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Биопленка является доминирующей формой организации микробиоты кожи, способствующей адгезии и сохранению 
микроорганизмов в кожном микроокружении, что необходимо для обеспечения функции эпидермального барьера 
и местной иммуномодуляции. Во время обострения атопического дерматита основным колонизатором участков 
пораженной кожи становятся Staphylococcus aureus, также в основном образующие биопленку. Рост S. aureus и раз-
растание биопленки за счет других микробных комменсалов на коже пациентов с атопическим дерматитом ведет 
к хроничес кой продукции провоспалительных цитокинов и в последующем к нарушению состава микробиома здоро-
вой кожи. Влияние микробной биопленки кожи человека на его здоровье делает микробиоту кожи привлекательной 
мишенью для терапевтического воздействия при различных кожных заболеваниях.
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Biofilm is the dominant form of skin microbiota organization that provides adhesion and preservation of microorganisms in the skin 
micro-environment. It is necessary to ensure epidermal barrier function and local immunomodulation. Staphylococcus aureus becomes 
the major colonizer of skin lesions in case of atopic dermatitis exacerbation, and it also can form the biofilms. S. aureus growth 
and biofilm formation due to other microbial commensals on the skin of patients with atopic dermatitis leads to chronic output of 
pro-inflammatory cytokines and later to abnormalities in healthy skin microbiome. The role of microbial biofilm in human’s health makes 
the skin microbiota an attractive target for therapeutic intervention in various skin diseases.
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ВВЕДЕНИЕ 
Атопический дерматит (АтД) — наиболее распростра-

ненное хроническое воспалительное заболевание кожи, 
характеризующееся нарушением функции эпидермаль-
ного барьера, кожным воспалением и дисбиозом кож-
ной микробиоты [1]. Признаки АтД возникают примерно 
у 15–30% детей, при этом 60% случаев приходится на пер-
вый год жизни ребенка, 85% — на возраст до 5 лет [2–4].

Дефекты кожного барьера при АтД сопровождаются 
увеличением трансэпидермальной потери воды и нару-
шением терминальной дифференцировки кератиноцитов 
на фоне снижения содержания церамидов, филаггрина 
и антимикробных пептидов [1, 5, 6]. Ключевыми факто-
рами риска развития АтД являются изменения в гене 
филаггрина (FLG) [1, 7, 8]. Однако у большинства людей 
с АтД патогенные изменения в гене FLG отсутствуют, 
равно как и у большинства (60%) носителей таких вариан-
тов гена отсутствуют клинические признаки болезни [1]. 
Таким образом, изменения в гене FLG не являются един-
ственными факторами развития АтД [7, 9]. В частности, 
не вызывает сомнений, что патогенез АтД во многом 
определяется кожной микробиотой и ее сложными взаи-
модействиями с иммунной системой хозяина [10].

Доминирующей формой организации кожной микро-
биоты является биопленка, поддерживающая стабиль-
ность резидентного микробного сообщества и влияющая 
на местный и системный иммунитет хозяина [11–13]. 
Организация микроорганизмов в виде биопленки способ-
ствует также защите клеток организма-хозяина от действия 
неблагоприятных факторов (включая антибактериальные 
препараты) и условий окружающей среды [11, 14, 15]. 
Основными представителями микробиоты кожи здорового 
человека являются коагулазонегативные стафилококки, 
которые конкурируют с Staphylococcus aureus за одну и ту 
же экологическую нишу [13, 16]. Изменения гомеостаза 
микробиоты кожи с уменьшением количества полезных 
комменсальных микроорганизмов значительно увеличи-
вают риск колонизации кожи  S.  aureus [17, 18]. Более того, 
количество S. aureus на пораженных участках кожи при АтД 
прямо коррелирует с тяжестью заболевания [19–21], а так-
же вызывает окклюзию потовых протоков [22], воспаление 
кожи и зуд [23–25].

МИКРОБИОТА ЗДОРОВОЙ КОЖИ 
И ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ
Микробиота здоровой кожи играет ключевую роль 

в поддержании здоровья, участвуя в обеспечении функ-
ции эпидермального барьера, иммунного гомеостаза, 
а также путем предотвращения роста патогенных бакте-
рий [26–28]. В первых исследованиях микробиоты кожи 
ее изучение проводилось с использованием культураль-
ного метода. В настоящее время эти методы в основном 
используются для тестирования чувствительности к про-
тивомикробным препаратам, для анализа штаммоспеци-
фических элементов вирулентности, а также генетичес-
ких и протеомных бактериальных профилей. Недавние 
достижения в методах секвенирования ДНК позволили 
всесторонне изучить микробную популяцию в нативной 
среде кожи, которая включает, помимо прочего, некуль-
тивируемые бактерии сложных сообществ [27–29].

Как культуральные методы, так и анализ микробио-
ма представляют собой важные этапы изучения полной 
характеристики бактерий [30]. Молекулярные методы 

исследования показали, что среди здоровых людей наи-
более частыми бактериальными типами кожи являются 
Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria и Bacteroidetes, 
распределенные в разных пропорциях в зависимости 
от области и слоя кожи [31–33]. С рождения кожная 
микробиота в основном формируется из бактерий рода 
Staphylococcus, Propionibacterium, Corynebacterium 
и Streptococcus [34, 35]. В сальных участках кожи лица 
и спины преобладают стафилококки и пропионибакте-
рии, в то время как коринебактерии преимущественно 
колонизируют влажные участки, такие как локтевая ямка 
и межпальцевые промежутки [26]. При этом бактериаль-
ная структура кожной микробиоты остается относительно 
стабильной в течение всей жизни каждого человека 
независимо от участка кожи и воздействия факторов 
окружающей среды [21, 33].

Микробиота кожи пациентов с АтД отличается от 
таковой у здоровых лиц [36–38]. При АтД участки пора-
женной кожи чаще, чем неповрежденной, колонизируют 
S.  aureus, что приводит к выраженным изменениям 
микробного разнообразия [39–41]. Такие изменения 
микробного разнообразия при обострениях АтД могут 
быть устранены медикаментозным лечением лишь 
частично [10]. Колонизация S. aureus кожи увеличена 
у лиц, предрасположенных к АтД, а также у пациентов 
с АтД во время ремиссии болезни [42, 43]. В дополнение 
к поврежденной коже у людей с АтД происходит изме-
нение микробиома и на непораженных участках кожи 
и слизистой оболочки полости носа [40]. Эти наблюде-
ния позволяют предположить, что при АтД имеет место 
обширная модификация микробных сообществ, затраги-
вающая не только пораженные участки кожи [37, 42, 44].

S. aureus и S. epidermidis являются доминирующими 
видами бактерий, обнаруживаемых на коже в пери-
од обострения АтД, но не у здоровых людей [36–39]. 
Считается, что значительное увеличение количества 
S. epidermidis во время обострения АтД необходимо 
для ограничения колонизации S. aureus [28, 45]. В част-
ности, было обнаружено, что S. epidermidis является 
наиболее распространенным продуцентом противомик-
робных агентов, включая внеклеточные сериновые про-
теазы, которые предотвращают эпителиальную адгезию 
S. aureus [46, 47]. Вместе с тем метагеномный анализ 
пораженной кожи у детей во время обострений АтД 
выявил бо�льшие количества S. aureus при более тяже-
лом течении заболевания на фоне относительно низкой 
численности других микроорганизмов, а также на коже 
после обострения. Напротив, количество S. epidermidis 
выше у пациентов с менее тяжелой формой болезни [48]. 
Вовлечение определенных клональных линий S. aureus 
у индивидуумов с АтД может представлять собой ослож-
няющий и усугубляющий фактор для течения болез-
ни [37]. По данным типирования клонального комп лекса 
(КК), разным периодам течения АтД свойственно специ-
фическое распределение штаммов S. aureus, неоди-
наково экспрессирующих детерминанты вирулентности 
[37, 49, 50]. Так, штаммы КК1 S. aureus (а также КК5, 
КК8, КК15, КК45) обнаруживают преимущественно у лиц 
с АтД в период обострения, КК30 — у здоровых людей 
[49–51]. Показано также, что штамм КК1 ассоциирует 
с тяжелыми формами АтД и является наиболее много-
численной группой микроорганизмов, обнаруживаемой 
на коже при АтД у лиц с мутациями гена FLG [37]. 
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Филогенетический анализ также показал, что в тече-
ние нескольких недель или месяцев после возникнове-
ния обострения АтД происходит клональная экспансия 
эндогенных штаммов S. aureus [48, 50]. В отличие от 
специфического клонального распределения S. aureus, 
сообщества S. epidermidis у пациентов с АтД представ-
лены разными штаммами, принадлежащими к разным 
ветвям [29, 48].

Также важно отметить, что в периоды между обост-
рениями АтД происходит увеличение в составе микро-
биома кожи доли бактерий рода Streptococcus и Gemella, 
а также значительное снижение количества дермакок-
ков и дейнококков по сравнению с нормальной здоровой 
кожей [43]. Дермакокки и дейнококки, принадлежащие 
к отряду Actinomycetales, являются обычными колони-
заторами кожи здоровых людей, продуцирующими вто-
ричные метаболиты с противовоспалительными и анти-
микробными свойствами [52].

Большинство изменений в составе микробиоты кожи 
при АтД ассоциированы с изменениями в гене FLG, 
что предполагает возможную связь между микробными 
 факторами и генетикой хозяина [37, 44]. Примечательно, 
что на видимо непораженной коже у пациентов с АтД, 
носителей патогенных вариантов гена FLG, количество 
S. aureus заметно выше, чем у пациентов без аналогич-
ных изменений в этом же гене [37]. Корреляция величи-
ны снижения экспрессии гена FLG с увеличением количе-
ства S. aureus на коже подтверждена также и на моделях 
эпидермиса кожи мышей [53]. У детей с АтД наличие 
патогенных вариантов в гене FLG ассоциировано с реци-
дивирующими кожными инфекциями [53, 54]. Вместе 
с тем сообщалось, что у младенцев с АтД наличие пато-
генных вариантов в гене FLG и дисфункция кожного 
барьера не были связаны с повышенной колонизацией 
кожи S. aureus [55]. Дефект кожного барьера у пациентов 
с АтД может быть связан также и со значительным сниже-
нием уровня церамидов в роговом слое [56]. У пациентов 
с АтД снижение количества церамидов предрасполага-
ет к прогрессированию воспалительной реакции кожи 
и повышению колонизация S. aureus [57, 58]. Высокая 
восприимчивость к инфекциям кожи при АтД усугубля-
ется дисфункцией наружного слоя эпидермиса. При этом 
для восстановления барьерной функции кожи достаточно 
применения только эмолентов, которые, улучшая структу-
ру и функционирование эпидермального барьера, повы-
шают устойчивость кожи к инфекциям [59].

Нарушение кожного барьера при АтД позволяет 
микроорганизмам проникать в нижележащие слои 
дермы, способствуя колонизации ранее недоступных 
участков [5, 9, 41]. Хронический воспалительный ста-
тус, а также создание новых экологических ниш могут 
одновременно нарушать баланс нормальной кожной 
микробиоты и способствовать чрезмерному росту раз-
личных бактерий, в числе которых именно S. aureus луч-
ше других адаптируется к новым условиям окружающей 
среды [5, 9, 41]. Однако до сих пор неясно, как связаны 
вариации состава микробиоты кожи и размножение 
S. aureus с развитием АтД. Предшествуют ли данные 
изменения началу АтД [5, 9, 41], стимулируя иммунную 
систему или хроническое воспалительное состояние 
кожи у людей с АтД и способствуя таким образом 
нарушению гомеостаза микробиоты кожи и развитию 
обост рений [5, 9, 41]. 

Дополнительным фактором, влияющим на состояние 
кожного покрова, являются метаболиты бактерий микро-
биоты кишечника [60, 61]. Эти метаболиты участвуют 
в регуляции локальных иммунных реакций, а также влия-
ют на иммунитет в дистальных участках так называемой 
оси «кишечник – кожа» [61–63]. Кроме того, развитию 
АтД часто предшествует дисбиоз кишечного микробиома, 
выраженность которого коррелирует с нарушениями им -
мунного ответа [63]. В частности, доля Clostridium difficile 
и Escherichia coli в содержимом кишечника у людей с АтД 
выше, чем у здоровых людей, тогда как доля Bifidobacteria, 
Bacteroidetes и Bacteroides снижена [64–66].

РОЛЬ БИОПЛЕНКИ STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
В ПАТОГЕНЕЗЕ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Биопленка — это результат адаптации бактерий 

к стрессорным факторам окружающей среды; режим 
роста биопленки обеспечивает устойчивость к иммунной 
защите и антибиотикам [13]. Биопленки представляют 
собой прикрепленные к поверхности микробные сообще-
ства, обычно окруженные внеклеточными полимерными 
веществами, которые представляют собой смесь вне-
клеточной ДНК, экзополисахаридов и белков, уникаль-
ных для бактериальных биопленок [13]. Формирование 
стафилококковой биопленки начинается с прикрепле-
ния бактерий к первичной поверхности с последующим 
накоплением клеток посредством механизмов внутри-
клеточной адгезии и, наконец, образованием зрелой 
биопленки [13]. Стафилококковые биопленки могут при-
крепляться к различным поверхностям, включая абиоти-
ческий материал и ткани человека, в том числе кожу [13]. 
Тяжесть АтД в значительной степени зависит от колони-
зации S. aureus, которая реализуется преимуществен-
но в виде образования биопленки [13, 21]. Биопленка 
S. aureus быстро растет на поверхности эпидермиса, 
вызывая гипоксию и повреждение защитного эпидер-
мального барьера [67]. Дисфункция кожного барьера 
является характерным признаком АтД, а его дефекты 
способствуют взаимодействию внешних антигенов с кож-
но-резидентными иммунными клетками, что усугубляет 
местное воспаление, которое в большинстве случаев 
приводит к системному воспалению [68, 69].

Регулирование pH и гидратация рогового слоя про-
исходят при непосредственном участии продуктов дегра-
дации филаггрина [68, 69]. Их концентрация заметно 
снижается при нулевых патогенных вариантах гена FLG, 
что ведет к нарушению барьерной функции эпидермиса 
вследствие изменения состава и структуры его рого-
вого слоя [7, 70]. S. aureus может расти в диапазоне 
pH от 5 до 9, но подкисление, опосредованное продук-
тами деградации филаггрина, ограничивает скорость 
роста и адгезию S. aureus к кератиноцитам [44, 71]. 
Транскрипция более 400 генов S. aureus по-разному 
регулируется pH с заметными различиями в услови-
ях роста при pH 5,5 по сравнению с условиями при 
pH 7,5 [72]. Кислый pH снижает экспрессию и актив-
ность фактора агрегации B и фибронектин-связывающе-
го белка A, которые участвуют в адгезии и колонизации 
S. aureus, а также молекул, способствующих уклонению 
от иммунного ответа, таких как белок А золотистого ста-
филококка [44, 73]. Таким образом, подщелачивание, 
вызванное снижением содержания филаггрина и про-
дуктов его распада, может способствовать пролифера-
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ции, адгезии, образованию биопленки и сохранению 
S. aureus в коже у пациентов с АтД.

Штаммы S. aureus с определенным генетическим 
фоном могут содержать комбинации элементов виру-
лентности, влияющие на клинический исход заболева-
ния [74]. Как отмечено выше, наиболее частыми штамма-
ми, выявляемыми у пациентов с АтД, являются КК1, КК5, 
КК8 КК15 и КК45, а КК30 чаще обнаруживают у здоро-
вых людей. Примечательно, что клональные линии разли-
чаются по своей способности образовывать биопленку. 
Например, биопленку способны образовывать штаммы 
КК5, КК15, КК30 и КК45, при этом штаммы КК15 и КК45 
быстрее производят большое количество биопленки по 
сравнению со штаммами КК5 и КК30 [75, 76]. Что каса-
ется устойчивости к антибиотикам, важно отметить, что 
устойчивые к метициллину штаммы S. aureus преиму-
щественно колонизируют кожу людей с менее тяжелым 
течением АтД, в то время как чувствительные к мети-
циллину штаммы в первую очередь ассоциируют с более 
тяжелым течением заболевания [33, 48]. Это говорит 
о том, что различные штаммы S. aureus со специфичес-
кими элементами вирулентности могут способствовать 
обострению кожного процесса и, таким образом, являют-
ся важным звеном патогенеза АтД.

In vivo биопленка S. aureus закупоривает протоки 
потовых желез пораженной кожи у больных с АтД, 
чего не происходит или происходит в меньшей степени 
в областях кожи без поражений [24, 77, 78]. Более 
того, рост биопленки S. aureus может усугубить тяжесть 
болезни, приводя к развитию рефрактерных и реци-
дивирующих инфекций с повышенной устойчивостью 
к иммунным ответам хозяина и сниженной восприимчи-
востью к противомикробным препаратам [13, 21, 79]. 
Напротив, клиническое улучшение при АтД коррели-
рует со снижением колонизации S. aureus [80, 81]. 
Добиться этого можно противомикробной терапией, 
однако повторная колонизация S. aureus часто про-
исходит уже в течение нескольких недель после окон-
чания лечения, что приводит к рецидиву заболевания 
[82, 83]. Таким образом, хроническое персистирование 
и рецидивирую щее течение АтД после антимикроб-
ной терапии свидетельствует о наличии колонизации 
S. aureus, связанной с биопленкой.

Серьезным ограничением в лечении инфекций, свя-
занных с биопленками, является более высокая концен-
трация противомикробных препаратов, необходимая для 
уничтожения бактериальных клеток, которая может быть 
в сотни раз выше, чем минимальная ингибирующая кон-
центрация (МИК) [84–86]. Фузидиевая кислота и мупи-
роцин представляют собой наиболее часто используе-
мые антибиотики для лечения проявлений вторичного 
инфицирования на коже у пациентов с АтД, вызванного 
S. aureus, хотя частота резистентных изолятов растет 
угрожающими темпами — за последнее десятилетие 
количество таких штаммов выросло с 2% до 10–38% 
[82, 83]. Эффективность противомикробных препаратов 
против планктонного и биопленкообразующего S. aureus 
в культуральных посевах в основном зависит от способ-
ности бактерий формировать биопленки — чем выше эта 
способность, тем ниже эффективность антибиотикоте-
рапии [21, 87]. Этим можно объяснить противоречивые 
данные о клинической пользе антистафилококковых 
препаратов при лечении среднетяжелой и тяжелой форм 

АтД, даже когда выбор антибиотика основывался на 
результатах МИК [88–90].

Биопленки S. aureus имеют относительно низкую 
чувствительность и к антимикробным пептидам [24]. 
Кате лицидин LL-37 является одним из наиболее хорошо 
охарактеризованных антимикробных пептидов и важной 
эффекторной молекулой врожденного иммунитета в коже 
[91, 92]. Пептид присутствует в специфических гранулах 
нейтрофилов и кератиноцитов, его локальные концен-
трации увеличиваются в воспаленной коже [ 93–95]. 
Отрицательно заряженные полисахариды, входящие 
в состав внеклеточного матрикса биопленки S. aureus, 
взаимодействуют с LL-37 [24]. Более того, протеазы 
S. aureus, такие как стафопаины, могут расщеплять LL-37, 
генерируя более мелкие пептидные фрагменты, кото-
рые модифицируют или инактивируют антимикробные 
пептиды бактерий как в искусственных образцах, так 
и присутствующих в биопленке [24, 96]. Стафопаин В, 
инактивируя бактерицидную активность LL-37, не влияет 
на его способность вызывать провоспалительный ответ 
в коже при АтД, что может не только запускать, но и уси-
ливать воспалительный процесс [24, 96]. Образование 
биопленки S. aureus значительно ингибируется в при-
сутствии высоких концентраций LL-37 [97, 98], тогда 
как продукты деградации этого пептида не влияют или 
оказывают незначительное ингибирующее действие, что 
может нарушить защиту хозяина и привести к персистен-
ции бактерий [24].

Иммуноопосредованный воспалительный ответ при 
АтД обычно включает продукцию цитокинов: интерлейки-
нов IL-1� и IL-6 в острой фазе и интерферона гамма — 
в хронической [99]. Было обнаружено, что IL-1� и интер-
ферон гамма способны индуцировать дозозависимый 
рост штаммов S. aureus, выделенных из пораженной 
кожи больных с АтД [21]. Молекулярные механизмы роста 
S. aureus в присутствии некоторых цитокинов остаются 
невыясненными [100]. Известно, например, что S. aureus 
способны усиливать рост в присутствии цитокинов (как 
и E. coli), что способствует колонизации кожи у пациен-
тов с АтД на фоне хронического воспаления [101–103]. 
С другой стороны, образование биопленки S. aureus 
может напрямую стимулировать экспрессию провоспа-
лительных цитокинов, тимического стромального лимфо-
поэтина, а также индукцию Th1/Th2 иммунного ответа 
[22, 104]. Образцы S. aureus, полученные из поражен-
ной кожи больных с АтД, продуцировали высокие уров-
ни дельта-токсина, который способен вызывать дегра-
нуляцию тучных клеток и высвобождение Т-хелперов 
2-го типа [105, 106].

Успешная колонизация кожи S. aureus возможна 
и в связи со способностью бактерий уклоняться от врож-
денной иммунной системы, и в частности — действия 
макрофагов [107]. Последние являются основным компо-
нентом воспалительного инфильтрата кожи, колонизиро-
ванной S. aureus. Проникновение макрофагов в матрикс 
биопленки блокируется выраженным фиброзом, кото-
рый препятствует миграции макрофагов и фагоцитозу 
бактерий, формирующих биопленку, способствуя таким 
образом ее сохранению [108]. Кроме того, биопленка 
S. aureus способствует усиленному привлечению аль-
тернативно поляризованных макрофагов со сниженны-
ми противовоспалительными свойствами [109–111]. 
Патогенетическое значение могут иметь также и секре-
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тируемые биопленкообразующими S. aureus факторы, 
подавляющие бактерицидную активность макрофагов, 
что способствует значительному снижению их провоспа-
лительного потенциала [112].

Несмотря на эффективность антибиотикотерапии 
в снижении колонизации кожи S. aureus, противомик-
робное лечение не может восстановить нормальный 
состав микробиома кожи при АтД [113]. Напротив, наруж-
ное применение топических глюкокортикостероидов, 
ингибиторов кальциневрина или эмолентов, которые 
снижают выраженность местного воспаления и способ-
ствуют восстановлению барьерной функции кожи, ока-
зывает положительное влияние на состав микробио-
ма кожи [113–115]. Более того, было обнаружено, что 
местное применение глюкокортикостероидов даже при 
отсутствии антибактериальной терапии эффективно сни-
жает колонизацию S. aureus [116–118]. Этот эффект 
может быть обусловлен противовоспалительным и имму-
нодепрессивным действием глюкокортикостероидов, 
что позволяет предположить, что воспалительная среда 
пораженной кожи при АтД способна усиливать колониза-
цию S. aureus [100].

ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ МИКРОБИОМА 
КОЖИ ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ
Краеугольным камнем лечения АтД является при-

менение смягчающих и увлажняющих средств — эмо-
лентов, которые восстанавливают целостность кожного 
барьера и снижают риск развития обострений [38, 119]. 
Отмечено также и положительное влияние эмолентов 
на микробные сообщества кожи с восстановлением их 
состава до состояния, подобного таковому у здоровых 
людей [120–122].

Для снижения колонизации кожи S. aureus, и в част -
ности подавления биопленкообразующего S. aureus 
и восстановления бактериального разнообразия на коже 
у пациентов с АтД, эффективным может быть приме-
нение средств, влияющих на ее микробиом. Это эмо-
ленты с активными компонентами, такими как сапо-
нины, флавоноиды и лизаты бактерий, обладающими 
противомикробным действием, получившие название 
«эмоленты-плюс». Одним из таких средств является липи-
довосполняющий бальзам для лица и тела младенцев, 
детей и взрослых LIPIKAR BAUME AP+M (La Roche-Posay, 
Франция). В состав этого средства включены следующие 
ингредиенты: лизат бактерий Vitreoscilla filiformis — Aqua 
Posae filiformis (APF), микрорезил — экстракт клубней 
растения Ophiopogon japonicum, обладающий противо-
воспалительным, антиоксидантным и антимикробным 
действием, а также термальная вода, оказывающая успо-
каивающее действие [123, 124]. В результате примене-
ния бальзама отмечается уменьшение зуда и раздраже-
ния, увеличивается период ремиссии, а антимикробный 
компонент способствует восстановлению нормального 
состава микробиома [124, 125]. 

Эффективность лизата бактерии APF в разрушении 
бактериальной пленки была доказана многочисленны-
ми исследованиями, проводившимися на протяжении 
нескольких десятилетий [125–127]. В частности, было 
установлено, что APF значительно снижает оценку тяже-
сти АтД по шкале SCORAD, уменьшает выраженность 
зуда, а также улучшает качество и продолжительность 
сна [127]. Кроме того, было показано, что под воздействи-

ем APF происходит снижение нейрогенного воспаления, 
вызванного субстанцией Р, поддерживается клеточный 
гомеостаз и восстанавливается кожный барьер [128]. На 
фоне применения этого средства происходит усиление 
экспрессии мРНК биомассы и антимикробных пептидов 
в реконструированной модели эпидермиса [128].

В двойном слепом плацебо-контролируемом клини-
ческом исследовании оценивалась эффективность при-
менения лизата бактерии V. filiformis при ежедневном 
использовании в форме крема в течение 30 сут у 75 паци-
ентов в возрасте от 6 до 70 лет с диагнозом АтД легкой 
и средней степени тяжести. В результате лечения было 
отмечено значительное снижение оценки тяжести АтД по 
шкале SCORAD и выраженности зуда уже к 15-м сут с уве-
личением эффекта к 29-м сут исследования в сравнении 
с группой плацебо. На фоне использования лизата также 
наблюдалось восстановление нарушенного сна, вызван-
ного зудом, но не в группе плацебо [126]. В исследовании 
S. Seite и соавт. отмечено значительное улучшение каче-
ства жизни со снижением индекса DLQI на 27% [129]. При 
использовании метода высокопроизводительного сек-
венирования была исследована часть бактериального 
гена 16S рРНК, полученного у пациентов с АтД с участков 
пораженной и ближайшей неповрежденной кожи. Было 
продемонстрировано, что лизат бактерии V. filiformis спо-
собен восстанавливать нормальный состав микробиома 
кожи, барьерную функцию кожи и значительно снижать 
количество обострений по сравнению с другими эмолен-
тами [130].

Другой активный натуральный ингредиент — микро-
резил, входящий в состав вышеупомянутого средства, 
в списке Международной номенклатуры косметических 
ингредиентов (INCI) указан как «экстракт корней офио-
погона японского». Этот экстракт с химической точки 
зрения в основном состоит из олигосахаридов фруктоза-
на. Это молекулы фруктозы, связанные вместе, которые 
принимают разные структуры. Микрорезил предотвра-
щает первый этап образования биопленки S. aureus 
[123, 131, 132], ограничивая адгезию и пролиферацию 
этих бактерий; также за счет торможения образования 
роста биопленки снижается риск обострения заболева-
ния [123, 131, 132]. Кроме того, микрорезил оказывает 
и ряд других биологических эффектов [133, 134]:
• укрепляет кожный барьер, активируя сцепление эпи-

дермиса и конформацию липидов;
• регулирует увлажнение, восстанавливая экспрессию 

медиаторов гидратации, таких как карбоангидраза II, 
натуральный увлажняющий фактор, а также изменяя 
соотношение связанной и общей воды (увеличение 
связанной воды — признак эффективной гидратации 
рогового слоя);

• инактивирует воспалительную реакцию за счет сни-
жения секреции цитокинов кератиноцитами (тимус-
ного стромального лимфопоэтина на 31%, IL-8 — 
на 20%) и Th2-лимфоцитами (IL-4, IL-13 и IL-31); 

• повышает экспрессию антимикробных пептидов 
(HBD2, HBD3);

• ингибирует рецептор зуда — рецептор транзиторного 
потенциала по анкирину (TRPA1);

• в сочетании с термальной водой La Roche-Posay 
и ниацинамидом подавляет действие IL-31, который 
также играет решающую роль в развитии кожно-
го зуда.
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Также было отмечено, что сочетание микрорезила 
и APF вызывает повышение количества белков эпи-
дермиса: клаудина-1 — на 69%, филаггрина — на 71%, 
лорикрина — на 83%, за счет чего улучшаются плотные 
соединения и щелевые контакты эпидермиса, тем самым 
уменьшается трансэпидермальная потеря воды [129].

Высокая концентрация активных ингредиентов с ли -
пидовосстанавливающим действием (масло ши и масло 
канолы), а также высокая концентрация ниацинамида (4%) 
позволили обеспечить интеграцию высокой концентрации 
масляной фазы в неадгезивную и быстро впитывающуюся 
текстуру [129]. В исследовании микробного разнообразия 
и структуры бактериальных сообществ пораженной и непо-
раженной кожи у 49 пациентов с АтД до и после лечения 
эмолентами, содержащими масло ши, термальную воду 
и ниацинамид, было показано, что 72% исследуемой попу-
ляции ответили на терапию, о чем свидетельствует сниже-
ние индекса SCORAD через 84 сут терапии. Микробные 
сообщества пораженной кожи пациентов, ответивших 
на лечение, больше напоминали неповрежденную кожу, 
о чем свидетельствует увеличение микробного разнообра-
зия и уменьшение количества видов стафилококков [134]. 
Отдельно отметим, что благодаря полимерам акриламидо-
метилпропан сульфоната была реализована улучшенная 
формула и текстура липидовосполняющего бальзама, упо-
мянутого выше, исключаю щая необходимость добавления 
поверхностно-активных веществ, которые могут нанести 
ущерб коже пациента.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Тяжесть течения АтД в значительной мере зависит от 

колонизации кожи пациентов S. aureus и S. epidermidis 
в составе микробных сообществ, известных как био-
пленки. Негативное влияние биопленок S. aureus на 
течение болезни обусловлено влиянием на дифференци-
ровку, апоптоз или секрецию цитокинов кератиноцитами. 
Патогенетически значимым является взаимодействие 
биопленок S. aureus с иммунными клетками хозяина. 
Применение современных средств базисной терапии 
АтД помогает устранить рост биопленки кожного покро-
ва, достичь быстрой и долгосрочной медикаментозной 
ремиссии, а также обеспечить поддержание целостнос-
ти эпидермального барьера. Применение современных 
инновационных формул эмолентов дает возможность 
нормализовать состояние микробиома кожи и служит 
инструментом контроля и поддержания ремиссии АтД. 
Дальнейшее изучение биопленок необходимо для раз-
работки более эффективных методов лечения для умень-
шения колонизация кожи S. aureus, снижения риска 
обострения АтД и, возможно, предотвращения разви-
тия заболевания. В этой связи необходимы дальнейшие 
исследования механизмов адгезии и хронической пер-
систенции S. aureus на коже, бактериальной реакции на 
цитокины и взаимодействия бактерий с иммунной систе-
мой пациентов с АтД.
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Р уководство посвящено вопросу приверженности населения профилак-
тическим прививкам. Приведенные результаты отечественных социо-

логических исследований позволили определить ведущие причины отказов 
и «нерешительности» в сфере принятия решения о вакцинации, через призму 
которых изложены основные методические подходы к преодолению недоверия 
иммунизации среди населения. Обозначены отправные точки и целевые уста-
новки, а также необходимые мероприятия, направленные на формирование 
приверженности общества вакцинопрофилактике. Особое внимание уделе-
но приемам успешной коммуникации с целью выстраивания диалога врача 
с пациентом о профилактических прививках.
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