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У больных микробной экземой проведена оценка клинической эффективности и безопасности препарата 

Супироцин-Б. 

С помощью динамической оценки индексов EASI, ДИШС, ДИКЖ, а также бактериоскопических исследований 

показано, что отчетливые позитивные результаты, полученные при использовании мази «Супироцин-Б» у больных 

микробной экземой, связаны с мощным антибактериальным действием топического антибиотика мупироцина, 

а также высокой местной противовоспалительной активностью бетаметазона дипропионата. 

Ключевые слова: микробная экзема, клиническая эффективность, мупироцин, бетаметазона дипропионат.

The authors assessed clinical efficacy and safety of Supirocin-B for patients suffering from microbial eczema. 

The dynamic assessment of EASI, Dermatological Index of Symptom Scale, DLQI and results of bacterioscopic 

examination showed that evident positive results of the use of Supirocin-B in patients suffering from microbial eczema are 

related to the strong antibacterial action of such a topical antibiotic as Mupirocin as well as high topical anti-inflammatory 

action of betamethasone dipropionate. 

Key words: microbial eczema; clinical efficacy; Mupirocin; betamethasone dipropionate.

об авторах:

 �Экзема является одним из наиболее распростра-

ненных заболеваний кожи и составляет 30—40% 

среди всех кожных заболеваний [1]. Микробная эк-

зема — хронический рецидивирующий дерматоз, ха-

рактеризующийся эволюционным полиморфизмом 

элементов сыпи, мокнутием, зудом и своеобразной 

аллергической реакцией сенсибилизированной кожи 

на продукты распада микроорганизмов и их токсины, 

развивающейся на фоне длительно существующего 

пиогенного очага при нарушении важнейших регуля-

торных систем организма [2—5]. 

В последние годы микробная экзема имеет тен-

денцию к тяжелому течению с частыми продолжитель-

ными рецидивами, значительным распространением 

процесса на коже и характеризуется резистентностью 

к общепринятым методам лечения [6, 7].

полученные А.А. Кубановой (1986) сведения о ге-

нетических маркерах экзематозного процесса легли 
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в основу современных представлений о механизмах 

реализации наследственной предрасположенности 

к развитию иммунопатологических состояний [8]. 

В настоящее время большинство авторов отводят 

ведущее место в патогенезе микробной экземы раз-

нообразным иммунным нарушениям. От состояния 

иммунной системы во многом зависит реактивность 

организма на внедрение инфекционных агентов, 

включая бактерии, вирусы, грибы и паразиты [9, 10]. 

закономерно, что измененная реактивность орга-

низма имеет ведущее значение в формировании ми-

кробной экземы [9, 11]. при первичных, генетически 

обусловленных иммунодефицитных состояниях или, 

чаще, при вторичных изменениях иммунитета в ответ 

на внедрение микробных или химических аллергенов 

развивается слабый иммунный ответ. Возникающая 

как следствие персистенция аллергенов приводит 

к еще большей дисфункции иммунной системы, раз-

витию того или иного клинического синдрома. Одним 

из клинических вариантов данного этапа нарушения 

адаптационных реакций и является микробная экзема 

[12, 13].

В настоящее время установлено, что Т-лимфо-

цитам отводится инициирующая роль в патогенезе 

экземы. появление стафилококковых суперантиге-

нов, экзотоксинов, энзимов резко усиливает иммун-

ное воспаление в коже, приводя к тяжелым обостре-

ниям экземы и накоплению пула Т-клеток памяти, 

имеющих тропизм к дермальным антигенам. Этим 

клеткам с фенотипом (CD45RO+) принадлежит веду-

щая роль в аллергическом воспалении, реализуемом 

по типу гиперчувствительности замедленного типа. 

поступая в кожу, CD45RO+ активизируются, про-

дуцируют цитокины, хемокины и другие медиаторы 

воспаления, которые воздействуют на иммунокомпе-

тентные клетки, вовлекая их в каскад воспалитель-

ных реакций.

Активация макрофагов (клеток Лангерганса), явля-

ющихся основными клетками, регулирующими иммун-

ный ответ в коже, приводит к секреции разнообразных 

цитокинов, в частности, интерлейкинов (ИЛ) -1α, -1β, 

-8, -6 и фактора некроза опухоли-α (фНО-α), которые, 

действуя аутокринным и/или паракринным путем, вы-

зывают нарушения самоограничения воспалительных 

процессов в эпидермисе. Кроме того, экспрессия ад-

гезивных молекул (например, E-селектинов) эндо-

телиальными клетками, вызванная костимуляцией 

ИЛ-1 и фНО-α, способствует миграции лейкоцитов 

из кровотока в очаги воспаления на коже. при этом 

происходит возвращение в кожу CD4+ Т-лимфоцитов 

памяти, экспрессирующих интегрин CLA (Cutaneous 

Lymphocyte-associated Antigen — кожный лимфоци-

тосвязанный антиген). Данные лимфоциты также ак-

тивизируются, что влечет за собой продукцию еще 

большего числа цитокинов [14]. Считается, что роль 

процессинга и презентации антигенного материала 

Т-лимфоцитам отводится клеткам Лангерганса. Дан-

ные клетки являются центром эпителиальной проли-

феративной единицы, определяющим организацию 

эпидермального пласта. число эпидермальных клеток 

Лангерганса при экземе снижается. Согласно сведе-

ниям E. Galli и соавт. (2010) у больных экземой коли-

чество данных клеток, наоборот, резко увеличивается, 

что нарушает нормальные межклеточные взаимодей-

ствия в эпидермисе и запускает процессы гиперпро-

лиферации [14]. 

привлечение лимфоцитов в эпидермис — слож-

ный процесс, включающий транссудацию, перемеще-

ние через соединительную ткань дермы и, в конечном 

счете, миграцию. переплетенная сеть цитокинов и 

хемокинов обеспечивает условия для перемещения 

лейкоцитов, в то время как различные молекулы ад-

гезии регулируют межклеточные взаимодействия 

с субстратом. первично в патологический процесс при 

экземе вовлекаются Т-хелперы 1-го типа, основной 

функцией которых является участие в реакциях гипер-

чувствительности замедленного типа и продукции ин-

терлейкина-2 (ИЛ-2) и интерферона-γ (ИфН-γ), а так-

же супрессия В-лимфоцитарной активности [7]. при 

экземе основной хемотоксический сигнал Т-хелперы 

(CD4+) получают от ИЛ-12, и если Т-хелперы 1-го 

типа запускают иммунные реакции в эпидермисе, 

то Т-супрессоры (CD8+) являются основным исполни-

телем этих реакций. Дальнейшая активация общего 

и местного иммунитета при экземе сопровождается 

синтезом и секрецией Т-клетками ряда цитокинов, 

предположительно ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-1α, ИЛ-1β 

ИЛ-6, ИЛ-8, ИфН-γ и фНО-α, дающих разнонаправлен-

ный эффект [15].

В стандартных условиях микрофлора кожи не толь-

ко не причиняет никакого вреда, но даже помогает ор-

ганизму бороться с патогенными микробами. В основе 

этого феномена лежат антагонистические отношения 

между различными видами бактерий. Так, кишечная 

палочка является антагонистом брюшнотифозной 

и дизентерийной палочек, стрептококка и стафилокок-

ка, а белый кожный стафилококк — антагонист золо-

тистого стафилококка. Стафилококки вырабатывают 

вещество, оказывающее бактерицидное действие 

на палочки β-гемолитического стрептококка. у здоро-

вых людей основу микробиоценоза кожи составляют 

стафилококки, стрептококки, сарцины, дифтероиды, 

почвенные и грамположительные палочки, плесневые 

грибы и др. [16, 17]. 

В патогенезе микробной экземы ведущую роль 

играют патогенные стафилококки, а также различ-

ные микробные ассоциации. повышенные титры 

стрепто- и стафилокиназы, стрептолизина-О и ста-

филолизина, положительные кожно-аллергические 

реакции со специфическим антигеном, выявле-

ние сывороточных антител к тканевым антигенам 

подтверждают наличие аллергического состояния 
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и сенсибилизацию к стрептококку и стафилококку 

у больных микробной экземой [2, 18].

у пациентов с данным дерматозом имеется выра-

женный дисбиоз кожи в очагах поражения, проявля-

ющийся снижением доли облигатных эпидермальных 

стафилококков до 40—50% и значительным возрас-

танием количества условно-патогенной и патогенной 

флоры, нередко встречаются ассоциации микроорга-

низмов и микоценозы [19].

Высокой обсемененности кожи микроорганизма-

ми, вероятно, способствуют особенности рогового 

слоя при хронических дерматозах: увеличение выде-

ления воды через эпидермис, существенное наруше-

ние секреции сальных желез, нарушение кератиниза-

ции. Микробные аллергены обладают достаточно вы-

раженной антигенной активностью, что ведет к сенси-

билизации организма и способствует перестройке им-

мунного ответа. Микробная сенсибилизация является 

пусковым, поддерживающим и отягчающим фактором 

у больных экземой [20—22].

В этой связи устранение действия различных ин-

фекционных факторов при микробной экземе явля-

ется ключевым направлением лечения пациентов [2, 

13, 23].

В отличие от антибиотиков системной направлен-

ности преимущественно селективные топические 

антибактериальные препараты немногочисленны 

и маловостребованны специалистами. В последние 

годы появился новый топический антибиотик мупиро-

цин, который превосходит многие препараты, исполь-

зуемые наружно (неомицин, бацитрацин, фузидиевая 

кислота, полимиксин В, тетрациклин) по антибактери-

альному действию. более того, по данным Т.М. бог-

дановича, Л.С. Страчунского (1999), мупироцин при 

топическом применении не уступает по своей эффек-

тивности ряду системных антибактериальных средств 

(эритромицину, ампициллину, цефалексину) [24]. 

Антибактериальное действие мупироцина связано 

с нарушением синтеза РНК и белков бактериальной 

клетки. В низких концентрациях препарат оказывает 

бактериостатическое действие, однако при накопле-

нии непосредственно в коже в течение 24—36 ч. он 

проявляет выраженные бактерицидные свойства. пре-

парат обладает высокой активностью в отношении 

стафилококков (в том числе метициллинорезистент-

ных штаммов S. aureus; штаммов, устойчивых к ами-

ногликозидам, макролидам, линкосамидам, фузидие-

вой кислоте, тетрациклину, хлорамфениколу), стреп-

тококков, а также ряда других патогенных бактерий. 

Немаловажно, что антибактериальное действие мупи-

роцина на представителей нормальной микрофлоры 

человека, создающих естественный защитный барьер 

кожи, незначительное. Ввиду низкой способности му-

пироцина абсорбироваться через кожу его системная 

абсорбция оказывается крайне низкой. при этом дан-

ный топический препарат хорошо проникает в поверх-

ностные слои кожи, где сохраняется длительно и ста-

бильно [25].

Весьма перспективным представляется комбина-

ция мупироцина и топических глюкокортикостерои-

дов, которая имеется у нового топического препарата 

«Супироцин б». В его состав входят два активных ком-

понента — мупироцин и бетаметазона дипропионат.

целью настоящего исследования явилась оценка 

клинической эффективности и безопасности приме-

нения мази «Супироцин-б» (производитель Glenmark, 

Индия) у больных микробной экземой в фазе обо-

стрения.

Материал и методы
под наблюдением находились 80 пациентов 

(37 мужчин, 43 женщины) в возрасте от 20 до 63 лет 

с микробной экземой. 

пациенты 1-й группы (n = 40) получали топическую 

терапию мазью флуоцинолона ацетонида в сочета-

нии с гентамициновой мазью 2 раза в день в течение 

14 дней. больным 2-й группы (n = 40) назначали мазь 

«Супироцин-б» 2 раза в день на протяжении 14 дней. 

Кроме того, все больные получали стандартную гипо-

сенсибилизирующую терапию.

Распространенность и степень тяжести экзематоз-

ного процесса, а также эффективность проводимой 

терапии оценивали путем расчета индекса EASI и дер-

матологического индекса шкалы симптомов (ДИШС). 

Изменение качества жизни под влиянием имею-

щихся объективных и субъективных симптомов оце-

нивали с помощью дерматологического индекса каче-

ства жизни (ДИКЖ).

Оценку клинической эффективности проводили 

на 7-й и 14-й дни лечения.

Для верификации микробных агентов применяли 

бактериоскопическое исследование содержимого пу-

стул и отделяемого эрозий.

Статистическая обработка материала проводилась 

с помощью программы Microsoft Office Excel XP. Ис-

пользовался параметрический t-критерий Стьюдента.

О безопасности терапии судили по частоте возник-

новения неблагоприятных побочных эффектов.

Результаты и обсуждение
В группе пациентов, получавших флуоцинолона 

ацетонид в сочетании с гентамициновой мазью, ве-

личина индекса EASI до лечения составила 36 ± 0,1, 

индекса ДИШС — 17 ± 0,3. На 7-й день терапии суще-

ственных изменений данных индексов зафиксировано 

не было (соответственно 34 ± 1,7; р > 0,05 и 16 ± 0,2; 

р > 0,05). Лишь на 14-й день лечения в данной группе 

больных констатировано статистически значимое сни-

жение индекса EASI до 25 ± 0,3 (р < 0,001) и ДИШС 

до 10 ± 0,1 (р < 0,001).

у больных, лечившихся мазью «Супироцин-б», 

индекс EASI до лечения составил 37 ± 0,7, индекс 
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ДИШС — 18 ± 0,2. уже к 7-му дню терапии величина 

EASI снизилась до 22 ± 0,3 (р < 0,001), а ДИШС — до 9 ± 

0,1 (р < 0,001). К моменту окончания терапии значение 

индекса EASI уменьшилось в 4,6 раза по сравнению 

с исходным в исследуемой группе (8 ± 0,2, р < 0,001) 

и в 3,1 раза по сравнению с лицами, окончившими то-

пическую терапию флуоцинолона ацетонидом и ген-

тамициновой мазью (р < 0,001). более того, величи-

на ДИШС по окончании лечения «Супироцином-б» 

снизилась в 6 раз по сравнению с исходной (3 ± 0,2, 

р < 0,001) и в 3 раза по сравнению с анализируемым 

показателем у лиц, применявших флуоцинолона аце-

тонид и гентамициновую мазь (р < 0,001) (рис. 1, 2).

Таким образом, в группе пациентов, применявших 

мазь «Супироцин-б», зарегистрировано более раннее 

и отчетливое уменьшение площади поражения кожи 

и тяжести течения экзематозного процесса в сравне-

нии с лицами, лечившимися флуоцинолона ацетони-

дом в комбинации с гентамициновой мазью (р < 0,05), 

что является ярким достоверным критерием эффек-

тивности местной монотерапии «Супироцином-б» 

(рис. 3, 4). 

Величина индекса ДИКЖ до лечения соста-

вила 21,8 ± 1,3 в группе лиц, получавших флу-

оцинолона ацетонид в сочетании с гентамици-

новой мазью, и 22,9 ± 0,3 у больных, применяв-

Рис. 1. Величины индекса EASI (в ед.) у больных микробной экземой в процессе терапии
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Рис. 2. Величины индекса ДИШС (в ед.) у больных микробной экземой в процессе лечения
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Рис. 3. Микробная экзема у больного М. 
Очаги поражения на коже лица до лечения (а) и после применения мази «Супироцин-Б» (б)

à á

Рис. 4. Микробная экзема у больного Г. 
Высыпания на коже голеней до лечения (а) и после применения мази «Супироцин-Б» (б)

à á
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ших мазь «Супироцин-б». На 7-й день терапии 

«Супироцином-б» индекс ДИКЖ снижался до 8 ± 1,3 

(р < 0,001), а у пациентов, лечившихся флуоцинолона 

ацетонидом и гентамициновой мазью, практически 

не изменялся (19,4 ± 0,5, р < 0,001).

при сравнении абсолютных значений ДИКЖ на мо-

мент окончания терапии констатировали более значи-

мое улучшение качества жизни пациентов с микроб-

ной экземой, лечившихся «Супироцином-б» (соответ-

ственно 17,3 ± 0,5 и 3,7 ± 0,1; р < 0,001) (рис. 5).

при бактериоскопическом исследовании в обеих 

анализируемых группах больных до лечения в 100% 

случаев был выявлен St. аureus, в 56% — в ассоци-

ации со Streptococcus spp. На 7-й день наружной те-

рапии при бактериоскопических исследованиях 

St. aureus был идентифицирован у 29 (72,5%) больных 

микробной экземой, получавших флуоцинолона аце-

тонид в сочетании с гентамициновой мазью, а ассо-

циация St. aureus и Streptococcus spp. выявлена у 18 

(45%) пациентов (рис. 6, 7).

В аналогичный период у группы больных, приме-

нявших мазь «Супироцин-б», St. aureus идентифици-

ровали в 8 (20%) случаях, а микст-инфекцию — у 4 

(10%) больных.

К 14-му дню лечения флуоцинолона ацетонидом и 

гентамициновой мазью золотистый стафилококк об-

наруживался на поверхности кожного покрова в оча-

гах поражения у 12 (30%) пациентов, в ассоциации 

с Streptococcus spp. — у 10 (25%) больных. В группе 

лиц, применявших мазь «Супироцин-б», на момент 

окончания терапии Streptococcus spp. бактериоскопи-

Рис. 5. Величины индекса ДИКЖ (в ед.) 

 у больных микробной экземой 

 в процессе лечения
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Рис. 6. Число больных микробной экземой 

 с верифицированным золотистым 

 стафилококком в очагах поражения кожи
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Рис. 7. Число больных микробной экземой, 

 имеющих ассоциацию золотистого 

 стафилококка и Streptococcus spp. на коже
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чески не верифицировался, а золотистый стафило-

кокк обнаруживался лишь у 2 (5%) больных.

В группе пациентов, получавших мазь 

«Супироцин-б», неблагоприятных побочных реакций 

зафиксировано не было. у 12 (30%) больных, исполь-

зовавших в качестве топической монотерапии флу-

оцинолона ацетонид и гентамициновую мазь, в про-

цессе лечения отмечали усиление зуда и появление 

жжения в очагах. 
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Вывод
Отчетливые позитивные результаты, получен-

ные нами при использовании мази «Супироцин-б», 

связаны с высокой местной противовоспалитель-

ной активностью бетаметазона дипропионата 

и мощным антибактериальным действием мупи-

роцина, что позволяет рекомендовать применение 

«Супироцина-б» в качестве препарата выбора для 

короткого курса топической монотерапии микроб-

ной экземы. 
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