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Резюме
Гнойничковое заболевание кожи, вызываемое гноеродными бактериями, – золотистым стафилококком и пиогенным стрепто-
кокком – пиодермия, относится к группе заболеваний междисциплинарного характера, т. к. встречается в практике врачей-
терапевтов, инфекционистов, педиатров, хирургов и др. Пиодермии являются одним из наиболее распространенных дермато-
зов в России и за рубежом и составляют от 17 до 43% в общей структуре кожной патологии. Изменение реактивности макро-
организма, патогенность микроорганизмов и неблагоприятное влияние внешней среды определяют патогенетические меха-
низмы развития пиодермий. В данной статье подробно рассмотрен каждый из перечисленных факторов развития инфекци-
онного процесса на коже, клинические формы и осложнения. Наиболее часто в практике врача-педиатра встречаются пио-
дермии, вызванные S. аureus. На сегодняшний день клиническая картина стафилодермий у детей очень разнообразна и 
включает в себя как локализованные и распространенные формы, а также может характеризоваться генерализованным 
течением, угрожающим жизни пациента. Наиболее опасными формами пиодермий в педиатрической практике являются экс-
фолиативный дерматит Риттера и стафилококковый синдром обожженной кожи. В данной статье описаны общие принципы 
диагностики и лечения пиодермий. Акцент сделан на описании антибактериальной терапии в условиях непрерывного роста 
антибиотикорезистентности. Учитывая высокую распространенность заболевания среди детского населения, подробно разо-
браны возрастные особенности и варианты течения гнойничковых заболеваний у данной группы пациентов.
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Abstract
Pyoderma – a pustular skin disease caused by pyogenic bacteria, – golden staphylococcus and pyogenic streptococcus [1], belongs 
to the group of diseases of interdisciplinary character, because it is found in the practice of therapists, infectious disease specialists, 
pediatricians, surgeons, and others. [2]. Pyodermas are one of the most widespread dermatoses in Russia and abroad, accounting 
for 17 to 43% of the total structure of skin pathology [3]. Changes in macroorganism reactivity, pathogenicity of microorganisms 
and unfavorable influence of environment determine pathogenetic mechanisms of pyodermas development. In this article, each 
of the listed factors for the development of the skin infection process, clinical forms and complications are considered in detail. 
Pyodermas caused by S. aureus are the most frequently encountered in the practice of a pediatrician. To date, the clinical picture 
of staphylodermia in children is very diverse and includes both localized and widespread forms, and may be characterized by a 
generalized flow threatening the life of the patient. The most dangerous forms of pyodermas in pediatric practice are Ritter’s 
exfoliating dermatitis and Staphylococcal scalded skin syndrome. This article describes the general principles of diagnosis and 
treatment of pyodermas. Emphasis is placed on the description of antibacterial therapy under conditions of continuous growth of 
antibiotic resistance. Taking into account the high prevalence of the disease among children, the age features and variants of the 
course of pustular diseases in this group of patients are analyzed in detail.

Keywords: pyodermas, S. aureus, MRSA, children, fusidic acid

For citation: Tamrazova O.B., SHmeleva E.A., Mironova A.K., Dubovets N.F. Modern view on etiopathogenesis, clinical manifesta-
tions and treatment of pyodermas in children. Meditsinskiy sovet = Medical Council. 2020;(1):118-129. (In Russ.) doi: 
10.21518/2079-701X-2020-1-118-129.

Conflict of interest: The authors declare no conflict of interest.

doi: 10.21518/2079-701X-2020-1-118-129

© О.Б. Тамразова, Е.А. Шмелева, А.К. Миронова, Н.Ф. Дубовец, 2020

http://orcid.org/0000-0003-3261-6718
mailto:anait_tamrazova@mail.ru
http://orcid.org/0000-0002-3004-6646
https://mail.remedium.ru/owa/redir.aspx?REF=wdlrWF0kWRcLvzIYF-7u5AmYSFp0a4lYzdsgZcZDsSxJfqyoAaPXCAEvL2UubWFpbC5ydS9jb21wb3NlLz9tYWlsdG89bWFpbHRvOmV2Z2VuaXlhLnNobWVsZXZhMTk5NEB5YW5kZXgucnU.
http://orcid.org/0000-0002-7864-5090
mailto:lyona_85@mail.ru
http://orcid.org/0000-0003-3278-4797
mailto:skorpionka_n@mail.ru
http://doi.org/10.21518/2079-701X-2020-1-118-129
http://orcid.org/0000-0003-3261-6718
mailto:anait_tamrazova@mail.ru
http://orcid.org/0000-0002-3004-6646
https://mail.remedium.ru/owa/redir.aspx?REF=wdlrWF0kWRcLvzIYF-7u5AmYSFp0a4lYzdsgZcZDsSxJfqyoAaPXCAEvL2UubWFpbC5ydS9jb21wb3NlLz9tYWlsdG89bWFpbHRvOmV2Z2VuaXlhLnNobWVsZXZhMTk5NEB5YW5kZXgucnU.
http://orcid.org/0000-0002-7864-5090
mailto:lyona_85@mail.ru
http://orcid.org/0000-0003-3278-4797
mailto:skorpionka_n@mail.ru
http://doi.org/10.21518/2079-701X-2020-1-118-129
http://doi.org/10.21518/2079-701X-2020-1-118-129
http://doi.org/10.21518/2079-701X-2020-1-118-129


119MEDITSINSKIY SOVET

D
er

m
at

ol
og

y

2020;(1):118–129

ВВЕДЕНИЕ

Пиодермия (греч. pyon  – гной, derma  – кожа)  – это 
гнойничковое заболевание кожи, вызываемое гноерод-
ными бактериями. Чаще всего возбудителями выступают 
стафилококки и стрептококки, однако при выраженном 
снижении защитных свойств кожи, ввиду самых разных 
сопутствующих состояний, причиной развития пиодер-
мии может стать и условно-патогенная флора. В настоя-
щее время наиболее частым возбудителем пиодермий 
является S. aureus [1]. 

Пиодермии характеризуются многообразием клини-
ческих форм, в основе которых лежит гнойное воспале-
ние кожи, ее придатков и подкожной жировой клетчатки. 
В некоторых случаях инфекционный процесс носит рас-
пространенный характер, угрожающий септицемией, раз-
витием гломерулонефрита и полиорганной недостаточ-
ности (например, синдромы стафилококкового и стрепто-
коккового токсического шока) [1]. 

Пиодермии относятся к группе заболеваний меж-
дисциплинарного характера, т. к. встречаются в практи-
ке врачей-терапевтов, инфекционистов, педиатров, 
хирургов и др. В РФ количество госпитализаций с гнойно-
воспалительными заболеваниями кожи и мягких тканей 
в отделения гнойной хирургии достигает до 700 тыс. в 
год [2]. 

Значительная распространенность, высокий уровень 
заболеваемости, рост антибиотикорезистентности, склон-
ность к торпидному, рецидивирующему течению, потеря 
трудоспособности, увеличение сроков и стоимости лече-
ния, несовершенство применяемых методов лечения 
позволяют отнести пиодермию к важным медико-соци-
альным проблемам современной дерматологии.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Пиодермии являются одними из наиболее распро-
страненных дерматозов в России и за рубежом и состав-
ляют от 17 до 43% в общей структуре кожной патологии 
[3]. Самая высокая частота встречаемости отмечается в 
бедных странах с жарким климатом, реже – среди бедных 
слоев населения развитых стран и в организованных 
детских коллективах. Такая закономерность связана с 
плохой гигиеной, скученностью, недостаточным эпидемио-
логическим надзором и отсутствием адекватной антибак-
териальной терапии [4, 5]. 

Наиболее часто пиодермиями страдают дети [6]. 
Заболеваемость пиодермиями среди детей составляет 
25–60% от общего числа всех дерматозов. Пик приходит-
ся на период от 2 до 5 лет. На 2015 г. распространенность 
пиодермий в мире для детского возраста составляла 
12,3% (162 млн детей). В РФ наиболее часто пиодермии 
регистрируются в конце лета и начале осени. 

В связи с появлением в 1990-х гг. CA-MRSA-штаммов 
(Сommunity­acquired Meticillin­resistant sthaphylococcus 
aureus) количество стафилодермий среди молодого здо-
рового населения развитых стран стало расти, пик забо-
леваемости приходится на 2005–2010 гг. Усиление эпид-

надзора привело к снижению частоты встречаемости в 
последующие годы. На данный момент нет достоверных 
статистических данных о заболеваемости стафилодерми-
ями в неиндустриальных странах, однако бактериемия, 
ассоциированная с MRSA, наблюдается значительно 
реже, чем в развитых странах. Данные особенности тече-
ния пиодермий могут быть объяснены низким уровнем 
медицинской помощи в развивающихся странах и, соот-
ветственно, медленным распространением MRSA-
штаммов, а также неполной базой данных заболеваемо-
сти населения [6].

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ

Взаимодействие патогенных микроорганизмов и 
макроорганизма далеко не всегда приводит к возникно-
вению инфекционного процесса. Совокупность таких 
факторов, как воздействие окружающей среды, состояние 
макроорганизма и вирулентность микроорганизмов, 
будут определять развитие пиодермии.

1. Окружающая среда 
К факторам внешней среды, предрасполагающим к 

инфекционному процессу, относят:
 ■ нарушение санитарно-гигиенических норм. В иссле-

дованиях было отмечено, что регулярное мытье рук мы-
лом тех лиц, которые ухаживают за детьми, значительно 
уменьшило вероятность заражения детей такими инфек-
ционными заболеваниями, как пневмония, диарея и пио-
дермия (частота развития импетиго снизилась на 34%) [7]; 

 ■ температуру воздуха и влажность:
•	 при высокой температуре и влажности происходит 
мацерация кожи, расширение устьев потовых желез и 
сосудов кожи, что приводит к гематогенной диссеми-
нации инфекции,
•	 при низких температурах, наоборот, наблюдается 
спазм сосудов, в результате чего снижается скорость 
обмена веществ в коже, отмечается сухость рогового 
слоя и образование микротрещин;

 ■ нарушение целостности кожного покрова:
•	 травмы и микротравмы (уколы, ссадины, укусы, по-
резы и т.д.), 
•	 зудящие дерматозы (атопический дерматит (АД), че-
сотка и т.д.).

2. Микроорганизмы
Кожа человека населена огромным количеством 

микроорганизмов, которые составляют ее микробиоту. 
В среднем с кожи здорового человека и ее придатков 
может быть выделено более 2300 бактериальных, 400 
вирусных, около 400 грибных и примерно 70 архейных 
геномов [8]. Большую часть бактерий составляют аэроб-
ные дифтероиды (Corynebacterium spp.), анаэробные диф-
тероиды (Propionibacterium spp.) и коагулазоотрицатель-
ные стафилококки (Staphylococcus epidermidis). Состав 
микробиома кожи завит от ряда таких факторов, как 
возраст, пол, раса, климат, профессия, гигиена, наличие 
хронических соматических заболеваний [9].
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Все микроорганизмы, населяющие поверхность кожи, 
принято условно делить на несколько групп: комменсалы, 
условно-патогенная и патогенная флора. Большинство 
микроорганизмов относится к комменсалам (сапрофитам) и 
нередко описывается в рамках «здорового микробиома 
кожи». Взаимодействие таких микроорганизмом с хозяином 
(человеком) описывается как симбиоз, или мутуализм. 
К данной группе относятся S. epidermidis, Corynobacterium 
spp., Propionibacterium spp. и т.д. Условно-патогенные микро-
организмы (Pseudomonas, Proteus, Candida albicans и т.д.) всту-
пают с организмом человека в одних случаях в отношения 
ком мен сализма, в других  – в конкурентные отношения, 
нередко приводя к развитию заболевания. Патогенные 
микроорганизмы синтезируют факторы вирулентности, вызы-
вая тем самым развитие инфекционного процесса. Нор-
мальная микрофлора кожи (сапрофитные и условно-патоген-
ные бактерии) препятствуют колонизации и размножению 
патогенных микроорганизмов путем активации местного 
иммунитета кожи и синтеза противомикробных пептидов.

Ведущую роль в развитии пиодермии играет проник-
новение в кожные покровы патогенной флоры: пиоген-
ного стрептококка и золотистого стафилококка.

Стрептококки
Важное место в микробиоме кожи отводится бактери-

ям рода Streptococcus. В зависимости от антигенной струк-
туры клеточной стенки принято выделять 20 групп от А до 
W по Лендсфилду [10]. Различные виды стрептококков 
могут быть как комменсалами, условно-патогенными, так и 
патогенными микроорганизмами для человека. 

К наиболее вирулентным относятся стрептококки 
группы А (Strep. pyogenes), патогенные свойства которых 
реализуются за счет присутствия M-белка, обладающего 
антифагоцитарной активностью. Другие группы стрепто-
кокков, выделенные с кожи, являются комменсалами или 
условно-патогенными видами, которые колонизируют 
кожу при вторичном инфицировании. Помимо М-белка, 
пиогенные стрептококки синтезируют экзотоксины (лей-
коцидин, стрпептолизины, некротоксины, летальный и 
эритрогенные токсины) и ферменты (стрептогиалуронида-
за, фибринолизин, протеиназа), что объясняет экссудатив-
но-серозный характер воспаления при стрептодермиях. 
На видимо здоровой коже пациента стрептококки группы 
А могут высеиваться примерно за 10 дней до развития 
клинической картины, а на слизистой оболочке ротовой 
полости через 2–3 недели от первых высыпаний на коже 
[1]. Существуют штаммы стрептококков группы А, которые 
поражают кожу, но не вызывают развития инфекционного 
процесса в ротоглотке, и наоборот. После перенесенной 
стрептококковой пиодермии примерно в 5% случаев 
наблюдается развитие таких осложнений, как острый 
постстрептококковый гломерулонефрит, ревматическая 
лихорадка, узловатая эритема. В отличие от стафилокок-
ков, стрептококки высокочувствительны к антибиотикам 
группы пенициллинов [11, 12]. 

Стафилококки
Так же как и род стрептококков, бактерии рода 

Staphylococcus могут по-разному взаимодействовать с 
человеком. К комменсальным бактериям кожного покрова, 

которые являются основой «здорового микробиома», 
относят коагулазоотрицательные стафилококки. Наиболее 
распространены на коже штаммы S. еpidermidis, в меньшем 
количестве – другие сапрофиты: S. haemolyticus, S. hominis, 
S. saprophyticus, S. warneri и др. Антагонистом патогенного 
стафилококка является S. epidermidis, который продуци-
рует ряд антимикробных пептидов (растворимые в фено-
ле модулины (PSMs) и бактериоцины), которые могут 
непосредственно предотвращать колонизацию кожных 
патогенов, включая  стрептококки группы  А и  S. aureus, 
а также усиливать иммунную реакцию организма через 
Toll‐like-рецепторы (TLR), сохраняя свою собственную 
колонизацию [13].

Наиболее значимым представителем патогенной 
микрофлоры является S. aureus – коагулазоположитель-
ный стафилококк, распространение которого ассоцииро-
вано с развитием плевропульмональных инфекций, 
инфекционным эндокардитом, остеоартикулярными 
инфекциями, а также инфекциями кожи и мягких тканей. 

Примерно 30% населения Земли являются постоянны-
ми бессимптомными носителями S. aureus, который можно 
выделить со слизистой оболочки носовой полости. По мне-
нию некоторых исследователей, данный возбудитель отно-
сится к разряду условно-патогенных микроорганизмов, 
агрессивные свойства которого проявляются при опреде-
ленных условиях [14]. Колонизация S. aureus происходит за 
счет белков-адгезинов (железорегулируемого поверхност-
ного  детерминанта А (IsdA) и фактора агглютинации В 
(ClfB)), которые располагаются на поверхности клеточной 
стенки бактерии. Данные белки-адгезины связываются с 
лорикрином и цитокератином-10 – структурными эпидер-
мальными белками, которые в большом количестве синте-
зируются кератиноцитами слизистой оболочки носовой 
полости [15]. Факторами риска, предрасполагающими к 
бактерионосительству S. аureus, являются: мужской пол, 
частый прием антибиотиков, госпитализации в стационар-
ные отделения, профессиональная деятельность (медицин-
ские работники, фермеры, ветеринары), наличие хрониче-
ских заболеваний [14]. В исследованиях было отмечено, 
что бактерионосительство золотистого стафилококка в 
передних носовых ходах значительно чаще отмечается у 
пациентов с пиодермиями и составляет около 62% [16]. 

Также S. aureus у видимо здоровых людей высеивается 
с гладкой кожи области промежности в 20% случаев, в 
5–10% обнаруживается в подмышечных впадинах и меж-
пальцевых промежутках [17]. При наличии атопического 
дерматита (АД) на коже у пациентов с данным дерматозом 
золотистый стафилококк выявляется в 90% случаев [18–20].

Установлено, что слизистая оболочка носовой полости 
является первичным местом колонизации, откуда позже 
может произойти расселение микроорганизма на другие 
анатомические области. Механизмы колонизации в слу-
чаях с АД до конца не изучены. Важную роль исследова-
тели отводят снижению pH кожи, высокому уровню про-
воспалительных цитокинов, негативно влияющих на син-
тез антимикробных пептидов, повышенному уровню 
фибронектина в роговом слое, являющимся лигандом для 
фибронектин-связывающего белка S. aureus. Наличие 
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S. aureus при АД также препятствует восстановлению кож-
ного барьера путем секреции факторов вирулентности 
(цитолизины, Panton-Valentine лейкоцидин (PVL) и др.) и 
образования биопленки, которая представляет собой 
микробное сообщество, заключенное во внеклеточное 
полимерное вещество. Биопленка повышает устойчи-
вость микроорганизмов к факторам защиты макроорга-
низма и к антимикробным препаратам, тем самым замед-
ляя заживление кожных ран. 

Таким образом, при АД формируется порочный круг: 
ксероз и воспалительные проявления способствуют коло-
низации золотистого стафилококка, а сдвиг микробиоты 
приводит к обострению АД и коррелирует с тяжестью 
дерматоза. В ремиссии соотношение микроорганизмов 
кожи восстанавливается [21]. 

Приобретение патогенных свойств ранее неагрессив-
ного S. aureus, скорее всего, определяется состоянием 
макроорганизма, т. к. способность синтезировать факторы 
вирулентности (коагулазу, лейкоцидин, суперантигены и 
т.д.) одинакова у S. aureus, выделенной из очага пораже-
ния и из очага бактерионосительства [1].

Отличительной особенностью S. aureus, которая почти 
не встречается у других патогенов, является его способ-
ность синтезировать суперантигены. В отличие от обыч-
ных антигенов, которые подвергаются процессингу вну-
три антигенпредоставляющих клеток (АПК), суперантиге-
ны напрямую связываются с главным комплексом гисто-
совместимости (MHC, major histocompatibility complex) 
II класса АПК и вариабельным участком b-цепи T-клеточ-
ных рецепторов, стимулируя неспецифическую поликло-
нальную активацию Т-лимфоцитов и синтез провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α) [22]. Различные 
виды стафилококков способны продуцировать разные 
супер антигены, что будет обуславливать и различную 
клиническую картину стафилодермии. Так, способность 
вырабатывать эксофолиатин А ассоциирована с развити-
ем буллезного импетиго, а синтез эксофолиатина В явля-
ется причиной развития у детей младшего возраста син-
дрома стафилококковой обожженной кожи (SSSS), а у 
новорожденных – эксфолиативного дерматита Риттера и 
эпидемической пузырчатки. Эксфолиатины гидрализуют 
десмоглеин-1, приводя к расслоению эпидермиса с обра-
зованием вялых пузырей [23].

Способность S. aureus приобретать резистентность к 
антибиотикам и антисептикам стало одной из глобальных 
проблем ВОЗ. В 1961 г. впервые был описан резистентный 
к метициллину штамм MRSA (Meticillin­resistant sthaphylo­
coccus aureus), ассоциированный с внутрибольничными 
инфекциями [24]. На генетическом уровне метициллин-
резистентность стафилококка связана с наличием т.н. mec-
комплекса в составе стафилококковой хромосомной кас-
сеты (Staphylococcal Chromosomal Cassette – SCC). На сегод-
няшний день выделяют 3 группы MRSA [25].

1-я группа: Нospital­associated MRSA (HA-MRSA), явля-
ется нозокомиальным штаммом, поражающим иммуносу-
прессивных пациентов, длительно пребывающих в боль-
нице. Данный штамм обладает мультирезистентностью ко 
многим антибиотикам, помимо пенициллинов. Антибио-

тиком выбора при выявлении возбудителей из данной 
группы является ванкомицин, однако зарегистрированы 
устойчивые и к нему штаммы S. aureus (VRSA). Антибио-
тики 2-й линии: линезолид, рифампин, сульфаметоксазол 
или триметоприм.

2-я группа: CA-MRSA-штаммы (community-acquired 
MRSA), ассоциированные с коллективами, которые впер-
вые были зарегистрированы в 1990-х гг. Появление дан-
ных штаммов связывают с частым назначением фторхи-
нолонов при бактериальных инфекциях верхних дыха-
тельных путей, а также с массовым вакцинированием 
против Strept.  pneumoniae. CA-MRSA в сравнении с 
HA-MRSA обладает более узким диапазоном антибиоти-
корезистентности (нечувствительны только к β-лактамам 
и эритромицину) и более высокой вирулентностью, поэ-
тому CA-MRSA поражает здоровых молодых людей с раз-
витием инфекции кожи и мягких тканей (в 90% случаев).

3-я группа: LA-MRSA (Livestock-associated MRSA) 
впервые был выделен в 1972 г. от коровы, а в 2005 г. в 
Голландии были зарегистрированы вспышки инфекций 
среди свиноводов. Данная группа резистентна к пени-
циллинам, макролидам и линкозамидам [26].

В исследованиях было отмечено, что стафилококки, 
сохранившие чувствительность к пенициллинам, MSSA 
(Methicillin-sensitive S. aureus) и MRSA являются антаго-
нистами и конкурируют за колонизацию на слизистой 
оболочке носа [25, 27]. Основным общепризнанным фак-
тором риска формирования MRSA-инфекции является 
бактерионосительство S. aureus. 

3. Состояние макроорганизма
Морфофункциональные особенности кожи человека 

составляют систему барьеров, предназначенную для защи-
ты организма от факторов внешней среды и проникнове-
ния чужеродных агентов [18–20]. Естественные механиз-
мы, защищающие кожные покровы от проникновения 
патогенов, обладают следующими характеристиками: 

 ■ Непроницаемость неповрежденного рогового слоя 
для микроорганизмов за счет плотного прилегания рого-
вых пластинок друг к другу.

 ■ Отшелушивание клеток рогового слоя, с которыми уда-
ляется большое количество микроорганизмов.

 ■ Отрицательный заряд кератиноцитов, который обеспе-
чивает отторжение отрицательно заряженных бактерий.

 ■ Кислая среда (рН ≈ 5,5) на поверхности кожи, образо-
ванная смесью кожного сала и пота, препятствует колони-
зации и размножению патогенных микробов.

 ■ Синтез кератиноцитами таких антимикробных пеп-
тидов, как кателицидин, α- и β-дефензин, лактоферрин, 
субстанции Р, перфорин, RANTES, лизоцим, дермицидин, 
РНК-аза-7, CXCL9, хромогранин В и др.

 ■ Нормальная микрофлора кожи оказывает антибио-
тические и антагонистические свойства на патогенную 
микро флору.

 ■ Иммунные защитные механизмы кожи осуществля-
ются с помощью клеток Лангерганса и Гринстейна в эпи-
дермисе; базофилами, тканевыми макрофагами, Т-лимфо-
цитами – в дерме.
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К снижению сопротивляемости макроорганизма могут 
привести следующие факторы:

 ■ хронические заболевания внутренних органов: эндо-
кринопатии (метаболический синдром, сахарный диабет, 
синдром Иценко – Кушинга), гиповитаминозы, заболевания 
ЖКТ, периферическая сосудистая недостаточность и т.д. [28]; 

 ■ длительные хронические интоксикации (курение, ал-
коголизм, наркомания, профессиональные вредности, 
дисбактериоз и др.);

 ■ хронические инфекционные заболевания: тонзиллит, 
кариес, инфекции урогенитального тракта;

 ■ врожденный или приобретенный иммунодефицит 
(первичный иммунодефицит, ВИЧ-инфекция, онкологиче-
ские заболевания и др.);

 ■ длительный нерациональный прием антибактериаль-
ных средств (приводит к нарушению биоценоза кожи) и 
кортикостероидных и иммуносупрессивных препаратов 
(приводит к снижению иммунологических защитных ме-
ханизмов в коже);

 ■ возрастные особенности пациентов: детский и пожи-
лой возраст [12, 29]. 

Наиболее уязвимым для развития гнойничковых 
заболеваний кожи является ранний детский возраст. При 
рождении кожа младенца лишена микробного разно-
образия, поэтому биоценоз кожных покровов, особенно в 
грудном возрасте, будет напрямую зависеть от здоровья 
кожи взрослых, ухаживающих за ребенком. Например, 
если у матери (или других близких родственников) име-
ются даже незначительные проявления пиодермии 
(остео фолликулиты, импетиго), при тесном телесном кон-
такте с малышом вероятность заражения ребенка оцени-
вается как крайне высокая. Помимо этого, у новорожден-
ных детей имеются дополнительные «ворота» для инфек-
ции: пупочная ранка и состояние после циркумцизии, за 
которыми требуется тщательный уход. Далее, в процессе 
взросления детей доминирующими факторами, предрас-
полагающими к развитию инфекционного процесса, ста-
новятся несоблюдение санитарно-гигиенических норм в 
детских коллективах и высокий уровень травматизации, 
связанный с повышенной активностью ребенка.

Таким образом, в развитии пиодермий большую роль 
играют изменение реактивности макроорганизма, патоген-
ность микроорганизмов и неблагоприятное влияние внеш-
ней среды. Понимание этиопатогенеза пиодермии должно 
стать определяющим для врача в выборе тактики лечения, 
одной из целей которого является предупреждение разви-
тия рецидивов. Так, например, в развитии острой пиодер-
мии наибольшее значение имеет вирулентность кокковой 
флоры и раздражающие факторы внешней среды. Как пра-
вило, такие пиодермии контагиозны, особенно для детей.

У пациентов с хроническими рецидивирующими пио-
дермиями важное значение имеет ослабление защитных 
свойств организма, а также смешанная флора (условно-
патогенные микроорганизмы и MRSA). Вероятность зара-
жения другого человека здесь значительно ниже, однако 
лечение требует, помимо антибиотикотерапии, коррек-
ции фонового заболевания. В случаях вторичного инфи-
цирования измененной кожи к основному патогенетиче-

скому фактору относится нарушение целостности кожно-
го барьера, что является входными воротами для инфек-
ции. Причинами могут быть зудящие дерматозы (АД, 
экзема), паразитарные заболевания кожи (чесотка, педи-
кулез), а также условия, при которых подавляются мест-
ные иммунные защитные механизмы (например, длитель-
ное использование топических глюкокортикостероидов 
или ингибиторов кальциневрина) (табл.) [30].

КЛАССИФИКАЦИЯ ПИОДЕРМИЙ

На данный момент нет единой признанной классифи-
кации пиодермий. По этиологическому фактору выделяют 
стафилококковые (стафилодермии), стрептококковые 
(стрептодермии) и смешанные (стрептостафилодермии) 
пиодермии. По глубине поражения  – поверхностные и 
глубокие пиодермии. По времени появления  – первич-
ные, возникшие на неизменной коже, и вторичные, явля-
ющиеся осложнением другого дерматоза. По длительно-
сти течения – острые и хронические пиодермии.

По клинико-морфологической картине: 
 ■ поверхностная плоская пустула (импетиго):
•	 буллезное импетиго (эпидемическая пузырчатка но-
ворожденных, эксфолиативный синдром Риттера, соб-
ственно буллезное импетиго),
•	 небуллезное импетиго (заеда, простой лишай, ин-
тертригинозное импетиго, паронихий);

 ■ фолликулярная коническая пустула (остеофолликулит, 
фолликулит, фурункул, карбункул); 

 ■ глубокая плоская пустула (эктима);
 ■ воспаление потовых желез (гидраденит, везикулопу-

стулез, псевдофурункулез Фингера);
 ■ лифангоиты (рожа, болезнь кошачьих царапин);
 ■ шанкриформная язва, флегмона, абсцессы, некротиче-

ские фасцииты и др. [12].
Наиболее часто в клинике применяют классифика-

цию, основанную на этиологическом принципе. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЧАСТО ВСТРЕЧАЕМЫХ 
ПИОДЕРМИЙ В ДЕТСКОЙ ПРАКТИКЕ 

А. Стафилодермии
Стафилодермии могут протекать по типу небуллезного 

и буллезного импетиго. В первом случае поражаются при-
датки кожи (волосяные фолликулы, апокриновые и эккри-

 Таблица. Особенности течения различных форм пиодермий
 Table. Features of the flow of different forms of pyodermas

Острые 
распространенные 

пиодермии
Патогенность возбудителя

Внешние факторы Высококонтагиозны

Хронические 
глубокие 
пиодермии

MRSA-штаммы, смешанная 
«госпитальная флора»
Соматические заболевания, 
иммунодефицит

Не контагиозны

Вторичные 
пиодермии

Нарушение целостности кожи
Снижение защитных сил Не контагиозны
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новые потовые железы). Первичным морфологическим 
элементом в таких случаях является фолликулярная 
пустула конической формы, в центре которой – полость, 
заполненная гноем. Классическими проявлениями небул-
лезных форм стафилодермий являются: остеофолликулит, 
фолликулит, фурункул, карбункул. У детей раннего возрас-
та наблюдаются потница и везикулопустулез, а также 
псевдофурункулез Фингера. 

 ■ Остиофолликулит – поверхностная пустула устья во-
лосного фолликула, пронизанная волосом, диаметром 
1–3 мм. Характеризуется гнойным содержимым, напря-
женной покрышкой, эритематозным венчиком вокруг 
(рис. 1).

 ■ Фолликулит – гнойное воспаление фолликула волоса, 
как правило, развивается из остиофолликулита при рас-
пространении инфекции в нижние слои кожи (рис. 1, 2).

 ■ Фурункул  – гнойно-некротическое воспаление воло-
сяного фолликула и окружающей его подкожно-жировой 
клетчатки. Часто развивается остро, как глубокий фолли-
кулит с обширным перифолликулярным инфильтратом 
(рис. 3).

 ■ Карбункул – скопление фурункулов, объединенных об-
щим инфильтратом.

 ■ Везикулопустулез  – гнойное воспаление мерокри-
новых потовых желез с образованием везикул и пустул, 
окруженных венчиком гиперемии.

 ■ Псевдофурункулез Фингера – глубокое поражение ме-
рокриновых потовых желез. Характерно образование си-
нюшно-красных узелков или узлов, которые вскрываются 
с выделением желто-зеленого гноя.

Для буллезного импетиго характерно образование 
вялых пузырей с тонкой покрышкой, окруженных венчи-
ком гиперемии, заполненных серозным или серозно-
гнойным содержимым. Пузыри увеличиваются в диаме-
тре, разрываются, при этом обнажаются эрозии с гладкой, 
блестящей поверхностью, по краям которых остатки 
отслоившихся поверхностных слоев эпидермиса. Эрозии 
могут сливаться между собой, приобретая полигональные 
очертания. Типичная локализация – в местах трения, т. е. 
в крупных складках (подмышечных впадинах, паховых 
складках, на шее), в местах соприкосновения с подгузни-
ком, также возможно поражение кожи любой анатомиче-
ской области. Буллезное импетиго, как правило, наблюда-
ется в детском возрасте [1, 12]. Клинически протекает по 
типу собственно буллезного импетиго, эпидемической 
пузырчатки новорожденных, эксфолиативного дерматита 

  Рисунок 1.  Множественные фолликулиты и остеофоллику-
литы спины

  Figure 1.  Multiple folliculitis and back osteofolliculitis

  Рисунок 2.  Множественные островоспалительные фолли-
кулиты бедра

  Figure 2.  Multiple acute-inflammatory femoral folliculitis

  Рисунок 3.  Фурункул внутреннего края века
  Figure 3.  Furuncle of the inner edge of the eyelid
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Риттера/стафилококкового синдрома обожженной кожи 
(SSSS) (рис. 4, 5). В последнем случае заболеванию пред-
шествует локальное инфекционное воспаление конъюн-
ктивы, кожи носа, пупка или периоральной области, реже 
пневмония, эндокардит или артрит.

 ■ Эпидемическая пузырчатка новорожденных – распро-
страненное поражение гладкой кожи, возникающее в 
первую неделю жизни. Характерно образование множе-
ства вялых пузырей вокруг пупка, на ягодицах, бедрах и 
других участках телах (редко на ладонях и подошвах). Пу-
зыри разрываются, оголяя гладкие, блестящие эрозии, для 
которых не характерно ссыхание корок на поверхности.

 ■ Эксфолиативный дерматит новорожденных Риттера – 
поверхностное распространенное поражение гладкой ко-
жи новорожденных, начинающееся с отечной эритемы 
вокруг рта или пупочной ранки, откуда процесс распростра-
няется на крупные складки и другие участки тела (рис. 6).

 ■ Стафилококковый синдром обожженной кожи (SSSS) – 
состояние, клинически напоминающий эксфолиативный 
дерматит новорожденных Риттера. Однако SSSS поража-
ет детей в более взрослом возрасте (рис. 7).

  Рисунок 7.  Стафилококковый синдром обожженной кожи 
у ребенка 8 месяцев

  Figure 7.  Staphylococcal scalded skin syndrome in a child 
aged 8 months.

  Рисунок 6.  Эксфолиативный дерматит Риттера у новорож-
денного ребенка

  Figure 6.  Ritter’s exfoliating dermatitis in a newborn baby.

  Рисунок 4.  Распространенное буллезное импетиго стафи-
лококкового генеза

  Figure 4.  Common bullous impetigo of staphylococcal 
genesis

  Рисунок 5.  Буллезное импетиго стафилококкового генеза
  Figure 5.  Bullous impetigo of staphylococcal genesis
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S. aureus самостоятельно или совместно с Strep. pyo­
genes может стать причиной вторичной пиодермии (рис. 
8). Как правило, проникновение микроорганизмов про-
исходит в результате экскориаций при таких состояни-
ях, как АД, контактный дерматит, укусы насекомых, 
педикулез и т.д. [1]. Поверхностные вторичные пиодер-
мии характеризуются эритематозно-сквамозными 
высыпаниями, усилением мокнутия, появлением сероз-
но-гнойных корок, усилением зуда в очагах дерматоза. 
Очаг имеет округлые/овальные очертания и четкие 
границы. 

Б. Стрептодермии
Стрептодермии поражают гладкую кожу, чаще всего 

вокруг естественных отверстий (вокруг рта и носа). 
Первичный морфологический элемент  – фликтена  – 
поверхностная эпидермальная пустула, наполненная 
серозно-гнойным содержимым, склонная к перифериче-
скому росту. Дряблая покрышка быстро вскрывается, 
содержимое ссыхается с образованием медовой, соло-
менно-желтой корочки. 

Strep. pyogenes обладает выраженным инвазивным 
потенциалом: поражает эпидермис, дерму и подкожно-
жировую клетчатку с развитием импетиго, эктимы или 
целлюлита соответственно. Воспалительный процесс на 
коже могут сопровождать местный обширный отек, общая 
интоксикация и лимфоаденопатия (например, рожистое 
воспаление).

К классическим проявлениям стрептодермии относят 
стрептококковое импетиго, щелевидное импетиго, сухую 
стрептодермию, вульгарную эктиму, рожистое воспале-
ние, диффузную стрептодермию.

 ■ Стрептококковое импетиго  – классическая стрепто-
дермия со всеми характерными для нее признаками.

 ■ Щелевидное импетиго  – стрептодермия углов рта. 
Предрасполагающими факторами являются облизывание 
губ и затрудненное носовое дыхание (рис. 9).

 ■ Простой лишай – стрептодермия, вызванная неконта-
гиозными штаммами. Ксероз кожи является предраспола-
гающим фактором для развития инфекционного процес-
са в роговом слое (рис. 10).

 ■ Диффузная стрептодермия  – стрептодермия, пора-
жающая взрослых. Характерно предшествующее сниже-
ние барьерной функции кожи (травматизация, нарушение 
трофики), преимущественно в области голеней.

 ■ Рожистое воспаление – глубокая стрептодермия, пора-
жающая кожу и подкожную жировую клетчатку с развити-
ем системных воспалительных реакций.

ЛЕЧЕНИЕ

Общие принципы
Комплексный подход к терапии пиодермий включает 

соблюдение гигиенического режима, использование 
наружных средств и при необходимости системных. Как 
правило, лечение пиодермий проводят в амбулаторных 
условиях. Исключениями являются распространенные 

  Рисунок 8.  Атопический дерматит, эритематозно-сквамоз-
ная форма с лихенификацией, осложненный вторичным бул-
лезным импетиго (пиодермией)

  Figure 8.  Atopic dermatitis, erythematous-squamosis form 
with lichenization, complicated by secondary bullous impetigo 
(pyoderma)

  Рисунок 9.  Щелевидное импетиго стрептококкового генеза
  Figure 9.  Slit-shaped impetigo of streptococcal genesis

  Рисунок 10.  Сухая стрептодермия
  Figure 10.  Dry streptodermia
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или глубокие формы, а также состояния, при которых 
наблюдается системная реакция организма (лимфадено-
патия, лихорадка). С целью предупреждения распростра-
нения процесса по всему телу при локальных формах 
пиодермии рекомендуется ограничить контакт с водой, а 
при распространенном процессе  – запретить мытье до 
отхождения с элементов корочек и полной эпителизации 
очагов поражения [31].

На сегодняшний день препаратами базисной терапии 
пиодермий являются антибактериальные препараты, воз-
можно их наружное и системное применение. Назначение 
антибиотиков требует исследования посева отделяемого 
из очага инфекции на микрофлору с определением чув-
ствительности к препаратам. Следует помнить, что для 
системной и местной терапии должны быть выбраны 
антибиотики из различных групп. Данные меры направ-
лены на снижение рисков развития антибиотикорези-
стентности.

Помимо антибиотикотерапии, к методам общего лече-
ния относятся иммунотерапия (стафилококковый анаток-
син, бактериофаги, иммуностимуляторы), витаминотерапия, 
физиотерапия и т.д., к наружным средствам — антисептиче-
ские растворы, дегти и дегтеподобные средства, протеоли-
тические ферменты, препараты серебра и т.д. [12].

Системная антибиотикотерапия
Системные антимикробные препараты показаны при 

значительной распространенности пиодермии (поражено 
более 3 участков тела, диаметр высыпаний более 5 см, 
количество элементов более 5), наличии синдрома инток-
сикации (чувство недомогания, лихорадка), регионарных 
осложнений (лимфаденит, лимфангоит), хроническом 
рецидивирующем процессе, локализации глубоких форм 
пиодермий на голове [1, 12, 31]. Как правило, лечение 
проводят в течение 7 дней. Если не достигнуто полное 
клиническое выздоровление, то возможно увеличить 
длительность приема антибиотика при доказанной чув-
ствительности бактерии к данному препарату [33]. 

При выборе антибиотика необходимо отдать предпо-
чтение препаратам, активным в отношении стафилокок-
ков и стрептококков и нечувствительным к действию 
пенициллиназ. Под данные критерии попадают амокси-
циллин в комбинации с клавулановой кислотой и цефа-
лоспорины I поколения (цефалексин, цефадроксил) [1]. 

При подозрении на MRSA-инфекцию лечение стоит 
начать с одного из препаратов выбора: клиндамицина, 
триметоприм-сульфаметоксазола, тетрациклинов (докси-
циклин, миноциклин), линезолида. Ввиду таких побочных 
явлений, как гепатотоксичность, повышение внутриче-
репного давления, замедление образования костной 
ткани, разрушение зубной эмали, детям до 8 лет противо-
показано применение тетрациклинов. Клиндамицин 
стоит назначать пациентам при наличии аллергии на 
b-лактамы, при неэффективности других антибиотиков, а 
также при доказанной чувствительности к препарату при 
наличии резистентности к остальным антибиотикам. 
Ограничение применения связано с повышенным риском 
развития псевдомембранозного колита [1, 33]. 

Местное лечение
Антисептические средства, рекомендуемые для тера-

пии пациентов с пиодермиями: перекись водорода, 
повидон-йод и раствор хлоргексидина. У детей с атопиче-
ским дерматитом, осложненным вторичной инфекцией, 
нередко применяется гипохлорит натрия в низких кон-
центрациях. Данный антисептик добавляют в ванну с 
целью уменьшения колонизации S. aureus [34]. 

Топические антибиотики. Показанием к проведению 
только местной антибиотикотерапии является наличие 
локализованных форм пиодермии:

 ■ при поражении не более 3 участков тела, а размер вы-
сыпаний составляет до 5 см в диаметре [35–39];

 ■ при отсутствии системных проявлений: лихорадки, ре-
гионального лимфаденита, лейкоцитоза в крови. 

Современными эффективными наружными антибак-
териальными средствами для терапии пиодермий явля-
ются Фузидиевая кислота, мупироцин, комбинация нео-
мицина и бацитрацина, а также новый топический пре-
парат ретапамулин, который пока не зарегистрирован в 
РФ [1, 40]. 

Фузидовая кислота наиболее часто применяется при 
пиодермиях стафилококкового генеза и является одним 
из препаратов первой линии для лечения импетиго [32]. 

Фузидовая кислота относится к группе фузидинов 
(полученных из гриба Fusidium coccineum) – антимикроб-
ных соединений, которые действуют как ингибиторы син-
теза белка в бактериальной клетке. Блокируя элонгацию 
фактора G, они предотвращают его связывание с рибосо-
мами и гуанозинтрифосфатом, что прерывает высвобож-
дение энергии, необходимой для синтеза белка, и приво-
дит к гибели бактериальной клетки. Фузидовая кислота 
эффективна главным образом в отношении грамположи-
тельных кокков: Staphylococcus и Streptococcus. Данными 
свойствами во многом и обусловлено активное примене-
ние фузидовой кислоты в терапии инфекций кожи и мяг-
ких тканей [41]. Оказывает бактериостатическое действие.

Фузидовая кислота активна in vitro против золотисто-
го стафилококка, большинства коагулазопозитивных ста-
филококков, бета-гемолитических стрептококков, видов 
Corynebacterium и большинства видов клостридий. 
Фузидовая кислота не влияет на рост культуры энтеро-
кокков и большинства грамотрицательных бактерий (за 
исключением Neisseria, Moraxella, Legionella pneumophila и 
Bacteroides fragilis).

Одним из важных клинических преимуществ фузидо-
вой кислоты в терапии пиодермий является ее активность 
против  MRSA. Штаммы стафилококков, резистентные к 
пенициллину или другим антибиотикам, чувствительны к 
Фуцидину. В концентрации 0,03–0,12 мкг/мл ингибирует 
почти все штаммы Staphylococcus aureus [42–44]. 

Важным преимуществом фузидовой кислоты в тера-
пии различных форм пиодермий (как поверхностных, так 
и глубоких) является ее способность глубоко проникать в 
кожные покровы за счет, с одной стороны, относительно 
небольшого размера молекулы, а с другой стороны, высо-
кой липофильности, которая дает возможность антибио-
тику быстро распространяться по богатому липидами 
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эпидермису. Именно эти два фактора позволяют фузидо-
вой кислоте не только действовать на поверхности эпи-
дермиса, что важно при стрептодермиях, но и проникать 
в более глубокие слои кожи, что имеет особую роль при 
стафилококковых инфекциях кожи.

В силу уникального механизма действия, фузидовая 
кислота не имеет перекрестной резистентности с други-
ми антибиотиками, т. е. бактерии, выработавшие устойчи-
вость к другим антибиотикам, останутся к ней чувстви-
тельны. Рекомендуется применять данный препарат по 
отношению бактерий со множественной резистентностью 
к другим антибиотикам. В целом резистентность к фузи-
довой кислоте остается низкой. Для минимизации разви-
тия резистентности не рекомендуется использовать пре-
парат курсами свыше двух недель [45].

Другой особенностью фузидовой кислоты является низ-
кий риск развития аллергических реакций при ее местном 
применении. Это свойство антибиотика позволяет безопас-
но применять его у детей и пациентов с атопическим дерма-
титом. Риск развития аллергического контактного дерматита 
при применении фузидовой кислоты был ниже, чем при 
применении неомицина, гентамицина и бацитрацина [46]. 

 Фузидовая кислота выпускается в следующих лекар-
ственных формах: Фуцидин крем и Фуцидин мазь. Препарат 
наносят на пораженные участки кожи тонким слоем 3–4 
раза в день. При использовании марлевых повязок частота 
нанесения может быть уменьшена до 1–2 раз в день. 
Продолжительность лечения зависит от формы и тяжести 
заболевания и в среднем составляет от 5 до 7 дней, в неко-
торых случаях терапия может быть продолжена до 14 дней. 
Фуцидин разрешен для применения с рождения. Препарат 
обладает высоким профилем безопасности и, следователь-
но, хорошей переносимостью. Эффективен, действует 
быстро, проникая глубоко в очаг инфекции и воздействуя 
на основных возбудителей инфекций кожи.

Терапия фагами
Рост числа мультирезистентных патогенных микро-

организмов при сниженном темпе разработок новых 
антибактериальных препаратов составляет одну из 
главных проблем ВОЗ. Перспективным направлением 
в решении этого вопроса является фаготерапия, т. е. 
лечение бактериальных инфекций, в частности пио-
дермий, с помощью бактериофагов – вирусов, избира-
тельно поражающих бактериальные микроорганизмы 
путем внедрения внутрь клетки с ее последующим 
лизисом. Преимуществом бактериофагов перед анти-
бактериальными препаратами является высокая спе-
цифичность и вирулентность в отношении патогенных 
бактерий при отсутствии данных явлений к микроор-
ганизмам, составляющих нормальную микрофлору 
кожи [47]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пиодермия  – заболевание, в развитии которого, 
помимо вирулентных штаммов бактерий, важную роль 
играют агрессивные факторы внешней среды и соматиче-
ское состояние кожи человека. Данное состояние требует 
тщательного сбора анамнеза и проведения диагностиче-
ских процедур, необходимых для выявления превалиру-
ющего фактора риска с последующим его устранением. 
На сегодняшний день основным направлением в лечении 
пиодермий является антибиотикотерапия. Поскольку про-
блема антибиотикорезистентности с каждым годом при-
обретает угрожающие масштабы, необходимо пересмо-
треть базисную терапию в направлении более специфич-
ных и безопасных препаратов. 
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