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У больных АД видовой состав микробиоты кожи изменяется в зависимости от стадии процесса (обо-
стрения или ремиссии). Целью исследования явилось изучение видового и количественного состава микро-
флоры, выделяемой как с очагов пораженной кожи, так и с видимо здоровой кожи, потенциальных очагов 
носительства хронической инфекции (крупных складок, носоглотки) у больных АД в период обострения 
кожного процесса. Анализ результатов культурального исследования показал, что типичным представите-
лем микробной колонизации кожи больных АД независимо от наличия бактериального осложнения явля-
ется S. aureus, который при микробиологическом обследовании в подавляющем большинстве случаев вы-
деляется в монокультуре с пораженной кожи (с очага вторичной инфекции) у 53,4–66,7 %, с кожи складок 
у 53,4–70,0 %, с клинически непораженной кожи у 40,0–48,0 %, со слизистой носа у 46,6–58,3 %. У больных с 
осложненным АД установлена прямая дозозависимая реакция плотности колонизации S. aureus, выделенно-
го с кожи складок (rs = 0,256, p = 0,0488), слизистой зева (rs = 0,265, p = 0,0411) и слизистой носа (rs = 0,259, 
p = 0,0456) и утяжелении кожного процесса, оцениваемого по индексу SCORAD.
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In patients with AD species composition of the microbiota of the skin varies depending on the stage of the 
process (exacerbation or remission). The aim of the research was to study the species and quantitative composition 
of the microflora released to the lesion of the skin, and with apparently healthy skin, potential sources of chronic 
carriers of infection (large folds, nose and throat) in patients with AD during the exacerbation of the skin process. 
Analysis of culture results showed that a typical representative of the microbial colonization of the skin of AD 
patients regardless of the presence of bacterial complications is S. aureus, which in the microbiological examination 
in most cases stands in monoculture with skin lesions (with a secondary focus of infection) in 53,4–66 , 7 %, from 
the skin folds in 53,4-70,0 %, with clinically unaffected skin of 40,0–48,0 %, from the nasal mucosa in 46,6–58,3 %. 
In patients with AD complicated a direct dose-dependent response colonization density S. aureus, allocated from 
the skin folds (rs = 0,256, p = 0,0488), pharyngeal mucosa (rs = 0,265, p = 0,0411) and nasal mucosa (rs = 0,259, 
p = 0,0456) and the weighting of the skin, as measured by the index SCORAD.

Keywords: atopic dermatitis, Staphylococcus aureus, microflora, complicated cource

Атопический дерматит (АД) – хрониче-
ское воспалительное заболевание кожи, ко-
торое поражает до 25 % детей и 1–3 % взрос-
лых во всем мире и негативно отражается 
на качестве жизни пациентов [7]. Патогенез 
АД имеет мультифакториальную природу, 
включающую взаимодействие между гене-
тической предрасположенностью, дисфунк-
цией эпидермального барьера, нарушением 
врожденного и приобретенного иммуните-
та и влиянием факторов окружающей сре-
ды, что приводит к выраженному воспале-
нию, интенсивному зуду, проникновению 
аллергенов и предрасполагает к развитию 
вторичных инфекций на коже, вызванных 
бактериальными, вирусными и грибковыми 
агентами [1,7].

Основными представителями нормаль-
ной микрофлоры на коже человека явля-
ются грамм-положительные бактерии, 
представленные Staphylococcusspp., микро-
кокками и коринебактериями. Грамотри-

цательные бактерии рода Acinetobacter 
встречаются редко и могут присутство-
вать в области крупных складок [6]. Видо-
вой и количественный состав микробиоты 
кожи меняется со временем и зависит от 
локализации, местной температуры, влаж-
ности [3]. У больных АД видовой состав 
микробиоты кожи меняется в зависимости 
от стадии процесса (обострения или ремис-
сии) [5]. Кроме того, у больных АД снижена 
продукция кератиноцитами, антимикроб-
ных пептидов – кателицидинов (LL-37) 
и β-дефензинов (HBD – 1, 2, 3), дермици-
динов экзокринными потовыми железами, 
которые обладают противомикробной и им-
муномодулирующей активностью, что спо-
собствует снижению резистентных свойств 
кожи к микробной колонизации [4]. Наибо-
лее значимая роль в развитии обострений, 
поддержании и утяжелении кожного про-
цесса отводится S. aureus, который обна-
руживается у 93 % с пораженной и у 76 % 
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больных с непораженной кожей АД, а так-
же способен колонизировать слизистую 
рото- и носоглотки [1, 2].

Целью исследования явилось изучение 
видового и количественного состава микро-
флоры, выделяемой как с очагов поражен-
ной кожи, так и с видимо здоровой кожи, 
потенциальных очагов носительства хрони-
ческой инфекции (крупных складок, носо-
глотки) у больных АД в период обострения 
кожного процесса

Материалы и методы исследования
В клинике ФГБУ «Уральский научно-исследо-

вательский институт дерматовенерологии и имму-
нопатологии» Минздрава России (г. Екатеринбург) 
проведено обследование 90 больных АД в возрасте 
от 13 до 49 лет (средний возраст 26 (20; 31) лет). Из 
них 51 (56,7 %) – женского пола и 39 (43,3 %) – муж-
ского. Клинически пациенты были распределены на 
2 группы: I группа (n = 60) – больные тяжелым АД, 
осложненным вторичной бактериальной инфек-
цией (индекс SCORAD 67,2 (12,2) балла) и II груп-
па (n = 30) – больные тяжелым АД, клинически не 
имеющих признаков вторичной инфекции(индекс 
SCORAD 64,2 (10,9) балла). Обе группы были сопо-
ставимы по полу, возрасту, длительности заболевания 
и тяжести кожного процесса (р > 0,05).

Для изучения видового состава микрофлоры 
кожи производилось микробиологическое исследо-
вание, включающее забор материала стерильным 
ватным тампоном с пораженной, клинически не-
пораженной кожи, крупных складок, полости носа 
и слизистой зева. Первичный посев производился 
на плотные дифференциально-диагностические пи-
тательные среды с последующим инкубированием 
материала в течение 24 часов при температуре 37 °С. 
После инкубирования отбирали изолированные ко-
лонии с учетом их морфологических особенностей 
при росте на питательных средах. Количественный 
анализ, показывающий диагностическую значимость 
выросших колоний, выражали вlg КОЕ/мл от средне-
го количества микроорганизмов. Идентификацию 
выросших суточных культур проводили методом 
времяпролетной масс-спектрометрии по технологии 
MALDI-TOFMS (BioMerieux, VITEk MS, France).
Подготовку материала перед идентификацией микро-
организмов проводили согласно инструкции произво-
дителя. Интерпретация полученных результатов про-
водилась с использованием базы данных VITEk MS. 

Анализ полученных данных производился в про-
граммах MicrosoftExcel 2007, MedCalc 15.2.2. Оценка 
характера распределения данных производилась с по-
мощью критерия шапиро-Уилка. Параметрические 
данные представлены в виде среднего и стандартно-
го отклонения – M (SD), непараметрические данные 
в виде медианы и межквартильных интервалов – Me 
(LQ25; UQ75). При сравнении двух независимых групп, 
имеющих ненормальное распределение, использо-
вался U-критерий Манна-Уитни. Анализ качествен-
ных данных проводился с помощью критерия χ2с 
поправкой Йейтса (при необходимости). Наличие 
связи между изучаемыми признаками и явлениями 
выборочных данных устанавливали с использова-
нием коэффициентов ранговой корреляции Спирме-
на (rs). Статистически значимыми различия данных 

и корреляционных связей между признаками считали 
при  р < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

При анализе культурального иссле-
дования больных АД I группы с очага 
вторичной инфекции у 83,3 % больных, 
складок – у 80,0 % и с непораженной ко-
жей – у 66,7 % чаще выделялся S. aureus, 
при этом в подавляющем числе случа-
ев он был выделен в монокультуре. Рост 
S. aureus в ассоциации с другими услов-
но-патогенными (УП) микроорганизмами 
(S. epidermidis, S. hominis, S. haemolyticus) 
в исследуемых локализациях отмечался у 
13,3 % больных из очага вторичной инфек-
ции, у 10,0 % с кожи складок, и у 18,3 % 
с непораженной кожей больных АДI груп-
пы. У одного больного наблюдался ассоци-
ативный рост S. aureus и S. pyogenes. Рост 
другой УП флоры, представленный микро-
организмами семейств Streptococcaceae 
и Micrococcaceae, ассоциированных друг 
с другом или выделенных в монокультуре, 
чаще встречался у пациентов данной груп-
пы на непораженной коже (рис. 1).

Проведенный анализ культурального 
исследования больных АД II группы до ле-
чения показал, что удельный вес S. aureus 
на пораженной коже составил 66,7 %, на 
коже складок 60,0 % был S. aureus, который 
в подавляющем большинстве также выде-
лялся в монокультуре. На непораженной 
коже S. aureus встречался только в 43,3 %. 
Другие представители УП флоры, входящие 
в состав нормобиоты кожи (S. epidermidis, 
S. capitis, S. haemolyticus, C. aurimucosum) 
выделялись в монокультуре или в ассо-
циации из 2 вышеперечисленных видов 
у 40,0 % больных. Стоит отметить, что 
у 10,0–16,7 % больных не было отмечено 
роста флоры (рис. 2).

Изучение видового микробного пей-
зажа слизистых ЛОР-органов у больных 
I группы показал, что частота выделе-
ния S. aureus в исследуемом материале 
как со слизистой зева, так и со слизистой 
носа составляла 75,0 %. При этом со сли-
зистой зева преобладал рост ассоциаций 
S. aureus с другой УП флорой (73,3 %), 
представленной резидентными и тран-
зиторными видами (Neisseriaspp., alpha-
hemolytic Streptococcus, R. mucilaginosa, 
C. albicans), а со слизистой носа чаще вы-
делялись монокультуры S. aureus (58,3 %), 
и только в 20 % случаев со слизистой 
носа он выделялся в ассоциации с другой  
УПфлорой (S. epidermidis, Serratiamarces-
cens, C. pseudodiphtheriticum). Среди других 
УП микроорганизмов, полученных в иссле-
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дуемом материале со слизистой зева, наи-
более встречаемыми были резидентные 
бактерии рода Neisseria и alpha-hemolytic 
Streptococcus (S. viridians, S. salivariusи 
др.), которые, как правило, выделялись 

в ассоциации друг с другом (20,0 %). Со 
слизистой носа частота выделений моно-
культур других УП микроорганизмов, со-
ставила 18,3 % (S. epidermidis), а в ассоциа-
ции 6,7 % (рис. 3).

Рис. 1. Спектр выделенных микроорганизмов с кожи больных АД,  
осложненным вторичной инфекцией

Рис. 2. Спектр выделенных микроорганизмов с кожи больных неосложненным АД 

Рис. 3. Спектр выделенных микроорганизмов со слизистой ЛОР-органов больных АД, 
осложненным вторичной инфекцией
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В отличие от I группы больных во II ис-
следуемой группе, в микробиологическом 
материале со слизистой зева преобладал 
рост резидентных и транзиторных УП 
микроорганизмов (50,0 %) – Neisseriaspp., 
alpha-hemolytic Streptococcus (Str. viridans, 
Str. salivarius и др.), S. epidermidis, 
H. haemolyticus, Acinetobacterspp., H. alvei, 
C. albicans, которые были выделены в ас-
социации у 36,7 % больных и в монокуль-
туре у 13,3 % больных. S. Aureus был высе-
ян только у 43,3 % больных, что в 1,6 раза 
меньше, чем у больных I группы (р < 0,05). 
У 1 (3,3 %) пациента был отмечен рост пато-
генной флоры (Histophylussomni). Со слизи-
стой полости носа у больных АД II группы 
частота выделения культур S. aureus со-
ставила 63,3 %, причем у 46,6 % больных 
он был выделен в монокультуре. Кроме 
того, со слизистой носа был выделен боль-
шой спектр других УП бактерий (S. epider-
midis, S. hominis, C. pseudodiphtheriticum, 
H. influenzae, K. pneumoniae, E. aerogenes, 
P. mirabilis, C. koseri) среди которых чаще 
всего встречался S. epidermidis (в 30,0 %).  
У 1 (3,3 %) больного не был получен рост 
в исследуемом материале. Значимых раз-
личий в частоте выделения S. aureus и дру-
гой УП на слизистой носа между группами 
установлено не было (рис. 4).

При анализе видовой структуры вы-
деленных микроорганизмов не было уста-
новлено значимых различий между груп-
пами в частоте выделения монокультур 
и ассоциаций, а также количестве выделен-
ных изолятов. Отмечено, что удельный вес 
выделенных монокультур превалировал 
в очаге вторичной инфекции (в I группе), 
с пораженной кожи (во II группе), c кожи 
складок, непораженной кожи, а также со 
слизистой носа, тогда как при микробиоло-
гическом исследовании со слизистой зева 
наблюдалась противоположная картина, 

отражающая преобладание ассоциаций из 
3 и более видов.

При анализе степени обсемененности 
S. Aureus у больных АД, осложненным вто-
ричной инфекцией, отмечено, что плотность 
колонизации S. Aureus в очаге вторичной 
инфекции (7 (4; 9) lg КОЕ/мл), на коже скла-
док (9 (4; 9) lg КОЕ/мл) и слизистой полости 
носа (7 (4; 9) lg КОЕ/мл) была статистически 
значимо выше, чем на непораженной коже  
(4 (4; 6,5) lgКОЕ/мл, р < 0,05) и на слизистой 
зева (4 (4; 6,5) lg КОЕ/мл, р < 0,05). Несмо-
тря на более высокие медианные показатели 
плотности колонизации в очаге вторичной 
инфекции) и кожи складок у больных АД, 
осложненным вторичной инфекцией, по 
сравнению с больными с неосложненным 
АД не было установлено значимых различий 
между группами (р > 0,05).

Установлено, что увеличение плотности 
колонизации на пораженной коже у паци-
ентов обеих групп сопровождается увели-
чением степени колонизации S. aureus на 
коже складок (rs = 0,646, р < 0,0001 для обе-
их групп), непораженной кожи (rs = 0,355, 
р = 0054 для обеих групп), слизистой носа 
(rs = 0,499, р < 0,0001 для обеих групп), зева 
(rs = 0,384, р = 0,0024 для обеих групп). 
У больных с осложненным АД установлена 
прямая дозозависимая реакция плотности 
колонизации S. aureus, выделенного с кожи 
складок (rs = 0,256, p = 0,0488), слизистой 
зева (rs = 0,265, p = 0,0411) и слизистой носа 
(rs = 0,259, p = 0,0456) и утяжелении кож-
ного процесса, оцениваемого по индексу 
SCORAD.

Таким образом, анализ результатов куль-
турального исследования показал, что ти-
пичным представителем микробной коло-
низации кожи больных АД независимо от 
наличия бактериального осложнения явля-
ется S. aureus, который при микробиологи-
ческом обследовании в подавляющем боль-

Рис. 4. Спектр выделенных микроорганизмов со слизистой ЛОР-органов больных неосложненным АД
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шинстве случаев выделяется в монокультуре 
с пораженной кожи (с очага вторичной ин-
фекции) у 53,4–66,7 %, с кожи складок у 53,4–
70,0 %, с клинически непораженной кожи у 
40,0–48,0 %, со слизистой носа у 46,6–58,3 %. 
Плотность колонизации S. aureus у больных 
АД, осложненным вторичной пиогенной ин-
фекцией, значимо выше в очаге вторичной 
инфекции, чем на клинически непораженной 
коже. Увеличение плотности колонизации 
S. aureus на коже складок, слизистых зева 
и носа, рассматриваемых с позиции потенци-
альных очагов хронического носительства, 
утяжеляет течение кожного процесса.
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