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Обоснование. При атопическом дерматите (АтД) наблюдается избыточная колонизация кожи различными бактерия-
ми и грибами и доля распространенности осложненных вторичной инфекцией форм составляет 30–48%. По данным 
некоторых исследований, колонизация золотистым стафилококком составляет от 60 до 100% у пациентов с АтД 
по сравнению с 5–30% у здоровых людей из контрольной группы. Более того, по оценкам специалистов, частота встре-
чаемости изолятов метициллинрезистентных Staphylococcus aureus (MRSA) составляет до 10–30% из культур кожи при 
АтД. Терапия АтД, осложненного вторичной инфекцией, является одной из важных задач современной дерматологии. 
Среди топических антибактериальных средств, используемых для этиотропной терапии инфекционных осложнений 
АтД, можно выделить мупироцин как одно из наиболее эффективных в сравнении с другими, что было подтверждено 
многочисленными клиническими исследованиями. Заключение. Золотистый стафилококк является наиболее частым 
триггером обострения АтД. MRSA при АтД, осложненном вторичной инфекцией, тяжело поддаются лечению и стано-
вятся устойчивыми ко многим видам антибактериальных средств, при этом демонстрируют сохраняющуюся чувстви-
тельность к мупироцину. Наружное средство на основе мупироцина 2% является наиболее эффективным, безопасным 
и предпочтительным средством лечения АтД, осложненного вторичной инфекцией в детском возрасте.
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Background. Excessive colonization of the skin by various bacteria and fungi can be noted in patients with atopic dermatitis (AD), and 
the prevalence of secondary infection complications 30–48%. Several studies have shown that Staphylococcus aureus colonization is 
60–100% in patients with AD compared to 5–30% in healthy persons from the control group. Moreover, the incidence of methicillin-
resistant Staphylococcus aureus (MRSA) isolates is up to 10–30% in skin cultures at AD, according to experts. Therapy of AD 
complicated by secondary infection is one of the crucial challenges of modern dermatology. Mupirocin can be considered as one of the 
most effective topical antibiotic among others used for etiotropic therapy of infectious complications in AD patients, and it has been 
confirmed by numerous clinical studies. Conclusion. Staphylococcus aureus is the most common trigger of AD aggravation. MRSA in 
AD complicated by secondary infection is difficult to manage as it becomes resistant to many types of antibiotics; however, it shows 
persistent sensitivity to mupirocin. Mupirocin-based (2%) external agent is the most effective, safe, and preferred therapy variant for 
AD complicated by secondary infection in pediatrics.
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ОБОСНОВАНИЕ
Атопический дерматит (АтД) представляет собой воспа-

лительное заболевание, которым в первую очередь стра-
дают дети. Клинические признаки и симптомы включают 
мокнутие, нарушения сна, зуд и ряд других. Генетические, 
иммунологические, экологические и микробиологические 
факторы связаны с патогенезом АтД [1]. В связи с выра-
женным зудом и экскориированием кожного покрова 
при этом дерматозе увеличивается колонизация кожи 
различными бактериями и грибами, что приводит к высо-
кому риску осложнения вторичной инфекцией. Согласно 
мнению различных авторов, частота инфицирования при 
АтД варьирует от 30 до 48% [2].

Было проведено большое количество исследований, 
посвященных тому, почему Staphylococcus aureus так 
распространен среди пациентов с AтД. В одном иссле-
довании было продемонстрировано, что колонизация 
кожи больных АтД S. aureus в 2 раза выше по сравне-
нию со здоровыми людьми [3]. Другие исследования 
показали, что у 60–100% пациентов с АтД при бакте-
риологическом исследовании выявляется рост колоний 
S. aureus по сравнению с 5–30% здоровых людей из 
контрольной группы [4]. Другие авторы отмечали сни-
жение роста комменсальных штаммов стафилококка на 
фоне АтД. Так, в проспективном когортном исследовании 
P. Meylan и соавт. было отмечено, что частота колониза-
ции S. hominis у младенцев, у которых развился АтД, была 
ниже, чем у тех, у кого заболевание не развилось [5].

В отличие от исследований, посвященных S. aureus, 
работы, освещающие роль коагулазонегативных стафи-
лококков (CoNS) в развитии АтД, все еще немногочис-
ленны. T. Nakatsuji и соавт. сообщили, что группа взрос-
лых американцев, страдающих АтД, имела более низкую 
частоту колонизации изолятами CoNS, способными инги-
бировать S. aureus, чем взрослые без АтД [6]. Сообщалось 
также о высокой экспрессии протеазы, продуцируемой 
S. epidermidis, колонизирующих кожу пациентов с АтД, что 
может усугубить заболевание [7]. Таким образом, точная 
роль CoNS в измененной коже при AтД до конца не известна.

Недавно опубликованные данные свидетельствуют 
о том, что выработка эндогенных антимикробных пеп-
тидов человека, таких как кателицидины и дефенсины, 
снижена у пациентов с АтД [8]. Кроме того, было пока-
зано, что фибронектин и фибриноген являются важны-
ми факто рами в связывании S. aureus [9]. Увеличение 
количества экскориированных, открытых участков кожи 
при AтД приводит к перераспределению большего коли-
чества фибронектина в роговой слой, чем в здоровой 
коже, способствуя росту колоний S. aureus [9]. Было пока-
зано, что S. aureus усугубляет течение АтД за счет про-
дукции токсинов, которые действуют как суперантигены, 
вызывая сильный иммунный ответ, который стимулирует 
Т-клетки, макрофаги и эозинофилы [10]. S. aureus может 
стать патогенным при определенных условиях, таких 
как нарушение кожного барьера или снижение имму-
нитета [10]. Следовательно, люди с АтД более воспри-
имчивы к развитию инфекций, чем здоровые люди [10]. 
Примерно 40–66% пациентов с АтД в течение жизни 
переносят серьезные инфекции S. aureus [8].

Кожный патоген S. aureus, в частности метициллинре-
зистентный S. aureus (MRSA), вносит свой вклад в тече-
ние AтД, продуцируя факторы вирулентности, которые 
усиливают иммунную активацию и дисфункцию кожного 
барьера [11]. Более того, по оценкам V. Petry и соавт., 
до 10–30% изолятов S. aureus из культур кожи при АтД 
являются MRSA, и распространенность инфекции MRSA 
в коже увеличивается [8].

Колонизация золотистым стафилококком кожи усугуб-
ляет течение АтД и может способствовать дисбактерио-
зу, активации Т-хелперов (Th) типа 2 и Th17, развитию 
«атопического марша» и пищевой аллергии у пациентов 
с АтД [12]. Также сообщалось о наличии генов вирулент-
ности среди стафилококковых изолятов, выделенных от 
пациентов с AтД, что может быть связано с запуском, 
поддержанием и усилением воспалительного процес-
са [13]. Так, характерный для MRSA-штаммов лейкоцидин 
Пантона – Валентайна (PVL), например, связан с некро-
тическими кожными инфекциями и некротизирующей 
пневмонией, он был обнаружен в 75% случаев изолятов 
S. aureus из носовых ходов и инфицированной кожи 
детей с АтД в исследовании, проведенном F.S. Cavalcante 
и соавт. [14]. Кроме того, сообщалось о колонизации 
устойчивыми к метициллину штаммами, связанными 
с высоким вирулентным потенциалом, например, из кло-
нальных комплексов 1 и 30, несущих стафилококковую 
хромосомную кассету SCC mec IV, PVL и другие гены виру-
лентности [15].

Также предполагается, что колонизация S. aureus 
кожи при АтД связана с изменениями состава липи-
дов кожного барьера, а также что S. aureus вызывает 
аберрантные липидные профили и дисфункцию кожного 
барьера [16]. Хотя известно, что рост колоний S. aureus 
обычно увеличивается при обострении АтД [17], неясно, 
отличается ли состав микробиома кожи, колонизирован-
ной MRSA, от такового в случае колонизации метицил-
лин-чувствительным золотистым стафилококком (MSSA). 
Важно понимать потенциальные различия в составе 
кожных комменсальных бактерий, поскольку они играют 
решающую роль в снижении роста патогенного S. aureus 
и, следовательно, риска развития обострения АтД [6].

MRSA представляет собой штамм S. aureus, устой-
чивый к многочисленным бета-лактамным антибакте-
риальным препаратам. Некоторые исследования пока-
зали, что MRSA по своей природе более вирулентный, 
поскольку специфические факторы вирулентности, такие 
как лейкоцидин Пантона – Валентайна, способствуют 
лизису клетки [18]. Кроме того, исследования, прове-
денные среди пациентов без AтД, демонстрируют, что 
у больных с обнаруженным MRSA более вероятно раз-
витие гнойных инфекций кожи [19].

Пациентам с АтД обычно требуется более частое 
применение местных и системных антибактериальных 
средств; по этой причине было высказано предполо-
жение, что они подвержены повышенному риску раз-
вития микробиологической резистентности и связанной 
с этим колонизации MRSA [20]. Однако согласно данным 
отчетов о MRSA-штаммах при AтД, которые были опуб-
ликованы с 2005 г., нет никаких доказательств, под-
тверждающих гипотезу антибиотикорезистентности [10]. 
Кросс-секционные исследования, проведенные по все-
му миру, демонстрируют, что распространенность MRSA 
в группах AтД варьирует от 0 до 31% [21]. Обнаруженный 
большой разброс показателей свидетельствует о том, что 
реальная распространенность MRSA сильно различается 
между странами. Данные заметные вариации могут быть 
частично связаны с локальными схемами назначения 
антибиотиков. Однако это трудно поддается количествен-
ной оценке и обычно не выявляется в существующих 
исследованиях. Некоторые исследования демонстриру-
ют высокую распространенность MRSA у детей с АтД. 
Однако они ограничены отсутствием адекватного конт-
роля. L. Suh и соавт. провели кросс-секционное иссле-
дование 54 пациентов с AтД в Филадельфии и сообщили 
о распространенности MRSA на уровне 13%, который 
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превышал средний мировой показатель, равный 1–3% [8]. 
Кроме того, в данном исследовании было обнаружено, 
что у лиц мужского пола, а также имеющих в анамнезе 
госпитализации в различные стационары, MRSA-штаммы 
выявлялись чаще. H.J. Chung и соавт. провели аналогич-
ное исследование в Южной Корее, продемонстрировав, 
что у 18% из 115 пациентов с АтД были обнаружены 
MRSA [22]. Это исследование показало, что инфекция 
MRSA при экземе усугубляет тяжесть заболевания и, сле-
довательно, требует стационарного лечения. P.L. Gomes 
и соавт. провели в Шри-Ланке исследование 100 паци-
ентов с экземой и обнаружили, что 14% пациентов с АтД 
были колонизированы MRSA [23].

Однако ряд других исследований, напротив, демон-
стрируют низкую распространенность MRSA среди де -
тей с АтД. Проспективное перекрестное исследование 
200 пациентов с АтД в Торонто показало распространен-
ность MRSA на уровне 0,5% [20].

C. Matiz и соавт. провели ретроспективное исследова-
ние всех изолятов кожи и мягких тканей, положительных 
на S. aureus, в амбулаторных отделениях и отделениях 
неотложной помощи в Сан-Диего (Калифорния) и обнару-
жили, что показатели MRSA были ниже у пациентов с АтД 
по сравнению с теми, у кого AтД не было [24].

Аналогичным образом исследование, проведенное 
J.T. Huang и соавт., показало, что в Чикаго распростра-
ненность S. aureus MRSA (7% S. aureus-положительных 
культур кожи) была намного ниже, чем в общей попу-
ляции (75–85%) [25]. Было высказано предположение, 
что присутствие MSSA каким-то образом защищает 
от MRSA и что MSSA лучше развивается на атопичной 
коже, чем MRSA [24].

P.E. Vaudaux и соавт. продемонстрировали, что хромо-
сомная вставка элемента mec, который придает S. aureus 
устойчивость к метициллину, отрицательно влияет на 
функциональную активность фибронектина и адгезинов 
фибриногена [26]. Кроме того, бактериоцины (белковые 

токсины, вырабатываемые для подавления роста анало-
гичных бактериальных штаммов) кожной флоры предот-
вращают чрезмерный рост патогенных бактерий, таких 
как штамм S. aureus 502А, который подавляет рост других 
стафилококков, возможно, включая MRSA [24].

Австралийская группа по изучению устойчивости 
к противомикробным препаратам (Australian Group on 
Antimicrobial Resistance; AGAR) вела наблюдения за 
устойчивостью к S. aureus более 20 лет [27]. В 2011 г. 
изоляты S. aureus были собраны у всех стационарных 
пациентов, включая детей и взрослых (n = 2358) [28]. 
Положительные изоляты MRSA были обнаружены в 30% 
из числа всех изолятов S. aureus в Австралии и в 22% 
в Южной Австралии. [28]. В общей сложности 29% изо-
лятов S. aureus кожи и мягких тканей в Австралии были 
MRSA [27]. В 2012 г. изоляты S. aureus были собраны 
у амбулаторных пациентов больниц и пациентов общей 
практики (n = 2844) [27]. 18% всех изолятов S. aureus 
в Австралии и 15% в Южной Австралии были MRSA [27]. 
Аналогично: 18% всех изолятов S. aureus кожи и мяг-
ких тканей в Австралии имели MRSA-положительный 
 результат [27].

Согласно данным НИИ детской дерматологии ФГАУ 
«НМИЦ здоровья детей» Минздрава России, доля MRSA-
штаммов S. aureus, выявленных у детей с АтД в период 
2015–2022 гг., составила 6,4% (96 случаев).

Согласно нашим данным, у всей совокупности штам-
мов S. aureus, относящихся к MRSA, выделенных с кожи 
пациентов в период обострения АтД, за 7 лет выявле-
на наибольшая чувствительность к антибактериальному 
препарату мупироцин, которая составила 94,8% (91 слу-
чай) (см. рисунок). По нашему мнению, у пациентов 
с торпидными к терапии формами АтД следует подозре-
вать наличие колонизации кожного покрова штаммами 
MRSA, поддерживающими выраженность воспалитель-
ных проявлений в коже и тяжесть кожного патологиче-
ского процесса. Таким больным следует назначать топи-
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Рисунок. Чувствительность к различным антибиотикам MRSA-штаммов S. aureus, выделенных у пациентов с АтД детского возраста 
в период 2015–2022 гг. 
Figure. MRSA strains sensitivity to various antibiotics (strains were isolated from pediatric patients with AD between 2015 and 2022)
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ческие антибактериальные препараты, действующие 
прежде всего на MRSA, в качестве препаратов первой 
линии терапии.

Терапия АтД, осложненного вторичной инфекцией, 
у детей является одной из важных задач современной 
дерматологии и педиатрии. Среди топических антибакте-
риальных средств, используемых для этиотропной терапии 
инфекционных осложнений АтД, можно выделить мупи-
роцин как один из наиболее эффективных в сравнении 
с другими антибактериальными средствами, что было под-
тверждено большим числом клинических исследований 
[29–31]. Мупироцин включен в Федеральные клиниче-
ские рекомендации по ведению больных с пиодермиями 
(уровень убедительности рекомендаций A; уровень досто-
верности доказательств — 1).

Мупироцин представляет собой антибиотик, выде-
ленный из ферментационного бульона бактерии 
Pseudomonas fluorescens NCIMB 10586, который про-
изводится в виде смеси четырех псевдомоновых кислот 
(A, B, C и D) с основной структурой мономоновой кислоты 
(гептакетида), содержащей пирановое кольцо, присо-
единенное к 9-гидроксинонановой кислоте (короткая 
боковая цепь жирной кислоты) через сложноэфирную 
связь [32]. Путем мутагенеза P. fluorescens были полу-
чены 3 метаболита — аналога псевдомоновой кислоты: 
мупироцин W (антибиотическая активность аналогич-
на псевдомоновой кислоте А), H и F (антибиотическая 
активность требует дополнительных исследований) [33]. 
Этот местный антибиотик, используемый для лечения 
поверхностных инфекций, особенно вызванных грам-
положительными бактериями, структурно отличается от 
других антибиотиков и действует путем ингибирования 
синтеза белка в бактериях.

Основной механизм действия мупироцина заключа-
ется в ингибировании фермента изолейцил-тРНК-син-
тетазы путем конкурентного блокирования: ввиду сход-
ства между изолейцином и эпоксидной боковой цепью 
антибиотика мупироцин может связываться с активным 
центром изолейцил-тРНК-синтетазы, предотвращая фор-
мирование комплекса изолейцил-тРНК, и таким образом 
снижает ее внутриклеточный уровень, вызывая гибель 
бактерий [34]. В связи с уникальностью данного механиз-
ма и уникальностью формулы мупироцина его перекрест-
ная резистентность с другими классами антибактери-
альных препаратов отсутствует [34]. Важно отметить, что 
бактерицидный эффект мупироцина реализуется даже 
в отношении бактериальных патогенов, резистентных 
к большинству антибиотиков.

Мупироцин является эффективным средством в лече-
нии инфекционных процессов на коже в связи с осо-
бенностями его фармакокинетики. Уровень всасыва-
ния с поверхности здоровой кожи составляет � 0,24%, 
однако наличие повреждений увеличивает уровень 
резорбции препарата, что создает высокие и стабильные 
концентрации мупироцина в верхних слоях кожи [35]. 
Также мупироцин обладает направленным действием 
и практически не влияет на рост представителей нор-
мальной флоры на поверхности кожи (Micrococcus spp., 
Corynebacterium spp. и Propionibacterium spp.), которые 
являются комменсалами [35].

Исследование мупироцина у пациентов с пиодермия-
ми показало, что на 5-е сут терапии мазью мупиро-
цин 2% регресс высыпаний и выздоровление наступили 
у 77,5% больных, к 15-м сут — у 100% пациентов, что под-
тверждает высокую эффективность данного препарата [29].

Также существуют сравнительные исследования, демон-
стрирующие лучшую эффективность мупироцина в форме 

мази среди большинства наружных антибактериальных 
средств (неомицин, бацитрацин, фузидиевая кислота, 
полимиксин В, хлортетрациклин) при лечении импетиго 
и даже его превосходство по эффективности над отдель-
ными пероральными антибиотиками (эритромицин, ампи-
циллин, цефалексин) у пациентов с бактериальными 
инфекциями кожи [34–36]. По данным некоторых иссле-
дований активность мупироцина в отношении S. aureus 
выше, чем у фузидиевой кислоты почти в 2 раза [37].

В открытом проспективном рандомизированном 
исследовании сравнивали эффективность применения 
0,75% мази хлорамфеникол (n = 50) и 2% мази мупироцин 
(n = 100) 3 раза в день при лечении инфекций кожи и мяг-
ких тканей (ИКМТ) легкой или средней тяжести у взрослых 
(17–80 лет) пациентов в амбулаторных условиях [38]. На 
7–9-й день от начала терапии выздоровление наступило 
у 80 и 97% пациентов (р = 0,01), а на 15–17-й день — 
у 96 и 100% (р = 0,1) в группах хлорамфеникола и мупи-
роцина соответственно. Средний срок наступления выздо-
ровления при лечении мупироцином был значительно 
короче в сравнении с хлорамфениколом и составил 
4,4 ± 1,8 дня в сравнении с 7 ± 2,2 дня (р < 0,0001) [37].

Бактериологическое исследование раневого отделяе-
мого и содержимого пиодермических элементов показа-
ло, что основными возбудителями ИКМТ были S. aureus 
(61,4%) и S. pyogenes (35,7%). При этом к хлорамфенико-
лу были чувствительны только 66,9% штаммов S. aureus 
и 81% штаммов S. рyogenes, в то время как к мупиро-
цину — 100% всех протестированных штаммов. Таким 
образом, результаты исследования показали, что мест-
ная терапия 2% мазью мупироцин обладает значительно 
более высокой клинической эффективностью в сравне-
нии с местной терапией 0,75% мазью хлорамфеникол 
при амбулаторном лечении ИКМТ у взрослых пациентов, 
что позволяет существенно сократить сроки наступле-
ния выздоровления. Эти данные наряду с продемонст-
рированной in vitro высокой активностью мупироцина 
в отношении основных возбудителей пиодермий позво-
ляют рекомендовать данный препарат для эмпирической 
монотерапии ИКМТ легкой и средней тяжести.

Следует также отметить, что лекарственная форма, 
в которой выпускается мупироцин, — это мазь, в ней, 
помимо действующего вещества, полученного путем 
ферментации бактериального бульона P. fluorescens, 
присутствуют вспомогательные субстанции, составляю-
щие основу: макрогол или полиэтиленгликоль. В соста-
ве мази мупироцин 2% содержится 2 вида полиэти-
ленгликоля: полиэтиленгликоль 400, который является 
бесцветной вязкой прозрачной жидкостью, и полиэти-
ленгликоль 4000, являющийся плотной водораство-
римой массой белого цвета [23]. Смешивание 2 видов 
полиэтиленгликоля с различной молекулярной массой 
и разными физическими свойствами позволяет полу-
чить мягкую нежирную основу, благодаря чему мазь не 
образует плотной пленки на поверхности кожи, легко 
проникает и удаляется с поверхности кожи при смыва-
нии [22–24]. Также полиэтиленгликоль обеспечивает 
такое свойство, как гидрофильность, что позволяет 
наносить мупироцин 2% на очаги с экссудативным вос-
палением. В НИИ детской дерматологии ФГАУ «НМИЦ 
здоровья детей» Минздрава России для пациентов 
с АтД, у которых при бактериологическом исследовании 
были выявлены штаммы MRSA, в качестве антибакте-
риального средства в комплексной терапии исполь-
зовалась мазь мупироцин 2% (Супироцин), при этом 
клиническая ремиссия у таких пациентов наступала 
в среднем через 5,2 ± 2 дня.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, золотистый стафилококк является 

наиболее частым триггером обострения АтД. MRSA-штам-
мы тяжело поддаются лечению и становятся устойчивы-
ми ко многим видам антибактериальных средств, но при 
этом демонстрируют сохраняющуюся чувствительность 
к мупироцину. Мазь мупироцин 2% является наиболее 
эффективным, безопасным и предпочтительным мето-
дом лечения АтД, осложненного вторичной инфекцией, 
в детском возрасте.
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