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Поражение кожи S. aureus по крайней мере частично обусловливает патогенез атопического 
дерматита (АтД). Обострение АтД характеризуется активизацией роста S. aureus и уменьше-
нием микробного разнообразия. Для оценки роли Staphylococcus spp. в течении АтД в детской 
популяции нами проведено исследование колонизации кожи во время обострения заболевания 
и в периоде стихания симптомов. Средние значения по шкале SCORAD при первом и втором 
посещении составили 60 (SD=23,3) и 40 баллов (SD=24,1) соответственно (р<0,05). Частота 
колонизации пораженной кожи S. aureus снизилась с 85% во время обострения заболевания 
до 27,5%. Плотность колонизации S. aureus коррелировала с тяжестью течения АтД (р<0,05). 
Частота высева S. epidermidis, наоборот, возросла с 20 до 27,5%. Распространенность других 
коагулазоотрицательных видов и процент пациентов со стерильными результатами посева 
также были выше во время клинического улучшения АтД. Таким образом, обострение АтД 
сопровождалось колонизацией пораженной кожи S. aureus, улучшение клинического состо-
яния – активизацией роста S. epidermidis и подавлением роста S. aureus. Вероятно, являясь 
представителем нормальной микрофлоры, S. epidermidis играет компенсаторную роль, огра-
ничивая рост более патогенных штаммов S. aureus.

Ключевые слова: золотистый стафилококк, эпидермальный стафилококк, атопический дер-
матит, дети.
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spp. при атопическом дерматите у детей и подростков. Педиатрия. 2019; 98 (3): 88–93.

Skin lesion with S. aureus at least partially determines atopic dermatitis (AtD) pathogenesis. AtD 
exacerbation is characterized by S. aureus growth activation and a decrease in microbial diversity. 
To assess the role of Staphylococcus spp. in AtD course in the pediatric population authors 
performed a study of skin colonization during disease exacerbation and in the period of symptoms 
remitting. Mean values on the SCORAD scale at the first and second visits were 60 (SD=23,3) 
and 40 points (SD=24,1) respectively (p<0,05). Frequency of affected skin colonization by 
S. aureus decreased from 85% during exacerbation to 27,5%. The prevalence of other coagulase-
negative species and percentage of patients with sterile samples were also higher during AtD 
clinical improvement. So, AtD exacerbation was accompanied by affected skin colonization by 
S. aureus, clinical condition improvement by S. epidermidis growth activation and S. aureus 
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Атопический дерматит (АтД) представля-
ет собой хроническое воспалительное заболе-
вание кожи, поражающее до 10–20% детского 
населения развитых стран [1, 2]. Заболевания 
чаще начинается на первом году жизни и имеет 
волнообразное течение с периодами обострений 
и ремиссий [3]. Со временем возможно полное 
исчезновение симптомов либо их сохранение и 
даже дебют во взрослой жизни. У многих паци-
ентов раннее начало АтД является первой кли-
нической манифестацией аллергии и предикто-
ром развития респираторной аллергопатологии 
в последующем. Согласно современным данным, 
«атопический марш» (последовательное разви-
тие пищевой аллергии, аллергического рини-
та и астмы) наблюдается у 7% детей [4]. АтД 
имеет социальное значение, оказывая влияние 
не только на физическое, но и на психическое и 
психологическое состояние пациента и его семьи 
[5]. Современные подходы к лечению требуют 
достаточно много времени, необходимого для 
ежедневного многократного нанесения препа-
ратов, а также значительных экономических 
затрат [6]. 

Несмотря на значительные успехи в научном 
понимании болезни, фундаментальная причина 
АтД остается неясной. Считается, что заболе-
вание имеет комплексную этиологию. В осно-
ве патогенеза заболевания лежит повреждение 
кожного барьера, доминирование Th2 воспали-
тельного ответа на воздействие аллергенов окру-
жающей среды, а также повышенная склонность 
пациентов к развитию вторичных инфекций 
кожи. Барьерная функция является основной 
функцией кожи, препятствующей потере воды и 
проникновению раздражителей, в т.ч. бактерий. 
У больных АтД имеются генетические дефекты 
как физической, так и иммунной составляю-
щей кожного барьера. К дефектам физической 
составляющей кожного барьера относят мута-
ции гена филлаггрина (FLG), десмосом (DSG1 
и CDSN), а также ингибитора протеаз (LEKTI). 
К дефектам иммунной составляющей относит-
ся нарушение экспрессии и активности толл-
подобных рецепторов 2-го типа (TLR2), необхо-
димых для адекватного ответа на антигены грам-
позитивных бактерий, а также снижение проти-
вовоспалительного интерлейкина 10 (IL10) [7]. 
В результате повышается проницаемость кож-
ного барьера. В то же время кожа теряет воду, 
что способствует развитию сухости. Значение 
рН кожи смещается в щелочную сторону, теряя 
бактерицидный эффект и облегчая колонизацию 
микроорганизмов. Кроме того, интенсивный зуд 
и расчесы приводят к дополнительному повреж-
дению эпителия и способствуют обсеменению 
кожи микробами. Таким образом, создаются 

благоприятные условия для инфицирования 
кожи. Наиболее часто кожные покровы больных 
поражает Staphylococcus aureus (S. aureus) [8].

Являясь условно-патогенным микробом, 
S. aureus способен вызывать как нетяжелые 
(фурункул), так и угрожающие жизни инфек-
ционные процессы (инфекционный эндокардит, 
некротизирующая пневмония, сепсис, синдром 
токсического шока). Его роль в течении АтД 
обсуждается уже давно, и в настоящий момент 
он признан ведущим фактором как обострения 
заболевания, так и его непрерывно рецидиви-
рующего течения, устойчивого к стандартной 
терапии. [9] Это возможно за счет способности 
S. aureus продуцировать множество факторов 
вирулентности и патогенности, способствующих 
адгезии и персистенции бактерий на поверх-
ности кожи, а также предотвращающих рас-
познавание микроба иммунной системой хозя-
ина и фагоцитоз нейтрофилами. Все факторы 
вирулентности S. aureus можно разделить на 
связанные с клеточной стенкой (капсульные и 
фибронектин-связывающие белки) и секрети-
руемые. К секретируемым факторам относятся 
цитотоксины, внеклеточные ферменты (протеа-
зы, липазы), а также энтеротоксины, обладаю-
щие свойствами суперантигенов. 

Колонизируя кожу больных, S. aureus всту-
пает в конкурентные отношения с представи-
телями нормальной микрофлоры, способными 
помешать его росту. Бактерии-комменсалы пре-
пятствуют колонизации патогенными микро-
организмами и развитию заболеваний, синтези-
руя защитные молекулы и природные противо-
микробные вещества [10]. К таким микробам 
относятся некоторые другие представители рода 
стафилококков, в частности, эпидермальный 
стафилококк (S. epidermidis). В связи с невоз-
можностью продуцировать фермент коагулазу, 
его относят к коагулазоотрицательным стафи-
лококкам (КОС). Значение этой группы микро-
организмов в патогенезе АтД в настоящее время 
не определено. Есть свидетельства как их пози-
тивной [11], так и негативной роли в течении 
заболевания [12].

Цель исследования – оценить изменения 
колонизации пораженной кожи коагулазо-пози-
тивными и коагулазонегативными стафилокок-
ками в динамике для оценки роли Staphylococcus 
spp. в патогенезе АтД у детей и подростков. 

Материалы и методы исследования

В исследование включены 40 детей с остры-
ми проявлениями АтД и 20 детей контрольной 
группы, не имеющих в анамнезе и во время 
исследования изменений на коже. Средний 
возраст пациентов основной группы составил 

growth suppression. Probably, being a representative of normal microflora, S. epidermidis plays a 
compensatory role, limiting the growth of more pathogenic strains of S. aureus.

Keywords: Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermis, atopic dermatitis, children.

Quote: K.A. Gelezhe, A.V. Kudryavtseva, O.A. Svitich. Dynamics of skin colonization by Staphylococcus 
spp. in children and adolescents with atopic dermatitis. Pediatria. 2019; 98 (3): 88–93.
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5,2±0,9 лет, контрольной группы – 6,9±2,4 лет 
(см. таблицу). 

Все дети проходили обследование и лечение в 
Университетской детской клинической больнице 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. АтД диагно-
стирован по критериям, предложенным Hanifin 
Rajka (1980). Микробиологические исследова-
ния проводили на базе Университетской дет-
ской клинической больницы Первого МГМУ 
им И.М.Сеченова и Научно-исследовательского 
института вакцин и сывороток им. И.И. Меч-
никова. 

Обследование пациентов проводили дважды: в 
периоде обострения заболевания до начала прове-
дения терапии и через 10–14 дней в периоде клини-
ческого улучшения. Терапию пациентов назначали 
согласно национальному клиническому руководству 
«Атопический дерматит у детей», 2016. В качестве 
первой линии терапии у пациентов с АтД легкого тече-
ния использовали местные глюкокортикостероиды 
низкой и средней степени активности, у пациентов со 
среднетяжелым и тяжелым течением АтД – местные 
глюкокортикостероиды средней или сильной степени 
активности (II–III классы Miller and Munro) одновре-
менно с использованием увлажняющих средств и обе-
спечением адекватного ухода за кожей. На 1-м визите 
проводили сбор жалоб и данных анамнеза, сомати-
ческое обследование, диагностику клинических сим-
птомов АтД по критериям, предложенным Hanifin 
Rajka (1980), оценку тяжести АтД по шкале SCORAD, 
с поверхности пораженных участков кожи проводили 
забор культурального материала. На 2-м визите про-
водили повторный осмотр пациентов с оценкой тяже-
сти проявлений АтД по шкале SCORAD, с поверхно-
сти ранее пораженных участков кожи повторно брали 
мазок. Обследование пациентов контрольной группы 
проводили однократно, оно включало сбор жалоб и 
данных анамнеза, соматическое обследование, взятие 
культурального материала со здоровой кожи. 

Мазки для выявления Staphylococcus spp. брали 
стерильным тампоном с пораженных участков кожи. 
Затем производили посев мазков на 5% кровяной агар 

с сердечно-мозговым экстрактом и плотную электив-
ную питательную среду – маннитол-солевой агар. 
Посевы инкубировали 18–24 ч при 35 0С. Через 18–24 
ч изучали культуральные и морфологические (микро-
скопия мазков, окрашенных по Грамму) свойства 
колоний. Проводили выделение чистой культуры 
и постановку теста для определения плазмокоагу-
лазы. Идентификацию микроорганизмов и опреде-
ление чувствительности к антибактериальным пре-
паратам выполняли с помощью системы MicroScan 
WalkAway96 plus, Siemens Healthcare Diagnostics, 
Германия. Степень обсемененности кожи оценивали 
полуколичественным методом (КОЕ/мл). 

Статистическую обработку данных проводи-
ли с использованием программного обеспечения 
MedCalc v17.9.2. Использовали критерий t-критерий 
Стьюдента для проверки равенства средних зна-
чений в выборке, а также метод дисперсионно-
го анализа ANOVA и критерия Краскела–Уоллиса. 
Статистически значимыми считали значения р<0,05. 

Результаты и их обсуждение

При первом осмотре более половины пациен-
тов имело тяжелое течение заболевания (52,5%), 
легкое течение отмечено в 15% случаев, средне-
тяжелое — в 32,5%. В связи с ранним дебю-
том средняя продолжительность заболевания 
совпадала со средним возрастом пациентов. 
Соотношение детей в зависимости от клинико-
морфологической формы заболевания состави-
ло: эритематосквамозная 37,5% (n=15), эрите-
матосквамозная с лихенизацией 45% (n=18) и 
лихеноидная 17,5% (n=7). Среднее значение по 
шкале SCORAD во время обострения заболе-
вания составило 60 баллов (SD=23,3). Частота 
колонизации пораженной кожи S. aureus соста-
вила 79,07% (n=34). Плотность колонизации 
S. aureus коррелировала с тяжестью течения 
АтД (р<0,05). Частота выявления КОС соста-
вила 30% (n=12). Среди КОС превалировал 
S. epidermidis 20% (n=8). В 5 случаях рост бакте-
рий не отмечался. 

Таблица 3

 Демографическая характеристика пациентов 
и колонизация кожных покровов Staphylococcus spp.

Показатели
Основная группа

Контрольная группа
обострение АтД клиническое улучшение АтД

Количество пациентов (n) 40 20
Мальчики (n) 17 9
Девочки (n) 23 11
Средний возраст, годы 5,2±0,9 6,9±2,4
SCORAD среднее значение, баллы 60 (SD=23,3) 40 (SD=24,1)
Нет роста 5 12,5% –
S. aureus 34 85% 11 27,5% 10
S. epidermidis 8 20% 11 27,5% 3
S. hemoliyticus 3 7,5% 11 27,5% 7
S. warneri 1 2,5% 4 10% 0
S. c КОС без S. epidermidis ohnii 0 0 2 5% 0
Все КОС 12 30% 1 2,5% 0
КОС без S. epidermidis 4 10% 17 42,5% 7
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При повторном осмотре отмечалось увели-
чение доли пациентов с легким течением до 
35% (n=14) и среднетяжелым течением заболе-
вания до 45% (n=18). Количество пациентов с 
тяжелым течением АтД уменьшилось до 20% 
(n=8). Среднее значение по шкале SCORAD сни-
зилось до 40 баллов (SD=24,1), что подтверж-
дает значительное улучшение состояния паци-
ентов (р<0,05). Частота колонизации поражен-
ной кожи S. aureus снизилась до 27,5% (n=11). 
Частота высева КОС, наоборот, возросла и соста-
вила 42,5% (n=17). В частности, S. epidermidis 
определялся в 27,5% случаев (n=11). Также 
выделены штаммы S. haemolyticus (n=4), S. war-
neri (n=2), S. cohnii (n=1). Количество пациентов 
со стерильным мазком возросло до 27,5% (n=11) 
(рис. 1).

Среди пациентов контрольной группы рост 
золотистого стафилококка отмечен у 3 детей 
(15%), что соответствует литературным данным, 
согласно которым S. aureus колонизирует кожу 
в 5–20% случаев [13]. Высев S. epidermidis отме-
чался у 7 детей (35%).

Таким образом, обострение АтД сопровожда-
лось преимущественной колонизацией поражен-
ной кожи S. aureus. Улучшение клинического 

состояния на фоне терапии топическими сте-
роидами сопровождалось активизацией роста 
S. epidermidis и подавлением роста S. aureus. 
В периоде ремиссии и у здоровых людей на коже 
преобладал S. epidermidis. 

На примере одного пациента мы проследили 
динамику колонизации кожи на протяжении 
нескольких лет (рис. 2). За это время паци-
ент перенес несколько обострений заболевания. 
Все они сопровождались инфицированием кожи 
S. aureus. При этом плотность колонизации 
S. aureus достигала 107 КОЕ. Клиническое улуч-
шение заболевания характеризовалось эли-
минацией или снижением плотности колони-
зации S. aureus, а также активизацией роста 
S. epidermidis. 

Полученные нами данные подтверждают-
ся результатами зарубежных исследований. 
В 2012 г. проведено первое исследование измене-
ний микрофлоры кожи больных АтД с исполь-
зованием технологии ДНК-секвенирования. 
Отличительной особенностью данной методики 
является возможность идентификации конкрет-
ных штаммов микроорганизмов. В исследовании 
было показано, что обострение АтД характе-
ризуется ростом колонизации кожи S. aureus 
и снижением микробного разнообразия в обла-
сти поражения. Стадия ремиссии характери-
зовалась восстановлением микробного пейзажа 
и подавлением роста золотистого стафилокок-
ка. Восстановление микробиоты происходило 
за счет штаммов микроорганизмов, колонизи-
ровавших кожу до обострения. Концентрация 
S. epidermidis в момент обострения заболевания 
в отличие от других микробов (Streptococcus, 
Propionibacterium, and Corynebacterium) не 
уменьшается, а увеличивается. Учеными сделан 
вывод, что количество S. epidermidis увеличи-
вается компенсаторно в попытке сдержать рост 
S. aureus [11].

Это может быть объяснено способностью 
КОС (S. epidermidis и S. hominis) выделять бакте-
риоцины, токсичные для других микроорганиз-
мов, в частности для S. aureus [14]. Кроме того, 
S. epidermidis выделяет вещества (сериновые 
протеазы и фенол-растворимые модулины), пре-
пятствующие формированию биопленки и росту 
колоний золотистого стафилококка [15]. Недавно 
была доказана способность S. epidermidis, воздей-
ствуя на врожденный иммунитет, участвовать в 
формировании адаптивного иммунного ответа. 
S. epidermidis способен активировать Toll-
подобные рецепторы 2-го типа (TLR2), что 
повышает выработку противомикробных пеп-
тидов (бета-дефензинов 2 и 3) организмом-хозя-
ином [16]. Кроме того, при изучении потен-
циального влияния липотейхоевых кислот 
(LTA) S. epidermidis и S. aureus на иммунную 
систему организма-хозяина в обоих случа-
ях наблюдалось повышение продукции IL10. 
Однако воздействие LTA S. aureus также при-
водило к значительному увеличению кон-
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Рис. 1. Колонизация кожи Staphylococcus spp. среди 
детей с АтД в динамике.
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центрации INFγ и IL17 и развитию провос-
палительного иммунологического профиля. 
В случае воздействия LTA S. epidermidis иммун-
ная система хозяина была способна поддержи-
вать сбалансированный по IL10 провоспалитель-
ный иммунологический профиль [17].

В исследовании на животных моделях пока-
зано, что нанесение на кожу специально отобран-
ных штаммов КОС (S. hominis и S. epidermidis) 
снижает колонизацию S. aureus. Использование 
их в течение 1 нед приводило к эрадикации 
S. aureus у мышей [14]. На основании этого воз-
можна разработка новых методов терапии АтД. 
Данный подход имеет преимущества над анти-
бактериальной терапией, так как приводит к 
селективной гибели патогенного микроорганиз-
ма, не нарушая гомеостаза нормальной микро-
флоры. Использование антибиотиков приводит 
к гибели штаммов, обладающих потенциальной 
активностью против золотистого стафилококка, 
что может оказывать негативное влияние на тече-
ние заболевания. После лечения S. aureus легко 
колонизирует пораженную кожу вновь, приоб-
ретая устойчивость к противомикробным препа-
ратам. Штаммы S. hominis и S. epidermidis способ-
ны одновременно секретировать сразу несколько 
противомикробных пептидов, обладающих раз-
ными механизмами действия. Это значительно 
снижает риск развития резистентности. 

С другой стороны, в недавних исследованиях 
была продемонстрирована гетерогенность штам-
мов КОС, колонизирующих пораженную кожу 
больных АтД [18]. Штаммы S. epidermidis и 
S. hominis, способные продуцировать антистафи-
лококковые пептиды, часто отсутствуют на коже 
больных [14]. В настоящее время неизвестно, 
является ли их исчезновение результатом забо-
левания или воздействия внешних факторов. 
Кроме того, было показано, что не все штаммы 
S. epidermidis способны ингибировать образова-
ние биопленки S. aureus [19]. Кроме того, следует 
отметить, что штаммы КОС в целом более устой-
чивы к антибиотикам по сравнению со штам-
мами S. aureus. В предыдущих исследованиях 
распространенность метициллинрезистентного 
S. aureus варьировала от 1 до 6,8%, в то время 
как распространенность метициллинрезистент-
ного S. epidermidis превышала 25% [20, 21].

Ранее нами также была продемонстрирована 
способность КОС синтезировать токсины-супе-
рантигены. В частности, КОС активно выраба-

тывали энтеротоксины А, В, С, а также токсин 
синдрома токсического шока 1. Зачастую штам-
мы продуцировали несколько токсинов одно-
временно [22]. Таким образом, КОС обладают 
потенциальной возможностью негативно влиять 
на течение заболевания, поддерживая и усили-
вая аллергическое воспаление. Это подтвержда-
ется исследованиями, проведенными в детской 
популяции, в которых плотность колонизации 
S. epidermidis положительно коррелировала с 
уровнем IgE против стафилококкового энтеро-
токсина В (SEB). В то же время высокий уро-
вень сывороточного анти-SEB IgE соответствовал 
более высокому индексу SCORAD, интенсивно-
му зуду, нарушению сна и снижению качества 
жизни пациентов [12].

Заключение

Таким образом, микроорганизмы играют 
существенную роль в патогенезе АтД. Штаммы 
S. aureus обладают способностью секретировать 
различные факторы вирулентности, ухудшаю-
щие течение АтД. Колонизируя кожные покро-
вы больных, S. aureus подавляет продукцию 
противомикробных веществ кератиноцитами и 
создает экосистему, практически свободную от 
других бактерий [23]. Роль КОС противоречи-
ва. С одной стороны, КОС, колонизирующие 
пораженную кожу, способны подавлять рост 
S. aureus. Данные свойства бактерий-коммен-
салов могут быть использованы в качестве аль-
тернативы антибактериальному лечению для 
предотвращения колонизации кожи более пато-
генными штаммами S. aureus. С другой стороны, 
не все штаммы КОС демонстрируют такой поло-
жительный эффект. Кроме того, КОС обладают 
способностью продуцировать токсины-суперан-
тигены. Суперантигены, секретируемые КОС, 
могут влиять на течение заболевания, усили-
вая воспалительный процесс. Некоторые из них 
(SEA и SEB) также играют роль аллергенов, сти-
мулирующих продукцию антистафилококковых 
IgE. Это подчеркивает неоднозначность роли 
КОС в патогенезе АтД и диктует необходимость 
будущих исследований их значения в патогенезе 
заболевания.
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Цель исследования – оценить распространенность факторов патогенности у S. aureus, выде-
ленных от детей c атопическим дерматитом (АтД), обеспечивающих патогену способность 
противостоять действию нативной иммунной системы макроорганизма. Материалы и методы 
исследования: исследованы 139 штаммов S. aureus с кожи и слизистой оболочки носа 60 боль-
ных АтД и 30 здоровых детей. Гены лейкотоксинов и кластера иммунного уклонения опреде-
ляли методом ПЦР. Результаты: у больных АтД выявлено статистически значимое превалиро-
вание штаммов S. aureus, несущих гены лейкоцидина LukED, на коже (ρ=0,0029) и слизистой 
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