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АННОТАЦИЯ

Атопический дерматит ― распространённое хроническое воспалительное заболевание кожи, часто ассоции-
рованное с другими атопическими заболеваниями, такими как пищевая аллергия, аллергический ринит и астма. 
В основе патогенеза атопического дерматита лежит сложное взаимодействие между дисфункциональным эпидер-
мальным барьером, иммунной дизрегуляцией врождённого и адаптивного иммунитета и микробиомом кожи. 

Микробиом кожи имеет решающее значение в развитии и нормальном функционировании иммунной системы 
кожи. Под микробиомом подразумевают совокупность микроорганизмов и их геномных элементов в конкретной 
экологической нише. Бактериальное сообщество кожи условно делят на две группы. Резидентные бактерии при-
надлежат к группе микроорганизмов, относительно постоянно обитающих на поверхности кожи. Их часто относят 
к комменсальным бактериям, которые необходимы для нормального развития и поддержания иммунной защиты 
организма. В свою очередь транзиторные микроорганизмы, временно населяющие поверхность кожи, попадают 
на неё из окружающей среды и сохраняются от нескольких часов до нескольких дней. В обычных условиях при со-
блюдении надлежащей гигиены и нормальной целостности кожного барьера резидентные и транзиторные микро-
бы не являются патогенными. В свою очередь дисбактериоз кожи может привести к изменению реактивности им-
мунной системы и к развитию воспалительных заболеваний кожи. 

Взаимодействие микроорганизмов между собой играет решающую роль в развитии атопического дерматита. 
Многочисленные исследования показали, что обострения заболевания связаны с потерей микробного разнообразия 
и доминированием определённого вида бактерий, чаще всего Staphylococcus aureus. 

Дальнейшее изучение микробиома кожи и понимание его роли при атопическом дерматите позволят разрабо-
тать новые методы лечения, направленные на восстановление микробного баланса кожи. 
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ABSTRACT

Atopic dermatitis is a common chronic inflammatory skin disease that may be accompanied by food allergy, allergic 
rhinitis or asthma. The pathogenesis of atopic dermatitis is complex and based on interaction between an impaired epidermal 
barrier, immune dysregulation of both innate and adaptive immunity and the skin microbiome. 

The skin microbiome plays an essential role in the development and, consequently, normal functioning of the skin immune 
system. The term “microbiome” is used to describe the collection of microorganisms and its genomic elements in a particular 
ecological niche. These microbial communities comprise a variety of microorganisms, including eukaryotes, archaea, bacteria, 
viruses and skin mites. The bacterial community of the skin is conditionally divided into two groups. Resident bacteria belong to 
a group of microorganisms that live relatively permanently on the surface of the skin. They are often referred to as commensal 
bacteria, which are necessary for the normal development and maintenance of the body’s immune defenses. In turn, transient 
microorganisms that temporarily inhabit the surface of the skin enter it from the environment and persist from several hours 
to several days. Under normal conditions, with proper hygiene and normal integrity of the skin barrier, resident and transient 
microbes are not pathogenic. Thus, cutaneous dysbiosis can lead to immune system overactivity as well as inflammatory skin 
conditions. It has been shown that the relationships between microbes within the skin surface play an important role in the 
development of atopic dermatitis. 

Moreover, exacerbations of the atopic dermatitis are associated not only with the loss of microbial diversity but also with 
the predominance of Staphylococcus aureus. 

Further skin microbiome studies and thus understanding of its role in atopic dermatitis could provide an effective 
therapeutic approach to restore well-balanced skin microbiome. 
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ВВЕДЕНИЕ
Атопический дерматит ― распространённое хрони-

ческое воспалительное заболевание кожи, часто ассо-
циированное с другими атопическими заболеваниями, 
такими как пищевая аллергия, аллергический ринит 
и астма. Как правило, атопический дерматит развива-
ется в детстве и характеризуется рецидивирующими 
экзематозными высыпаниями, лихенификацией и ин-
тенсивным зудом [1, 2]. В индустриально развитых стра-
нах распространённость атопического дерматита среди 
детского населения достигает 25%, среди взрослого на-
селения ― 10% [3]. Согласно данным Международного 
исследования астмы и аллергии у детей (International 
Study of Asthma and Allergies in Childhood, ISAAC), в ко-
тором приняли участие 56 стран, наблюдается рост рас-
пространённости атопических заболеваний [4]. В основе 
патогенеза атопического дерматита лежит сложное вза-
имодействие между дисфункциональным эпидермаль-
ным барьером, иммунной дизрегуляцией врождённого 
и адаптивного иммунитета и микробиомом кожи [5]. 

МИКРОБИОМ КОЖИ
Огромное количество микроорганизмов населяет 

внутренние и внешние поверхности организма, пред-
ставляя собой сложно организованные микробные сооб-
щества. Под микробиомом подразумевают совокупность 
микроорганизмов и их геномных элементов в конкрет-
ной экологической нише [6]. Эти сообщества состоят 
из множества микроорганизмов, включая эукариоты, 
археи, бактерии, вирусы и кожные клещи [7]. 

Известно, что на коже человека обитает примерно 1 млн 
бактерий/см2 [8]. Бактериальное сообщество кожи условно 
делят на две группы. Резидентные бактерии принадлежат 
к группе микроорганизмов, относительно постоянно оби-
тающих на поверхности кожи. Их часто относят к коммен-
сальным бактериям, которые необходимы для нормально-
го развития и поддержания иммунной защиты организма. 
В свою очередь транзиторные микроорганизмы ― это 
временно населяющие поверхность кожи бактерии, кото-
рые попадают на неё из окружающей среды и сохраняются 
от нескольких часов до нескольких дней. В обычных усло-
виях при соблюдении надлежащей гигиены и нормальной 
целостности кожного барьера резидентные и транзиторные 
микробы не являются патогенными [9, 10]. 

Биоразнообразие резидентных микроорганизмов 
кожи варьирует в зависимости от участка тела. На по-
верхности кожи выделяют множество ниш, в которых 
популяции микробов подвержены различным факторам, 
включая влажность, температуру, pH и состав антими-
кробных пептидов и липидов. Известно, что придатки 
кожи ― волосы; сальные, эккриновые и апокриновые 
железы ― формируют отдельные ниши со своей уни-
кальной микробиотой [7, 11].

Эккриновые потовые железы, расположенные прак-
тически на всей поверхности тела, выделяют пот, в со-
став которого входят соли и электролиты. Таким обра-
зом, потовые железы, поддерживая слабокислую среду 
кожи, играют важную роль в ограничении колонизации 
и роста некоторых бактерий. Кроме того, эккриновые по-
товые железы конституционально экспрессируют неко-
торые антимикробные пептиды, включая кателицидины 
и β-дефензины. Следовательно, плотность эккриновых 
потовых желёз на конкретном участке кожи оказывает 
влияние на его микробный состав [12–15]. 

Установлено, что бескислородная и богатая липидами 
среда в сально-волосяных комплексах способствует раз-
множению анаэробных бактерий, таких как Cutibacterium 
acnes. Более того, при расщеплении кожного сала об-
разуются свободные жирные кислоты, которые также 
контролируют рост микроорганизмов [12].

Колонизация кожи бактериями начинается с момента 
рождения. Изначально микробиом кожи характеризует-
ся низким видовым разнообразием и в значительной 
степени определяется способом рождения. Кожа ново-
рождённых, появившихся на свет естественным путём, 
колонизируется микроорганизмами родовых путей ма-
тери, в то время как при кесаревом сечении заселяется 
преимущественно микроорганизмами кожных покровов 
матери [16, 17]. В течение первых лет жизни микробиом 
кожи становится всё более разнообразным, поскольку 
в этот период дети активно исследуют окружающую сре-
ду, меняют свой рацион и контактируют с большим коли-
чеством людей и животных. Многочисленные исследо-
вания показали, что возраст напрямую влияет на состав 
микробных сообществ кожи, так как при сравнении 
микробиома кожи детей различных возрастных групп 
со взрослыми наблюдались значительные различия [12]. 

Последние эпидемиологические исследования вы-
явили взаимосвязь между миграцией из сельской мест-
ности в городскую среду, изменением пищевых привы-
чек, отсутствием контакта с животными, использованием 
антибиотиков и изменениями микробиома кожи, высо-
кой частотой аллергических, воспалительных, метаболи-
ческих и психоневрологических расстройств. В частно-
сти, было показано, что события раннего периода жизни 
в значительной степени определяют динамику развития 
микробиома кожи. К ним относят способ родоразреше-
ния, кормление грудью, диету и состояние здоровья 
матери, использование антибиотиков и других лекар-
ственных средств в раннем детстве [6, 18].

В продольном исследовании J. Oh и соавт. [19] изу-
чали микробиом кожи у 12 добровольцев. У каждого 
участника в трёх временных точках производился забор 
образцов с 17 различных участков кожи. Примечатель-
но, что микробный состав кожи оставался стабильным 
в течение двух лет наблюдения, несмотря на постоянное 
воздействие различных факторов окружающей среды 
в повседневной жизни [19, 20].
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Изначально для изучения микробного разнообразия 
кожи широко использовался культуральный метод ис-
следования. Однако существенные недостатки данного 
метода в виде трудности изоляции или более строгих 
условий роста некоторых видов бактерий не позволяли 
выделить одновременно все микроорганизмы на изуча-
емом участке кожного покрова. Появление и развитие 
технологий секвенирования сделали возможным изуче-
ние микроорганизмов в различных слоях и придатках 
кожи [16, 21]. 

Согласно данным секвенирования 16S рибосомаль-
ной РНК генов, в микробиоме кожи человека пре-
обладает 4 типа бактерий: Firmicutes, Proteobacteria, 
Bacteroidetes и Actinobacteria [22]. При этом состав ре-
зидентных микробных сообществ варьирует в зависи-
мости от участка кожи. На себорейных участках преоб-
ладают липофильные виды Propionibacterium, в то время 
как на влажных участках кожного покрова ― виды 
Staphylococcus и Corynebacterium [19].

Одним из наиболее часто культивируемых пред-
ставителей бактериального сообщества кожи являет-
ся Staphylococcus epidermidis [23]. В последние годы 
многочисленные исследования были посвящены 
S. epidermidis и его роли как комменсальной бакте-
рии на поверхности эпидермиса. Так, было показано, 
что S. epidermidis способен активировать опреде-
лённые сигнальные пути врождённого иммунитета 
в кератиноцитах, индуцируя продукцию антимикроб-
ных пептидов, в частности β-дефензинов [16, 24].  
β-дефензины являются ключевыми элементами 
врождённого иммунитета, участвуя в защите хозяи-
на от микробной инвазии. Помимо антимикробного 
действия, β-дефензины обладают широким спектром 
иммуномодулирующих свойств, индуцируя продукцию 
некоторых цитокинов/хемокинов и медиаторов вос-
паления, а также способствуя пролиферации клеток, 
ангиогенезу и заживлению ран [25].

Кроме того, T. Iwase и соавт. [26] продемон-
стрировали, что некоторые клинические изоляты 
S. epidermidis способны ингибировать образование 
биоплёнок S. aureus за счёт продукции сериновой 
протеазы S. epidermidis (Esp). Помимо модуляции 
врождённого иммунного ответа при инфицировании 
или повреждении кожи, колонизация S. epidermidis 
способствует развитию адаптивной иммунной систе-
мы, в том числе формированию функциональных эф-
фекторных Т-клеток [24]. 

Несмотря на то что большинство исследований 
по изучению микробиома кожи были сосредоточены 
на бактериях, видовое разнообразие грибов на по-
верхности кожи также велико. Используя молекуляр-
ные методы, K. Findley с соавт. [27] идентифициро-
вали более 130 видов грибов, из которых примерно 
60 были представителями рода Malassezia, включая 
виды M. globosa, M. restricta и M. sympodialis [27, 28]. 

Виды Malassezia ― липофильные микроорганизмы, 
которые наиболее распространены на себорейных 
участках кожного покрова. Аналогично бактериям, 
распространённость Malassezia зависит от характе-
ристик среды обитания. Так, M. globosa преобладает 
на спине, затылке и в паховых складках, в то время 
как M. restricta обнаруживается на коже волосистой 
части головы и в наружном слуховом проходе [29, 30].

Обнаружено, что в отличие от бактерий и грибов, 
колонизация ДНК-вирусами специфична для конкрет-
ного человека, нежели анатомического участка [19]. 
По данным исследования V. Foulongne и соавт. [31], 
на коже здорового человека существует большое раз-
нообразие вирусов, включая представителей семейств 
Papillomaviridae, Polyomaviridae и Circoviridae, однако 
физиологическое значение кожного вирома ещё неиз-
вестно и требует дальнейшего изучения. 

Всё больше данных свидетельствует о том, что ми-
кробиом имеет решающее значение для развития 
и нормального функционирования иммунной системы 
кожи. Считается, что дисбактериоз кожи может при-
вести к изменению реактивности иммунной системы 
и, как следствие, развитию воспалительных заболе-
ваний [32].

МИКРОБИОМ КОЖИ  

ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ
Взаимодействие микроорганизмов между собой 

играет решающую роль в развитии атопического 
дерматита. Многочисленные исследования показа-
ли, что обострения заболевания связаны с потерей 
микробного разнообразия и доминированием опре-
делённого вида бактерий, чаще всего S. aureus [4]. 
Встречаемость S. aureus на коже пациентов с атопиче-
ским дерматитом варьирует от 30 до 100%, в то время 
как у здоровых людей распространённость S. aureus 
составляет около 20% [4, 33]. Интересные данные 
были получены J.E. Totté с соавт. [34] при метаана-
лизе 95 исследований, посвящённых доли S. aureus 
в микробиоме кожи при атопическом дерматите. Рас-
пространённость S. aureus на поражённых и видимо 
неизменённых участках кожи у больных атопическим 
дерматитом составила 70 и 39% соответственно [34]. 
Во время обострения доля S. aureus резко увеличи-
вается по сравнению с другими резидентными бакте-
риями кожи. Более того, выявлена корреляция между 
плотностью колонизации S. aureus и тяжестью тече-
ния заболевания [35]. 

Суперантигены S. aureus являются мощными 
Т-клеточными активаторами, способствуя высвобож-
дению противовоспалительных цитокинов, что в свою 
очередь приводит к обострению атопического дерма-
тита [36]. Помимо воздействия на иммунную систему, 
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некоторые факторы вирулентности S. aureus могут на-
рушать целостность кожного барьера. Так, α-токсин 
представляет собой цитотоксин, образующий поры 
в мембранах клеток-хозяина. Кроме того, α-токсин 
имеет решающее значение при формировании био-
плёнок, что в значительной степени затрудняет элими-
нацию S. aureus [37, 38].

Биоплёнки представляют собой сложные микробные 
сообщества, которые способствуют уклонению патоген-
ных бактерий от иммунного ответа хозяина, а также 
снижению продукции антимикробных пептидов кера-
тиноцитами [4, 36]. Результаты исследования H.B. Allen 
и соавт. [39] показали, что 85% изолятов S. aureus 
и S. epidermidis, выделенных от пациентов с атопиче-
ским дерматитом, являлись активными продуцентами 
биоплёнок.

При обострениях атопического дерматита харак-
терно также увеличение доли других стафилококков, 
таких как S. epidermidis и S. haemolyticus. Поскольку 
эти виды продуцируют антимикробные пептиды и бак-
териоцины, действие которых направлено на другие 
штаммы того же вида или близкородственные виды, 
наблюдается относительное уменьшение количе-
ства Cutibacterium, Corynebacterium, Streptococcus, 
Acinetobacter и Prevotella [7, 40]. 

Представители рода Malassezia, являясь частью 
нормальной микрофлоры кожи, регулярно взаимодей-
ствуют с иммунной системой человека. Однако, несмо-
тря на обнаружение антител IgG и IgM к Malassezia spp., 
здоровые люди, как правило, не сенсибилизированы 
к Malassezia spp., в то время как у большинства паци-
ентов с атопическим дерматитом выявляется высокий 
уровень сенсибилизации к аллергенам Malassezia spp. 
По некоторым данным, от 30 до 80% взрослых, страда-
ющих атопическим дерматитом, имеют положительный 
результат при проведении прик-теста [40]. Эти данные 
позволяют предположить, что при развитии атопиче-
ского дерматита Malassezia spp. выступают, скорее, 
в роли аллергенов, чем инфекционных агентов. Более 
того, подобные реакции редко встречаются при других 
аллергических заболеваниях, что указывает на кон-
кретную взаимосвязь между атопическим дерматитом 
и Malassezia spp. [41].

В настоящее время установлено, что люди, стра-
дающие атопическим дерматитом, более подвержены 
вирусным инфекциям кожи по сравнению со здоро-
выми лицами. У пациентов с атопическим дермати-
том часто наблюдается развитие генерализованных 
форм герпетической инфекции, контагиозного мол-
люска и вируса папилломы человека. Известно так-
же, что вирусные инфекции, развивающиеся на фоне 
атопического дерматита, могут способствовать уси-
лению аллергических реакций за счёт повышения 
общего и специфического IgE, а также экспрессии 
Th2-цитокинового профиля [4, 42].

ТОПИЧЕСКАЯ  

МИКРОБИОМ-НАПРАВЛЕННАЯ 

ТЕРАПИЯ ПРИ АТОПИЧЕСКОМ 

ДЕРМАТИТЕ
Несмотря на то, что терапевтический потенциал мо-

дуляции микробиома кожи ещё мало изучен, результаты 
некоторых исследований выглядят многообещающими. 
Так, T. Nakatsuji и соавт. [43] продемонстрировали эф-
фективность трансплантации штаммов Staphylococcus 
hominis и S. epidermidis при чрезмерном росте S. aureus 
у больных атопическим дерматитом. Предположитель-
но, уменьшение выраженности симптомов заболевания 
было обусловлено увеличением продукции антимикроб-
ных пептидов. 

На сегодняшний день особый интерес в области 
дерматологии представляют топические пробиотики. 
Для восстановления микробного баланса у пациен-
тов с атопическим дерматитом успешно применяют 
эмоленты, содержащие 5% лизат грамотрицатель-
ной протеобактерии Vitreoscilla filiformis. Считается, 
что выраженность симптомов заболевания умень-
шается благодаря снижению колонизации S. aureus 
и иммуномодулирующему действию увлажняющих 
средств на кожу [16, 44].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на возрастающий интерес мирового на-

учного сообщества к изучению микробиома кожи, ме-
ханизмы его взаимодействия с организмом человека 
до конца не изучены. Дальнейшее исследование ми-
кробиома кожи и понимание его роли при атопическом 
дерматите позволят разработать новые методы лечения, 
направленные на восстановление микробного баланса 
кожи. 
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