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Пиодермии — наиболее частая причина обращения детского населения к дерматологам. Устойчивость к развитию 
пиодермий обусловлена кожным барьером, компонентом которого является кожная микрофлора. Состав микрофло-
ры кожи человека уникален и зависит от возраста, локализации на различных участках тела, условий окружающей 
среды. Изменение его качественного и количественного состава предрасполагает к развитию гнойничковых забо-
леваний кожи, отличающихся клиническим разнообразием, а при неадекватном лечении или его отсутствии — тяже-
лым течением и развитием осложнений. В этой связи актуальным остается выбор правильной терапии заболевания. 
В статье проанализированы результаты исследований, в которых изучалась эффективность различных топических 
антибактериальных средств. Освещены практические аспекты терапии пиодермий у детей с использованием средств 
для местной терапии.
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Pyodermas are the most frequent reason for visiting dermatologists among children. The immunity to development of pyodermas is 
based on skin barrier the part of which is cutaneous microbiome. The microbiome composition is unique and depends on age, 
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of purulent dermal diseases characterized by clinical diversity and severe course and development of complications (without adequate 
treatment). In this regard the choice of the correct therapy remains relevant. The results of studies covering the effectiveness of various 
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КОЖНЫЙ БАРЬЕР 
Эпидермис представляет собой проницаемый слой 

кожи, хотя его строение позволяет ограничивать транс-
эпидермальную потерю воды, а также предотвращать 
проникновение потенциально патогенных микроорга-

низмов. Барьерная функция эпидермиса в значитель-
ной степени обусловлена состоянием его рогового 
слоя, в котором богатые белком корнеоциты встроены 
в липидную матрицу [1]. При этом липиды создают физи-
ческий барьер, ограничивающий движение молекул 
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воды, электролитов, микроорганизмов и бактериальных 
токсинов. Но часть из них, такие как жирные кисло-
ты и сфингозин (гидролитический продукт церамида), 
обладают антибактериальными и противовирусными 
 свойствами [2].

Барьерные липиды, равно как и антимикробные 
пептиды, секретируются во внеклеточное пространство 
(главным образом на уровне гранулярного слоя) пла-
стинчатыми телами — внутриклеточными секреторными 
органеллами, обнаруживаемыми в клетках зернистого 
и шиповатого слоев эпидермиса [3]. В числе анти-
микробных пептидов эпидермиса наиболее изучены 
дефензины, кателицидины, лизоцим, рибонуклеотидаза 
(РНКаза), элафин, дермцидин, адерномедуллин, инги-
битор секреторной лейкоцитарной протеазы и нейтро-
фильная желатиназа. Пептиды обладают как противо-
микробной, так и противогрибковой и противовирусной 
активностью [4]. Механизм их противомикробного дей-
ствия обусловлен в основном разрушением отрицатель-
но заряженных микробных мембран. Для некоторых 
антимикробных пептидов показаны множественные 
механизмы действия [5].

Важной противомикробной составляющей кожи 
является и ее pH, в норме составляющая 4,5–5,0 [6]. 
Нормальная бактериальная флора хорошо растет 
при кислой pH, патогенная (Staphylococcus aureus 
и Streptococcus pyogenes) — в основной среде [7]. 
Экзогенные источники, такие как молочная кислота 
в секрете потовых желез и продукты микробного мета-

болизма, вносят незначительный вклад в поддержание 
кислой рН. Основными регуляторами pH кожи являются 
свободные жирные кислоты, образующиеся в резуль-
тате гидролиза фосфолипидов секреторной фосфо-
липазой A2; водородные ионы, поступление которых 
регулируется насосами плазматической мембраны кера-
тиноцитов, а также трансурокановая кислота, синтези-
руемая из гистидина с участием гистидазы [8]. Кроме 
противомикробной активности, кислая среда кожи явля-
ется (за счет способности регулировать активность фер-
ментов рогового слоя) так называемым барьером про-
ницаемости, а также отвечает за прочность сцепления 
кератиноцитов между собой [9].

Следующей важной структурой кожного барьера явля-
ется зона плотного контакта эпидермиса, так называе-
мый tight junctions барьер (TJs-барьер) (рис. 1). TJs-барьер 
представляет собой межклеточные соединения, кото-
рые присутствуют в простом многослойном эпителии, 
а также в эндотелии. Они состоят из трансмембранных 
белков семейства клаудинов, окклудинов и соединитель-
ных молекул адгезии (см. рис. 1). Основной функцией 
TJs-барьера является герметизация межклеточного про-
странства для ограничения движения ионов, молекул 
воды, лекарственных веществ. Кроме того, TJs-барьер 
участвует в процессах дифференцировки, пролиферации, 
в сохранении клеточной архитектоники передачи меж-
клеточных сигналов [10].

Кожный барьер у детей имеет свои особенности. Он 
является менее зрелым, что приводит к повышенной 

Примечание. Cldns (claudin) — клаудины, Ocld (occludin) — окклудины, JAMs (junctional adhesion molecules) — соединительные 
молекулы адгезии. Источник: Н.Н. Мурашкин и соавт., 2019.  
Note. Cldns — claudin, Ocld — occludin, JAMs — junctional adhesion molecules. Source: Murashkin N.N. et al., 2019.

Рис. 1. Локализация TJs-барьера в эпидермисе и схематичное изображение его молекулярной структуры 
Fig. 1. The localisation of TJs-barrier in epidermis and it’s molecular structure scheme
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трансэпидермальной потере воды и высокому риску раз-
вития ксероза [11]. Кроме того, толщина рогового слоя 
у детей меньше, чем у взрослых [12]. Более того, до нача-
ла полноценного функционирования сальных желез кожа 
детей отличается меньшим содержанием липидов [13]. 
Перечисленные особенности детской кожи обусловлива-
ют ее подверженность кожным инфекциям. Переломным 
моментом ее структурной и функциональной перестройки 
является период полового созревания [13].

МИКРОБИОМ КОЖИ 
Комменсальная флора кожи человека также является 

составляющей барьерной функции кожи. Гармоничное 
взаимодействие между микроорганизмами и организ-
мом человека определяется балансом между вирулент-
ностью первых и зрелостью и состоянием защитных 
систем макроорганизма, ограничивающих колонизацию 
кожи. При определенных условиях комменсальным орга-
низмам удается преодолеть защитные свойства кожи. 
В совокупности вся микрофлора на поверхности кожи 
составляет микробиом — сложную и разнообразную био-
экосистему [14].

Кожный микробиом в норме характеризуется при-
сутствием на поверхности кожи, ее придатков и слизи-
стых оболочек большого количества микроорганизмов — 
около 1 млн бактерий на квадратный сантиметр [15]. 
Топографическое разнообразие микробиома определяет 
его популяционный состав, зависящий от микроокру-
жения (температура, возраст, количество кожного сала, 
пота) [14]. Себорейные участки кожи (волосистая часть 
головы, ушные раковины, лицо, грудь, верхняя треть 
спины, интертригинозные складки) в основном засе-
лены липофильными микроорганизмами Cutibacterium 
(ранее Propionibacterium), тогда как во влажных ареалах 
кожного покрова в большем количестве присутствуют 
Corynebacterium и Staphylococcus [15]. На коже тулови-
ща и верхних конечностей в основном обитают грибы 
Malassezia [15].

Микробиом кожи вместе с иммунной системой пре-
пятствует развитию инфекционных дерматозов [16]. Так, 
например, Staphylococcus epidermidis продуцируют ряд 
пептидов (эпидермин, Pep5 и эпиланцин K7), облада-

ющих бактерицидной активностью в отношении других 
бактерий [17]. Cutibacterium acnes использует липиды 
кожи для синтеза короткоцепочечных жирных кислот, 
обладающих противомикробным действием [18, 19]. 
Cutibacterium и Corynebacterium снижают численность 
Staphylococcus aureus, синтезируя порфирин — соедине-
ние с антибактериальной активностью [14].

ГНОЙНИЧКОВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОЖИ 
Изменения барьерной функции кожи, обусловленные 

структурными и иммунологическими нарушениями, а так-
же состава микробиома способствуют развитию пио-
дермий — гнойничковых заболеваний кожи. Пиодермии 
являются одной из самых распространенных причин 
обращения к дерматологу в педиатрической практике. 
По данным А. Bowen и соавт., пиодермиями одномомент-
но страдают более 162 млн детей в странах с низким 
и средним уровнем дохода, при этом медианная рас-
пространенность составляет 12,3% [20]. В соответствии 
с результатами 89 исследований за 45 лет заболевае-
мость составляла от 5 до 10% ежегодно [21].

До настоящего времени были предложены многочис-
ленные классификации инфекций кожи и мягких тканей, 
однако ни одна из них не является общепринятой. Любая 
из выдвинутых схем определяет патологический процесс 
относительно какой-либо переменной (глубина, распро-
страненность, характер течения и т. д.). Каждая класси-
фикация может быть в определенной степени полез-
ной, однако цель данных разработок для клиницистов 
одна — правильная постановка диагноза и выбор наи-
более рационального ведения кожного патологического 
процесса. Так, Американским обществом инфекционных 
заболеваний уже давно принята систематизация инфек-
ций кожи и мягких тканей на основании трех критериев 
[22]. В соответствии с первым выделяют неосложненные 
(импетиго, эктима, целлюлит, фолликулиты, фурункулы, 
неглубоко расположенные абсцессы) и осложненные 
(глубокое поражение мягких тканей, требующее хирурги-
ческого лечения) пиодермии. Второй критерий указывает 
на остро возникшие и хронические пиодермии, третий — 
на некротизирующий характер течения пиодермии либо 
его отсутствие [22].

Пиодермии

Стафилодермии

Поверхностные

Остиофолликулит
Фолликулит

Сикоз
Везикулопустулез

Эпидемическая пузырчатка 
новорожденных

Дерматит эксфолиативный 
(болезнь Риттера)

Синдром стафилококковой 
обожженной кожи 

Синдром стафилококкового 
токсического шока 

Поверхностные

Импетиго стрептококковое
Щелевое импетиго

Паронихия
Папуло-эрозивная 

стрептодермия
Интертригинозная 

стрептодермия
Рожа

Синдром стрептококкового 
токсического шока 

Стрептодермия острая 
диффузная

Глубокие

Фурункул
Фурункулез
Карбункул

Абсцесс
Псевдофурункулез

Гидраденит

Глубокие

Целлюлит
Эктима 

вульгарная

Поверхностные 

Импетиго 
вульгарное

Стептодермии Стрептостафилодермии

Рис. 2. Классификация пиодермий (на основе сведений из [23]) 
Fig. 2. Pyodermas classification (according to the data from [23])
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В настоящее время в России используется класси-
фикация, подразделяющая различные бактериальные 
поражения на коже в зависимости от этиологии дерма-
тоза (стафилококковые, стрептококковые, смешанные), 
глубины поражения (поверхностные, глубокие), тече-
ния (острые, хронические), происхождения (первичные, 
вторичные). Первичные пиодермии характеризуются 
возникновением инфекционного процесса на первона-
чально здоровой коже, вторичные возникают в резуль-
тате присоединения бактериального процесса к уже 
существующему кожному патологическому процессу 
(атопический дерматит, буллезные дерматозы и пр.) 
(рис. 2) [23].

Характер патологического процесса при пиодерми-
ях обусловлен степенью распространения возбудителя, 
а именно его количеством на единицу площади поверх-
ности кожи, и определяет интенсивность воспаления, 
его тяжесть [24]. Глубина поражения может определяться 
инфицируемыми структурами. В частности, для стафило-
дермий, как правило, характерно поражение волосяного 
аппарата кожи, что приводит к более глубокому про-
никновению возбудителя, нежели для стрептодермий, 
когда поражаются лишь поверхностные слои кожи [25]. 
Распространению инфекционного процесса на дерму 
и гиподерму способствуют такие факторы, как повреж-
дение эпидермиса и наличие очагов хронического вос-
паления [24]. Преморбидный фон (ожирение, наличие 
сахарного диабета, иммунные, васкулярные нарушения) 
приводит к более тяжелому течению гнойничковых забо-
леваний [26].

ЛЕЧЕНИЕ ПИОДЕРМИЙ 
Общие подходы к терапии пиодермий сводятся 

к назначению лечебно-охранительного режима, диеты, 
лечению сопутствующих заболеваний, системной и/или 
местной терапии (вскрытие пустул, использование ани-
линовых красителей, чистого ихтиола, а также ихтиолсо-
держащих мазей, мазей и кремов с антибиотиками или 
антисептическими средствами), физиотерапевтическим 
процедурам [27].

Несмотря на очевидные успехи в разработке методов 
терапии пиодермий, актуальным вопросом остается под-
бор антибактериальных препаратов. Отчасти это связано 
с тем, что в последние годы отмечается рост резистент-
ности S. aureus к применяемым антимикробным препа-
ратам [28]. Но если для системной терапии стафилококко-
вых инфекций арсенал высокоэффективных препаратов 
широк, то спектр препаратов, доступных в формах для 
местного применения, ограничен. Более того, к большин-
ству препаратов довольно часто развивается резистент-
ность [29]. По данным российского многоцентрового 
исследования [28], в котором сравнивали активность 
антибактериальных препаратов в лекарственных формах 
для местного применения, чувствительность S. aureus 
к такой терапии сильно варьирует: от максимальной 
к фузидовой кислоте, умеренной — к мупироцину, низ-
кой — к хлорамфениколу (табл.).

В 2013 г. опубликовано сравнительное исследование 
эффективности фузидовой кислоты при местном при-
менении в терапии эритразмы (рис. 3). Уровень терапев-
тического ответа оценивали по интенсивности свече-
ния патологического очага под лучами лампы Вуда [30]. 
Значительное снижение интенсивности свечения отме-
чено на фоне применения перорального кларитроми-
цина и фузидовой кислоты местно над пероральным 
эритромицином, кремом и таблетками плацебо за 48 ч 
наблюдения. Разница между показателями эффективно-
сти кларитромицина и эритромицина исчезла на 7-е сут, 
в то время как фузидовая кислота оказалась наиболее 
эффективным средством лечения. На 14-е сут было 
отмечено, что фузидовая кислота значительно более 
эффективна, чем системный кларитромицин и эритро-
мицин [30].

Фузидовая кислота — это антибиотик, выделенный 
из культуры грибов Fusidium coccineum. Химически она 
является тетрациклиновым тритерпеноидом. Структурное 
кольцо молекулы аналогично структуре глюкокортико-
стероидов, но фузидовая кислота лишена стероидной 
активности [31]. Фузидовая кислота отличается от дру-
гих антибактериальных средств своей молекулярной 

Антибиотик Чувствительность Резистентность МПК90

Гентамицин 69,3 31,7 128

Клиндамицин 72,8 27,2 256

Линкомицин - - 256

Мупироцин 99,7 0,3 0,25

Тетрациклин 62,9 37,1 128

Фузидовая кислота 100 0 0,25

Хлорамфеникол 43,1 56,9 128

Ципрофлоксацин 86,9 13,1 4

Эритромицин 60,4 39,6 256

Таблица. Чувствительность S. aureus к антибиотикам (по данным [28])
Table. S. aureus antibiotic sensitivity (according to the data from [28])

Примечание. Чувствительность — процент выделенных бактериальных штаммов, оказавшихся неустойчивыми к антибактериальному 
препарату. Резистентность — процент выделенных бактериальных штаммов, сохранивших жизнеспособность в присутствии 
антибактериальных препаратов. МПК90 — минимальная подавляющая концентрация антибиотика для 90% исследованных штаммов.  
Note. Sensitivity — percentage of isolated bacterial strains that were unstable to the antibacterial agent. Resistance — percentage 
of isolated bacterial strains that have maintained viability in the presence of antibacterial agent. МПК90 — minimal inhibitory concentration 
for 90% of the studied strains.
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м структурой, что предотвращает развитие перекрестной 
устойчивости [32]. Антимикробная активность фузи-
довой кислоты направлена на наиболее распростра-
ненные патогенные микроорганизмы кожи, включая 
золотистый стафилококк, по отношению к которому она 
является одним из наиболее сильных антибиотиков [33]. 
Применяется фузидовая кислота в дерматологии при 
лечении инфекций кожи и мягких тканей легкой и сред-
ней степени тяжести, например импетиго, фоликуллита, 
эритразмы, фурункулеза, абсцессов и инфицированных 
травматических ран. Комбинации фузидовой кислоты 
с бетаметазоном или гидрокортизоном применимы при 
лечении вторично-инфицированных дерматозов с хрони-
ческим течением [31]. Фузидовая кислота липофильна, 
однако натриевая соль свободно растворяется в воде, 
что позволяет производить лекарственные препараты 
в форме крема или мази [34].

Фузидовая кислота проникает в эпидермис подобно 
глюкокортикостероидам, создавая депо препарата в слое 
корнеоцитов [31]. Спектр активности кислоты сравни-
тельно узок, но очень специфичен при применении в слу-
чае кожных инфекций. Отмечается высокая активность 
по отношению к S. aureus. Чувствительными являются 
штаммы стафилококка, устойчивые к пенициллину, ампи-
циллину. Также фузидовая кислота эффективна в отно-
шении разновидностей Corinebacterium и Clostridium, что 
позволяет ее применять при эритразме. Различные виды 
стрептококков в 100 раз менее чувствительны к препа-
ратам с фузидовой кислотой, однако ее концентрации при 
аппликационном применении все же достаточно для раз-
вития положительного терапевтического эффекта [35]. 
Минимальная ингибирующая концентрация к S. aureus 
и S. pyogenes варьирует от 0,04 до 0,16 и от 4,2 до 
16 нг/мл соответственно [36]. Подобно глюкокортикосте-
роидам фузидовая кислота свободно проникает как через 
интактный, так и через поврежденный эпидермис. Это 
позволяет применять препарат при глубоких дерматозах 

(паронихия, фурункул) [37]. Препарат свободно проникает 
также и через корки и чешуйки. Таким образом, достига-
ется ускоренное развитие клинического эффекта [34].

Фузидовая кислота была открыта в 60-х годах ХХ века. 
Однако лекарственное средство даже при известной 
высокой тропности в отношении стафилококка в клини-
ческой практике широко не применялось [38]. Вместе 
с тем несомненным преимуществом, продемонстри-
рованным M. Pfaller и соавт., является эффективность 
фузидовой кислоты в случаях развития множественной 
лекарственной устойчивости S. aureus к другим препа-
ратам [39]. Кроме того, S. Lemaire и соавт. показали, 
что активность фузидовой кислоты повышается в кислой 
среде (pH здоровой кожи, напомним, составляет 4,2–5,9) 
[40]. Препарат активно накапливается в эукариотических 
(бактериальных) клетках, его эффективность сравнима 
с линезолидом, в том числе в отношении изолята, устой-
чивого к метициллину, ванкомицину и даптомицину [40].

В числе побочных эффектов фузидовой кислоты опи-
сано развитие гипербилирубинемии и желтухи, что свя-
зывают с особенностью фармакокинетики препарата 
и структурой молекулы действующего вещества [41]. 
Побочные эффекты регистрировали при системном при-
менении лекарственного средства, однако следует избе-
гать местного применения фузидовой кислоты у мла-
денцев с гипербилирубинемией. Осторожность также 
следует проявлять при нанесении препарата фузидовой 
кислоты на большие площади кожного покрова у детей 
с желчнокаменной болезнью.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В связи с высокой распространенностью кожных 

инфекций в детской популяции для дерматологов важ-
ным остается вопрос о выборе антибактериальной тера-
пии. Вместе с тем развитие антибиотикорезистентно-
сти сужает круг препаратов, применимых при данных 
состояниях. Клинический опыт отечественных и зару-

Рис. 3. Сравнительная эффективность кларитромицина (таблетки), эритромицина (таблетки), фузидовой кислоты (крем), а также 
плацебо (таблетки, крем) при лечении эритразмы (на основании сведений из [30]) 
Fig. 3. Comparative efficacy of clarithromycin (tablet), erythromycin (tablet), fusidic acid (cream), and placebo (tablet, cream) in treatment 
of erythrasma (according to the data from [30])
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Эритромицин 2 1,25 0,7 0,63

Кларитромицин 2 0,83 0,45 0,33

Фузидовая кислота 2 0,42 0,03 0,016

Плацебо (крем) 2 1,44 1,27 1,27

Плацебо (таблетки) 2 1,8 1,7 1,7
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бежных авторов показывает, что препараты с фузидо-
вой кислотой отличаются наименьшим уровнем резис-
тентности при достаточно высокой чувствительности. 
Особенности ее химической структуры исключают разви-
тие перекрестной устойчивости, что на практике в лече-
нии пиодермий демонстрирует высокую эффективность 
лекарственного препарата в форме мазей, кремов, сопо-
ставимую с использованием системных антибактериаль-
ных средств.
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