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В статье приводится случай из дерматологической практики: у ребенка с атопическим дерматитом развилась рези-
стентность к традиционным схемам терапии. В настоящее время известно, что к развитию рефрактерности к терапии 
приводит изменение микрофлоры кожи в очагах поражения, а именно появление токсигенных штаммов стафилококка, 
дрожжеподобных грибов рода Candida, Malassezia furfur и дерматофитов. Приведенный в статье случай интересен тем, 
что за последние два года у ребенка, несмотря на проводимое лечение, отмечается ухудшение состояния кожных 
покровов и сокращение периодов ремиссии. Учитывая развившуюся резистентность к стандартной терапии, было 
проведено исследование состава микрофлоры кожи методом MALDI-ToF масс-спектрометрии. Видовой состав был 
представлен Candida guilliermondii – 103 КОЕ/г, Enterococcus faecalis – 103 КОЕ/г, Staphylococcus haemolyticus – 
103 КОЕ/г, Escherichia coli – 104 КОЕ/г, Staphylococcus aureus – 103 КОЕ/г. Было проведено наружное лечение комби-
нированным препаратом, включающим топический глюкокортикостероид, антибиотик (аминогликозид) и противогриб-
ковое средство. На участки экскориации наносилось антисептическое средство. Далее был назначен топический 
ингибитор кальциневрина. В процессе лечения и после его окончания установлена положительная динамика. Клини
ческий пример показывает необходимость проведения исследования микрофлоры кожи методом MALDI-ToF масс-
спектрометрии в случае резистентности к стандартной терапии атопического дерматита при отсутствии видимых 
очагов пиодермии и микотической инфекции.
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We report a case of atopic dermatitis (AD) resistant to conventional therapy in a child. Currently, it is well known that the 
development of resistance can be caused by changes in the skin microflora in the affected areas, particularly the emergence 
of toxigenic strains of staphylococci, Candida, Malassezia furfur, and dermatophytes. The case reported in this article is 
particularly interesting because the child had been having constant deterioration and reduction of remission periods over two 
years despite the therapy received. Considering his resistance to standard therapy, we assessed the composition of the skin 
microflora using MALDI-ToF mass spectrometry. The following species were detected: Candida guilliermondii (103 CFU/g), 
Enterococcus faecalis (103 CFU/g), Staphylococcus haemolyticus (103 CFU/g), Escherichia coli (104 CFU/g), and Staphylo
coccus aureus (103 CFU/g). The patient received topical treatment with a combination drug that included a topical glucocorticoid, 
an antibiotic (aminoglycoside), and an antifungal agent. An antiseptic agent was applied to the excoriation areas. Later, the child 
received a topical calcineurin inhibitor. We observed positive dynamics during treatment and after its completion. This case 
demonstrates the necessity of skin microflora assessment using MALDI-ToF mass spectrometry in patients with glucocorticoid-
resistant atopic dermatitis and no visible foci of pyodermia and mycotic infection.
Key words: atopic dermatitis, treatment, mass spectrometry, skin microflora, resistance to therapy.
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Электронная версия

Н а сегодняшний день в терапии атопического дерма
тита (АтД) стал актуальным вопрос резистентности 

к традиционным схемам терапии, включающим топические 
глюкокортикостероиды (ГКС) [1, 2]. Решающую роль в раз-
витии рефрактерности к стандартной терапии играет изме-
нение состава микрофлоры кожи в очагах поражения [3–7]. 
Доказано, что наибольшее влияние в поддержании непре
рывно-рецидивирующего течения и формировании тор
пидных форм заболевания оказывают токсигенные штаммы 
стафилококка, дрожжеподобные грибы рода Candida, 
Malassezia furfur и дерматофиты [8, 9].

Представляем клинический случай резистентности к стан
дартной терапии, включающей топические ГКС, у ребенка 
с АтД средней степени тяжести. 

Пациент Н., 11 лет, поступил в Республиканский кожно-
венерологический диспансер с жалобами на высыпания на 
коже, сильный зуд, нарушение сна, раздражительность.

Из анамнеза установлено, что ребенок находится на дис-
пансерном учете по поводу АтД с 5 лет. Последние два года 
отмечается укорочение периодов ремиссии, течение дерма-
тоза постепенно утяжелялось – в периоды рецидивов зуд 
усиливался, зона поражения увеличивалась. 

По месту жительства в течение 6 лет проводилась тера-
пия – антигистаминные (цетиризина дигидрохлорид), фер-
ментные (панкреатин, гемицеллюлоза, компоненты желчи) 
препараты, сорбенты (смектит диоктаэдрический, полиме-
тилсилоксана полигидрат), гипоаллергенная диета, ограни-
чение триггерных факторов. Наружно последовательно ис-
пользовались различные топические ГКС – мометазона 
фуроат 0,1%, метилпреднизолона ацепонат 0,1%, бетамета-
зона валерат 0,1%.

При лечении последнего обострения положительной 
динамики не отмечалось, состояние кожных покровов ухуд-

шалось, в значительной мере страдало самочувствие, ребе-
нок направлен на стационарное лечение. 

При поступлении отмечено поражение кожи распростра-
ненного характера. Кожа на ощупь сухая, шероховатая. 
На  коже шеи, локтевых сгибах, подколенных ямок имеются 
очаги инфильтрации с гиперемией, лихенификацией, с папу-
лами и экскориациями (рис. 1). На момент осмотра пациента 
беспокоил сильный зуд. Показатель индекса SCORAD соста
вил 38 баллов.

В общем анализе крови отмечается эозинофилия (15%), 
общий анализ мочи – без особенностей, по результатам 
иммуноферментного анализа – IgE повышен (591,3 МЕ/мл).

Учитывая развившуюся за последние 2 года резистент-
ность к терапии ГКС, решено провести исследование соста-
ва микрофлоры кожи методом MALDI-ToF масс-спектро
метрии. Получены следующие результаты: Candida guillier
mondii – 103 КОЕ/г, Enterococcus faecalis – 103 КОЕ/г, 
Staphylococcus haemolyticus – 103 КОЕ/г, Escherichia coli – 
104 КОЕ/г, Staphylococcus aureus – 103 КОЕ/г.

Учитывая полученные результаты, врачебным консилиу-
мом было назначено наружное лечение комбинированным 
препаратом, включающим топический ГКС 0,05%, антибио-
тик (аминогликозид) 0,1% и противогрибковое средство 1% 
два раза в день в течение 10 дней. На участки экскориации 
наносилось антисептическое средство (1%-й водный рас-
твор метиленового синего). Далее был назначен топиче-
ский  ингибитор кальциневрина – мазь такролимус 0,03% 
два раза в день в течение 14 дней с последующим перехо-
дом на проактивную терапию такролимусом два раза в не-
делю на участки кожи, поражаемые при обострении.

На пятый день лечения наружным комбинированным топи
ческим ГКС отмечалась положительная динамика. В очагах 
поражения исчезла гиперемия, папулы уплостились, зуд зна-

Рис. 1. Больной Н., 11 лет (атопический дерматит, стадия обо-
стрения)

Fig. 1. Patient N., 11 years (atopic dermatitis, acute stage).

Рис. 2. Больной Н., 11 лет (атопический дерматит, после 
лечения).

Fig. 2. Patient N., 11 years (atopic dermatitis, after treatment).
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чительно уменьшился. К выписке (14-й день лечения такроли-
мусом) у пациента в очагах сохранились сухость, лихенифи-
кация и единичные папулы, зуд не беспокоил (рис. 2).

Таким образом, данный клинический случай демонстри-
рует осложненное бактериальной и грибковой флорой тече-
ние АтД, не проявляющееся визуально видимыми очагами 
пиодермии и микотической инфекции. Этот факт усугубляет 
течение АтД, обуславливает рефрактерность к традицион-
ным схемам лечения, которая преодолевается последова-
тельным применением комплексного препарата, включаю-
щего ГКС, антибиотик и противогрибковое средство, а также 
топического ингибитора кальциневрина.
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