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В настоящее время патологии кожи становятся все более 
распространенным явлением. Эти изменения, безусловно, 

связаны с нарастанием недостатка эссенциальных нутриентов 
в рационе, распространенностью в популяции аллергических 
заболеваний и пищевой непереносимости. Но помимо этого, 
стоит помнить, что кожу следует рассматривать не как изо-
лированный орган, а скорее как определенную функциониру-
ющую систему, которая тесно взаимодействует с внутренней 
средой организма и является своего рода индикатором ее 
состояния. Кожные проявления при патологии внутренних 
органов встречаются довольно часто и могут быть первыми, 
а нередко единственными симптомами заболевания. Дермато-
логи ежедневно в своей клинической практике сталкиваются 
с внешними проявлениями гастроинтестинальных заболе-
ваний. Кожный покров и пищеварительный тракт имеют 
тесную взаимосвязь, что объясняется не только общностью 
происхождения на ранних этапах эмбрионального развития, 
но и схожей функциональной ролью. И кожа, и органы пи-
щеварения прежде всего выполняют барьерную функцию 
и участвуют в регуляции гомеостаза всего организма в целом.

Сообщается, что у 50 % пациентов с хроническими дер-
матозами при дообследовании выявляется патология желудка, 

примерно у 30 % – воспалительные изменения в тонкой 
кишке [1]. Не подвергается сомнению связь между микро-
биомом кожи и микробиомом пищеварительного тракта. 
Рост патологии кожи в популяции можно объяснить высокой 
заболеваемостью со стороны пищеварительной системы. 
По имеющимся данным, патология органов пищеваритель-
ной системы по распространенности занимает третье место 
в структуре заболеваемости взрослого населения, при этом 
наибольшая частота случаев приходится на заболевания 
билиарного тракта и кишечника [2]. В зависимости от этио-
логических факторов, модуляция определенной диеты и те-
рапии может помочь в профилактике и лечении целого ряда 
заболеваний, в том числе дерматологических [3–5]. Более 
того, раннее распознавание кожных проявлений, связанных 
с гастроинтестинальными заболеваниями, способствует 
своевременному направлению пациента к гастроэнтерологу 
для определения дальнейшей тактики ведения.

Цель данного обзора – оценить взаимосвязь патологии 
кожи с состоянием пищеварительного тракта для обосно-
вания необходимости исключения гастроэнтерологических 
заболеваний у больных дерматологического профиля.
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РЕЗЮМЕ
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Наиболее распространенные заболевания, с которыми 
может обратиться пациент к дерматовенерологу, – это псориаз, 
атопический дерматит, розацеа и акне. Все эти нозологические 
единицы нашли свое отражение в исследованиях, касающихся 
тесной взаимосвязи гастроинтестинальной патологии и кожных 
проявлений. В настоящее время появляется все больше дока-
зательств, свидетельствующих о тесной взаимосвязи псориаза 
с заболеваниями желудочно-кишечного тракта. Механизмы 
развития псориаза до сих пор до конца не раскрыты и продол-
жают активно изучаться. Предполагается, что в основе этой 
взаимосвязи лежат иммунологические нарушения, важную 
роль среди которых играют дисбаланс провоспалительных 
и противовоспалительных цитокинов [6]. Немаловажное 
значение принадлежит составу кишечной микробиоты. По-
казано, что у пациентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника и пациентов с псориазом выявляются схожие 
изменения микробного пейзажа. В частности, типичным 
признаком дисбиоза толстой кишки при данных заболеваниях 
является истощение числа симбионтных бактерий, в том числе 
Lactobacterium spp., Bifidobacterium spp. и Faecalibacterium 
prausnitzii, и колонизация некоторыми патогенными микро-
организмами, такими как Escherichia coli, Salmonella spp., 
Helicobacter spp., Campylobacter spp., Mycobacterium spp. 
и Alcaligenes spp. [7]. Повышение кишечной проницаемо-
сти в результате воспалительных процессов или нарушения 
микробиоценоза приводит к патологической транслокации 
продуктов метаболизма, микробных антигенов и токсинов 
во внутренние среды организма [3, 4]. Как следствие, избы-
точно стимулируются иммунные клетки, в результате чего 
запускаются аномальные воспалительные и аллергические 
реакции [6]. В экспериментальном исследовании, прове-
денном в США, было показано, что введение пробиотика 
Lactobacillus pentosus мышам с индуцированным псориа-
зом приводит к значительному уменьшению эритематозных 
проявлений и контролю гиперпролиферации кератиноцитов 
по сравнению с контрольной группой [8]. Кроме того, в пла-
цебо-контролируемом исследовании пациентов с псориазом 
добавление Bifidobacterium infantis в качестве пробиотика 
привело к значительному снижению плазменного уровня 
фактора некроза опухоли α (ФНО-α) по сравнению с группой 
плацебо [9]. Показана эффективность добавления пробиотика 
в комплексную схему лечения тяжелого пустулезного псориаза, 
не отвечающего на терапию глюкокортикостероидами и ци-
тостатиками. После начала приема Lactobacillus sporogenes 
три раза в день у пациентов наблюдалось статистически зна-
чимое клиническое улучшение в течение первых 2 недель 
с достижением полной ремиссии через 4 недели [10]. Недавно 
появились данные о высокой частоте коморбидности псориаза 
и целиакии (глютеновой энтеропатии). Увеличение уровня 
серологических маркеров целиакии отмечено у 14 % пациентов 
с псориазом, их значения коррелируют с тяжестью течения 
псориаза. В многоцентровом исследовании De Bastiani R. 
et al. показано, что у 7 из 8 пациентов, имеющих в анамнезе 
целиакию в сочетании с псориазом, на фоне соблюдения 
безглютеновой диеты отмечалось значительное уменьшение 
тяжести течения псориаза. Полученные данные подчеркивают 
роль глютена в патогенезе обоих заболеваний [11].

Известно, что состав микробиоты кишечника больных 
атопическим дерматитом (АД) значительно отличается от та-

кового у здоровых лиц и имеет ряд общих черт с микробиотой 
пациентов с псориазом. Faecalibacterium prausnitzii, дефицит 
которой часто обнаруживают у больных как псориазом, так 
и АД, является кишечным симбионтом. Продуктом метабо-
лизма этой бактерии является бутират, способный стимули-
ровать регуляторные Т-клетки, уменьшать окислительный 
стресс клеток, а также является энергетическим субстратом 
для колоноцитов [4, 12, 13]. Показано снижение количества 
бифидобактерий у больных с АД по сравнению со здоровыми 
людьми, причем абсолютное и относительное количество 
бифидобактерий снижалось в зависимости от тяжести за-
болевания – более низкие показатели были обнаружены 
у лиц с тяжелым течением. Что примечательно, золотистый 
стафилококк был более распространен у больных АД, чем 
у здоровых людей [14]. Это может быть объяснимо нару-
шением барьерной функции кожи и слизистых оболочек 
у атопиков. Недавнее исследование, заключающееся в при-
менении пробиотиков с лактобациллами и энтерококками 
у пациентов с АД, показало, что пробиотики могут увели-
чивать продукцию короткоцепочечных жирных кислот, тем 
самым улучшая функциональные свойства мукозального 
барьера [15]. Исследования микробиоты детей с АД и пи-
щевой аллергией показали, что микробиота имела относи-
тельно больше Bifidobacterium pseudocatenulatum и E. coli 
и меньше Bifidobacterium adolescentis, Bifidobacterium breve, 
Faecalibacterium Prausnitzii и Accermansia muciniphila, чем 
у тех, у кого нет пищевой аллергии [16]. Негативное влияние 
дефицита бифидо- и лактобактерий обусловлено не только 
способностью бактерий обеспечивать колонизационную рези-
стентность, но и тем, что они продуцируют γ-аминомасляную 
кислоту (ГАМК), которая ингибирует кожный зуд. В то время 
как патогенная микрофлора может продуцировать триптофан 
(предшественник серотонина), а серотонин, в свою очередь, 
является индуктором зуда [17]. Хеликобактерная инфекция 
также может усугублять течение атопического дерматита, 
как и множество других хронических воспалительных за-
болеваний кожи. В 1996 году был описан случай атопиче-
ского дерматита, ассоциированного с хеликобактериозом 
у 14-летней девочки. У пациентки после эрадикационной 
терапии атопический дерматит был переведен в стадию стой-
кой ремиссии без дополнительной терапии кожных прояв-
лений. В исследованиях Г. Д. Фадеенко также установлена 
роль H. pylori в качестве пускового фактора при развитии 
атопического дерматита как у детей, так и у взрослых [18].

Helicobacter pylori вызывает наибольшее внимание ис-
следователей из возможных микроорганизмов, являющихся 
пусковым звеном патогенеза розацеа. По данным Е. Р. Синь-
кевич, при комплексном обследовании 51 пациента с розацеа 
Н. pylori была обнаружен у 82 % обследованных. У пациентов, 
прошедших курс эрадикационной терапии, ремиссия была 
длительнее по сравнению с группой пациентов, которым 
не проводилась элиминация инфекта [19]. Аналогичное ис-
следование было проведено под руководством А. Я. Черняк, 
во время которого исследовались биоптаты желудка методом 
ПЦР. У 55 (64,7 %) из 85 обследованных больных розацеа 
была обнаружена хеликобактерная инфекция [20]. По дан-
ным А. Szlachcic, под наблюдением которого находилось 60 
пациентов с диагнозом «розацеа», хеликобактерная инфек-
ция обнаружена у 88,3 % обследованных, а санация очагов 

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 40 / 2021. Практическая гастроэнтерология (4) 23E-mail: medalfavit@mail.ru

от H. pylori привела к исчезновению розовых угрей у 51 из 52 
пациентов [21]. Продемонстрировано, что у больных розацеа, 
имеющих в анамнезе патологию пищеварительного тракта, 
ассоциированную с инфекцией H. pylori, достоверно чаще 
диагностируются тяжелые формы розацеа и преимущественно 
папуло-пустулезный тип высыпаний по сравнению с пациен-
тами контрольной группы, не имеющих гастроинтестиналь-
ной патологии [22]. Есть предположение, что возникновение 
розовых угрей ассоциируется с нарастанием в плазме крови 
провоспалительных ФНО-α и интерлейкина 8 (ИЛ‑8), что 
также характерно для лиц, инфицированных H. pylori [23]. 
В настоящее время изучается связь розацеа и целиакии. В об-
щенациональном когортном исследовании распространенность 
целиакии была выше среди пациентов с розацеа по сравнению 
с контрольными группами. Однако механизм этой взаимосвязи 
до сих пор остается неизвестным [24].

Все вышеупомянутые заболевания являются по большей 
части самостоятельными патологиями, которые могут мани-
фестировать или проявляться более тяжелым течением, если 
есть сопутствующая патология со стороны пищеварительного 
тракта. То есть причиной кожных симптомов является со-
матическая патология. В рамках данной темы стоит рассмо-
треть также ряд генетически детерминированных синдромов, 
при которых поражения кожи и органов пищеварения, как 
правило, возникают параллельно и имеют общий патогенез.

Синдром Пейтца – Турена – Егерса: полипоз желудочно-
кишечного тракта, причиной которого является генетическая 
мутация. Синдром опасен тем, что полипы малигнизируются 
в 20 % случаев, являясь облигатно-предраковым состоянием. 
Синдром наследуется по аутосомно-доминантному типу. 
Первым симптомом такого заболевания являются мелкие 
пигментные пятна (лентиго), появляющиеся на красной 
кайме губ, слизистой оболочке полости рта, конъюктиве, 
перианальной области, вокруг естественных отверстий, а так-
же кожи в области тыльных поверхностей мелких суставов 
кистей. При выявлении подобных кожных симптомов врач, 
независимо от его специализации, должен провести своев-
ременную диагностику заболеваний желудочно-кишечного 
тракта, чтобы исключить наследственный полипоз [25, 26].

Синдром Хоуэлла – Эванса – Кларка – еще один вариант 
хромосомной аномалии, наследуется аутосомно-доминант-
но. При общем осмотре больного выявляются гиперкератоз 
ладоней и подошв. Заболевание может сопровождаться 
гипергидрозом и отделением ногтевой пластины от ложа. 
Кроме того, часто наблюдается лейкоплакия слизистой 
оболочки полости рта. Заболевание ассоциировано с аде-
нокарциномой пищевода и значительно реже – с раком 
легкого. По результатам исследований, дерматологам было 
рекомендовано направлять всех пациентов с ладонно-по-
дошвенной кератодермией на эзофагогастродуоденоско-
пию (ЭГДС), генетическое консультирование и проводить 
профилактические беседы на предмет отказа от курения 
в связи с риском развития аденокарциномы легких [27].

Энтеропатический акродерматит – болезнь, вероятнее 
всего, имеющая аутосомно-рецессивный тип наследования. 
Причиной расстройства является дефицит цинка, связанный 
с низкой активностью цинксвязывающего лиганда. Кожные 
поражения затрагивают область промежности, разгибатель-
ные поверхности крупных суставов, пальцев рук и ног, кожу 

головы, язык, слизистую оболочку щеки. В большинстве 
случаев, но не всегда, акродерматит проявляется буллезными 
высыпаниями, возникающими на месте эритемы. Волдыри 
быстро лопаются, и на этих участках образуются бляшки. 
Иногда присутствует экссудация. При поражении пальцев рук 
и ног отмечаются выраженная эритема и отек паронихиальных 
тканей, а ногти имеют поперечные бороздки и часто припод-
нимаются за счет подногтевого утолщения. Язык и слизистые 
оболочки щек покрыты белым плотным налетом. Алопеция 
возникает при поражении кожи головы. Клиническая картина 
имитирует либо тяжелый кандидоз, либо пустулезный псориаз, 
в зависимости от пораженных участков, что требует обширной 
дифференциальной диагностики. Дефицит цинка с кожными 
проявлениями акродерматита также может развиться как ос-
ложнение регионарного энтерита. В дополнение к типичным 
кожным поражениям, обнаруживаемым при акродерматите, 
при дефиците цинка можно наблюдать несколько других ти-
пов – генерализованную и локализованную экзему, поражения, 
напоминающие некролитическую мигрирующую эритему, 
наблюдаемую при глюкагономе, и ангулярный стоматит [28].

Заключение
В настоящее время хронические дерматозы приобрели 

широкую распространенность в популяции, при этом 
нередко не удается достичь желаемого эффекта от прово-
димой терапии. С этой точки зрения, важно подчеркнуть, 
что патология кожи может быть отражением состояния 
внутренних органов, в первую очередь пищеварительной 
системы. Кроме того, развитие кожи и пищеваритель-
ной трубки из одного зародышевого листка (эктодермы) 
позволяет объяснить наличие целого ряда генетических 
синдромов с одновременным поражением как органов 
пищеварения, так и кожи. Поэтому для выбора правиль-
ной тактики ведения пациента с хроническим дерматозом 
важно дифференцировать, являются ли кожные симптомы 
самостоятельным дерматологическим заболеванием или же 
одним из проявлений гастроинтестинальной патологии.

По результатам крупных эпидемиологических иссле-
дований, на сегодняшний день убедительно показана связь 
хронических дерматозов, таких как акне, розацеа, атопи-
ческий дерматит, псориаз, с инфицированием H. pylori, 
синдромом избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке, дисбиозом толстой кишки. Целиакия и воспа-
лительные заболевания кишечника являются наиболее 
распространенными сопутствующими заболеваниями 
у пациентов с герпетиформным дерматитом и псориазом.

Отсутствие эффективности терапии хронических дер-
матозов также объясняется тем, что больным назначается 
исключительно местная терапия. Однако зачастую этого 
недостаточно, поскольку практически при любом дерматозе 
в результате поражения кожного покрова и нарушения его 
барьерной функции имеет место системное воспаление. Мест-
ное лечение должно применяться в комплексе с элементами 
патогенетической терапии, которая должна быть направлена 
на первопричину заболевания, лишь в этом случае она будет 
эффективной и способствовать длительной ремиссии.

Доказаны терапевтические преимущества восстанов-
ления состава микробиоты кишечника в лечении больных 
дерматологического профиля. На первом этапе медикамен-
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тозная коррекция дисбиотических нарушений в кишечнике 
предполагает элиминацию избыточного числа условно 
патогенных и патогенных микроорганизмов с помощью 
неабсорбируемых антисептиков и антибиотиков. На вто-
ром – восстановление нормальной кишечной микробиоты 
с помощью пре-, про-, син- и метабиотических средств. 
Применение этих двух методов уже может привести к ре-
миссии или снижению тяжести хронического дерматоза 
без сопутствующего назначения цитостатиков и глюкокор-
тикостероидов, применяющихся повсеместно и имеющих 
при этом большое количество нежелательных эффектов.

В заключение хотелось бы еще раз отметить, что каким бы 
ни было пусковое звено патогенеза поражения кожи, врач-
дерматолог должен находить индивидуальный подход к каж-
дому пациенту. При этом важно учитывать, что патология 
кожи может быть ценным диагностическим признаком гастро-
интестинальных заболеваний, ранняя диагностика которых 
поможет не только своевременно начать терапию основного 
заболевания, но и сократить сроки лечения кожных проявлений.
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