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Несмотря на широкое внедрение в клиничес-
кую практику антибактериальных препаратов, 
пиодермии остаются важной проблемой сов-
ременной медицины. В экономически развитых 
странах инфекции кожи и мягких тканей, в том 
числе пиодермии, составляют 1/3 всех инфекци-
онных заболеваний. В последние годы особую 
озабоченность вызывает рост антибиотикоре-
зистентности основных возбудителей пиодер-
мий – Staphylococcus aureus и Streptococcus 

pyogenes, что во многом обусловлено нерацио-
нальным и бесконтрольным применением анти-
микробных препаратов. При общем обсуждении 
вопросов эпидемиологии пиодермий в амбу-
латорных условиях подробно рассматриваются 
проблемы этиологии и лечения инфекций дан-
ной группы.
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Despite the wide use of antimicrobials pyoderma 
remains one of the important problems of modern medi-
cine. Patients with skin and soft tissue infections, includ-
ing pyoderma, come to 1/3 of all patients with infec-
tious diseases in economically developed countries. The 
increase of resistance of the most common pathogens 
– Staphylococcus aureus and Streptococcus pyogenes, 

to а wide range of antimicrobials due to their inappropri-
ate and uncontrolled use is of great concern.

Common aspects of epidemiology are listed in review, 
etiology and treatment of pyoderma in outpatient settings 
are presented in detail.
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Введение

Несмотря на широкое внедрение в клиничес-
кую практику антибактериальных препаратов, 
пиодермии остаются важной проблемой современ-
ной медицины [1–4]. В экономически развитых 
странах инфекции кожи и мягких тканей, в том 
числе пиодермии, составляют 1/3 всех инфекцион-

ных заболеваний [5]. Данная патология относится 
к числу наиболее частых причин обращения к врачу 
[1, 6]. 

По мнению целого ряда авторов, пиодермии 
занимают первое место среди дерматологических 
заболеваний [2, 3, 7], однако сведения об их рас-
пространенности варьируют в значительных преде-
лах. Так, по данным О.Л. Ивановой гнойничковые 
инфекции кожи составляют 30–40% всей дермато-
логической патологии у лиц трудоспособного воз-
раста, у военнослужащих этот показатель достигает 
60% [7]. Согласно сведениям, приводимым другими 
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авторами, удельный вес пиодермий среди дерма-
тологической патологии варьирует от 17 до 60% 
[3, 8]. 

Хотя широкая распространенность пиодермий 
не вызывает сомнений, четкие и достоверные дан-
ные об их частоте и структуре в амбулаторных 
условиях отсутствуют, так как систематического 
изучения данной проблемы не проводилось. Одной 
из причин недостаточного внимания к данной груп-
пе инфекций является относительная легкость их 
течения и склонность к самоизлечению в боль-
шинстве случаев. 

Тем не менее, только при поверхностных нерас-
пространенных поражениях терапия пиодермий 
может быть ограничена местным применением 
антисептиков. Во всех прочих случаях требуется 
проведение антибактериальной терапии, местной 
и/или системной. Поскольку выделение возбуди-
теля и определение его чувствительности к анти-
биотикам не всегда является доступным и рен-
табельным, на практике терапия данной группы 
инфекций, как правило, проводится эмпирически, 
что не всегда приводит к желаемому терапевтичес-
кому результату. 

В последние годы особую озабоченность вызы-
вает рост резистентности основных возбудителей 
пиодермий к целому ряду антибактериальных пре-
паратов, что во многом обусловлено их нерацио-
нальным и бесконтрольным применением. Между 
тем, данные о чувствительности основных возбуди-
телей пиодермий в амбулаторных условиях край-
не ограничены, а официальных рекомендаций по 

терапии данной группы инфекций в нашей стране 
не существует. 

Общая характеристика  
и классификация пиодермий

Инфекции кожи, сопровождающиеся нагноени-
ем, известны и описаны в литературе с давних пор, 
однако выделение их в единую группу произошло 
только в конце XIX века. Один из терминов для 
их обозначения – «пиодермиты» (pyon – гной, 
derma – кожа) был введен в 1891 г. [9] французским 
ученым H. Leloir. В настоящее время для обозначе-
ния данной группы инфекций чаще используется 
термин «пиодермии».

За рубежом пиодермии обычно относят к 
обширной группе инфекций кожи и мягких тка-
ней (ИКМТ), включающей помимо инфекций 
кожи и ее придаточных образований инфекции 
подкожножировой клетчатки и нижележащих тка-
ней [10]. 

Все пиодермии в зависимости от природы их 
возникновения подразделяются на первичные, раз-
вившиеся на неизмененной коже, и вторичные, 
развившиеся на фоне повреждений кожи, а также 
осложняющие течение какойлибо дерматологичес-
кой патологии (аллергический дерматит, псориаз, 
чесотка и т. п.) (табл. 1).

В отечественной дерматологии принята клас-
сификация первичных пиодермий, предложенная 
J. Jadasson еще в 1934 г., с некоторыми изменения-
ми и дополнениями, построенная по этиологичес-
кому принципу (табл. 2).

Таблица 1. Основные бактериальные инфекции кожи и их возбудители [11, 12].

Тип инфекции Этиологический агент

Первичная инфекция:

импетиго Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes

фолликулит S. aureus, Candida spp., Pseudomonas aeruginosa

паронихия S. aureus, S. pyogenes, Candida spp., P. aeruginosa

фурункул/карбункул S. aureus

гидраденит S. aureus

эктима S. pyogenes

рожистое воспаление S. pyogenes
шанкриформные повреждения Treponema pallidum, Haemophilus ducrei, Sporothrix spp., Bacillus anthracis, 

Francisella tularensis, Mycobacterium ulcerans, Mycobacterium marinum

мембранозные язвы Corynebacterium diphtheriae

Вторичная инфекция на фоне:

травматических повреждений S. aureus, S. pyogenes, Corynebacterium diphtheriae, Pausterella multocida

ожогов P. aeruginosa, Enterobacteriaceae, Streptococcus spp., S. aureus, Candida spp.

аллергического дерматита S. aureus, S. pyogenes
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Основным ее недостатком является подразде-
ление всех инфекций кожи на три группы, что под-
разумевает в качестве возможных этиологических 
агентов двух возбудителей – Staphylococcus aureus 
и Streptococcus pyogenes, как в виде монокультуры, 
так и в ассоциации. На самом деле спектр воз-
будителей бактериальных инфекций кожи явля-
ется более широким, что необходимо учитывать 
при проведении эмпирической антибактериальной 
терапии [14–16]. 

Помимо вышеперечисленного, пиодермии под-
разделяются на осложненные и неосложненные. 
Под осложненными понимают инфекции, течение 
которых усугубляется вовлечением в патологичес-
кий процесс более глубоких слоев мягких тканей, 
что может приводить к необходимости хирургичес-
кого вмешательства [17].

Пиодермии представляют собой достаточно раз-
нородную по клинической картине группу забо-
леваний, приводящих к поражениям различной 
глубины, распространенности и степени тяжести. 
Общим признаком, характерным для всех инфек-
ций, является наличие гнойного отделяемого и 
симптоматики локальной, а при тяжелом течении 

и системной воспалительной реакции (рисунок). 
В большинстве случаев выявление конкретной 
нозологической формы не является вопросом пер-
востепенной важности, поскольку выбор терапев-
тического подхода определяется преимущественно 
этиологией и степенью тяжести процесса при под-
тверждении наличия у пациента гнойной инфек-
ции кожи.

Колонизация кожных покровов, 
ее этиологическая и диагностическая 
значимость 

Основным источником инфекций кожи явля-
ются микроорганизмы, контаминирующие и коло-
низирующие ее поверхность. Так, показано, что 
колонизация кожных покровов аэробными микро-
организмами достигает 102 клеток на 1 см2 на сухих 
участках и 107 клеток на 1 см2 на влажных участках 
(область подмышечных впадин или межпальцевые 
промежутки стоп). Анаэробные микроорганизмы 
колонизируют преимущественно области, богатые 
сальными железами, достигая там плотности 104–
107 на 1 см2. Данные микроорганизмы выявляются 
в протоках сальных желез и в волосяных фоллику-

Таблица 2. Классификация первичных гнойничковых инфекций кожи [4, 13]

I. Стафилодермии

Связанные  
с сальноволосяными фолликулами

Связанные  
с потовыми железами

Не связанные  
с придатками кожи

1. Остиофолликулит:
– одиночный,
– множественный (стафилококко-
вое импетиго).

2. Вульгарный сикоз.
3. Фолликулит:

– поверхностный,
– глубокий;

4. Фурункул.
5. Карбункул.

1. Везикулопустулез (стафилококко-
вый перипорит).
2. Псевдофурункулез Фингера 
(множественные абсцессы грудных 
детей).
3. Гидраденит.

1. Буллезное импетиго новорож-
денных.
2. Эпидемическая пузырчатка 
новорожденных.
3. Эксфолиативный дерматит 
Риттера.

II. Стрептодермии

Поверхностные Глубокие

1. Стрептококковое импетиго:
– кольцевидное,
– буллезное,
– щелевидное,
– белый лишай (простой лишай),
– поверхностный панариций (турниоль),
– стрептококковая опрелость,
– сифилоподобное папулезное импетиго детей.

2. Хроническая поверхностная диффузная стрептодермия.

1. Эктима:
– вульгарная,
– проникающая.

2. Рупия.

III. Смешанные стрептостафилококковые инфекции

1. Вульгарное импетиго (стрептостафилококковое импетиго).
2. Хроническая вегетирующая (язвенновегетирующая) пиодермия.
3. Шанкриформная пиодермия.
4. Пиогенная гранулема (ботриомикома).
5. Рожистое воспаление.
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лах, тогда как протоки потовых желез, как правило, 
стерильны [19, 20].

Микробиоценоз нормальной кожи представ-
лен резидентной и транзиторной микрофлорой. 
Резидентная микрофлора кожи является стабиль-
ной и, размножаясь на колонизируемой поверх-
ности, препятствует росту патогенных микроорга-
низмов. Однако в отдельных случаях представи-
тели резидентной микрофлоры могут стать причи-

ной возникновения физиологических нарушений 
структуры и функции кожи и даже заболеваний 
(табл. 3). Необходимо подчеркнуть тот факт, что 
такие представителей резидентной микрофлоры 
кожи, как S. epidermidis, другие коагулазонегатив-
ные стафилококки, дифтероиды, нередко высева-
емые из очагов пиодермии, являются контами-
нирующими микроорганизмами и не принимают 
участия в патологическом процессе [21].

Транзиторная микрофлора присутствует на 
коже непостоянно, попадая туда из окружающей 
среды или со смежных поверхностей, например 
слизистых оболочек [22]. Одним из ее основных 
представителей является S. aureus. Колонизация 
данным микроорганизмом слизистой оболочки 
передней носоглотки повышает риск развития ста-
филококковых инфекций [23] и наблюдается у 20–
50% взрослого населения [22]. В общей популяции 
приблизительно в 60% случаев носительство явля-
ется транзиторным, у 20% – длительным (1 год и 
более), примером чему служит случай колонизации 
в течение 40 месяцев [24]. Частота стафилококко-
вого носительства выше среди медицинских работ-
ников, пациентов с сахарным диабетом I типа [25], 
иммунодефицитными состояниями [26], наркома-
нов [27], а также хирургических пациентов [28]. 
В течение непродолжительных периодов S. aureus 
может персистировать на поверхности кожных пок-
ровов, преимущественно в области складок [22]. 
Вероятность колонизации увеличивается при нали-
чии заболеваний кожи аллергического генеза. Так, у 

Подозрение на инфекцию кожи и ее придаточных образований

Наличие гнойного 
отделяемого, 

пустул, фликтен

Наличие не менее 1 лабораторного показателя:
      положительный результат микробиологического
      исследования инфекционного материала
      положительный результат микробиологического
      исследования крови
      выявление высокой степени обсемененности
      микроорганизмами, относящимися к нормальной
      микрофлоре кожи
      диагностический титр антител к предполагаемому
      возбудителю

Наличие не менее 2 симптомов:
      боль или болезненность
      отек
      гиперемия
      локальное повышение 
      температуры

или

и

Критерии наличия инфекции кожи  
([18] с сокращениями)

Таблица 3. Основные представители резидентной микрофлоры и вызываемые ими изменения кожных 
покровов [20]

Микроорганизмы Изменения кожных покровов

Грамположительные кокки
Коагулазонегативные стафилококки (S. epidermidis, S. hominis, 
S. haemolyticus, S. capitis, S. warneri, S. cohnii, S. simulans, S. saprophyticus) –

Micrococcus spp. (M. luteus, M.varians) –

M. sedentarius Оспенный кератолиз

Peptococcus saccharolyticus –

Грамположительные палочки

Corinebacterium spp. (C. minutissimum) Эритразма, оспенный кератолиз

Brevibacterium spp. Неприятный запах ног

Propionibacterium spp. (P. granulosum, P. avidum) –

P. acnes Акне

Грамотрицательные палочки

Acinetobacter spp. –

Грибы

Pityrosporum orbiculare (P. ovale или Malassezia furfur) Отрубевидный лишай, себорейный 
дерматит
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больных нейродермитом колонизация пораженных 
участков S. aureus выявляется в 90% случаев [29].

Помимо S. aureus к транзиторной микрофло-
ре кожи относятся такие микроорганизмы, как 
Escherichia coli, представители Bacillus spp. и грибы 
рода Candida [11, 22]. S. pyogenes может колонизи-
ровать слизистую гортани, однако быстро погибает 

на поверхности неповрежденных кожных покро-
вов. Возникновение стрептококковых инфекций 
кожи обычно происходит при наличии микротравм 
эпидермиса [30].

На поверхности кожных покровов всегда при-
сутствуют микроорганизмы. Само по себе обнару-
жение бактерий на коже и даже в области раневой 

Таблица 4. Факторы риска развития ИКМТ, вызванных не типичными возбудителями [10]

Фактор риска Возбудители

Диабет S. aureus, Streptococcus agalactiae, анаэробы, энтеробактерии

Цирроз печени Campylobacter fetus, Vibrio vulnificus, энтеробактерии

Нейтропения P. aeruginosa

Укушенные раны Микрофлора полости рта

Контакт с животными Campylobacter spp.

Принятие горячих ванн P. aeruginosa

Купание в открытых водоемах Aeromonas hydrophilia

Купание в морской воде V. vulnificus, Mycobacterium marinum

Применение наркотиков:

внутривенно Метициллинорезистентный S. aureus, P. aeruginosa

подкожно Анаэробы (Eikenella corrodens)

Таблица 5. Основные возбудители бактериальных инфекций кожи и мягких тканей*

Автор, ссылка Страна и год  
проведения исследования Микроорганизм Частота выделения  

при ИКМТ, %

Jones M.Е. et al. [1] Франция, Германия, Италия, 
Испания, 2001 г.

S. aureus 18,8–29,2
Enterococcus spp. 10,3–19,7
E. coli 7,8–14,5
P. aeruginosa 5,3–16,1

Jones M.Е. et al. [1] США, 2001 г. Enterococcus spp. 24,9
S. aureus 23,7
E. coli 8,8
P. aeruginosa 8,7

Tarshis G.A. et al. [36] США, 2001 г. S. aureus 47,7
S. pyogenes 4,9
Acinetobacter lwoffii 4,5
S. agalactiae 3,6
Acinetobacter baumannii 2,9
P. aeruginosa 2,9

Rennie R.P. et al. [15] США, Канада, 2000 г. S. aureus 45,9
P. aeruginosa 10,8
Enterococcus spp. 8,2
E. coli 7,0
Enterobacter spp. 5,8
Klebsiella spp. 5,1

Sader H.S. et al. [16] Латинская Америка, 1997–2000 гг. S. aureus 32,8
E. coli 13,1
P. aeruginosa 11,9
Enterococcus spp. 7,7
Klebsiella spp. 5,8

Примечание: * штаммы выделены у амбулаторных и госпитализированных пациентов
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Таблица 6. Основные факторы вирулентности S. aureus и их роль в патогенезе инфекций, вызванных 
данным микроорганизмом

Фактор вирулентности Роль в патогенезе инфекции

Адгезия
Коллаген связывающий 
белок [39]

Не экспрессируется большинством штаммов; медиатор бактериальной адгезии к 
коллагену; играет активную роль в патогенезе остеомиелита и септического арт-
рита 

Агглютинирующие факторы 
А и В [39–41]

Связывают фибриноген; агглютинирующий фактор А является медиатором S. 
aureusиндуцированной агрегации тромбоцитов и формирования фибриновых 
тромбов

Внеклеточный адгезивный 
белок/белоканалог главного 
комплекса гистосовмести-
мости [42]

Способствует адгезии бактерий в силу высокой аффинности к различным белкам 
организма, включая фибронектин, фибриноген, сиалопротеин костной ткани и 
тромбоспондин; участвует в регуляции воспалительного ответа посредством вза-
имодействия с внутриклеточными молекулами адгезии1 (ICAM1)

Эластинсвязывающий  
белок [39, 43]

Принимает участие в бактериальной колонизации посредством связывания с элас-
тином, присутствующим в ткани легких, кожи и стенках кровеносных сосудов

Фибронектинсвязывающие 
белки [39]

Способствуют адгезии стафилококков посредством связывания с фибронекти-
ном, могут функционировать как фактор инвазии 

Внутриклеточные адгезив-
ные белки [44]

Участвуют в формировании биопленки, позволяя бактериям прикрепляться друг 
к другу, а также к тканям организма

Белки, содержащие 
серинаспарагин [39]

Участвуют в бактериальной адгезии посредством связывания сиалопротеина кос-
тной ткани

Антифагоцитариная активность

Капсула [45] Защита от фагоцитоза
Протеин А [46] Антифагоцитарная активность посредством связывания Fcдомена IgG; медиатор 

прикрепления S. aureus к фактору фон Виллебранда (белок, присутствующий в 
местах повреждения эндотелия), что способствует адгезии бактериальных клеток 
и развитию сосудистых инфекций 

Внеклеточные ферменты
Ауреолизин,  
металлопротеаза [47]

Активация протеазы V8; модификация поверхностных белков бактериальной 
клетки посредством специфической инактивации агглютинирующего фактора В, 
что способствует отделению бактериальных клеток от колонизируемой поверх-
ности и распространению инфекции

Гиалуронидаза [48] Фактор распространения инфекции; разрушает гиалуроновую кислоту, приводя 
к локальному разрушению внеклеточного матрикса

Липаза [49] Позволяет бактериям персистировать в секрете сальных желез кожи 
Цистеиновая протеаза А и В 
[47]

Широкая субстратопецифичность, роль патогенезе не ясна

Протеаза V8 [47] Разнонаправленное воздействие на профиль секретируемых белков, включая 
аутолитическую активность и протеолиз цистеиновой протеазы В; разрушение 
поверхностного фибронектин связывающего белка бактериальной клетки

Коагулаза [12] Образование тромбов

βЛактамаза [12] Фактор антибиотикорезистентности

Активатор плазминогена
Стафилокиназа  [50] Активатор плазминогена, фактор тканевой инвазии;

разрушает фибрин соединяющий клетки, позволяя бактериям распространяться 
из области абсцессов

Токсины
αГемолизин [51] Участвует в формировании пор в мембране нейтрофилов, что разрушает клетки 

или снижает их активность; вызывает повреждение клеток, индуцируя, таким 
образом, продукцию цитокинов 

βГемолизин,  
сфингомиелиназа [51]

Фактор тканевой инвазии, разлагает сфингомиелин с образованием фосфохоли-
на и керамидов

Продолжение табл. 6 на с. 262
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δГемолизин [51] Лизис эритроцитов и других клеток, а также субклеточных структур 

γГемолизин [51] Аналог лейкоцидина ПантонВалентина
Эксфолиативный токсин [52] Потенциальный суперантиген;

нарушает связи между каратиноцитами эпидермиса; участвует в развитии кож-
ных проявлений буллезного импетиго и стафилококкового синдрома ошпарен-
ной кожи 

Лейкоцидин ПантонВален-
тина* [51, 53, 54]

Совместно с γгемолизином и другими цитокинами принадлежит к синергогиме-
нотропным токсинам;
фактор инвазии, способствует развитию некротических изменений в тканях, пов-
реждает мембраны лейкоцитов и эритроцитов

Стафилококковый энтеро-
токсин А, В, С2, С3 [51]

Ответствен за развитие симптомов пищевого отравления

Токсин синдрома токсичес-
кого шока [51]

Суперантиген, ответствен за развитие синдрома токсического шока

Окончание табл. 6

Примечание: * продуцируется преимущественно внебольничными MRSA.

Таблица 7. Основные факторы вирулентности S. pyogenes и их роль в патогенезе инфекций, вызванных 
данным микроорганизмом

Фактор вирулентности Роль в патогенезе инфекции

Адгезия
Фибронектин связывающие 
белки [58]

Cвязывают фибронектин, что приводит к перемещению матрикса в пространство 
между стрептококковыми клетками и способствует формированию обширных 
бактериальных агрегатов;
стрептококки, продуцирующие данный фактор, способны колонизировать колла-
ген, что обеспечивает им защиту от адгезии полиморфонуклеарными клетками в 
присутствии опсонизирующих антител

Антипротеолиз 
Gродственный α2-макроглобули
нсвязывающий белок [59]

Cвязывает человеческий ингибитор протеазы α2макроглобулин с поверхнос-
тью бактериальной клетки, ингибируя, таким образом протеолиз и защищая 
Мпротеин и другие поверхностные клеточные структуры

Антифагоцитоз
Гиалуроновая кислота капсулы 
[59]

Защита от фагоцитоза посредством маскировки бактериальной клетки; фактор 
адгезии и тканевой инвазии

M протеин [60–62] Связывает факторыактиваторы комплемента и фибриноген, предотвращая акти-
вацию комплемента по альтернативному пути и препятствуя фагоцитозу;
медиатор адгезии к кератиноцитам кожи;
предположительно участвует в развитии воспалительного ответа посредством 
связывания фибриногена, киногена или плазминогена

Стрептококковый ингибитор 
комплементопосредованного 
лизиса [62, 63]

Ингибирует лизис бактериальных клеток посредствам связывания с инсерци-
онным участком комплемента C5b67; ингибирует синтез защитных факторов 
слизистой – лизоцима, секреторного лейкоцитарного ингибитора протеазы, чело-
веческого αдефензина 1 и кателицидина LL37

Протеаза комплемента 
C5a пептидаза [62, 64] Способствует распространению бактерий;

разрушает хемотаксический фактор комплемента C5a, предотвращая таким обра-
зом миграцию нейтрофилов в очаг инфекции

Внеклеточные ферменты 
ДНКаза [60] Фактор инвазии; разрушая высвобождающуюся из погибших клеток ДНК, сни-

жает вязкость гноя и обеспечивает большую подвижность микроорганизма

Гиалуронидаза [65] Фактор инвазии; разрушая гиалуроновую кислоту, являющуюся компонентом 
соединительной ткани, способствует распространению бактерий

IgGразрушающий фермент 
S. pyogenes [66]

Защищая бактерии от опсонизирующих IgG антител, ингибирует фагоцитоз
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поверхности не является диагностическим крите-
рием инфекции. В подобной ситуации возникает 
проблема интерпретации клинической значимости 
каждого вида микроорганизмов. 

Большое значение в определении этиологи-
ческой роли предполагаемого возбудителя имеют 
тип инфекции (см. табл. 1), глубина поражения и 
локализация, а также длительность заболевания. 
Необходимо иметь в виду, что наряду с инфек-
циями, возбудитель которых заведомо известен, 
например S. aureus при фурункуле, карбункуле, 
гидрадените, вульгарном сикозе и S. pyogenes – при 
рожистом воспалении, существуют такие пораже-
ния, как импетиго и вторично инфицированные 
травматические повреждения, этиологическим 
агентом которых могут быть как стафилококки или 
стрептококки, так и другие микроорганизмы [11, 
14]. Например, этиологическая значимость пред-
ставителей семейства Enterobacteriaceae увеличи-
вается при локализации инфекции в области про-
межности, ягодиц, нижней половины живота [31]. 
Ряд клинических состояний может способствовать 
возникновению пиодермий, вызванных нетипич-
ной для данной патологии микрофлорой (табл. 4), 
однако подобные ситуации следует считать скорее 
исключением, чем правилом.

Важную роль в развитии инфекции играют 
вирулентность микроорганизма и степень бактери-
альной обсемененности. Показано, что вероятность 
развития инфекции прямо пропорциональна степе-
ни бактериальной обсемененности раны и вирулен-
тности микроорганизма и обратно пропорциональ-
на силе защитной реакции организма [32, 33].

Этиология амбулаторных пиодермий 

Грамположительные кокки, а именно S. aureus 
и S. pyogenes, несомненно, играют ведущую роль 
в этиологии нетяжелых (амбулаторных) инфек-
ций кожи [10, 34, 35]. Причем S. aureus является 

наиболее частым возбудителем, несколько реже 
встречаются инфекции, вызванные S. pyogenes, а 
также смешанная инфекция с участием обоих мик-
роорганизмов [29]. 

Согласно результатам зарубежных многоцен-
тровых исследований, основными возбудителями 
инфекций кожи и мягких тканей являются S. aureus, 
S. рyogenes, энтерококки, P. aeruginosa и Escherichia 
сoli (табл. 5). Однако при этом необходимо отме-
тить, что приведенные данные касаются не только 
поверхностных амбулаторных, но и осложненных, 
в том числе нозокомиальных инфекций, что, конеч-
но же, оказало влияние на спектр выделенных 
микроорганизмов. Адекватных исследований по 
изучению этиологии исключительно внебольнич-
ных неосложненных инфекций кожи, как в нашей 
стране, так и за рубежом, не проводилось. 

Характеристика  
основных возбудителей пиодермий

Как видно из вышеизложенного, несмотря на 
широкий спектр микроорганизмов, потенциально 
являющихся возбудителями ИКМТ, причиной раз-
вития большинства из них в амбулаторных услови-
ях служат S. aureus и S. pyogenes. 

Название рода Staphylococcus произошло от гре-
ческого слова «staphylos» (виноградная гроздь) и 
было внедрено в медицинскую практику шотланд-
ским хирургом А. Огстоном для характеристики 
микроорганизмов, обнаруживаемых в виде класте-
ров при микроскопическом исследовании раневого 
отделяемого [37, 38]. Как возбудители пиодермий 
стафилококки впервые были выделены Р. Кохом 
в 1878 г. и Л. Пастером в 1880 г. из гнойного отде-
ляемого фурункулов [4]. S. aureus представляет 
собой грамположительный неспорообразующий 
неподвижный факультативноаэробный микроор-
ганизм сферической формы диаметром 0,5–1,7 мкм. 
Микробные клетки располагаются преимущест-

Стрептококковый пирогенный 
экзотоксин В [66, 67]

Облегчает распространение и выживание бактерий; индуцирует воспалительный 
ответ при стрептококковых инфекциях

Активатор плазминогена

Стрептокиназа [68] Активатор плазминогена, фактор тканевой инвазии

Токсины
Стрептолизин О [60, 62] Разрушает клетки, в составе мембраны которых содержится холестерол; в суб-

литических концентрациях влияет на функцию фагоцитов, повышает секрецию 
цитокиназ и индуцирует апоптоз клеток

Стрептолизин S [69] Лизирует широкий спектр эукариотических клеток, включая миокардиоциты, 
клетки паренхимы почек, тромбоциты, лимфоциты и нейтрофилы

Стрептококковые пирогенные 
экзотоксины  [70]

Вызывают развитие стрептококкового токсического шокового синдрома и скар-
латины; может играть роль в аутоиммунных реакциях после перенесенных стреп-
тококковых инфекций

Окончание табл. 7
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венно в виде кластеров, однако могут встречаться 
пары и короткие цепочки клеток [14]. S. aureus 
продуцирует целый ряд факторов вирулентности, 
что обуславливает его роль в патогенезе инфекций, 
в том числе ИКМТ (табл. 6). 

Стрептококки (от греческого streptos – цепь) 
были впервые выделены при рожистом воспале-
нии и из раневого отделяемого T. Billroth (1874). 
F. Fehleisen (1883) выделил чистую культуру 
стрептококка при рожистом воспалении и показал 

Таблица 8. Чувствительность штаммов S. aureus (в %), выделенных у больных с амбулаторными 
ИКМТ к антибактериальным препаратам [1]

Антибиотик 
США,
2001 г.

Франция, Германия, Италия, Испания, 
2001 г.

MSSA MRSA MSSA MRSA
Амоксициллин/клавуланат 99,6 0 99,8 0
Гентамицин 98,7 85,4 93,6 61,9
Эритромицин 72,2 12 83 35
Ципрофлоксацин 93,3 28,8 93,7 20
Цефотаксим 99,8 0 99,8 0
Цефтриаксон 99,2 0 99,8 0
Котримоксазол 98,7 94,3 97,8 88,2

Примечание: MSSA – метициллиночувствительный S. aureus; MRSA – метициллинорезистентный S. aureus.

Таблица 9. Чувствительность к антибактериальным препаратам штаммов S. pyogenes (в %), 
выделенных у больных с ИКМТ в условиях стационара 

Антибиотик 
Jones M.Е. et al. [1]

США,
2001 г.

Jones M.Е. et al. [1]
Франция, Германия, 

Италия, Испания,
2001 г.

Soriano F. et al. [89]
Испания, Италия, 

Португалия, Греция,
2000–2001 гг.

Проект SENTRY [72]
США, Канада,

1997 г.

Пенициллин 100 100 100 100
Цефотаксим 100 100 100 нт
Цефтриаксон 100 100 нт 100
Эритромицин 83,3 83,8 78,1 75,9
Клиндамицин нт нт нт 89,9
Хлорамфеникол нт нт нт 100
Тетрациклин нт нт нт 38
Котримоксазол нт нт нт 97,8
Левофлоксацин 100 72,7 100 нт

Примечание: нт – не тестировали.

Таблица 10. Чувствительность штаммов S. pyogenes, выделенных на территории России [90]

Антибиотик Количество чувствительных штаммов, %

Пенициллин 100
Эритромицин 92
Азитромицин 92
Кларитромицин 93
Мидекамицина ацетат 99,7
Спирамицин 98
Клиндамицин 99
Тетрациклин 53
Левофлоксацин 100
Хлорамфеникол 86
Ванкомицин 100
Линезолид 100
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его этиологическую роль, а J. Rosenbach в 1884 г. 
ввел обозначение S. pyogenes для данного микро-
организма [55]. Все стрептококки подразделяются 
по типу гемолиза на αгемолитические (частич-
ный гемолиз), βгемолитические (полный гемо-
лиз), βгемолитические (отсутствие гемолиза) [56]. 
В зависимости от антигенного состава клеточной 
стенки (классификация Lancefield, 1933) выделя-
ют AH, KV группы; ряд стрептококков не имеет 
группоспецифических антигенов [57]. Необходимо 
отметить, что этиологическую роль в развитии 
инфекций кожи играют только βгемолитические 
стрептококки. 

S. pyogenes (βгемолитический стрептококк груп-
пы А) представляет собой грамположительный, 
неспорообразующий, неподвижный факультатив-
ный анаэробный микроорганизм 0,6–1 мкм в диа-
метре. Клетки располагаются короткими и средней 
длины цепочками, реже парами [55]. Факторы виру-
лентности S. pyogenes представлены в таблице 7.

Чувствительность основных возбудителей 
пиодермий к антимикробным препаратам

В последнее десятилетие во всем мире отмеча-
ется рост антибиотикорезистентности как нозоко-
миальных, так и внебольничных возбудителей [71]. 
Проблема развития устойчивости к антибактери-
альным препаратам является крайне актуальной и 
для основных возбудителей пиодермий – S. aureus 
и S. pyogenes. Причем, необходимо отметить, что 
S. aureus может приобретать устойчивость прак-
тически ко всем доступным на сегодняшний день 
препаратам [14]. 

В таблице 8 приведены данные о чувствитель-
ности штаммов S. aureus, выделенных у амбула-

торных больных с ИКМТ на территории США и 
Европы. Адекватная информация о чувствитель-
ности штаммов S. aureus,  вызывающих амбулатор-
ные ИКМТ, на территории нашей страны в доступ-
ной литературе отсутствует.

Исходя из данных зарубежных исследований, 
можно отметить, что штаммы S. aureus, выделенные 
у пациентов с ИКМТ, обладают достаточно высокой 
резистентностью к эритромицину (17–49,4%), хло-
рамфениколу (32%), ципрофлоксацину (2–23,1%), 
линкомицину (11–21,1%), клиндамицину (16,5%), 
тетрациклину (8,9%) и гентамицину (8%) [1, 6, 72]. 
Тем не менее, большинство перечисленных антиби-
отиков до сих пор широко используются в терапии 
заболеваний данной группы [3–5, 12].

Резистентность стафилококков к мупироцину и 
фузидиевой кислоте по данным зарубежных иссле-
дований, не превышала 1,3–2% [73–75] и 2–5% 
[74, 76–78] соответственно. По данным российс-
ких исследований 99,7% нозокомиальных штам-
мов S. аureus были чувствительны к мупироцину и 
100% – к фузидиевой кислоте [79].

Еще одной важной проблемой является увели-
чивающееся число сообщений о случаях выявле-
ния в амбулаторных условиях метициллинорезис-
тентных штаммов S. aureus (MRSA) [80–82]. Все 
амбулаторные штаммы MRSA можно разделить 
на две группы: 1) возникшие в условиях стацио-
нара, выявленные амбулаторно и 2) истинные вне-
больничные штаммы, возникшие амбулаторно [83]. 
Представители первой группы являются по сути 
нозокомиальными штаммами. Им присуща резис-
тентность ко многим классам антибактериальных 
препаратов (полирезистентность), что значитель-
но затрудняет терапию вызванных ими инфекций 

Таблица 11. Выбор антимикробных препаратов в зависимости от возбудителя инфекции ([92], 
с изменениями)

Возбудитель Препараты выбора Альтернативные препараты

MSSA Амоксициллин/клавуланат
Мупироцин1

Оксациллин
Цефалоспорины I поколения
Макролиды2

Линкозамиды2

MRSA Ванкомицин,
Мупироцин1

Линезолид
Котримоксазол
Фузидовая кислота
Ципрофлоксацин

S. pyogenes Феноксиметилпенициллин
Бензилпенициллин

Амоксициллин
Цефалоспорины I поколения
Макролиды2

Линкозамиды2

P. aeruginosa Ципрофлоксацин Левофлоксацин
Цефтазидим

Примечание: 1 – только местно, 2 – местно или системно.
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[84, 85]. Истинные внебольничные штаммы MRSA 
чувствительны к большинству антибактериальных 
средств, за исключением беталактамов, однако 
их отличительной чертой является способность к 
выработке такого фактора вирулентности, как лей-
коцидин ПантонВалентина [86]. В исследовании 

G. Lina и соавт. было показано наличие лейкоци-
дина ПантонаВалентина у 93% штаммов MRSA, 
выделенных у пациентов с фурункулезом [87].

По данным зарубежных публикаций, частота 
выявления MRSA при амбулаторных ИКМТ варь-
ирует от 5% [1, 6] до 29,1% [1], причем все чаще 

Таблица 12. Рекомендуемая антибактериальная терапия ИКМТ

Нозологическая 
форма

Рекомендации ВОЗ 
[71]

Pocket Book of 
Infectious Disease 

Therapy [93]

Antimicrobial Therapy 
Guide [94]

The Sanford Guide to 
Antimicrobial Therapy  

[95]

Фолликулит Клоксациллин*
Цефалексин
Котримоксазол 

Местная антибиотико-
терапия.
При повышении тем-
пературы, вовлечении 
в процесс подкожной 
клетчатки или лока-
лизации на коже лица 
см. Фурункул

– –

Импетиго Клоксациллин*
Цефалексин
Котримоксазол 

Доксициклин 
Клоксациллин* 
Цефалексин,
Амоксициллин/кла-
вуланат
Мупироцин

Возбудитель S. pyogenes:
Пенициллин, 
Эритромицин, 
Мупироцин, 
Цефалоспорины I.
Возбудитель S. aureus:
Клоксациллин*, 
Диклоксациллин*, 
Мупироцин, 
Цефалоспорины I

Возбудитель S. pyogenes:
Мупироцин, Азитромицин, 
Кларитромицин, 
Цефалоспорины II.
Возбудитель S. aureus:
Диклоксациллин*, 
Оксациллин, 
Цефалоспорины,
Мупироцин, 
Амоксициллин/клаву-
ланат, Азитромицин, 
Кларитромицин 

Фурункул,  
гидраденит

Клоксациллин*
Цефалексин
Котримоксазол 

Антистафилокок- 
ковые пенициллины
Клиндамицин
Ванкомицин
Цефалоспорины I
Эритромицин
Амоксициллин/ 
клавуланат

Нафциллин*
Оксациллин
Офлоксацин
Цефдинир*

Диклоксациллин* или 
Котримоксазол 
+ Рифампицин

Рожистое  
воспаление

Прокаин
Бензилпенициллин
Бензатинбензил- 
пенициллин
Цефазолин 

Пенициллин
Клиндамицин 
Цефалоспорины I

Пенициллин
Цефалоспорины 

Пенициллин
Нафциллин*
Оксациллин
Диклоксациллин*
Цефазолин
Эритромицин 
Цефалоспорины I
Амоксициллин/ 
клавуланат 
Азитромицин, 
Кларитромицин

Вторичноинфи- 
цированные 
ожоги

– Аминогликозиды + 
Нафциллин*
Антисинегнойные 
пенициллины
Тикарциллин/ 
клавуланат
Ванкомицин
Цефалоспорины

Местно антисептики 
(нитрат серебра, сульфа-
диазин серебра,
нитрофуразон, мафенид)

Местно антисептики (нит-
рат серебра, сульфадиазин 
серебра, мафенид ацетат)

Раны (инфици-
рованные, пост-
травматические)

Клоксациллин* 
Гентамицин 
Метронидазол 

– – Котримоксазол
Миноциклин,  
Линезолид

Примечание: * не зарегистрированы в России
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выделенные штаммы имеют внебольничное про-
исхождение [88]. Показано, что в Европе частота 
выявления MRSA несколько ниже (4% в Германии, 
14,8% в Испании) по сравнению с США (29,1%) [1]. 
Какихлибо достоверных сведений о частоте выяв-
ления MRSA при амбулаторных инфекциях кожи 
на территории России не существует. 

Достоверная информация о чувствительности 
штаммов S. pyogenes при амбулаторных ИКМТ 
в доступной литературе также отсутствует, одна-
ко в ряде исследований проводилось определение 
чувствительности данного микроорганизма у гос-
питализированных пациентов с ИКМТ (табл. 9). 
В табл. 10 представлены данные российского мно-
гоцентрового исследования по определению анти-
биотикорезистентности S. pyogenes, причем 47,5% 
протестированных штаммов были получены у 
пациентов с ИКМТ [90]. 

Все штаммы S. pyogenes сохраняют в настоящее 
время чувствительность к беталактамным антибио-
тикам. Высокой активностью в отношении данного 

микроорганизма обладают новые фторхинолоны. 
Нельзя не отметить крайне высокую устойчивость 
возбудителя к тетрациклину (47–62%), макроли-
дам (8–24,1%) и хлорамфениколу (14%), что свя-
зывают с широким амбулаторным примением этих 
препаратов [91]. 

Общие подходы к эмпирической 
антибиотикотерапии пиодермий 
в амбулаторных условиях

При выборе препаратов для эмпирической тера-
пии основными определяющими факторами явля-
ются предполагаемый возбудитель (табл. 11) и 
его чувствительность к антибактериальным препа-
ратам, а также степень тяжести инфекции. Более 
детализированным и широко применяющимся 
вариантом вышеприведенного подхода является 
нозологический. 

Официальных рекомендаций по терапии 
пиодермий в России не существует. Из зарубеж-
ных рекомендаций наиболее известными являются 
стандарты терапии бактериальных инфекций, раз-

Таблица 13. Сравнительная эффективность терапии ИКМТ антибактериальными препаратами

Ссылка Группа пациентов Препараты сравнения Показатель Результат

Villiger J.W. et 
al. [99], 1986, 
Великобритания

200 пациентов с 
амбулаторными 
инфекциями кожи 

Эритромицин*
vs. Флуклоксациллин* 
vs. Мупироцин**

Клиническая эффектив-
ность

47 vs. 76 vs. 86%

White D.G. et 
al. [100], 1989, 
Великобритания

413 пациентов с 
поверхностными 
амбулаторными 
инфекциями кожи 

Фузидиевая кислота** 
vs. Мупироцин** 

Клиническая эффектив-
ность

93 vs. 97% 

Wong K.S. et 
al. [101], 1989, 
Сингапур

111 пациентов с 
инфекциями кожи

Тетрациклин**  
vs. Мупироцин** 

Клиническая эффектив-
ность

Без выраженных раз-
личий

Бактериологическая 
эффективность

Выше для мупиро-
цина

Безопасность Без выраженных раз-
личий

Dagan R. et al. 
[102], 1992, 
Израиль

102 пациента с 
импетиго

Эритромицин**  
vs. Мупироцин** 

Клиническая эффектив-
ность

Выше для мупиро-
цина

Безопасность Значительно выше 
для мупироцина

Kraus S.J. et al. 
[97], 1998, США

706 пациентов со 
вторичной раневой 
инфекцией 

Цефалексин*  
vs. Мупироцин** 

Клиническая эффектив-
ность

95,3 vs. 95,1% 

Бактериологическая 
эффективность

98,9 vs. 96,9 %

Безопасность Без выраженных раз-
личий

Rist T. et al. 
[103], 2002, 
США

159 пациентов со 
вторично инфици-
рованной экземой

Цефалексин*  
vs. Мупироцин** 

Клиническая эффектив-
ность

82 vs. 89% 

Бактериологическая 
эффективность

28 vs. 50% 

Безопасность Частота развития НЯ: 
13 vs. 9% 

Примечание: * – перорально; ** – местно; vs. (лат. versus) – против; НЯ – нежелательные явления
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работанные ВОЗ (2001 г.) [71]. Данные рекомен-
дации, а также сведения о препаратах, использова-
ние которых следует считать предпочтительным в 
терапии инфекций кожи, по мнению авторов ряда 
зарубежных публикаций, суммированы в табл. 12. 
Необходимо отметить, что все приведенные реко-
мендации носят общий характер и предлагают 
широкий спектр допустимых к использованию пре-
паратов. Данный факт обусловлен различной эпиде-
мической ситуацией и чувствительностью основных 
возбудителей инфекции в разных регионах мира.

По мнению многих авторов, «золотым стандар-
том» антибактериальной терапии пиодермий явля-
ется использование мупироцина, выпускаемого 
исключительно в лекарственной форме для мест-
ного применения (мазь) [96–98]. Была показана не 
меньшая, а в ряде исследований большая эффек-
тивность использования мупироцина при ИКМТ по 
сравнению с другими антибиотиками для местного 
и системного применения, такими как эритромицин, 

тетрациклин, флуклоксациллин, фузидиевая кисло-
та, бацитрацин, цефалексин (табл. 13) при более 
благоприятном профиле безопасности мупироцина.

Заключение

Пиодермии остаются актуальной проблемой сов-
ременной медицины, что обусловлено как их широ-
кой распространенностью, так и наблюдаемым в 
последние годы выраженным ростом антибиотико-
резистентности основных возбудителей инфекций 
данной группы. Несмотря на наличие ряда рекомен-
даций, однозначного подхода к терапии пиодермий 
до сих пор не существует. Выбор оптимального 
терапевтического режима в каждом конкретном 
случае остается прерогативой лечащего врача и 
определяется целым рядом факторов, к числу кото-
рых относятся локальные данные о чувствительнос-
ти возбудителей, доступность антибактериального 
препарата, а также стоимость терапии [71].
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