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АННОТАЦИЯ
В настоящее время атопический дерматит рассматривается как системное многофакторное заболевание, в развитии 
которого принимает участие множество факторов, основными из которых являются генетические нарушения, дис-
функция эпидермального барьера, изменения микробиома, сенсибилизация к аллергенам и влияние неспецифических 
факторов окружающей среды. 
Микробный барьер кожи у больных атопическим дерматитом имеет свои особенности, обусловленные изменением 
видового состава микрофлоры в сторону контаминации условно-патогенными микроорганизмами, которые в свою 
очередь оказывают существенное влияние на течение заболевания, приводя к вторичному инфицированию кожных 
покровов и развитию обострений. Через нарушенный эпидермальный барьер происходит чрескожное проникновение 
микробов и аллергенов, сенсибилизация к различным белкам, в том числе к белкам бактерий и грибов, характеризую-
щая Т2-иммунный ответ. 
Лечение атопического дерматита направлено на достижение долгосрочного контроля над заболеванием и предусмат-
ривает комплексный подход, включающий наружную и системную терапию.
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ABSTRACT
Currently, atopic dermatitis is considered a systemic multifactorial disease, and its development involves various factors,  
mainly genetic disorders, epidermal barrier impairment, microbiome changes, allergen sensitization, and nonspecific 
environmental factors. 
The microbial skin barrier in patients with atopic dermatitis has its characteristics due to changes in the species composition 
of the microflora toward contamination by conditionally pathogenic microorganisms, which have a significant effect on the 
disease course, leading to secondary skin infection and exacerbations. Microbes and allergens percutaneously penetrate the 
disrupted epidermal barrier, leading to sensitization to various proteins, including bacterial and fungal proteins, characterizing 
the t2 immune response. 
The treatment of atopic dermatitis aims at achieving long-term control over the disease through an integrated approach, 
including external and systemic therapy.
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Химический барьер кожи формируется липидами эпи-
дермиса, жирными кислотами, а также остатками корнео-
цитов и пота, которые образуют гидролипидную плёнку 
на поверхности кожи. На поверхности рогового слоя эпи-
дермиса поддерживается кислое значение рН [3], что обес-
печивает антимикробную защиту и регулирует активность 
и экспрессию эпидермальных ферментов, участвующих 
в десквамации, синтезе липидов и воспалении. Триглице-
риды и холестерин гидролизуются кожными бактериями 
и дрожжевыми грибами в свободные жирные кислоты, 
которые в свою очередь поддерживают кислое значение 
pH, что способствует подавлению роста многих патоген-
ных микроорганизмов, в том числе Staphylococcus aureus, 
и обеспечивает устойчивость бактерий-комменсалов (коа-
гулазонегативного стафилококка и коринебактерий) [4]. 

Иммунологический барьер и антимикробная защита ― 
важные составляющие кожного барьера. Функции имму-
нологического барьера кожи выполняют лимфоциты, ней-
трофилы, тучные клетки, эозинофилы, клетки Лангерганса 
и кератиноциты. Лимфоидная ткань кожи (skin-associated 
lymphoid tissue, SALT) относится к периферическим орга-
нам иммунной системы. В кожном барьере представлены 
все типы клеток, способные осуществлять широкий спектр 
иммунных реакций, включая распознавание антигена, со-
зревание некоторых иммуноцитов и развитие специфичес-
кого иммунного ответа [5]. Врождённый иммунитет кожи 
характеризуется взаимодействием нескольких иммуно-
компетентных типов клеток, участием антимикробных 
пептидов, цитокинов и кодируемых белков. Эпителиальные 
антимикробные пептиды играют важную роль в защитной 
функции эпидермиса и обеспечивают контроль над мик-
робным представительством. Эти «природные антибиоти-
ки» являются эволюционно древними эффекторами врож-
дённого иммунитета и относятся к различным семействам 
белков, которые обладают функцией быстрого уничтожения 
или инактивации микроорганизмов. Описано более двад-
цати антимикробных пептидов, которые синтезируются ке-
ратиноцитами, клетками потовых и сальных желёз. Кроме 
того, антимикробные пептиды обнаруживаются в нейтрофи-
лах, тучных клетках, макрофагах и естественных киллерах, 
инфильтрирующих кожу [6]. Наиболее изучены два семей-
ства антимикробных пептидов человека ― β-дефензины 
и кателецидины, способных нарушать целостность отрица-
тельно заряженной мембраны бактерий и грибов. 

Таким образом, кожный барьер представляет собой 
сложноорганизованную структуру, которая обеспечива-
ет защитную функцию кожи от физических, химических 
факто ров, инфекционных агентов и аллергенов на не-
скольких физиологических уровнях. 

МИКРОБИОМ КОЖИ 
Состав микробиома представлен более чем 10 000 ви-

дами микроорганизмов кожи и включает бактерии, ви-
русы, грибы и паразиты, а видовой состав микрофлоры 

ВВЕДЕНИЕ
Атопический дерматит (АтД) ― системное мульти-

факторное генетически детерминированное воспали-
тельное заболевание кожи с признаками полиорганной 
патологии, характеризующееся зудом, хроническим ре-
цидивирующим течением, возрастными особенностями 
локализации и морфологии очагов поражения [1]. Рас-
пространённость АтД среди детского населения составля-
ет до 20%, среди взрослого ― 2–8% [1].  

В патогенезе АтД присутствует множество факторов, 
основными из которых являются генетически обусловлен-
ные нарушения иммунного ответа, эпидермального барье-
ра, изменения микробиома, сенсибилизация к аллергенам 
и влияние факторов окружающей среды. Особого внима-
ния заслуживает нарушение микробиома кожного покро-
ва, так как именно он играет важнейшую роль в развитии 
обострений и вторичного инфицирования кожи, что ока-
зывает значительное влияние на течение заболевания 
и качество жизни пациентов.

КОЖНЫЙ БАРЬЕР
Кожа является покровным органом, который защища-

ет организм от внешней среды. Важнейшую роль в осу-
ществлении защитной функции кожного покрова играет 
эпидермис. Выделяют несколько видов кожного барьера: 
физический, химический, микробный и иммунологичес-
кий [2]. Физический барьер кожи образован многочис-
ленными слоями эпидермальных и дермальных клеток, 
структурой липидов и поверхностной плёнкой, имеющей 
слабокислую реакцию pH на поверхности кожи. Основную 
защитную функцию выполняет внешний слой эпидерми-
са ― роговой, который состоит из нескольких десятков 
слоёв корнеоцитов, между которыми располагаются ли-
пиды, образующиеся в ламеллярных гранулах. В более 
глубоких слоях эпидермиса ― шиповатом и зернистом ― 
образуется кератин, который формирует структурную опо-
ру для эпидермиса. В базальном слое эпидермиса нахо-
дятся кератиноциты, которые способны к пролиферации. 
Эпидермальные кератиноциты поддерживают физический 
контакт через плотные соединения, которые образуют за-
щитный слой, практически непроницаемый для микроор-
ганизмов. В роговом слое эпидермиса кератиноциты при-
обретают плоскую форму, утрачивают ядра, а их мембраны 
образуют роговой конверт. При помощи белка филаггрина 
и некоторых других белков происходит поперечное сши-
вание ороговевшей клеточной оболочки, обеспечивающее 
механически прочный каркас для внеклеточного липид-
ного матрикса. Таким образом, корнеоциты, структурные 
белки (кератин, филаггрин и др.), эпидермальные липи-
ды, плотные соединения, десмосомы и многочисленные 
ферменты контролируют проницаемость кожного барье-
ра для микроорганизмов и аллергенов и предотвращают 
трансэпидермальную потерю воды. 
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Представители царства грибов ― ещё одна важная 
группа микроорганизмов, населяющих кожу, совокупность 
которых образует так называемый микобиом, в сос таве 
которого идентифицированы грибы рода Malassezia, 
Cryptococcus, Rhodotorula и Candida [9]. Основные пред-
ставители микобиома относятся к видам Malassezia spp., 
плотность колонизации которых варьирует на различных 
участках кожи, зависит от возраста, климата, температуры 
и влажности окружающей среды. Malassezia spp. опре-
деляется на коже у 75–90% здоровых людей, плотность 
может варьировать от 10–102 КОЕ/см2 [17]. Candida spp. 
(Candida albicans, C. parapsilosis) определяется на поверх-
ности кожи у 2,4–22,8% здоровых людей, плотность коло-
низации составляет от 50 до 626,4 КОЕ/см2 [18].  

Нормальный микробиом кожи человека играет важ-
ную роль в барьерной функции и поддержании гомеостаза 
кожи. Секретируемые микроорганизмами протеазы при-
нимают участие в процессах дифференцировки рогового 
слоя, секреции кожного сала и свободных жирных кислот, 
регуляции уровня pH. Кроме того, микробиом принимает 
участие в образовании биоплёнки и выполняет защитную 
функцию от потенциально патогенных микроорганизмов 
за счёт конкуренции и продукции антимикробных пеп-
тидов некоторыми бактериями, главным образом стафи-
лококками [19] или грибами Malassezia, которые выра-
батывают сдерживающие рост многих других дрожжей 
и плесневых грибов индолы [20]. 

Нарушения микробиома кожи нередко приводят к вос-
палению, кожным инфекциям, гибели кератиноцитов, 
а также к обострению хронических заболеваний кожи, 
в том числе АтД [21]. 

НАРУШЕНИЯ МИКРОБИОМА 
И ВТОРИЧНОЕ ИНФИЦИРОВАНИЕ 
КОЖИ ПРИ АТОПИЧЕСКОМ 
ДЕРМАТИТЕ 

Ключевыми аспектами патогенеза АтД являются дли-
тельно персистирующее воспаление и нарушение функ-
ции эпидермального барьера.  

Снижение экспрессии структурных белков ― филаг-
грина, лорикрина, инволюкрина, корнеодесмосомина, ке-
ратина 1–10 ― приводит к усилению трансэпидермальной 
потери воды, увеличению уровня pH кожи, проникновению 
аллергенов, микроорганизмов, а уменьшение синтеза кла-
удина-1, 8, 23 дополнительно приводит к потере прочности 
соединения клеток [22]. Нарушение соотношения липидов 
и снижение количества церамидов влияет на микробиом, 
способствуя контаминации кожи стафилококком, повы-
шению трансэпидермальной потери воды, ксерозу. На-
рушение иммунного барьера (снижение кателецидинов, 
дефензинов HBD-2 и HBD-3), в свою очередь, приводит 
к рецидивирующим вторичным инфекциям, дисфункции 
микробиома и, как следствие, к обострению АтД [21].

кожи включает более 500 видов анаэробных и аэробных 
бактерий. Каждый 1 см2 кожи колонизирует около 1 млн 
бактерий [7, 8]. Нормальная микрофлора кожи представ-
лена биологической плёнкой, состоящей из микробных 
клеток, микробного экзополисахаридного гликокаликса 
и секретов покровных тканей. Микробиом кожи играет 
важную роль в защитной функции кожи от патогенных 
микроорганизмов, участвует в реакциях врождённого им-
мунитета и поддержании гомеостаза кожи [9]. 

В последние десятилетия по мере усовершенствования 
микробиологических и появления молекулярно-генетиче-
ских методов исследования представления о микробиоме 
кожи и его роли в различных патологических процессах 
существенно изменились. Применение технологий сек-
венирования ДНК позволило изучать состав микробиома 
человека, в том числе в естественной среде [10]. Ранее 
применявшиеся культуральные методы позволяли иден-
тифицировать лишь отдельные микроорганизмы, которые 
хорошо культивируются в искусственных средах: напри-
мер, стафилококки значительно легче культивировать 
по сравнению с пропиони- и коринебактериями [11]. Ге-
номные исследования показали, что 88% микроорганиз-
мов кожи относятся к 4 типам: Bacteroidetes, Firmicutes, 
Actinobacteria и Proteobacteria [12]. 

Микробиом кожи различается в зависимости от анато-
мической локализации, температуры, влажности, уровня 
pH, плотности сальных желёз и волосяных фолликулов 
и др. С учётом этих факторов выделяют условные эколо-
гические ниши кожи человека: сухую (кисти, предплечья, 
ягодицы), влажную (подмышечные впадины, локтевые 
и подколенные сгибы, ягодичная складка и др.) и саль-
ную (участки кожи на лице, между бровями, верхней час-
ти груди, спины и др.) [13]. 

Результаты геномного секвенирования показали, 
что микробиом кожи человека представлен грампо-
ложительными бактериями родов Staphylococcus spp.,  
Corynebacterium spp., Enhydrobacter spp., Micrococcus spp., 
Cutibacterium spp. и Veillonella spp., а также грамотрицатель-
ными бактериями Roseomonas mucosa, Pseudomonas spp., 
Acinetobacter spp., Pantoea septica и Moraxella osloensis 
[9, 14]. Неферментирующие и анаэробные виды грамот-
рицательных бактерий, в том числе Enterobacteriaceae, 
являются частью резидентной микрофлоры и постоянно 
существуют на коже в качестве комменсалов [15].

В составе микробиома кожи обнаружены также 
вирусы и бактериофаги, их совокупность образует так 
называемый виром. Выявлены основные виды: Acheta 
domestica, Densovirus, Alphapapillomavirus, Human 
papillomavirus (β), (γ) и (μ), Merkel cell polyomavirus, 
Molluscum contagiosum virus, Polyomavirus HPyV7, 
Polyomavirus, HpyV6 RD114 retrovirus [9]. Анализ мета-
геномного секвенирования показал, что наиболее час-
то определяются фаги Cutibacterium и Staphylococcus, 
в то же время фаги Streptococcus и Corynebacterium при-
сутствуют в меньшем количестве [16]. 
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иммунный ответ по немедленному типу (у больных АтД 
выявляются специфические IgE-антитела к антигенам 
S. aureus) [33, 34]; суперантигены S. aureus являют-
ся мощными триггерами воспаления и обострений АтД 
[28, 31, 32, 35].

Роль грибковой микрофлоры кожи при АтД
Грибы являются частью нормального микробиома 

кожи. У здоровых лиц контаминация кожи непатогенны-
ми грибами не вызывает иммунного ответа и не приводит  
к сенсибилизации к данным микроорганизмам, в от-
личие от больных АтД, которые восприимчивы к гриб-
ковым инфекциям, особенно вызванным дрожжевы-
ми грибами рода Malassezia [36]. Нарушение функции 
эпидермального барьера, увеличение уровня pH кожи 
при АтД ― факто ры, способствующие колонизации гри-
бами Malassezia spp. Было показано, что у больных АтД  
присутствие этого гриба, который локализуется преиму-
щественно на коже верхней половины туловища, а имен-
но в области воротниковой зоны, шеи, лица, волосистой 
части головы, приводит к более тяжёлому течению забо-
левания. Антигены Malassezia spp. активируют кератино-
циты, клетки Лангерганса, дендритные клетки, естествен-
ные киллеры и фибробласты; стимулируют выработку 
специ фических IgE через Т-клеточноопосредованную 
стимуляцию В-клеток [37]. Важную роль в иммунном 
ответе на грибковую флору играют TLR2, которые обес-
печивают взаимодействие между иммуногенными про-
теинами и кератиноцитами, что приводит к усилению про-
дукции антимикробных пептидов ― α- и β-дефензинов, 
 хемокина CLXC8. 

Показана роль грибов Malassezia в развитии ауто-
сенсибилизации при АтД: IgE-антитела больных, сенси-
билизированных к тиоредоксину (Trx) грибов Malassezia 
sympodialis (Mala s 13), Malassezia furfur или Aspergillus 
fumigatus, перекрёстно реагируют с человеческим Trx, 
что может приводить к развитию немедленного аллер-
гического иммунного ответа [38]. Сенсибилизация к белко-
вым структурам грибов происходит также за счёт такого 
явления, как молекулярная мимикрия ― феномен, харак-
теризующий активацию аутореактивных T- или B-клеток 
экзогенными аллергенами благодаря их гомологичной 
структуре с эпитопами аутоантигенов, что и являет-
ся причиной развития аутоиммунных нарушений [39]. 
Так, перекрёстной аутореактивностью и молекулярной 
мимикрией обладают супероксиддисмутаза марганца 
(MnSOD, SOD2) и рибосомный белок P2 (RPLP2) челове-
ка. Они имеют сходство с плесневым грибом A. fumigatus 
и дрожжеподобным грибом Malassezia spp. и вызыва-
ют специфический IgE-ответ у 42 и 8% пациентов с АтД 
соответственно. Высокой перекрёстной реактивностью 
обладают также циклофилины, которые представляют 
собой семейство пан-аллергенов из разных источни-
ков, включая Malassezia spp., Aspergillus spp., а также 

Бактерии как причина обострения АтД
При обострении АтД в очагах поражения кожи 

в 100% случаев обнаруживается S. aureus [23], что обус-
ловлено повышенной сухостью кожи, трансэпидермаль-
ной потерей воды, чрезмерной травматизацией кожи 
за счёт зуда, вследствие чего обнажается межклеточный 
матрикс и происходит колонизация S. aureus. Этому спо-
собствует также присутствие фибриногена и фибронекти-
на в местах воспаления, являющихся отличным субстра-
том для микробной колонизации [24]. 

В результате продольного исследования, проведён-
ного у детей с АтД, на основании изучения микробиома  
кожи с применением 16S рРНК и полногеномного сек-
венирования установлено значительное преоблада-
ние Staphylococcus spp., преимущественно S. aureus  
и S. epidermidis, во время обострения заболевания по  
сравнению с периодами ремиссии, при этом количество 
стафилококков коррелировало с более тяжёлым течени-
ем обострения. В случаях лёгкого течения АтД преобла-
дали штаммы S. epidermidis, а при тяжёлом течении ―  
штаммы S. aureus [25]. 

В других исследованиях было показано снижение раз-
нообразия микробиома кожи у пациентов с АтД за счёт 
преобладания S. aureus [26, 27]. 

Разнообразные факторы патогенности S. aureus мо-
гут инициировать разные механизмы иммунного отве-
та при АтД. Например, δ-токсин S. aureus индуцирует  
дегрануляцию тучных клеток, что приводит к актива-
ции как врождённого, так и адаптивного иммунитета 
с участием Th2-лимфоцитов и врождённых лимфоид-
ных клеток 2-го типа (ILC2) [28]. Показано, что α-токсин 
S. aureus может индуцировать выработку IL-1β моноци-
тами, что в свою очередь может приводить к активации 
Th17, или CD4+ T-клетками, продуцирующими цитокин 
IL-17 [29]. Другие факторы патогенности S. aureus, та-
кие как липотейхоевая кислота, способны угнетать рост 
Т-лимфоцитов и выработку провоспалительных цитоки-
нов [30], т.е. S. aureus может как активировать иммун-
ный ответ, так и временно его ослаблять. 

В условиях нарушения эпидермального барьера при  
АтД S. aureus способен проникать через эпидермис не-
посредственно в дерму, где он взаимодействует с имму-
нокомпетентными клетками и усиливает экспрессию про-
воспалительных цитокинов IL-4, IL-13 и IL-22 и TSLP [31]. 
Cпособность S. aureus инициировать иммунный ответ мо-
жет также зависеть от штамма [25].

Таким образом, S. aureus играет важную роль в пато-
генезе АтД, являясь фактором обострения заболевания 
и развития пиогенных осложнений [28, 31, 32]. S. aureus 
усиливает повреждение эпидермального барьера и экс-
прессию провоспалительных цитокинов, оказывая раз-
нонаправленное действие на иммунную систему [25, 28, 
31, 32]; играет роль классического аллергена, инициирует 
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АтД является препарат тройного действия (Кандидерм), 
в состав которого входят беклометазон, гентамицин 
и клотримазол. Данная комбинация обладает противо-
воспалительным, антибактериальным и противогрибко-
вым эффектом1. Беклометазон, способствует быстрому 
и полноценному наступлению терапевтического эффекта 
благодаря доказанному механизму биоактивации в очаге 
воспаления [47]. Беклометазона дипропионат ― глюко-
кортикоид, относящийся к III классу активности (силь-
ные глюкокортикоиды) по Европейской классификации 
топических стероидов [48]. В отличие от других широко 
используемых топических глюкокортикостероидов, напри-
мер бетаметазона валерата, беклометазон не содержит 
атома фтора, что определяет его высокую безопасность 
и допустимость применения на любых участках кожи [49]. 
Гентамицин ― аминогликозидный антибиотик II поколе-
ния, наиболее широко применяемый в комбинированных 
средствах для лечения воспалительных заболеваний 
кожи. Действует на штаммы микроорганизмов, вырабо-
тавших устойчивость к аминогликозидам I поколения [50]. 
Высокоактивен в отношении аэробных грамотрицатель-
ных и грамположительных бактерий за счёт двойного ме-
ханизма действия (подавление биосинтеза белков и по-
вреждение цитоплазматической мембраны) [49]. Обладает 
меньшей ото- и вестибулотоксичностью по сравнению, 
например, с неомицином [49]. Клотримазол в малых кон-
центрациях обладает фунгистатическими, а в больших ― 
фунгицидными свойствами, а также антибактериальным 
действием. Активен в отношении патогенных дермато-
фитов (Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes, 
Epidermophyton floccosum, Microsporum canis), дрожжевых 
и плесневых грибов (рода Candida, Torulopsis glabrata, 
рода Rhodotorula, Malassezia furfur), а также в отноше-
нии грамположительных (Staphylococcus, Streptococcus, 
Corynebacterium minutissimum) и грамотрицательных 
(Bacteroides) бактерий.

В исследовании эффективности и безопасности ком-
бинации беклометазона, гентамицина и клотримазола 
и комбинации бетаметазона, гентамицина и клотрима-
зола при лечении АтД, осложнённого вторичной инфек-
цией (бактериальной и/или грибковой), продемонстриро-
вано двукратное снижение индекса тяжести симптомов 
в группе пациентов, применявших первую комбинацию 
(беклометазон + гентамицин + клотримазол) [51]. В дан-
ном исследовании принимали участие 60 пациентов с АтД 
(у 38 из них АтД, осложнённый вторичной бактериаль-
ной/грибковой инфекцией), которых рандомизировали 
на две группы: пациентов, получавших комбинацию бек-
лометазона, гентамицина и клотримазола (n=30), и груп-
пу сравнения, получавшую бетаметазон + гентамицин + 

1 Инструкция по медицинскому применению препарата Кандидерм. 
Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/InstrImg/2021/8/12/147203
9/%D0%9B%D0%A1%D0%A0-002530_08[2008]_0.pdf. 

аллергены C. albicans [40]. Было показано, что благо-
даря молекулярной мимикрии В-клеточных эпитопов 
циклофилины человека у больных АтД могут выступать 
в качестве аутоаллергенов и обладать перекрёстной  
реактивностью с циклофилинами грибов, пыльцы берёзы 
(Bet v 7), Malassezia symbodialis (Mala s 6), A. fumigatus 
(Asp f 11) [41]. 

Таким образом, роль грибов, таких как Malassezia spp. 
и Candida spp., в патогенезе АтД также многогранна, 
как и S. aureus: с одной стороны, они усугубляют тяжесть 
заболевания, приводя к вторичному инфицированию, 
с другой ― являются важнейшими сенсибилизирующи-
ми агентами, что доказано присутствием аллергенспе-
цифических IgE к их антигенам. У пациентов с тяжёлым 
течением заболевания часто встречаются микробные ас-
социации [42], что требует проведения противомикроб-
ной терапии.

ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЁННЫХ 
ВТОРИЧНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ ФОРМ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА 

В лечении АтД применяется ступенчатый подход в за-
висимости от тяжести заболевания и ответа на прово-
димую терапию. Лечение пациентов с АтД направлено 
на уменьшение интенсивности зуда, кожных проявле-
ний, профилактику вторичного инфицирования и разви-
тия обострений [43]. На всех этапах лечения, независи-
мо от стадии и степени тяжести заболевания, с целью 
восстановления эпидермального барьера и увлажнения 
необходимо использовать эмоленты. При обострени-
ях назначают топические глюкокортикостероиды и/или 
топические ингибиторы кальциневрина; при среднетя-
жёлом и тяжёлом течении наряду с наружной терапией 
показана системная терапия глюкокортикостероидами 
(для купирования обострения), генно-инженерным пре-
паратом дупилумаб, селективными ингибиторами янус-
киназ, циклоспорином или другими иммуносупрессив-
ными средствами [1]. 

Наружное применение топических глюкокортикосте-
роидов и топических ингибиторов кальциневрина при ос-
ложнённых формах АтД способствует уменьшению кож-
ного зуда, воспаления, однако не оказывает значимого 
клинического эффекта в отношении вторичной инфек-
ции, что объясняет высокий риск рецидива заболевания 
[44, 45]. В таких случаях назначают комбинированные 
наружные препараты с терапевтическим действием в от-
ношении микробной флоры. Проведённые ранее иссле-
дования демонстрируют связь клинической эффектив-
ности терапии со снижением уровня контаминации кожи 
S. aureus [46]. 

Одним из современных комбинированных лекарствен-
ных средств для наружной терапии осложнённых форм 
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и Malassezia spp., и, как следствие, более тяжёлому те-
чению заболевания. 

Для лечения осложнённых форм АтД необходимо при-
менение наружных комбинированных препаратов, в сос-
тав которых входят глюкокортикостероиды, противомик-
робные и противогрибковые компоненты. Рациональная 
наружная терапия, например препаратом с фиксирован-
ной комбинацией беклометазона, гентамицина и клотри-
мазола, играет важнейшую роль в комплексном лечении 
осложнённых форм АтД и позволяет полностью или час-
тично контролировать симптомы заболевания. 
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клотримазол (n=30). Оба препарата наносили на пора-
жённые участки кожи 2 раза/день в течение 3–4 недель. 
Это открытое сравнительное исследование эффективности 
и безопасности применения топических комбинированных 
препаратов в терапии дерматозов, осложнённых вторич-
ной инфекцией, показало, что на фоне терапии топиче-
скими комбинированными препаратами у пациентов обе-
их групп отмечалось сопоставимое двукратное снижение 
индекса тяжести симптомов, однако в группе, получавшей 
беклометазон, гентамицин и клотримазол, зарегистриро-
вано более быстрое и значимое уменьшение зуда, сухости 
и шелушения кожи, чем в группе бетаметазона + гентами-
цина + клотримазола [51]. 

В исследовании А.В. Самцова и соавт. [49] были изу-
чены эффективность, безопасность и переносимость ком-
бинированного препарата беклометазона, гентамицина  
и клотримазола у пациентов с АтД и экземой. В исследо-
вание включено 37 пациентов с АтД и 28 больных экземой. 
Применяли комбинированный препарат бек лометазона, 
гентамицина и клотримазола 2 раза/сут, который нано-
сили на поражённые участки кожи. До начала лечения 
и на 14-е сутки терапии проводилось бактериологиче-
ское исследование микрофлоры с участков поражённой 
кожи. Результаты исследования показали, что на 14-е сут-
ки у больных экземой ремиссия была дос тигнута 
в 17 (61%) случаях, значительное улучшение ― в 6 (21%), 
улучшение ― в 4 (14%), отсутствие эффекта ― в 1 (4%); 
у больных АтД ремиссия наблюдалась в 23 (62%) случа-
ях, значительное улучшение ― в 7 (19%), улучшение ― 
в 5 (14%), отсутствие эффекта ― в 2 (5%) [49]. Анализ 
динамики интенсивности зуда на 7-е сутки выявил почти 
двукратное снижение показателей, оцениваемых по визу-
ально-аналоговой 10-балльной шкале: с 7,8 до 4,0 баллов 
в группе пациентов с экземой и с 8,4 до 4,1 балла у боль-
ных АтД. К 14-м суткам интенсивность зуда снизилась 
в группе пациентов с экземой и АтД до 2,9 и 2,2 балла 
соответственно [49]. Таким образом, в проведённых ис-
следованиях показано, что комбинация беклометазона, 
гентамицина и клотримазола для лечения осложнённого 
бактериальной и грибковой инфекцией АтД эффективна 
и безопасна. Включение данного препарата в комплекс-
ную терапию обострений АтД может приводить к быстрому 
уменьшению симптомов заболевания, а также к сниже-
нию колонизации кожи S. aureus и Malassezia. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Микробиом кожи играет важную роль в патогенезе 

АтД. Нарушение функции эпидермального барьера при-
водит не только к проникновению аллергенов и пол-
лютантов, но и вторичному инфицированию мик робной 
флорой, что определяет Т2-характер иммунного ответа, 
сенсибилизацию к аллергенам и антигенам S. aureus 
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