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Стратегию выбора антибактериальных средств у детей с АтД формируют два направления воздействия на S. au-
reus: как микробиологическую культуру с меняющейся устойчивостью к антибиотикам и как составляющую аллергиче-
ского воспаления в организме больного ребенка. Тактические задачи: 1) подбор адекватной базисной терапии в течение 
12 месяцев после первичного обследования; 2) отказ от использования антибиотиков у детей с легким АтД или целе-
направленная терапия с учетом результатов чувствительности к антибиотикам; 3) при тяжелом АтД использование 
цефтриаксона как препарата «первого выбора», цефуроксима и оксациллина как препаратов активного резерва; 4) опере-
жающая тактика использования топических стероидов и ингибиторов кальциневрина до начала обострений АтД с целью 
предотвращения вторичного инфицирования кожи.
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The strategy of choice of antibacterial drugs 
in children with microbial infection of atopic 
dermatitis 
Strategy choice of antibiotics in children with AD form two directions of infl uence on S. aureus: as a microbial culture with varying 

resistance to antibiotics and as a component of allergic infl ammation in the patient`s child. Tactical objectives: 1) selection of adequate 
basic treatment for 12 months after initial examination, 2) avoiding the use of antibiotics in children with mild AD or targeted therapy 
based on the results sensitivity to antibiotics 3) with severe AD using ceftriaxone as a drug «fi rst choice» cefuroxime and oxacillin as 
preparations of the active reserve, and 4) anticipatory tactics of using topical steroids and calcineurin inhibitors before exacerbations 
AD to prevent secondary infection of skin.

Keywords: children, atopic dermatitis, Staphylococcus aureus, antibiotics, susceptibility to antibiotics.

Известно, что для атопического дерматита (АтД) характерно 
инфицирование кожи, причем Staphylococcus aureus (S. aureus) 
высевается с пораженных участков у 80-84% больных детей 
[1, 2]. Участки непораженной кожи колонизированы у 30-44% 
больных [3, 4]. C кожи здоровых людей S. aureus высевается 
лишь в 5% [4, 5, 6]. В пораженных АтД участках кожи детей 
S. aureus достоверно чаще устойчив к антибиотикам в срав-
нении с аналогичными образцами здоровых [4]. Естественно, 
что у детей с АтД основой выбора антибактериальных средств 
является их способность противодействовать S. aureus.

Стратегия выбора антибактериальных средств у детей 
с АтД определяется наличием двух направлений воздействия на 
S. aureus: как микробиологической культуры с устойчивостью 

к антибиотикам и как патогена в организме ребенка с аллер-
гическим типом воспаления. 

Проявлению патогенных свойств S. aureus у ребенка с АтД 
способствует ряд факторов аллергического воспаления кожи 
[3, 5, 6], наиболее значимыми из которых являются изменение 
количественного состава липидов кожи [7, 8], изменение секре-
ции сальных и потовых желез, сдвиг рН кожи в сторону алкало-
за [9], снижение уровней секреторного IgA на поверхности кожи 
[10], усиление продукция фибронектина и фибриногена, являю-
щихся адгезинами для S. aureus под влиянием провоспалитель-
ных цитокинов ФНО-α и фактора роста Т-клеток β [11,12], изме-
нение уровней эндогенных антимикробных пептидов (АМП) [13]. 
Значение последних в патогенезе АтД активно дискутируется. 
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АМП вызывают гибель бактерий, грибов, вирусов и протозой-
ных микроорганизмов [14] при первом контакте, без предвари-
тельной презентации антигена. Кератиноциты, клетки потовых 
и сальных желез синтезируют не менее десяти АМП [15], при-
мерно столько же — нейтрофилы, тучные клетки, макрофаги 
и естественные киллеры. К АМП кожи относят пептиды с раз-
личными химико-биологическими свойствами — ингибиторы 
протеиназ, нейропептиды, хемокины [15]. Наиболее изучены 
бета-дифензины и кахилецидины, являющиеся катионными 
пептидами. Их участие в развитии воспаления общепризнано. 
Недостаточная выработка кахилецидина LL-37 определена 
в качестве одного из центральных звеньев патогенеза АтД [15, 
16]. Именно опосредованное дефицитом АМП снижение анти-
стафилококковой активности, а не особые патогенные свойства 
S. аureus [11] является одним из механизмов колонизации кожи 
S. aureus при аллергическом воспалении, когда происходит 
кратное увеличение количества микробов в пораженных участ-
ках кожи больных АтД. В просветах между кератиноцитами 
верхних слоев эпидермиса появляются колонии S. аureus, что 
увеличивает количество микроорганизмов в геометрической 
прогрессии [17]. В свою очередь вырабатываемые S. аureus 
протеазы и токсины воздействуют на уже синтезированные 
АМП. Так, ауреолизин, который относят к классу металлопро-
теиназ, инактивирует АМП LL-37 [18].

У детей с резистентным к лечению стероидами АтД [19] 
в 30-90% посевов обнаруживают штаммы S. аureus, выра-
батывающие энтеротоксины А, B, C, D и токсин синдрома 
токсического шока (TSST-1). Полагают, что именно проду-
цирующие токсины штаммы стафилококка со временем за-
мещают нетоксигенные штаммы при АтД [20]. Токсигенные 
штаммы способствуют тяжелому поражению кожи при АтД [21], 
что связано, в частности, с выработкой IgE к энтеротоксину 
А и энтеротоксину В [21,22,23] и наличием у токсинов свойств 
«суперантигенов», которые стимулируют пролиферацию Т и В 
лимфоцитов c переключением синтеза иммуноглобулинов на 
аллерген-специфические IgE [22]. 

Таким образом, у детей с АтД нарушен иммунный ответ на 
инфекционные антигены в силу развившегося аллергического 
воспаления, определенной дисфункции врожденного иммуни-
тета, а также за счет структурно-функциональных изменений 
эпидермиса. Прием антибактериальных препаратов снижает 
колонизацию кожи S. aureus, однако после завершения кур-
са у ребенка с АтД происходит повторное инфицирование 
и воспалительный процесс возобновляется [24, 25]. Показано, 
что на коже больных детей спустя 75 дней после заверше-
ния антибиотикотерапии обнаруживают S. aureus, устойчивый 
к эритромицину, хлорамфениколу и фузидовой кислоте [4], 
который сохраняется, несмотря на активные мероприятия по 

санации кожи в виде ванн с хлорсодержащими растворами 
дважды в неделю и ежемесячную санацию носовых ходов анти-
биотиками [26]. 

Персистирующее течение АтД способствует формированию 
устойчивости S. aureus к антибактериальным препаратам, что 
в дальнейшем снижает эффективность противомикробной те-
рапии [4]. У детей, поступивших в аллергологический стационар 
для повторного обследования и коррекции терапии, очевидна 
динамика увеличения количества антибиотиков, к которым 
S. aureus становится устойчив, и уменьшение количества анти-
биотиков, к которым он остается чувствительным [27]. Исходно 
частота высева чувствительных форм у этих детей преобла-
дает над частотой высева устойчивых форм S. aureus более 
чем в 2 раза по средним значениям и в 2-4 раза — по границам 
доверительного интервала. Спустя 12 месяцев эти различия 
перестают быть достоверными, а после 2 лет устойчивые фор-
мы преобладают [27]. 

Таким образом, наличие у ребенка АтД предрасполагает 
к инфицированию кожи S. aureus, который в свою очередь 
усиливает тяжесть заболевания. В настоящее время наличие 
на коже S. aureus рассматривается как ведущий фактор пато-
генеза заболевания. Для снижения колонизации кожи пред-
лагается тактика опережающей терапии топическими стерои-
дами или ингибиторами кальциневрина, которые наносят 2-3 
раза в неделю на визуально неизмененную кожу в участках, 
ранее вовлекавшихся в аллергическое воспаление [28]. У де-
тей с легким и средней тяжести АтД целесообразно назначать 
только противовоспалительные препараты и воздержаться 
от использования антибиотиков. Результаты двойных слепых 
рандомизированных исследований свидетельствуют об одина-
ковой клинической эффективности терапии гидрокортизоном 
бутиратом в сравнении с сочетанием гидрокортизона бутирата 
и мупироцина [29], а также об отсутствии клинических раз-
личий при терапии 0,1%-ным триамцинолоном ацетонидом 
в сравнении с сочетанием 0,1%-го триамцинолона ацетонида 
и 3%-го тетрациклина [30]. 

На уровне микробиологической культуры естественным яв-
ляется поиск «препарата выбора» и связанный с этим интерес 
к оценке эффективности воздействия различных антибактери-
альных средств на S. aureus. Их арсенал в настоящее время 
обширен [31], а перспективы эффективности применения во 
многом определяются сохранением чувствительности к ним 
S. aureus на протяжении длительных периодов времени. Ис-
следования, проведенные в аллергологическом стационаре 
МНИИ педиатрии и детской хирургии Росмедтехнологий, по-
казали, что за период с 2002-2004 по 2007-2009 годы S. aureus 
стал менее подвержен действию пенициллина, ампициллина, 
эритромицина, линкомицина, хлорамфеникола (таблица 1) 

Таблица 1.
Влияние антибактериальных препаратов на высевы различных форм S. aureus с кожи детей, 
страдающих атопическим дерматитом: сопоставление 2007-2009 с 2002-2004 годами [32]
Антибактериальный 

препарат
Количество 

значений (valid N)
Коэффициент R, 

корреляция Спирмена
Коэффициент γ, 
гамма-корреляция

Коэффициент 
τ, тау Кендалла метод

Пенициллин
Ампициллин
Оксациллин
Цефуроксим
Цефтриаксон

Ципрофлоксацин
Эритромицин
Линкомицин

Хлорамфеникол

81
242
249 
56

237
229
261
79
75

0,78 р ‹ 1×10-17

0,63 р ‹1×10-17

нет зависимости 
нет зависимости
нет зависимости 
− 0,43 р= 3,3×10-12

0,55 р ‹ 1×10-17

0,27 р = 0,013
0,74 р = 1,6×10-14

0,91 р ‹ 1×10-17

0,76 р ‹ 1×10-17

нет зависимости
нет зависимости
−0,28 р = 0,01

− 0,76 р ‹ 1×10-17

0,91 р ‹ 1×10-17

0,57 р = 0,0003
0,98 р ‹ 1×10-17

0,75 р ‹ 1×10-17 

0,61 р ‹ 1×10-17 

нет зависимости
нет зависимости
−0,11 р = 0,01

− 0,43 р ‹ 1×10-17 

0,53 р ‹ 1×10-17

0,27 р = 0,0003
0,71 р ‹ 1×10-17
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[32]. Перечисленные препараты способны воздействовать на 
S. aureus, причем последние три активны в отношении штам-
мов, продуцирующих пенициллиназу. Влияние оксациллина на 
высев чувствительных и устойчивых форм S. aureus за период с 
2002-2004 по 2007-2009 годы осталось прежним. Результаты ис-
следований разных научных центров не могут быть распростра-
нены на всю популяцию. Тем не менее Kedzierska A et al. (2008) 
[4] рекомендовали оставить оксациллин препаратом выбора при 
инфицированном АтД у детей, подтвердив аналогичные выводы 
более ранних исследований 1998 и 2005 годов об эффектив-
ности устойчивых к действию пенициллиназы бета-лактамных 
пенициллинов при АтД у взрослых пациентов [24, 33]. 

Цефуроксим (цефалоспорин II поколения), по нашим дан-
ным, остался антибиотиком, к которому чувствительность 
S. aureus сохранилась на прежнем уровне в 2007-2009 годы 
по сравнению с 2002-2004 годами. В 2008 году M. Neibuhr с 
соавторами [34] показали способность цефуроксима эффек-
тивно воздействовать на широкий спектр бактериальной флоры 
при АтД, в том числе на S. aureus. По-видимому, цефуроксим 
подобно оксациллину остается стабильно эффективным в от-
ношении S. aureus в течение почти десяти лет, поскольку со-
общения о его эффективности при АтД были опубликованы еще 
в 2001 году [25]. К цефтриаксону и ципрофлоксацину S. aureus 
стал более чувствителен за период с 2002-2004 по 2007-2009 
годы. Ципрофлоксацин является фторированным хинолоном 
(II поколение) и разрешен к использованию у детей старшего 
возраста. Возможно, что подобное ограничение клинического 
использования предопределило наибольшее и достоверное 
повышение чувствительности S. aureus с кожи детей к этому 
антибиотику. Цефтриаксон — цефалоспорин III поколения, 
к которому чувствительность S. aureus в популяции возросла 
с 2002-2004 по 2007-2009 годы. Исследования, оценивавшие 
эффективность цефтриаксона при АтД как у взрослых, так 
и у детей, ранее не проводились. Тем не менее цефтриаксон 
является единственным антибиотиком, к которому повыси-
лась чувствительность S. aureus с 2002-2004 по 2007-2009, 
и который разрешен к применению в педиатрической практике, 
что позволяет рекомендовать его к использованию в качестве 
препарата первого выбора при тяжелом инфекционном про-
цессе у детей с АтД.

Очередность антибактериальных препаратов, начиная с тех, 
к которым S. aureus стал более чувствителен или сохранил 
чувствительность с 2002-2004 по 2007-2009 годы, и заканчивая 
теми, к которым S. aureus стал менее чувствителен может быть 
выстроена следующим образом: цефтриаксон, цефуроксим, ок-
сациллин, линкомицин, эритромицин, ампициллин, хлорамфе-
никол, пенициллин. Препаратом первого выбора при тяжелой 
инфекции кожи у детей с АтД можно считать цефтриаксон.

Инфекция кожи, обусловленная гемолитическим стрептокок-
ком в сочетании с незавершенной стафилококковой инфекцией, 
у детей с АтД обозначена как суперинфекция. О ее наличии по 
сравнению с обычной колонизацией свидетельствуют мокнутие, 
корочки, поверхностные пустулы или трещины за ушными рако-
винами, а также резистентная к противоспалительной терапии 
АтД отечность кожи [35]. В более тяжелых случаях появляется 
пунцовая эритема в сочетании с повышением температуры 
тела и увеличением лимфатических узлов. Суперинфекцию 
купируют назначением цефалоспоринов первого или второго 
поколений либо резистентных к пенициллиназе полусинтетиче-
ских «антистафилококковых» пенициллинов на 7-10 дней [35]. 
Клиндамицин и фузидовая кислота, оказывающая воздействие 
в основном на S. аureus, признаны эффективными средствами 
альтернативного выбора. 

Фармакологическая группа топических антибактериальных 
средств эффективна при локализованном АтД и его средней 

тяжести. Фузидовая кислота и мупироцин рекомендованы 
к использованию курсами до 7 дней либо в комбинации с то-
пическими стероидами [29]. Особенно эффективен мупироцин 
при высокой степени обсемененности S. aureus (более 106 
КОЕ/см2) [36, 37]. 

Естественно, что использование антибактериальных пре-
паратов меняет чувствительность S. aureus [38] и приводит 
к появлению резистентных штаммов. Полагают [25], что необо-
снованно частые и длительные курсы антибактериальной тера-
пии приводят к появлению метициллинрезистентных штаммов 
S. aureus (MRSA), которые, в свою очередь, вырабатывают зна-
чительное количество суперантигенов и тем самым усиливают 
тяжесть АтД. MRSA устойчивы к бета-лактамам, в том числе 
к «антистафилококковым» пенициллинам, цефалоспоринам 
и макролидам. Монотерапия быстро формирует их устойчи-
вость к фторированным хинолонам. Вместе с тем 95% MRSA 
чувствительны к триметоприм-сульфаметоксазолу, гентамици-
ну и линезолиду [39]. 

Несомненно, в клинической практике в настоящее время 
невозможно справиться с инфекционным процессом кожи 
у больных с АтД без антибактериальных препаратов. Стратегия 
выбора антибактериальных средств у детей с АтД в настоящее 
время определяется совмещением двух направлений воздей-
ствия на S. aureus: способностью врача эффективно учитывать 
изменения свойств S. aureus в отношении его устойчивости 
к антибиотикам и способностью организма ребенка противо-
стоять инфицированию при наличии АтД в качестве усугубляю-
щего фактора. Тактическими задачами являются:

1) своевременное и полное аллергологическое обследование 
ребенка с АтД и назначение адекватной противовоспалительной 
терапии; подбор специальных препаратов базового ухода за ко-
жей, восстанавливающих барьерные свойства кожи при АтД;

2) понимая, что с течением времени устойчивость будет 
выработана практически к любому препарату, целесообразно 
учитывать период времени, которым располагает врач для про-
ведения антибактериальной терапии до появления устойчивых 
форм S. aureus. В случае поступления ребенка в стационар 
необходимо подобрать эффективный противовоспалитель-
ный препарат в течение 12 месяцев после первичного обсле-
дования. В более поздние сроки увеличивается количество 
устойчивых к антибиотикам форм S. aureus, что может снижать 
эффективность основной терапии и способствовать торпидно-
му течению АтД; 

3) у детей с тяжелым АтД и его торпидным течением исполь-
зовать цефтриаксон, цефуроксим, оксациллин. Препаратом 
первого выбора при тяжелых инфекциях кожи, вызванной S. au-
reus, может являться цефтриаксон; препаратами «второго вы-
бора» или активного резерва — цефуроксим и оксациллин;

4) у детей с легким и средней тяжести АтД отказ от использо-
вания антибиотиков и подбор адекватной противовоспалитель-
ной терапии. В случае использования антибиотиков — целена-
правленная терапия с учетом результатов антибиотикограмм; 

5) опережающая тактика использования топических стерои-
дов и ингибиторов кальциневрина до начала обострений АтД 
с целью предотвращения вторичного инфицирования кожи.
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