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Атопический дерматит в настоящее время вошел 
в ряд социально-значимых болезней из-за зна-

чительного увеличения распространенности. Пора-
жение кожных покровов, приводящее часто к соци-
альной дезадаптации, постоянный зуд, нарушающий 
сон ребенка, негативно влияют на качество жизни 
больного и его семьи. Поэтому основная задача вра-
чей сводится к быстрому достижению и сохранению 
в течение максимально продолжительного времени 
ремиссии атопического дерматита.

Атопический дерматит — мультифакторное забо-
левание, дебют которого, характер течения и степень 
тяжести зависят от взаимодействия генетических 
факторов и пусковых факторов окружающей сре-
ды [1]. Патогенетической основой заболевания явля-
ется наличие дефекта кожного барьера.

В настоящее время выявлено множество причин 
нарушения барьерной функции кожи, играющей важ-

ную роль в патогенезе атопического дерматита. Су-
хость кожных покровов, трансэпидермальная потеря 
воды, нарушение потоотделения, мутация гена, ко-
дирующего филаггрин, участвующего в дифференци-
ровке клеток эпидермиса, — это лишь часть причин, 
способствующих проникновению в кожу аллергенов 
и «запуску» процесса сенсибилизации. Возникновение 
аллергического воспаления с участием иммунокомпе-
тентных клеток — дендритных клеток, Т-лимфоцитов, 
кератиноцитов, тучных клеток и эозинофилов — при-
водит к развитию таких, известных всем симптомов, 
как зуд, лихенизация и экссудация [2].

По последним данным, число внешних факторов, 
способных поддерживать обострение атопического 
дерматита, велико и, к сожалению, продолжает уве-
личиваться [3]. Наряду с пищевой аллергией, ирри-
тантами, аэроаллергенами и стрессом не последнюю 
роль в поддержании аллергического воспаления иг-
рают инфекционные агенты: бактерии, вирусы и гри-
бы. Они не только усугубляют воспалительный про-
цесс, но и способствуют сенсибилизации организма.

Среди бактерий основную роль отводят 
Staphylococcus aureus (St. aureus), который продуцирует 
22 иммунологически различных типа стафилококко-
вых энтеротоксинов, обозначенных буквами алфави-
та в порядке их открытия [4—6]. Способностью выра-
батывать стафилококковые энтеротоксины обладают 
более 50 % штаммов St. aureus. Спектр видов стафи-
лококков — продуцентов стафилококковых энтеро-

Возможности эрадикации золотистого стафилококка при осложненном атопическом 
дерматите у детей

А.В. Кудрявцева, Ф.С. Флуер, А.Ю. Максимушкин

Первый Московский государственный медицинский университет им И.М. Сеченова; НИИ эпидемиологии и микробиоло-
гии им. Н.Ф. Гамалеи, Москва

Possibilities of eradication of staphylococcus aureus in children with atopic dermatitis

A.V. Kudryavtseva, F.S. Fluer, A.Yu. Maksimushkin

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow; N.F. Gamaleya Research Institute of Epidemiology and 
Microbiology, Moscow

Рассмотрены вопросы патогенеза атопического дерматита, влияния на течение заболевания золотистого стафилококка, 
инфицирующего кожные покровы больных и обладающего способностью продуцировать различные типы энтеротоксинов. 
Уделено внимание принципам терапии, направленной на борьбу с инфекцией, и опасностям, которые могут возникнуть при 
нерациональном использовании антибактериальных средств.

Ключевые слова: дети, атопический дерматит, золотистый стафилококк, антисептики, бетадин.

The authors consider the pathogenesis of atopic dermatitis and the impact of Staphylococcus aureus that infects the patients’ skin 
and that is able to produce different types of enterotoxins on the course of the disease. Emphasis is placed on the principles of therapy 
aimed at controlling the infection and on risks that may occur when antibacterial agents are irrationally used. 

Key words: children, atopic dermatitis, Staphylococcus aureus, antiseptics, betadine.

© Коллектив авторов, 2012

Ros Vestn Perinatol Pediat  2012; 6:32–36
Адрес для корреспонденции: Кудряцева Ася Валерьевна — д.м.н., ст.н.с. научно-

исследовательского отдела проблем педиатрии Научно-исследовательского 

центра лечебного факультета Первого Московского государственного меди-

цинского университета им И.М. Сеченова

119991 Москва, ул. Б.Пироговская, д. 19, стр. 1

Флуер Федор Семенович — к.б.н., ст.н.с. лаборатории молекулярных основ 

патогенности, группы стафилококковых инфекций НИИ эпидемиологии и 

микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи

123098 Москва, ул. Гамалеи, д. 18

Максимушкин Алексей Юрьевич – мл.н.с. той же лаборатории



33

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 6, 2012

Кудрявцева А.В. и соавт. Возможности эрадикации золотистого стафилококка при осложненном атопическом дерматите у детей

токсинов в последнее время расширился благодаря 
включению в него некоторых коагулазоотрицатель-
ных видов стафилококков, таких как St. epidermidis, 
St. haemolyticus, St. warneri и др. [7—9]. Как коагула-
зоположительные, так и коагулазоотрицательные 
штаммы способны продуцировать одновременно 
два или более типов стафилококковых энтеротокси-
нов, а также токсин синдрома токсического шока-1. 
Стафилококковые энтеротоксины продуцируются 
антибиотикоустойчивыми штаммами и могут быть 
причиной энтероколитов у пациентов, проходящих 
лечение антибиотиками широкого спектра действия. 
Все типы стафилококковых энтеротоксинов облада-
ют суперантигенной активностью.

Стафилококки являются одной из основных при-
чин внутрибольничных инфекций, а также внеболь-
ничных заболеваний в результате воздействия на ор-
ганизм энтеротоксигенных штаммов бактерии [10]. 
Показана специфическая роль продуцируемых 
St. аureus стафилококковых энтеротоксинов в воз-
никновении артритов и септического шока [11].

При исследовании энтеротоксигенности штам-
мов St. аureus, выделенных при дисбактериозах ки-
шечника у детей, энтеротоксигенными штаммами 
оказались 47,16 %; продуценты стафилококкового эн-
теротоксина А составили 41,5 %, стафилококкового 
энтеротоксина В — 26,4 % одновременно обоих типов 
энтеротоксина — 18,86 % [12]. Показана важная роль 
стафилококковых энтеротоксинов в патогенезе атопи-
ческого дерматита, связанная с их воздействием на ин-
терферонообразующую функцию лимфоцитов. Ста-
филококковые энтеротоксины приводят к угнетению 
продукции интерферона-γ, играющего существенную 
роль в подавлении синтеза IgE, и таким образом спо-
собствуют гиперпродукции данных иммуноглобули-
нов, а также напрямую стимулируют выброс гистамина 
тучными клетками. Стафилококковые энтеротоксины 
способны индуцировать выработку специфических 
к ним IgE-антител. Известно, что у 57 % больных ато-
пическим дерматитом детей и подростков имеются IgE 
к стафилококковым энтеротоксинам А, В, С и токсину 
синдрома токсического шока-1, что косвенно указы-
вает на этиологическую роль стафилококковых энте-
ротоксинов в возникновении атопического дермати-
та [13]. Нами показано, что штаммы стафилококков, 
выделенные с пораженной кожи детей с тяжелым те-
чением атопического дерматита, чаще всего образуют 
стафилококковые энтеротоксины А, В и токсин син-
дрома токсического шока-1 [14]; два последних играют 
особую роль в сенсибилизации и поддержании атопи-
ческого дерматита.

Таким образом, можно сделать заключение о том, 
что St. аureus, колонизирующий пораженную кожу 
и кишечник больного, может негативно влиять 
на течение атопического дерматита, поддерживая 
обострение и снижая продолжительность ремиссии 

заболевания, а его эрадикация, по-видимому, будет 
способствовать улучшению состояния ребенка, до-
стижению ремиссии атопического дерматита и пре-
дотвращению очередного обострения заболевания.

В современной терапии существуют общеприз-
нанные рекомендации по лечению атопического 
дерматита, осложненного бактериальной инфекци-
ей, — назначение комбинированной наружной тера-
пии, содержащей топические глюкокортикостероиды 
и антисептические (или антибактериальные) средст-
ва, или использование системных антибактериаль-
ных средств при наличии признаков интоксикации 
[15]. За 3 дня до начала терапии рекомендуют исполь-
зовать антисептические растворы — 1 % раствор ме-
тиленового синего, повидон-йода (бетадин) или фу-
корцина. Для предотвращения роста сапрофитной 
кандидозной флоры применяют наружные средства, 
в состав которых наряду с глюкокортикостероидами 
и антибиотиками входит противогрибковый компо-
нент.

В настоящее время известно большое количество 
антисептических средств, обладающих неплохими 
бактерицидными свойствами [16]. Однако в послед-
нее время результаты исследований демонстрируют, 
что некоторые штаммы микроорганизмов, в осо-
бенности госпитальные, становятся устойчивыми 
ко многим антисептикам (водному раствору хлоргек-
сидина, раствору калия перманганата, фурациллину 
и др.). В связи с этим активно ведется поиск новых 
препаратов, надежно предупреждающих распростра-
нение госпитальной инфекции. Так, все более ши-
рокое применение находят хорошо известные пре-
параты йода и особенно его различные комплексные 
соединения. В этом отношении особого внимания 
заслуживает препарат бетадин (фармацевтическая 
компания «Egis», Венгрия). Этот йодофор является 
антисептиком широкого спектра действия, обладаю-
щим бактерицидными, спороцидными и антивирус-
ными свойствами. Биологически активное вещество 
препарата — повидон-йод (в форме комплекса по-
ливинилпирролидон йода), антимикробный эффект 
которого обусловлен окислительным повреждением 
и блокированием мембраны клетки микроорганиз-
ма. Повидон-йод широко используется в хирургиче-
ской практике уже более 30 лет, начиная с 70-х годов 
прошлого века.

Бетадин является антисептическим и дезинфици-
рующим препаратом с антимикробным действием. 
Повреждение йодом клеточной стенки патогенных 
микроорганизмов происходит за счет окисления 
аминокислот бактериальных белков, содержащих 
SH- и OH-группы. В основном это бактериальные 
ферменты и трансмембранные белки. При окисле-
нии изменяется их четвертичная структура и они 
теряют каталитическую (энзимную) активность. Со-
единение йода с поливинилпирролидоном — син-
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тетический полимер, не обладающий токсичными 
или антигенными свойствами и способный обратимо 
присоединять другие вещества, такие как лекарст-
венные токсины, препараты, гормоны. В комплексе 
с поливинилпирролидоном йод теряет свойство вы-
зывать жжение тканей при нанесении, но сохраняет 
высокую бактерицидную активность, что позволило 
расширить область его применения как антисепти-
ческого средства. Благодаря полимерной молекуле 
йод проникает глубоко в рану, в воспаленные ткани 
и под струп.

Бетадин обладает широким спектром анти-
микробного действия, проявляя высокую актив-
ность в отношении грамотрицательных (E. coli, 
K. pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis, Neisseria 
gonorrhoeae, Proteus spp., Ps. aeruginosa, Salmonella typhi, 
Shigella spp.), грамположительных (Bacillus subtilis, 
Bacillus subtilis, Clostridium perfringens, Clostridium tetani, 
Propionibacteriumacnes, S. aureus, Str. pyogenes) микро-
организмов, грибов (Aspergillus niger, Candida albicans, 
Microsporum audouinii, Nocardia spp., Penicillium spp., 
Triphophyton spp.), а также спорообразующей флоры, 
простейших, трепонем, некоторых вирусов. Особен-
но важным является тот факт, что, несмотря на дли-
тельный период применения повидон-йода в меди-
цинской практике, наиболее часто встречающиеся 
возбудители инфекций не приобрели к этому препа-
рату устойчивость.

По сравнению с другими антисептиками препарат 
бетадин обладает рядом важных преимуществ [17]:

— сохраняет антисептические свойства в течение 
длительного периода нахождения на коже;

— не вызывает развития резистентных форм 
микро организмов;

— хорошо растворим в воде;
— не токсичен при длительном и частом приме-

нении;
— редко вызывает аллергические реакции;
— устойчив при хранении.
Бетадин с успехом применяется для комплексной 

профилактики инфекционных осложнений в различ-
ных областях медицины: в акушерстве, гинекологии, 
неонатологии [18], хирургии, где опасность инфи-
цирования области хирургического разреза и раны 
очень высока, в дерматологии [19, 20].

Клинический опыт показывает, что обработка 
кожи новорожденных 0,1 % раствором бетадина пол-
ностью исключает возможность развития нозокоми-
альной инфекции (в частности, ассоциированной 
с метициллинрезистентными — MRSA штаммами 
стафилококка) [21]. Это также актуально для боль-
ных атопическим дерматитом, так как известно 
об опасности инфицирования кожи метициллинре-
зистентными штаммами золотистого стафилококка 
и об осложнениях течения заболевания из-за присо-
единения грибковой флоры.

При назначении комбинированной наружной 
глюкокортикостероидной терапии обращают вни-
мание на биологическую активность глюкокорти-
костероидного препарата [22], входящего в состав 
комбинированного препарата для предупреждения 
развития системных побочных эффектов, особенно 
у детей раннего возраста, а также на длительность 
и эффективность терапии. Специалисты рекоменду-
ют продолжать лечение комбинированными препара-
тами от 2–4 дней [23] до 3 нед [24]. Мы рекомендуем 
курс лечения в течение 10 дней с переходом в даль-
нейшем на монотерапию наружными глюкокорти-
костероидами до разрешения аллергического вос-
паления, но не более 3 нед [25]. В случае отсутствия 
эффекта на 5-й день терапии требуется пересмотр 
тактики лечения и диагноза.

Системную антибактериальную терапию прово-
дят только при осложненном течении атопического 
дерматита: при инфицированности St.aureus и выра-
женной интоксикации организма, когда пиодермия 
сопровождается повышением температуры тела [15]. 
К препаратам выбора относят цефалоспорины пер-
вого или второго поколения или полусинтетические 
пенициллины, усиленные клавулановой кислотой. 
Обычно курс лечения составляет 7–10 дней. В по-
следнее время из-за частого высева метициллинре-
зистентных штаммов макролиды назначают редко. 
В случае лекарственной аллергии вместо перечислен-
ных выше препаратов используют клиндамицин.

При отсутствии клинических признаков пиодер-
мии применение антисептических растворов (на-
пример, 1 % раствор метиленового синего в течение 
первых 3 дней) и комбинированных наружных пре-
паратов показано только при тяжелых обострениях 
атопического дерматита. Такая тактика продиктована 
обнаружением высокопатогенных свойств у штаммов 
St.aureus, массивно колонизирующих пораженные 
кожные покровы ребенка [14, 25].

Однако широко используя антибактериальные 
средства, необходимо помнить об опасности появле-
ния высокорезистентных штаммов бактерии. С од-
ной стороны, назначение системных и наружных 
антибактериальных средств наряду с наружными 
глюкокортикостероидами будет приводить к улуч-
шению состояния ребенка, с другой стороны, частое 
использование антибиотиков может способствовать 
инфицированию кожи метициллинрезистентными 
штаммами стафилококка. Именно чрезмерное упо-
требление антибиотиков привело к появлению вы-
сокопатогенных метициллинрезистентных штаммов 
стафилококков и штаммов, устойчивых к гликопеп-
тидам (GISA) [26]. Эти бактерии могут вызывать вну-
трибольничные инфекции, бактериемию, пневмонию, 
септический артрит, синдром септического шока, 
остеомиелит и энтероколиты. Рост частоты таких забо-
леваний как за рубежом, так и в нашей стране обуслов-
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лен в первую очередь распространением эпидеми-
ческих метициллинрезистентных штаммов, которые 
обладают способностью продуцировать суперантиге-
ны, подавляющие иммунный ответ на St.aureus [27]. 
Значительная озабоченность врачей связана с низкой 
эффективностью и сложностью лечения заболеваний, 
вызванных этими бактериями.

В заключение следует подчеркнуть, что накопле-
ние новых данных о роли St.aureus при атопическом 
дерматите, разработка возможных вариантов наруж-
ной терапии, способствующей снижению его ко-
лонизации на коже, будут оптимизировать лечение 
этого заболевания и предупреждать развитие тяжелых 
форм.
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