическим дерматитом. Исследуя 

паразитарную фауну кишечника у детей, 

страдающих атопическим дерматитом, ис-

следователями выявлено превалирование в 

протозойном пейзаже кишечника условно-

патогенного паразита B. hominis (60,7 %). 

Таким образом, паразитарная инвазия, 

являющаяся источником массового вторже-

ния чужеродных антигенов, триггеров меха-

низма развития дерматозов, в макроорганизм 

с генетически детерминированной реакцией 

на «атопены» может являться запускающим 

фактором для иммунопатологических изме-

нений в коже, а также поддерживать хрони-

ческое, нередко «волнообразное» течение 

дерматозов.  

В связи с этим большой интерес пред-

ставляют проведенные исследования боль-

ных псориазом, которые выявили высокую 

частоту встречаемости одноклеточных пара-

зитов Blastocystis hominis в кишечнике у этих 

пациентов в период обострения (73,6 %) и 

снижение данного показателя в период ре-
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миссии до 53,1 % (у здоровых – 5,6 %)  

[11, 22]. Следует отметить высокие показате-

ли инвазированности бластоцистами больных 

с распространенным псориазом (76,5 %) по 

сравнению с другими формами. Кроме этого, 

анализ обнаружения данных простейших в 

зависимости от сезонных обострений псориа-

за показал наиболее высокую частоту встре-

чаемости при смешанной форме (28,8 %),  

а также в осенне-весенний и зимний периоды 

года (13,5 и 14,4 % соответственно). Отмече-

но увеличение инвазированности больных  

со стажем заболевания 10–20 лет и более 

(79,7 %). 

В ходе проведенных исследований были 

выявлены три морфологические формы бла-

стоцист, у больных различными формами 

псориаза – только две: вакуолярная и грану-

лярная [7].  

B. hominis длительное время не привле-

кал внимание специалистов как энтеропато-

ген. В настоящее время протозойная инва- 

зия – бластоцистоз, – обусловленная парази-

тированием преимущественно в толстой 

кишке простейших Blastocystis hominis, при-

обретает особую актуальность [2]. 

Исследованиями впервые определена 

протозойная природа B. hominis, установлено 

их таксономическое положение, получены 

указания на возможную этиологическую роль 

этих микроорганизмов в возникновении ки-

шечной инвазии (бластоцистоза) у лиц с им-

мунной недостаточностью, названной болез-

нью Зиердта–Гаравелли [1]. Находясь в ки-

шечнике, бластоцисты участвуют в формиро-

вании микробиоценоза данного биотопа. На-

рушая баланс микроорганизмов, данные воз-

будители способствуют созданию благопри-

ятных условий для развития патологических 

процессов.  

В настоящее время имеется достаточное 

количество исследований, подтверждающих 

роль B. hominis в патологии человека [9]. До 

недавнего времени заболевания, обусловлен-

ные B. hominis, рассматривали как транзи-

торные протозойные инвазии, характерные 

для тропических и субтропических стран. 

Нередко диагноз бластоцистоза устанавлива-

ли у туристов, побывавших в тропиках, а 

также у приезжающих из стран с теплым 

климатом. В Киото (Япония) B. hominis были 

обнаружены у 77 % туристов, посетивших 

накануне Индию, Африку или страны Юго-

Восточной Азии [13, 24]. 

Обследование рабочих, приехавших из 

Индонезии и Филиппин, также показало вы-

сокую инвазированность (71 %) этими пара-

зитами. Из 130 больных, выявленных в Кана-

де, 68 чел. (52 %) незадолго до заболевания 

бластоцистозом побывали за рубежом, в т.ч. 

7 больных – в Африке, 21 – в Южной Аме- 

рике, 22 – в Азии. Частота обнаружения 

B. hominis у европейцев или американцев, 

временно находившихся в странах Азии или 

Африки, коррелирует с длительностью пре-

бывания в неблагоприятных санитарно-гиги- 

енических условиях [25].  

В странах с теплым климатом B. hominis 

достаточно часто обнаруживали как у детей, 

так и у взрослых. Обследуя население в рай-

оне Сантьяго (Чили), авторы выявили высо-

кую инвазированность этими простейшими 

детей и взрослых (36 %) [13, 17]. Случаи бла-

стоцистоза также были описаны у 107 боль-

ных в Непале и у 239 пациентов в Саудов-

ской Аравии.  

Многочисленные исследования свиде-

тельствуют о том, что и в странах с умерен-

ным климатом поражения кишечника, обу-

словленные B. hominis, не так уж редки, как 

считали еще совсем недавно. Работами, про-

веденными в Канаде, показано, что из 270 об-

следованных бластоцистоз был выявлен у 

130 чел. 

В настоящее время бластоцисты обнару-

жены не только в Африке и Азии, но и в Ев-

ропе, Северной и Южной Америке, Австра-

лии, т.е. расселение B. hominis можно считать 

всемирным [19].  

Имеется ряд сообщений, указывающих 

на то, что бластоцистами инвазированы люди 

всех возрастов. Исследователями зарегистри-

ровано наибольшее количество случаев бла-

стоцистоза у больных в возрасте от 30 до  

40 лет, средний возраст больных составил  

37 лет [16]. 

В настоящее время значительное количе-

ство работ посвящено изучению бластоци-

стоза [3]. Однако имеются единичные указа-

ния на роль бластоцист в развитии хрониче-
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ских дерматозов. В то же время, учитывая 

чрезвычайно напряженную эпидемиологиче-

скую обстановку по паразитарным болезням 

в России, данное направление исследований 

представляется особенно актуальным.  

Значительная распространенность дерма-

тозов среди населения, хроническое и неред-

ко тяжелое течение, приводящее к инвалид-

ности, нерешенность вопросов этиологии и 

патогенеза представляют одну из наиболее 

важных проблем здравоохранения. 
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MICROBIAL FACTORS IN THE DEVELOPMENT 
CHRONIC SKIN DISEASES 
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Summarizes the materials on the role of microorganisms in the etiopathogenesis of chronic skin 
diseases. A high level of correlation changes microbiocenosis intestine and microbial landscape 
of the skin with the severity and duration of exacerbations dermatoses. Particular attention is 
paid to the role of Blastocystis hominis in the development of skin pathologies. Summarized 
results are a prerequisite for inclusion in the scheme of drug therapy in patients with chronic 
dermatoses antiparasitic drugs to improve the effectiveness of therapy.  
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