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Ведущая роль иммунных механизмов в патоге-
незе атопического дерматита не вызывает со-
мнения. Наследственная предрасположенность 

к аллергическим реакциям и заболеваниям в семье спо-
собствует более раннему ее выявлению [1]. Риск развития 
атопии равен: 0-20% - если ни один из родителей не имеет 
ее признаков, 30-50 % - если они есть у одного из родите-
лей, 60-100% - если оба родителя страдают атопией.

Атопия, как правило, ассоциируется с развитием ал-
лергических болезней и реакций, протекающих по немед-
ленному типу.

С позиции современных достижений аллергологии и 
клинической иммунологии атопию рассматривают как 
врожденную склонность к гиперпродукции общего IgE и 
специфических IgE, присутствие которых в перифериче-
ской крови можно выявить кожными пробами с аллерге-
нами.

По механизму развития атопические болезни – IgE-
опосредованные заболевания, где в большинстве случаев 
имеются IgE-опосредуемые иммунологические реакции, 
и сравнительно редко они формируются при участии ци-
тотоксических, иммунокомплексных и клеточно-опосре-
дованных реакций. Гиперпродукцию общего и специфи-
ческого IgE рассматривают как следствие дисбаланса Th2 
и Th1 лимфоцитов с преобладанием Th2 – клеточного от-
вета.

В развитии атопических болезней велика роль как 
врожденного, так и приобретенного (адаптивного) имму-
нитета.

Система врожденного иммунитета представляет со-
бой базовые иммунологические защитные механизмы. 
Она включает физиологические барьеры, например кожу, 
а также слизистые оболочки дыхательной системы и же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [2].

Слой слизи, выстилающий внутреннюю стенку кишеч-
ника, обеспечивает механическую защиту от патогенных 
микробов. Специфические клетки в циркулирующей кро-
ви и тканях, такие как фагоциты и естественные киллеры, 
также являются компонентами системы врожденного им-
мунитета и обеспечивают раннюю фазу неспецифической 
защиты, которая является основной защитой организма 
до тех пор, пока модулируется ответ адаптивной иммун-
ной системы.

Система приобретенного иммунного ответа форми-
руется со временем и требует воздействия определенных 
антигенов, специфична по отношению к ним и характе-
ризуется иммунологической памятью. Ключевую роль в 
функционировании системы приобретенного иммунного 
ответа играют В- и Т-лимфоциты. Особая роль отводится 
подклассу, именуемому Т-хелперами (Th), несущими на 
мембранах гликопротеин СD-4. Из числа Th, в зависимо-
сти от вида продуцируемых ими цитокинов (химических 
веществ, которые активизируют хемотаксис других им-
мунных клеток), выделяют: Th1, Th2 и TReg (регулятор-
ные) клетки [3].

Th1 клетки активируют провоспалительный тип ре-
акции посредством высвобождения интерлейкина-2 (Il-
2) и гамма–интерферона (IFN-γ), которые способствуют 
пролиферации Т-лимфоцитов и активации макрофагов, 
играющих важную роль в воспалительных механизмах 
иммунной защиты организма. Однако чрезмерная выра-
ботка указанных провоспалительных цитокинов может 
вызвать развитие реакции гиперчувствительности замед-

ленного типа или воспалительных заболеваний кишечни-
ка. 

Th2-клетки стимулируют высвобождение Il-4, Il-5, Il-
10, которые влияют на хемотаксис эозинофилов и, в свою 
очередь, могут привести к развитию аллергических реак-
ций. 

TReg–клетки играют важную роль в формировании 
толерантности к бактериальным или пищевым антиге-
нам.

Пищевые и бактериальные антигены, присутствую-
щие в просвете кишечника, являются ключевым факто-
ром активизации дифференциации T-лимфоцитов.

Продукция антител к специфическим антигенам яв-
ляется одним из важнейших компонентов функциони-
рования системы приобретенного иммунного ответа. За 
распознавание антигенов и продукцию антител отвеча-
ют B-лимфоциты, среди которых важная роль отводится 
классу иммуноглобулина А (IgA) [4]. Основная функция 
IgA, секретируемого в просвет кишечника, – защита по-
верхности слизистой оболочки от условно-патогенных 
микроорганизмов. При этом кишечная микрофлора 
играет основную роль в стимуляции секреции IgA. Уста-
новление баланса кишечной микрофлоры может иметь 
существенное значение в функционировании системы 
врожденного и приобретенного иммунного ответа. На-
пример, бактерии стимулируют секрецию слизи и муцина 
в слизистой оболочке кишечника, обеспечивая первую 
линию защиты против патогенных микроорганизмов [3].

Некоторые бактерии могут повышать активность вы-
работки секреторного IgA [5,6]. С другой стороны, опре-
деленные представители кишечной микрофлоры могут 
оказывать иммуносупрессивное действие. Иммунный 
ответ на антигены подавляется путем угнетения проли-
ферации T–лимфоцитов, продуцирующих Th-1 и Th-2–
цитокины. 

Таким образом, кишечная микрофлора может прояв-
лять иммуномодулирующее действие, защищая организм 
от инфекции, и при этом уменьшать чрезмерную экспрес-
сию воспалительных клеток, которые могут обусловить 
развитие аллергии или воспалительных заболеваний ки-
шечника [3].

Недостаточное воздействие бактериальных и других 
антигенов в раннем детстве в условиях индустриального 
развития общества является одной из причин развития 
аллергических заболеваний, в том числе атопического 
дерматита [7]. Развитие атопии может быть вызвано ги-
перреакцией Th–2-клеток на аллергены, что приводит к 
повышению продукции IgE - медиатора различных аллер-
гических проявлений, с другой стороны, активное функ-
ционирование Th-1- клеток может угнетать выработку 
IgE [8,9].

У младенцев изначально преобладает иммунный ответ 
Th–2-типа, однако сразу после рождения их иммунная си-
стема подвергается воздействию различных аллергенов, 
поддерживающих данный тип реагирования [10]. В даль-
нейшем под влиянием микроорганизмов на слизистую 
оболочку кишечника баланс типов иммунного ответа 
сдвигается в сторону Th-1, благодаря чему уменьшается 
риск развития аллергии. Такой механизм поддерживает 
концепцию, согласно которой для нормального становле-
ния иммунной системы ребенка необходимо воздействие 
сбалансированной кишечной микрофлоры и микроорга-
низмов окружающей среды.
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Микрофлора кишечника младенца оказывает суще-
ственное влияние на здоровье и развитие ребенка. Более 
низкая частота возникновения аллергии у новорожден-
ных, находящихся на грудном вскармливании, может 
быть отчасти обусловлена именно различиями в составе 
микрофлоры кишечника у детей, получающих молочные 
смеси и не получающих грудное молоко [11, 12].

Бифидо- и лактобактерии, принимаемые перораль-
но, входящие в состав грудного молока, могут оказывать 
положительное воздействие на механизмы формирова-
ния сбалансированного T-хелперного ответа [8], а также 
стимулировать выработку Il-10 и трансформирующего 
фактора роста-b , которые играют важную роль в разви-
тии иммунных реакций аллергического типа. Сбаланси-
рованный состав кишечной микрофлоры способствует 
развитию иммунного ответа по Th-1–типу [13]. У ново-
рожденных с преобладанием ответа по Th–2-типу и вы-
сокой проницаемостью слизистой оболочки кишечника 
нормальная кишечная микрофлора может снижать пред-
расположенность к атопическим заболеваниям.

Особый интерес вызывает взаимосвязь между состо-
янием микрофлоры и продукцией секреторных иммуно-
глобулинов. Преобладающий на поверхности слизистых 
оболочек секреторный иммуноглобулин A (sIgA) защи-
щает их от потенциальных патогенов [14], а также ней-
трализует токсины и факторы вирулентности патогенных 
микроорганизмов. Микрофлора оказывает важное влия-
ние на синтез sIgA в кишечнике. Значительное количество 
sIgA содержится в грудном молоке, поэтому у детей, на-
ходящихся на грудном вскармливании, происходит есте-
ственная стимуляция синтеза и секреция IgA [15]. Вместе 
с тем у детей, находящихся на искусственном вскармли-
вании молочными смесями, в неонатальном периоде sIgA 
в кале практически не обнаруживается [16, 17].

Нарушение функции защитного барьера слизистой 
оболочки кишечника играет важную роль в патогенезе 
атопического дерматита. Установлена взаимосвязь между 
показателями повышенной проницаемости слизистой 
оболочки кишечника и степенью тяжести дерматита.

К настоящему времени еще четко не определено не-
обходимое количество и соотношение в микрофлоре 
кишечника комменсальных бактерий, при которых эти 
микроорганизмы оказывают наиболее благоприятное 
влияние на здоровье и развитие младенцев. Вместе с тем 
доказано, что резидентные лакто - и бифидобактерии 
могут обладать противомикробным действием и влиять 
на местный и общий иммунитет. Более низкая частота 
возникновения кишечных инфекций и функциональных 
нарушений ЖКТ у младенцев, находящихся на грудном 
вскармливании, может быть отчасти обусловлена разли-
чиями в составе микрофлоры таких детей и младенцев, 
получающих молочные смеси [11,18].

Нормальная кишечная микрофлора обеспечивает 
резистентность к колонизации патогенными микроорга-
низмами и, таким образом, выполняет функцию важно-
го компонента защитного барьера кишечника. Количе-
ственные и качественные нарушения состава кишечной 
микрофлоры у младенцев и детей раннего возраста могут 
выступать в роли важного фактора, предрасполагающего 
к развитию определенных патологических состояний, в 
частности аллергических реакций, воспалительных забо-
леваний кишечника [19]. 

Бифидо - и лактобактерии грудного молока идут на 
поддержание функции защитного барьера слизистой обо-
лочки кишечника и на механизмы местного иммунитета.

Результаты исследований Pohjavuori E. и др. [15, 20] 
свидетельствуют о том, что регулярный прием пробио-
тиков (бифидо- и лактобактерий) позволяют стабилизи-
ровать функцию защитного барьера слизистой оболочки 
кишечника, а также играют определенную роль в модули-
ровании аллергических реакций, что в свою очередь при-
водит к уменьшению выраженности симптомов атопии (в 
частности проявлений атопического дерматита, связан-
ного с аллергией на белок коровьего молока).

Пищевая сенсибилизация может быть результатом 
отсутствия нормальной микрофлоры кишечника, нару-
шения заселения последнего интестинальной флорой в 
неонатальном периоде, играет ведущую роль в генерации 
Th-2–клеток и, таким образом, препятствует формирова-
нию оральной толерантности. Доказано, что пробиотики 
способствуют разрушению антигена в кишечнике [21].

Изменению микрофлоры кишечника способству-
ет комбинированное применение пре- и пробиотиков. 
Бифидогенным эффектом обладают такие компоненты 
грудного молока, как молочная сыворотка и лактоферрин 
[22], а также олигосахариды грудного молока, вторая по 
величине углеводная фракция после лактозы.

Известно, что олигосахариды представляют собой 
протеины пребиотиков, они избирательно облегчают 
рост бифидо- и лактобактерий в кишечнике новорож-
денных детей, находящихся исключительно на грудном 
вскармливании, и присутствуют в грудном молоке при-
мерно в том же объеме, что и белки [20]. В настоящее вре-
мя известно более 100 различных олигосахаридов, часть 
которых имеет более высокую молекулярную массу и об-
ладает сложной структурой. Пребиотики – олигосахари-
ды, являясь неперевариваемыми ингридиентами пищи, 
способствуют селективной стимуляции роста и активно-
сти бифидо – и лактобактерий. Бифидогенные бактерии, 
населяющие толстый кишечник, участвуют в реализации 
иммунологических защитных механизмов [23].

В реализации пищевой сенсибилизации на пищевые 
антигены участвует и IgG-иммунный ответ, имеющий 
тенденцию к снижению с возрастом, именно поэтому не-
переносимость белков коровьего молока исчезает у 50% 
детей к 1 году, у 70% - к 2 годам, у 85% к 3-м, у 90-95% -к 5 
и 10-летнему возрасту [2, 20].

Таким образом, развитие атопического дерматита 
предполагает контакт антигена с клетками иммунной си-
стемы кишечника. Любое повреждение иммунной систе-
мы повысит выработку как IgG, так и IgE. У лиц с генети-
ческой предрасположенностью к аллергии это приводит к 
гиперпродукции IgE.

В профилактике атопии положительная роль отводит-
ся грудному вскармливанию, играющему важную роль в 
становлении кишечной микрофлоры [24].

Таким образом, все приведенные данные свидетель-
ствуют о положительном влиянии грудного вскармлива-
ния и высокой значимости поступления пребиотиков при 
искусственном вскармливании на становление кишечной 
микрофлоры младенцев и профилактике атопии [2].

Исследование выполнено при поддержке Министер-
ства образования и науки Российской Федерации, согла-
шение 8108 от 23.10.2012 г.
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