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Кожа является крупнейшим органом организма человека, который образует защитный барьер между внутренней 
и внешней средой. Повреждение кожного барьера несет потенциальный риск развития дисбаланса гомеостаза 
кожного покрова, воспаления и бактериальной инфекции. Микробиом играет решающую роль в поддержании нор-
мального функционирования кожи: контроль патогенного разнообразия микроорганизмов, стимуляция иммунных 
клеток и модулирование развития хронических дерматозов. Существуют различные механизмы восстановления 
барьерной функции кожи, которые связаны с активностью микроорганизмов, что является важнейшей задачей, 
входящей в общую концепцию лечения атопического дерматита. Одним из таких механизмов является колонизация 
поверхности кожи комменсалами, где существенную роль отводят новым средствам дерматологической косметики. 
Нормализация микробиома пораженных участков кожи с помощью косметических средств ухода может значимо 
влиять на результат восстановления кожного барьера.
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The skin is the largest organ of the human body, it creates protective barrier between the internal and external environment. Skin barrier 
damage may result in homeostasis imbalance, inflammation, or bacterial infection. The microbiome plays a crucial role in maintaining 
normal skin functioning: control of pathogenic diversity of microorganisms, stimulate immune cells, and modulate chronic dermatoses 
development. There are various mechanisms for restoring skin barrier function. They are associated with the microorganisms’ activity. 
Thus, skin restoration is an important task included in the general concept of atopic dermatitis management. One of such methods is 
the skin surface colonization with commensals, so significant role is assigned to the new dermatological drugs. The normalization of the 
microbiome in affected skin areas with cosmetic care products can significantly affect the result of skin barrier restoration.
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ВВЕДЕНИЕ
Кожа является самым большим органом в организ-

ме человека и колонизирована более чем 100 микроб-
ными филотипами и более чем 1000 различных видов 
бактерий, большинство из которых не наносят вре-
да или даже приносят пользу [1, 2]. Разнообразие 

и специфичность микробных сообществ кожного покро-
ва неоднократно изучались многими исследователями 
[3–5], и было выделено множество факторов, влияю-
щих на это, а именно: топографическое расположение, 
эндогенные и экзогенные факторы окружающей сре-
ды [2]. Основной состав микробиоты кожи состоит из 
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четырех типов: Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria 
и Bacteroidetes [6]. Особое место в ней занимают предста-
вители рода Cutibacterium (ранее — Propionibacterium), 
Corynebacterium и Staphylococcus [7].

Формирование, постоянство и функционирование 
микробного сообщества кожи контролируются взаимо-
действиями между микроорганизмами. Существуют три 
категории взаимосвязи: позитивная (мутуализм), нега-
тивная (паразитизм) и не влияющая на один из участву-
ющих видов, при этом приносящая пользу другому (ком-
менсализм) [8].

РОЛЬ БАКТЕРИЙ-КОММЕНСАЛОВ
Доминирующими видами кожных бактерий, которые 

постоянно присутствуют на поверхности кожи, являются 
комменсалы. Вместе с иммунными клетками и кератино-
цитами они отвечают за поддержание гомеостаза и пра-
вильное функционирование кожного иммунного барьера 
(рис. 1) [9, 10].

Staphylococcus epidermidis — один из основных микро-
организмов, колонизирующих эпителий, являющийся 
жизненно важным комменсалом микробиоты кожи [12]. 
Некоторые штаммы S. epidermidis синтезируют феноло-
растворимые модулины (phenol soluble modulins; PSMs), 
которые благодаря своей альфа-спиральной структуре 
разрушают клеточную мембрану патогенных микроорга-
низмов. Другие штаммы этого вида могут продуцировать 

липопептид 78 (lipopeptide 78; LP78), поддерживающий 
противомикробную защиту организма человека путем 
ингибирования TLR3-опосредованного воспаления кожи, 
способствуя заживлению ран [13], и липотейхоевую кис-
лоту (lipoteichoic acid; LTA), которая ингибирует высвобож-
дение провоспалительных цитокинов из кератиноцитов 
и воспаление, связанное с повреждением эпидермиса, 
посредством блокады сигнального пути TLR2 [14].

Кроме того, бактерии-комменсалы S. epidermidis 
и Staphylococcus hominis способны усиливать врож-
денный иммунный ответ кератиноцитов путем стимуля-
ции экспрессии антимикробных пептидов (antimicrobial 
peptides; AMPs). В коже человека было обнаружено 
несколько типов AMPs, включая кателицидин LL-37, 
рибонуклеазную РНКазу-7, псориазин (S100A7), чело-
веческие �-д ефензины (hBD) 1-3, а также анионный 
AMP-дермцидин [15, 16].

Множество исследований подтверждают гипотезу, что 
AMPs способствуют заживлению ран на коже и уменьше-
нию выраженности воспалительного процесса [17].

Непосредственный вклад в поддержание микробиома 
кожи вносит Staphylococcus lugdunensis, который ингиби-
рует рост патогенного микроорганизма золотистого стафи-
лококка за счет выработки молекул лугдунина — недавно 
открытого тиазолидинсодержащего циклического пепти-
да [18]. Доказано, что S. epidermidis и S. hominis — коагу-
лазонегативные виды Staphylococcus — также продуциру-

Рис. 1. Симбионтные взаимодействия кожи (адаптировано из [11]) 
Fig. 1. Symbiotic skin interactions (adapted from [11])

Примечание. AMPs — антимикробные пептиды; PSMs — фенолорастворимые модулины; Esp — сериновая протеаза 
глутамилэндопептидаза.

Note. AMPs — antimicrobial peptides; PSMs — phenol-soluble modulins; Esp — serine protease glutamyl endopeptidase.
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ют лантибиотики, которые способны взаимодействовать 
с антимикробным пептидом кателицидином LL-37 и инги-
бировать рост золотистого стафилококка [19].

Важным аспектом является влияние этих бактерий 
на ингибирование процесса образования биопленки 
S. aureus за счет продукции сериновой протеазы глута-
милэндопептидазы (serine protease; Esp) [20, 21].

Таким образом, благодаря взаимодействию меж-
ду врожденными защитными механизмами организма 
человека и бактериями-комменсалами кожа обладает 
функцией защиты против патогенных микроорганизмов 
и поддержания целостности кожного барьера.

РОЛЬ ЗОЛОТИСТОГО СТАФИЛОКОККА 
ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ
В то время как правильно функционирующий микро-

биом здоровой кожи поддерживает иммунный барьер 
организма, его переход в состояние дисбактериоза 
может привести к многочисленным хроническим забо-
леваниям, одним из которых является атопический дер-
матит (АтД) [22].

АтД — одно из наиболее распространенных кожных 
заболеваний (от 15 до 25% у детей и от 7 до 10% у взрос-
лых) [23, 24].

Хотя патогенез АтД сложен и до конца не изучен, 
в его развитии выделяют три ключевые особенности: 
нарушение барьерной функции эпидермиса, чрезмерный 
иммунный клеточный ответ и микробный дисбиоз кожного 
покрова с чрезмерным ростом золотистого стафилококка.

Более чем у 90% пациентов с АтД наблюдается 
высокая колонизация кожи патогенными бактериями 
S. aureus, при этом было обнаружено, что увеличение 
тяжести заболевания коррелирует со снижением микроб-
ного разнообразия кожной микробиоты (рис. 2) [25].

В связи с ассоциацией золотистого стафилококка 
с АтД многие исследования сосредоточены на изучении 
взаимодействия между S. aureus, его токсинами и иммун-
ной системой.

Золотистый стафилококк выделяет несколько мета-
болитов, также известных как факторы вирулентности, 
которые частично ответственны за воспалительную 
активность и повреждение кожного барьера при АтД. 
Фермент керамидаза, секретируемый S. aureus, снижает 
уровень липидов и жирных кислот, что делает кожу про-
ницаемой для аллергенов [27]. Снижение уровня жирных 
кислот также приводит к уменьшению образования про-
дуктов гидролиза фосфолипидов в липидном слое кожи, 
которые повышают рН поверхности кожи и дополнитель-
но способствуют росту золотистого стафилококка.

Альфа-токсин и лейкоцидины А и В, секретируемые 
S. aureus, цитотоксичны для кератиноцитов и изменяют 
целостность Е-кадгерина, препятствуя заживлению ран 
и вызывая разрушение эпителиального барьера [28]. 
Дельта-токсин, индуцирующий дегрануляцию тучных кле-
ток, способствует активации иммунного ответа, опосре-
дуемого клетками 2-го типа, включая Th2, и врожден-
ными лимфоидными клетками [29]. Стафилококковые 
энтеротоксины A, B и C, фенолорастворимые модулины 
и липопротеины воздействуют на ключевые иммунные 
пути и создают провоспалительную среду, характерную 
для пациентов с АтД [30].

Напротив, при воздействии LTA, которая также явля-
ется компонентом клеточной стенки S. aureus, Т-клетки 
не склонны к пролиферации и не способны вырабаты-
вать противовоспалительные цитокины [31].

Приведенные выше данные описывают способы, 
с помощью которых золотистый стафилококк может ини-

циировать или усугублять течение кожных заболеваний. 
В контексте барьерных дефектов этот патоген способен 
проникать через эпидермис в дерму, где он взаимодей-
ствует с иммунными клетками, запускает экспрессию 
воспалительных цитокинов интерлейкинов IL-4, IL-13, 
IL-22, IL-31, тимического стромального лимфопоэти-
на и способствует Th2-опосредованному воспалению 
[19, 32]. Это указывает на то, что продукты, вырабатыва-
емые S. aureus, могут активировать иммунную систему, 
а также временно способствовать подавлению воспали-
тельного процесса.

МИКРОБИОТА КОЖИ И ЗУД: ЕСТЬ ЛИ СВЯЗЬ?
Недавно внимание ученых привлекла растущая роль 

изменения микробиоты кожного покрова в возникнове-
нии зуда [33]. Крупномасштабные исследования по изме-
нению микробиоты кожи были отмечены при зудящих 
кожных заболеваниях, в частности при АтД [25, 34, 35].

При остро протекающем (Th2-зависимом) течении 
АтД наблюдается гистамин-обусловленный зуд [36]. Как 
б ыло указано раннее, дельта-токсин, вырабатываемый 
золотистым стафилококком, индуцирует дегрануляцию 
тучных клеток и выброс этими клетками гистамина [29]. 
Он оказывает прямое воздействие на свободные окон-
чания немиелинизированных нервных волокон, кото-
рые имеют специализированные рецепторы гистами-
на, тем самым вызывая зуд [37]. Антигены S. aureus 
индуцируют синтез IL-31, который является первым 
цитокином, вызывающим зуд, непосредственно воз-
действуя на сенсорные нейроны in vivo и in vitro у лиц 
с АтД, что демонстрирует роль S. aureus в усугублении 
не только обострения самого заболевания, но и интен-
сивности зуда [38].

Как известно, ощущение зуда выражается в острой 
необходимости потереть или почесать раздраженный 
участок кожного покрова [39], что приводит к появле-
нию экскориаций, разрушению эпителиального барьера 
и развитию порочного круга хронического зуда и повто-
ряющихся расчесываний [40, 41]. 

Результатом нарушения кожного барьера является 
увеличение трансэпидермальной потери воды и сниже-
ние гидратации кожи, уменьшение содержания церами-
дов, филаггрина и антимикробных пептидов [42].

Рис. 2. Взаимосвязь между микробиомом кожи и атопическим 
дерматитом (адаптировано из [26]) 
Fig. 2. Correlation between skin microbiome and atopic dermatitis 
(adapted from [26])
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Таким образом, микробный дисбаланс (дисбиоз) усу-
губляет состояние кожи при АтД и препятствует своевре-
менному заживлению.

ПРО- И ПРЕБИОТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ
В наружной терапии АтД обязательным этапом является 

восстановление целостности рогового и водно-липидного 
слоев кожи с помощью смягчающих средств — эмолентов, 
топических иммуносупрессивных препаратов — глюко-
кортикостероидов (тГКС), а также препаратов — инги-
биторов кальциневрина [43]. Важно помнить, что, хотя 
тГКС эффективны в снижении воспаления, связанного 
с обострениями АтД, они неэффективно восстанавливают 
кожный барьер, нарушение которого является одним из 
основных факторов патогенеза заболевания.

Согласно лабораторным и клиническим исследовани-
ям, наружные средства, содержащие инактивированные 
пробиотические штаммы, способствуют заживлению ран 
и улучшают течение ряда распространенных дермато-
зов [44, 45].

Ecoskin — это синбиотический комплекс пре- и пробио-
тиков, который высушивается распылением на мальто-
декстрине. Комплекс состоит из �-глюкоолигосахаридов, 
которые получают путем ферментативного синтеза из 
растительных субстратов, �-фруктоолигосахаридов, кото-
рые получают путем холодного прессования клубней 
якона, и пробиотических бактерий Lactobacillus (L. casei, 
L. acidophilus), лиофилизированных и инактивированных 
нагреванием. Ecoskin рекомендуется для стимулирова-
ния полезной экологической флоры и подавления роста 
патогенных бактерий. Он может помочь усилить биоло-
гическую защиту и улучшить состояние кожи благодаря 
реструктурирующему и разглаживающему эффектам.

На российском рынке препаратом с запатентованным 
инновационным комплексом TRIBIOMA с ключевым компо-

нентом Ecoskin является CICAPLAST BAUME B5+, разрабо-
танный дерматологической лабораторией La Roche-Posay.

Входящие в состав комплекса TRIBIOMA олигосаха-
риды представляют собой биоселективную питатель-
ную среду для формирования полезного микробиома 
кожи (табл. 1).

В их присутствии увеличивается численность бакте-
рий-комменсалов и происходит конкурентное подавле-
ние патогенной флоры (табл. 2).

Еще один пребиотический компонент бальзама дан-
ного запатентованного средства — Aqua posae filiformis, 
представляющий собой лизат бактерий Vitreoscilla 
filiformis (VF), выращенных на среде, обогащенной тер-
мальной водой La Roche-Posay (LRP-TSW).

В некоторых исследованиях оценивалось примене-
ние пребиотиков для «питания» бактерий, которые явля-
ются частью здорового эпидермиса. По доклиническим 
результатам, лечебная формула, содержащая лизаты 
грамотрицательной бактерии VF, обладает способностью 
стимулировать врожденные биомаркеры защиты кожи, 
что особенно важно при хронических воспалительных 
заболеваниях кожи, таких как АтД [46, 47].

LRP-TSW проявляет как пре-, так и пробиотические 
свойства, которые повышают разнообразие микробиома 
кожи путем стимуляции роста грамотрицательных бакте-
рий. Концентрация минералов (таких как селен) и непато-
генных микробов объясняет его терапевтический эффект 
при воспалительных заболеваниях. Это приводит к улуч-
шению состояния сухой кожи, не подверженной заболе-
ваниям и воспалительным состояниям кожного покро-
ва [48]. Важно добавить, что действие Aqua posae filiformis 
направлено на стимуляцию пролиферации кератиноцитов, 
увеличивает количество плотных контактов, способствуя 
прочной когезии клеток, ускоряет обновление рогового 
слоя и активирует синтез коллагена I и IV типа [49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Кожа человека функционирует как физический, хими-

ческий и иммунный барьер против внешней среды, одно-
временно обеспечивая защитную нишу для своей рези-
дентной микробиоты, известной как микробиом кожи. 
Модуляция микробиоты является одной из лучших стра-
тегий, используемых для лечения кожных заболеваний: 
поддержание оптимального количества комменсалов, 
уменьшение колонизации кожи патогенными микроорга-
низмами и сохранение тем самым целостности эпидер-
мального барьера в случае хронического повреждения 
кожного покрова.

Бальзам CICAPLAST BAUME B5+, содержащий ряд 
пребиотических компонентов, создает благоприятные 
условия для функционирования комменсальной флоры. 
Увеличение богатства и разнообразия микробиома кожи 
с помощью комбинации Vitreoscilla filiformis и Aqua posae 
filiformis в смягчающей основе может сыграть существен-
ную роль в лечении и профилактике АтД.

Таблица 1. Ecoskin — биоселективная среда для здорового 
микробиома

Table 1. Ecoskin — bio-selective environment for a healthy 
microbiome

Микр оорганизм Ecoskin Глюкоза

Комменсалы

Lactobacillus pentosus +++ +++

Micrococcus kristinae +++ +++

Corynebacterium xerosis ++ +++

Staphylococcus capitis + +++

Патогенная флора

Gardenella vaginalis – +

Corynebacterium minutissimum – +++

Staphylococcus aureus – +++

Таблица 2. Результаты культивирования комменсальной (M. kristinae) и патогенной (S. aureus) флоры в среде с �-глюкоолигосахаридами 
(0,5%) на протяжении 24 ч

Table 2. Results of commensal (M. kristinae) and pathogenic (S. aureus) flora cultivation in medium with �-glucooligosaccharides (0.5%) 
for 24 Hours

 Общее количество S. aureus M. kristinae

Тест 1 108 < 3,7 � 104 > 107

Тест 2 3,7 � 108 < 5 � 105 > 5 � 107

Тест 3 108 < 5 � 104 > 107
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