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Однією з особливостей перебігу піодермій на сучасно-
му етапі є збільшення частоти алергічних ускладнень.

CURRENT� FEATURES� OF� THE� PYODER�
MATITIS’�COURSE
Kuharik�O.�S.
At present stage one of the features of the pyodermatitis’ 
course is increase of the allergic complications frequency.

Постановка проблемы, её связь с важны-
ми научными и практическими задача-

ми. Являясь одними из наиболее распростра-
ненных дерматозов в мире, пиодермии состав-
ляют от 17 до 43 % в общей структуре кожной 
патологии. Так, по данным Комитета экспертов 
ВОЗ, больные пиодермиями в экономически 
развитых странах составляют 1/3 больных с ин-
фекционной патологией. Эти патологические 
процессы примерно в половине случаев явля-
ются причиной временной нетрудоспособно-
сти по заболеваниям кожи [1-3].

Проблема рецидивирующей пиодермий яв-
ляется одной из актуальных в современной 
дерматовенерологии ещё и потому, что хрони-
ческое, часто рецидивирующее бактериальное 
воспаление кожи является одной из причин 
формирования иммунологических расстройств 
– иммунодефицитов, как основы утяжеления 
широкого спектра инфекционных и сомати-
ческих заболеваний. Согласно современным 
данным, иммунологические изменения могут 
зависеть от длительной антигенной нагрузки 
больных пиодермией (в случаях хроническо-
го рецидивирующего течения) или от степени 
патогенности конкретного вида микроорга-
низмов, вызвавших заболевание [4-7]. Кроме 
того, нередко обнаруживаемые у больных с 
тяжелыми формами пиодермий одновременное 
снижение числа лимфоцитов разных кластеров 
дифференцирования может быть обусловлено 
снижением экспрессии Fc-рецепторов на мем-

бранах фагоцитов (нейтрофилов и макрофагов). 
Выявление этого патофизиологического феноме-
на в отношении IgG может свидетельствовать о 
формировании нарушений со стороны процессов 
«доиммунного» реагирования, а именно – опсо-
низации, поскольку IgG выступает не только как 
защитный иммуноглобулин, но и выполняет оп-
сонизирующую функцию в отношении пиококко-
вых суперантигенов, «ускользающих» от надзо-
ра наиболее значимых антигенпрезентирующих 
клеток – клетки Лангерганса, макрофаги, другие 
дендритные клетки [8-10].

Аллергиды – это общее название вторичных 
высыпаний аллергического характера, располо-
женных вне основного очага поражения при 
различных заболеваниях: у больных пиодерми-
ями их называют пиоаллергиды (pyoallergida = 
пио + аллергиды; син.: пиемиды). Всё вышеска-
занное определяет медицинскую и социальную 
значимость проблемы.

Работа является фрагментом НИР Запорож-
ского государственного медицинского универ-
ситета, №  гос. рег. 0107U005122.

Цель исследования – определение факто-
ров сенсибилизации у больных пиодермиями; 
выяснение возможных механизмов развития 
осложнений.

Материалы и методы. Под наблюдением 
находилось 70 больных пиодермиями (46 муж-
чин и 24 женщины в возрасте от 12 до 73 лет, 
средний возраст – 34,2 года), на бòльшую долю 
которых приходились клинические случаи:
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- распространённой пиодермии – 38 (54,3 %) 
больных;

- хронических рецидивирующих фурункулё-
зов – 20 (28,6 %) больных. 

Кроме того, были зарегистрированы, на дан-
ный момент достаточно редко встречаемые, но-
зологические формы пиодермии:

- подрывающий фолликулит Гоффмана –  
6 (8,6 %) больных,

- хроническая пиодермия (язвенная форма) – 
3 (4,3 %) больных,

- карбункул – двое (2,9%) больных. 
Количество проведенных койкодней в сред-

нем составило 17,4 дня (δ=7,6 ± 0,9). 
Все больные репрезентативно были разделе-

ны на две равные группы по 35 человек: с на-
личием и без признаков пиоаллергидов на коже. 
Больным проводилось лечение по стандартным 
методикам, которые приняты в Украине (При-
каз МЗ от 07.06.2004 г. № 286).

Среди больных, которые были под наблю-
дением с вульгарным импетиго (смешанная 
стрепто-стафилодермия), клиническая картина 
совпадала с проявлениями, характерными для 
стрептококкового импетиго, остеофолликули-
та и фолликулита. У 13 из 70 больных (18,6 %) 
на воспаленной, гиперемированной коже лица, 
туловища, конечностей визуализировались фол-
ликулиты, ост�офолликулиты и фликтены, окру-�офолликулиты и фликтены, окру-офолликулиты и фликтены, окру-
женные венчиком гиперемии. В процессе разви-
тия заболевания на коже образовывались эро-
зии неправильной и округлой формы с розово-
красным дном, наслоение соломенно-желтых, 
«медовых» корок. У 8 (11,4 %) больных заболе-
вание имело склонность к периферическому ро-
сту, в результате чего в патологический процесс 
вовлекались значительные участки кожи.

У 7 из 13 (53,8 %) больных с вульгарным 
импетиго отмечалось наличие пиоаллергидов, 
которые представляли собой эритематозые пят-
на, папуло-везикуло-пустулезные высыпания, 
характеризующиеся внезапным появлением и 
симметричной локализацией на коже тулови-
ща и конечностей. Субъективно пиоаллергиды 
сопровождались умеренным зудом кожи и об-
щими проявлениями в виде гипертермии (37,2-
38,5°С), проявлениями интоксикационного син-
дрома (головная боль, слабость, потеря аппети-
та, чувство «разбитости»). Три из семи (42,9 %) 
больных с пиоаллергидами связывали их появ-
ление с проведенным лечением (в основном, на 
2-4 день от начала лечения).

Результаты и их обсуждения. Микробны-
ми возбудителями, наиболее часто вызываю-
щими пиодермии, являются:

- коагулазопозитивный Staphylococcus 
aureus (S. aureus);

- стрептококк группы А (S. pyogenes). 
Частота их выявления колеблется от 46,7 

до 67 % случаев бактериальных инфекций 
кожи. При бактериологических исследовани-
ях в исследованном материале выявляли 

- S. аureus – у 46 (65,7 %) обследованных 
нами больных;

- S. рyogenes – у 16 (22,9 %);
- смешанную флору – у 8 (11,4 %).
Анализ анамнестических данных и резуль-

татов клинико-лабораторных исследований 
свидетельствует о том, что в развитии как 
пиодермий, так и пиоаллергидов играют роль 
многочисленные факторы. К этому следует до-
бавить то, что индукция глубоких пиодермий 
сопровождается определенными изменениями 
гематологических показателей и детоксикаци-
онной функции печени, что усложняет меха-
низм развития данного заболевания и предпо-
лагает определенные изменения в тактике про-
ведения традиционного лечения заболевания.

На рис. 1 и 2 показаны многочисленные фак-
торы патогенности и вирулентности, характер-
ные для S. аureus и S. рyogenes и свидетельству-
ющие о том, что у данных микроорганизмов в 
случаях ослабления защитных сил организма 
имеются полипотентные возможности к аллер-
гизации процесса. Не менее важным фактором 
на современном этапе является возможность 
перепрограммирования синтеза основных 
классов иммуноглобулинов в сторону увеличе-
ния IgE (как в абсолютном, так и в процентном 
отношении); так же изменяется процентное со-
отношение основных классов защитных анти-
тел. В таком случае формируется комплекс па-
тогенетических причин для возможности фор-
мирования аллергических осложнений:

- при снижении уровня в сыворотки крови 
IgG происходит поломка процесса опсониза-
ции суперантигенов пиококков;

- IgA – приводит к нарушению полноцен-
ного реагирования со стороны мукозальной 
системы кишечника;

- IgM – свидетельствует о нарушениях цен-
тральных механизмов регулирования синтеза 
антител. 
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S. аureus 

Адгезия 

Коллаген-,  эластин- , 
фибронектин - 

связывающий белок 
 

Медиаторы бактери-
альной адгезии к кол-
лагену, эластину и 
фибронектину 

Агглютинирующие 
факторы А и В 

Свзывает фибриноген; 
фактор А – медиатор 
индуцированной агрегации 
тромбоцитов и образова-
ния фибриновых тромбов  

Внеклеточный 
адгезивный белок/ 
белок аналог HLA 

Способствует адгезии 
бактерий в силу высокой 
аффинности к различным 
белкам оргенизма 

Внутриклеточные 
адгезивные белки 
Участвуют в формирова-
нии биоплѐнки, позволяя 
бактериям прикрепляться 
друг к другу, а также к 
тканям организма 

Белки, содержащие 
серин-аспарагин 

Адгезии посредством 
связывания сиалопроте-
ина костной ткани 

Антифаго-
цитарная 

активность 

Капсула 
Защищает от 
фагоцитоза 

Протеин А 
Антифагоцитарная 
активность посред-
ством связывания 
Fc-домена IgG                   

Внеклеточные 
ферменты 

Гиалуронидаза 
Фактор распространения 
инфекции; разрушает гиа-
луроновую кислоту, приводя 
к локальному разрушению 
внеклеточного матрикса 

Липаза  
Позволяет бактериям 
персистировать в 
секрете сальных 
желез кожи 

Протеаза  
Аутолитическую активность, 
разрушение поверхностного 
фибронектин связывающего 
белка бактериальной клетки  

Коагулаза  
Образование 

тромбов 

β- Лактамаза  
Фактор 

антибиотико-
резистентности 

Активатор 
плазминогена 

Стафилокиназа 
Активатор плазми-
ногена, фактор 
тканевой инвазии; 
разрушает фибрин 

Токсины 

 Гемолизины 
Вызывают повреждение 
клеток, индуцируя, таким 
образом, продукцию 
цитокинов; факторы 
тканевой инвазии 

Эксфолиативный 
токсин  

Потенциальный супер-
антиген; разрушает связи 
между кератиноми-
цитами эпидермиса. 

Стафилококовый 
энтеротоксин А, В, 

С2, С3  
Ответственен за 
развитие симптомов 
пищевого отравления 

Токсин синдрома 
токсического шока 
Суперантиген, ответст-
венен за развитие симп-
тома токсического шока 

Лейкоцидин 
Пантон-Валентина 
Фактор инвазии, по-
вреждает мембраны 
лейкоцитов и 
эритроцитов 

Рисунок 1. Основные факторы вирулентности S. аureus и их роль в патогенезе стафилодермий

При таких «поломках» антигенпрезенти-
рующую функцию «вынуждены» принимать 
на себя клетки, которым она не присуща (в 
том числе – кератиноциты кожи и волосяного 
фолликула). Патологический порочный круг 
замыкается, что приводит не только к хрони-
зации, но и аллергизации процесса и диктует 
необходимость дополнительных мер терапев-
тического и профилактического плана.

Выводы. У больных пиодермиями участи-
лись случаи осложненного течения заболева-

ния в виде появления на коже пиоаллергидов. 
Патогенетические факторы этого процесса 
сложны и взаимосвязаны один с другим (до-
иммунные и иммунные механизмы, вирулент-
ность пиококков и послабление неспецифи-
ческих защитных сил организма). 

Перспективой дальнейших исследований 
может стать изучение процессов, приводящих к 
перепрограммированию функций клеток кожи, 
доиммунного и иммунного реагирования.



1-4  2011          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология

67

Кухарик О. С. СОВРЕМЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПИОДЕРМИЙ

 

S. pyogenes  

Адгезия 

Фибронектин- 
связывающие 

белки 
колонизирует кол-
лаген, что даѐт 
защиту от адгезии 
полиморфнонукле-
арными клетками 

Активатор 
плазминогена 

Стрептокиназа  
Активатор плазми-
ногена, фактор 
тканевой инвазии  

Анти- 
протеолиз 

G – родственный  
α2- макроглобулин- 
связывающий белок 

Ингибирует протеолиз  и 
защищая М-протеин и другие 
поверхностные клеточные 
структуры 

Внеклеточные 
ферменты 

Гиалуронидаза 
Фактор инвазии; 

 способствует 
распространению 

бактерий  

ДНКаза  
Фактор инвазии;  

обеспечивает большую 
подвижность 

микроорганизма  

Ig-разрушающий 
фермент  

S. pyogenes 
Защищая бактерии от 
опсонизирующих IgG 
антител, ингибирует 
фагоцитоз 

Стрептококко-
вый  пирогенный 

экзотоксин В 
Обеспечивает 
распространение и 
выживание бактерий 

Антифаго- 
цитоз 

Гиалуроновая 
кислота 

 капсулы  
Защищает от фаго-
цитоза; фактор  
адгезии и тканевой 
инвазии  

М-протеин  
Связывает факторы-
активаторы компле-
мента и фибриноген; 
медиатор адгезии к 
кератиноцитам кожи 

Стрептококко-
вый ингибитор 
комплемент - 

опосредованного 
лизиса 

Ингибирует лизис 
бактериальных клеток; 
ингибирует синтез 
защитных факторов 
слизистой – лизоцима,  

Токсины 

 Стрептолизин О  
Рзрушает клетки, в 
составе мембраны 
которых содержатся 
холестерол; повышает 
секрецию цитокиназ и 
индуцирует апоптоз 
клеток 

Стрептолизин S 
Лизирует широкий 
спектр эукариотиче- 
ских клеток, включая 
миокардиоциты,  
клетки паренхимы  
почек, тромбоциты, 
лимфоциты и 
нейтрофилы 

Стрептококковые 
пирогенные 
экзотоксины  

Вызывает развитие 
стрептококкового 
токсического шокового 
синдрома  и скарлатины 

Рисунок 2. Основные факторы вирулентности S. pyogenes и их роль в патогенезе стрептодермий
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