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Аннотация. Микробная (нуммулярная) экзема представляет собой распространенное хроническое воспа-

лительное заболевание кожи, патогенез которого тесно связан с нарушением работы врожденного иммунитета и 

колонизацией Staphylococcus aureus. Несмотря на значительные успехи в понимании дерматозов, роль конкрет-

ных эффекторных молекул, в частности кателицидина LL-37, в переходе острого процесса в хронический оста-

ется недостаточно изученной, а существующие терапевтические подходы не всегда позволяют достичь стойкой 

ремиссии. Цель обзора: провести комплексный анализ молекулярных и клеточных механизмов участия антимик-

робного пептида кателицидина LL-37 в развитии и хронизации микробной экземы, а также оценить потенциаль-

ные терапевтические стратегии, направленные на модуляцию его активности. Материалы и методы: в обзоре 

проведен систематический анализ данных научной литературы за период 2010–2025 гг., отобранных из баз дан-

ных PubMed, Scopus, Web of Science, КиберЛенинка и eLibrary. Использовались комбинации ключевых слов: 

«cathelicidin LL-37», «hCAP-18», «антимикробные пептиды», «микробная экзема», «нуммулярный дерматит», 

«Staphylococcus aureus», «патогенез экземы», «врожденный иммунитет кожи». Результаты. Установлено, что 

кателицидин LL-37 функционирует как ключевой молекулярный узел, интегрирующий нарушения эпидермаль-

ного барьера, бактериальную колонизацию и хроническое иммунное воспаление при микробной экземе. Его роль 

характеризуется глубокой дуалистичностью. С одной стороны, интактный пептид обладает прямой бактерицид-

ной активностью против Staphylococcus aureus (S. aureus), способствует заживлению ран и поддерживает гомео-

стаз кожи. С другой стороны, в условиях микробной экземы происходит его патологическая трансформация: 

протеолитическое расщепление бактериальными и собственными протеазами кожи приводит к генерации про-

воспалительных фрагментов (KS-30, RK-31), которые через активацию Toll-подобных рецепторов (TLR2/4) и пу-

ринергического рецептора P2X7 индуцируют продукцию интерлейкина-1β, интерлейкина-6, интерферона-гамма 

и мощный хемотаксис нейтрофилов. Это создает самоподдерживающийся порочный круг воспаления. Дополни-

тельным патогенетическим фактором выступает дисбаланс в системе антимикробных пептидов, в частности, от-

носительный дефицит дермцидина и β-дефензинов. Заключение. Патогенез микробной экземы существенно за-

висит от дисрегуляции кателицидина LL-37, который трансформируется из защитного фактора в триггер хрони-

ческого воспаления. Это смещает парадигму лечения от эмпирической антибиотикотерапии и кортикостероидов 

к таргетным подходам. Наиболее перспективными представляются стратегии, направленные на ингибирование 

специфических стафилококковых протеаз, блокаду провоспалительных рецепторов (TLR, P2X7), использование 

стабильных аналогов LL-37 и коррекцию общего баланса антимикробных пептидов. Разработка и внедрение та-

ких методов может повысить эффективность контроля над резистентными и рецидивирующими формами забо-

левания. 

Ключевые слова: кателицидин LL-37, антимикробные пептиды, микробная экзема, нуммулярная экзема, 

патогенез, иммунная дисрегуляция, Staphylococcus aureus, Toll-подобные рецепторы 

Для цитирования: Андреева М. А., Шелепова Т. Н., Набиева А. Р., Воронина Л. П. Роль кателицидина 

LL-37 в патогенезе микробной экземы: механизмы иммунной дисрегуляции и перспективы терапии // Астрахан-

ский медицинский журнал. 2026. Т. 21, № 2. С. 8–17. https://doi.org/10.17021/1992-6499-2026-2-8-17. 

 

  

 

© Андреева М. А., Шелепова Т. Н., Набиева А. Р., Воронина Л. П., 2026 



 9  

SCIENTIFIC REVIEWS 

 

Original article 

 

THE ROLE OF CATHELICIDIN LL-37 IN THE PATHOGENESIS  
OF MICROBIAL ECZEMA: MECHANISMS OF IMMUNE DYSREGULATION  

AND THERAPY PERSPECTIVES 
 

Marina A. Andreeva, Tatyana N. Shelepova,  

Antonina R. Nabieva, Ludmila P. Voronina  

Astrakhan State Medical University, Astrakhan, Russia 
 

Abstract. Microbial (nummular) eczema is a common chronic inflammatory skin disease, the pathogenesis of 

which is closely linked to impaired innate immunity and colonization by Staphylococcus aureus. Despite significant 

advances in the understanding of dermatoses, the role of specific effector molecules, particularly cathelicidin LL-37, in 

the transition from an acute to a chronic process remains insufficiently studied, and existing therapeutic approaches do 

not always achieve sustained remission. Aim of the review: to conduct a comprehensive analysis of the molecular and 

cellular mechanisms of involvement of the antimicrobial peptide cathelicidin LL-37 in the development and chronicity 

of microbial eczema, and to evaluate potential therapeutic strategies aimed at modulating its activity. Materials and 

methods: the review presents a systematic analysis of data from the scientific literature for the period 2010–2025, selected 

from the databases PubMed, Scopus, Web of Science, CyberLeninka, and eLibrary. Combinations of key words were 

used: “cathelicidin LL-37”, “hCAP-18”, “antimicrobial peptides”, “microbial eczema”, “nummular dermatitis”, 

“Staphylococcus aureus”, “eczema pathogenesis”, “skin innate immunity”. Results. It has been established that 

cathelicidin LL-37 functions as a key molecular hub integrating epidermal barrier dysfunction, bacterial colonization, and 

chronic immune inflammation in microbial eczema. Its role is characterized by profound duality. On the one hand, the 

intact peptide has direct bactericidal activity against S. aureus, promotes wound healing, and supports skin homeostasis. 

On the other hand, under the conditions of microbial eczema, its pathological transformation occurs: proteolytic cleavage 

by bacterial and intrinsic skin proteases leads to the generation of pro-inflammatory fragments (KS-30, RK-31), which, 

through the activation of Toll-like receptors (TLR2/4) and the purinergic receptor P2X7, induce the production of 

interleukin-1β, interleukin-6, interferon-gamma, and potent neutrophil chemotaxis. This creates a self-sustaining vicious 

cycle of inflammation. An additional pathogenetic factor is an imbalance in the antimicrobial peptide system, in particular, 

a relative deficiency of dermcidin and β-defensins. Conclusion. The pathogenesis of microbial eczema significantly 

depends on the dysregulation of cathelicidin LL-37, which transforms from a protective factor into a trigger of chronic 

inflammation. This shifts the treatment paradigm from empirical antibiotic therapy and corticosteroids to targeted 

approaches. The most promising strategies appear to be those aimed at inhibiting specific staphylococcal proteases, 

blocking pro-inflammatory receptors (TLR, P2X7), using stable LL-37 analogs, and correcting the overall balance of 

antimicrobial peptides. The development and implementation of such methods could improve the efficacy of managing 

resistant and recurrent forms of the disease. 

Keywords: cathelicidin LL-37, antimicrobial peptides, microbial eczema, nummular eczema, pathogenesis, 

immune dysregulation, Staphylococcus aureus, Toll-like receptors 

For citation: Andreeva M. A., Shelepova T. N., Nabieva A. R., Voronina L. P. The Role of Cathelicidin LL-37 in 

the Pathogenesis of Microbial Eczema: Mechanisms of Immune Dysregulation and Therapy Perspectives. Astrakhan 

Medical Journal. 2026; 21 (2): 8–17. https://doi.org/10.17021/1992-6499-2026-2-8-17 (In Russ.). 

 

Введение. Микробная, или нуммулярная, экзема представляет собой хронический рецидивиру-

ющий дерматоз, патогенез которого остается предметом активных научных дискуссий [1]. Характер-

ные монетовидные очаги с выраженной экссудацией, корками и частым присоединением вторичной 

инфекции обуславливают серьезное снижение качества жизни пациентов и терапевтические сложности 

[2]. Долгое время доминировала точка зрения о вторичности бактериальной колонизации по отноше-

нию к первичному экзематозному процессу. Однако современные исследования демонстрируют, что 

взаимоотношения между кожным барьером, резидентной микробиотой, патогенными микроорганиз-

мами и иммунной системой носят гораздо более сложный и взаимозависимый характер [3]. В этом 

взаимодействии ключевая роль отводится эффекторным молекулам врожденного иммунитета, среди 

которых антимикробные пептиды (АМП) выступают первой линией защиты и важными иммуномоду-

ляторами. Человеческий кателицидин LL-37 (продукт гена CAMP, также известный как hCAP-18) яв-

ляется единственным представителем семейства кателицидинов у человека и одним из наиболее изу-

ченных АМП кожи [4]. В последнее десятилетие накоплены убедительные данные, свидетельствую-

щие о его центральной, но парадоксальной роли в развитии и хронизации микробной экземы, где он 

функционирует как молекула «двойного назначения» – защитная и патогенная [5].  

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2026-2-8-17
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Цель данного обзора – детально проанализировать молекулярные механизмы участия LL-37 

в формировании порочного круга воспаления при микробной экземе, рассмотреть сопутствующие 

нарушения в системе АМП и на этой основе оценить новые, научно обоснованные векторы для разра-

ботки таргетной терапии. 

Материалы и методы. Для достижения поставленной цели был проведен систематический по-

иск и анализ научной литературы. Поиск публикаций осуществлялся в электронных базах данных: 

PubMed, Scopus, Web of Science, КиберЛенинка и eLibrary за период с 2010 по 2025 г. Использовались 

комбинации ключевых слов на русском и английском языках: «кателицидин LL-37», «cathelicidin LL-

37», «hCAP-18», «антимикробные пептиды», «antimicrobial peptides», «микробная экзема», «microbial 

eczema», «нуммулярная экзема», «nummular dermatitis», «Staphylococcus aureus», «патогенез», 

«pathogenesis». Критериями включения были: оригинальные исследования и обзоры, посвященные 

роли кателицидина LL-37 в иммунитете кожи и воспалительных дерматозах, в частности при экземе и 

стафилококковой колонизации. Исключались статьи, не рецензированные, а также тезисы конферен-

ций и публикации на языках, отличных от русского и английского. Отобранные источники анализиро-

вались с позиций доказательной медицины, особое внимание уделялось исследованиям, раскрываю-

щим молекулярные механизмы действия LL-37 и его фрагментов. Обработка и синтез данных прово-

дились описательным методом. 

Результаты. Кожа человека представляет собой динамичный и сложный орган, первым встре-

чающий вызовы внешней среды. Одним из ключевых защитников в этой непрерывной борьбе является 

кателицидин LL-37 – универсальный пептид врождённого иммунитета, чьи функции далеко выходят 

за рамки простой антимикробной защиты [1]. Его биосинтез, активация и действие в коже – это тонко 

регулируемый процесс, от которого зависит не только целостность барьера, но и способность тканей к 

восстановлению. 

Производство LL-37 в организме начинается не с активной формы, а с синтеза более крупного 

предшественника – белка hCAP-18 [2]. Этот предшественник накапливается в секреторных гранулах 

различных клеток кожи: не только в кератиноцитах [3], но и в нейтрофилах, которые доставляют его к 

месту вторжения патогенов [4], а также в макрофагах и других иммунных клетках [5]. Сам по себе 

hCAP-18 не обладает значительной активностью, и его превращение в мощный защитный пептид – 

критически важный этап. Активация происходит уже вне клеток под действием специфических фер-

ментов, в первую очередь сериновых протеаз, таких как кожный калликреин-5 (KLK5) [6] и протеи-

наза-3 из нейтрофилов [7]. Данный протеолитический фермент отщепляет от предшественника актив-

ный фрагмент, состоящий из 37 аминокислот, с двумя лейцинами в начале цепи, что и дало пептиду 

его название – LL-37 [8]. Такая двухэтапная система позволяет безопасно накапливать значительные 

запасы антимикробного пептида и приводить его в действие точно в нужном месте и в нужное время.  

Физиологические функции LL-37 в коже поразительно многогранны и взаимосвязаны. Прежде 

всего, он известен своей прямой способностью уничтожать микробы. Будучи катионным пептидом, 

LL-37 электростатически притягивается к отрицательно заряженным мембранам бактерий, грибов 

и оболочек вирусов [9]. Встраиваясь в их липидный бислой, он нарушает его целостность, что приво-

дит к образованию пор, потере жизненно важных компонентов и, в конечном итоге, гибели патогена 

[10]. Эта активность распространяется на широкий спектр патогенов, включая такие распространён-

ные, как золотистый стафилококк [11]. 

Однако роль LL-37 не ограничивается непосредственным уничтожением патогена. Он выполняет 

и важнейшую сигнальную, иммуномодулирующую функцию [12]. Выступая в качестве химического 

аттрактанта, пептид привлекает к месту инфицирования или повреждения дополнительные силы им-

мунной системы – нейтрофилы, моноциты, макрофаги и Т-лимфоциты, связываясь с рецептором 

FPRL1 на их поверхности [13]. Таким образом, он не только сам атакует, но и организует скоордини-

рованную защиту, мобилизуя клетки, которые завершат очистку очага и запустят процессы восстанов-

ления. Кроме того, LL-37 способен тормозить избыточное воспаление, связывая бактериальные эндо-

токсины, такие как липополисахариды (LPS) [14]. Нейтрализуя, эти мощные провокаторы иммунного 

ответа и блокируя их связывание с рецептором CD14, пептид предотвращает выработку TNF-α и по-

тенциально опасную гиперактивацию защитных систем, которая могла бы повредить собственные 

ткани организма [15]. 

Пожалуй, одной из самых удивительных способностей LL-37 является его прямое участие в за-

живлении ран [1]. Этот пептид действует как мощный стимулятор регенерации. Он побуждает керати-

ноциты по краям раны активно размножаться и мигрировать, закрывая дефект [2]. Одновременно LL-

37 стимулирует пролиферацию и движение эндотелиальных клеток, выстилающих сосуды, 
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способствуя росту новых капилляров (ангиогенезу), что жизненно необходимо для питания восстанав-

ливающейся ткани. Он также влияет на фибробласты и ремоделирование внеклеточного матрикса, со-

здавая основу для новой, здоровой кожи. По сути, LL-37 управляет всем каскадом восстановления – от 

начальной фазы очищения до финальной реэпителизации, и его дефицит наблюдается в ткани дли-

тельно не заживающих ран [3]. 

В норме все эти разнонаправленные функции находятся в строгом равновесии, обеспечивая эф-

фективную защиту без вреда для собственного организма. Экспрессия пептида тонко регулируется, 

ключевую роль в этом играет витамин D. Однако сбои в этой системе могут приводить к патологиям. 

Снижение уровня или активности LL-37 ассоциируется с хроническими инфекциями кожи, незажива-

ющими язвами (например, при диабете) и повышенной уязвимостью, как при атопическом дерматите 

[4–6]. При экземе дефицит собственных антимикробных пептидов человека, включая LL-37, а также 

защитных веществ от комменсальных бактерий кожи создает условия для дисбиоза и доминирующей 

колонизации Staphylococcus aureus, что усугубляет воспаление [7, 8]. С другой стороны, его избыток 

или аномальная активность могут стать фактором, поддерживающим хроническое воспаление, как это 

происходит при псориазе, где LL-37, взаимодействуя с собственной ДНК, запускает аутоиммунный 

каскад. 

Таким образом, кателицидин LL-37 является не просто антибиотиком, а ключевым регулятором 

в коже [9–11]. Он обеспечивает процессы непосредственной защиты, тонкой иммунной настройки и ак-

тивного восстановления. Изучение его многосторонней деятельности открывает путь к пониманию 

процессов регуляции гомеостаза кожного покрова. 

При микробной экземе происходит фундаментальное нарушение тонкого баланса врожденного 

иммунитета кожи. Парадоксальным образом ключевой защитный пептид – кателицидин LL-37 – 

из главного стража гомеостаза превращается в активного участника патологического процесса. Иссле-

дования демонстрируют, что в очагах поражения наблюдается значительное повышение уровня как 

мРНК, так и самого белка LL-37 по сравнению со здоровой кожей [16]. Однако эта повышенная экс-

прессия не приводит к эффективному контролю над инфекцией. Напротив, она прямо ассоциируется с 

усилением тяжести клинического воспаления, создавая видимый парадокс: больше защитного пептида 

– тяжелее симптомы [17]. Разрешение этого противоречия лежит не в плоскости количества LL-37, а в 

кардинальном изменении его качества, функциональной состоятельности и конечной локализации. 

Ключевую роль в этом преобразовании играет микробный фактор. Staphylococcus aureus, доминирую-

щий патоген в очагах микробной экземы, экспрессирует обширный арсенал протеаз [18]. Особый ин-

терес представляют две из них: сериновая протеаза V8 (GluV8) и металлопротеаза Аур (Aureolysin). 

Эти бактериальные ферменты обладают высокой специфичностью к пептидным связям в структуре 

LL-37 и эффективно расщепляют полноразмерный пептид на более короткие фрагменты, такие как KS-

30, KR-20 и RK-31 [19, 20]. Данное протеолитическое расщепление приводит к кардинальной транс-

формации биологических свойств пептида. Полученные фрагменты теряют прямую, эволюционно за-

крепленную антимикробную активность в отношении самого S. aureus, что лишает кожу одного из 

основных механизмов защиты. Взамен они приобретают новые, мощные провоспалительные способ-

ности, которые могут в десятки раз превышать провоспалительный потенциал интактного LL-37 [21]. 

Таким образом, бактерия не просто уклоняется от защиты, но и целенаправленно субвертирует моле-

кулу-защитника в оружие против макроорганизма. Образовавшиеся фрагменты начинают функциони-

ровать как эндогенные сигналы опасности – дамп-ассоциированные молекулярные паттерны (DAMP). 

Они активно взаимодействуют с рецепторами врожденного иммунитета на поверхности кератиноци-

тов и иммунных клеток, запуская и усугубляя каскад провоспалительных реакций. Вместо локализации 

инфекции и инициации репарации эти пептиды способствуют хронизации воспаления, усилению хе-

мотаксиса нейтрофилов и выработке цитокинов, что клинически проявляется усилением эритемы, экс-

судации и зуда. Данный механизм представляет собой яркий пример того, как патоген может менять 

защитную систему хозяина, превращая её в инструмент собственного выживания и усугубления пато-

логии. 

Сформированные под действием бактериальных протеаз фрагменты LL-37 приобретают пато-

генный потенциал, реализуемый через взаимодействие с ключевыми рецепторами врожденного имму-

нитета. Они действуют как мощные эндогенные агонисты, активируя несколько параллельных провос-

палительных сигнальных путей. Провоспалительные фрагменты LL-37 способны напрямую связы-

ваться и активировать Toll-подобные рецепторы, в первую очередь TLR2 и TLR4, на поверхности ке-

ратиноцитов, дендритных клеток и макрофагов [22]. Это взаимодействие запускает классический внут-

риклеточный сигнальный каскад, ведущий к ядерной транслокации ключевого фактора транскрипции 
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NF-κB. Активация NF-κB, в свою очередь, индуцирует массовую транскрипцию генов, кодирующих 

провоспалительные цитокины (такие как IL-1β, IL-6, TNF-α) и хемокины (например, IL-8/CXCL8), со-

здавая в тканях мощный хемокин-цитокиновый «шторм» [23, 24]. Особую значимость в контексте хро-

нического воспаления имеет способность фрагментов LL-37 взаимодействовать с пуринергическим ре-

цептором P2X7 на макрофагах и кератиноцитах [25]. Эта активация является критическим вторым сиг-

налом для сборки и запуска инфламмасомы NLRP3 – мультибелкового комплекса, функционирующего 

как молекулярная платформа. Активация NLRP3-инфламмасомы приводит к каспазо-1-зависимому 

протеолитическому созреванию и секреции интерлейкина-1β (IL-1β) [26]. IL-1β считается одним из 

наиболее мощных пирогенных и провоспалительных медиаторов, играющих центральную роль в па-

тогенезе микробной экземы и поддержании хронического воспаления [27]. 

Другим важным последствием образования фрагментов является их способность выступать 

в роли исключительно сильных хемоаттрактантов для нейтрофилов, превосходя по эффективности 

полноразмерный пептид [28]. Привлеченные в очаг поражения нейтрофилы формируют массивный 

клеточный инфильтрат, а их активация сопровождается оксидативным взрывом и дегрануляцией. 

Клетки высвобождают активные формы кислорода, гранулярные протеазы (эластазу, миелоперокси-

дазу) и формируют нейтрофильные внеклеточные ловушки (NETs) [29]. Хотя эти механизмы направ-

лены на элиминацию патогенов, в условиях хронического воспаления они вызывают повреждение тка-

ней хозяина, разрушая структурные белки внеклеточного матрикса и эпидермальный барьер, что усу-

губляет воспаление и потерю барьерной функции [30]. 

Описанные механизмы интегрируются в единый самоподдерживающийся порочный круг хрони-

ческого воспаления. Первоначальное повреждение кожного барьера (вследствие атопии, травмы или 

хронического ксероза) создает входные ворота для адгезии и колонизации Staphylococcus aureus. Ко-

лонизирующий патоген, а также гиперактивированные эндогенные протеазы кожи (например, калли-

креин-5, KLK5) расщепляют локально продуцируемый LL-37 с образованием провоспалительных 

фрагментов. Эти фрагменты, в свою очередь, через активацию TLR и P2X7-рецепторов индуцируют 

массивный выброс провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, TNF-α) и хемокинов. Развивающееся 

воспаление повышает сосудистую проницаемость и усиливает рекрутирование новых нейтрофилов 

в очаг. Активированные нейтрофилы выделяют дополнительные порции протеаз и активных форм кис-

лорода, которые еще больше повреждают эпидермальный барьер и продолжают протеолитическое рас-

щепление оставшегося LL-37. Прогрессирующее разрушение барьера облегчает персистенцию и по-

вторную колонизацию S. aureus, что замыкает порочный круг и способствует хронизации и тяжелому 

течению микробной экземы (рис.).  

Важно рассматривать LL-37 не изолированно, а в контексте всей системы АМП кожи. При мик-

робной экземе наблюдается дисбаланс. Дефицит дермцидина (DCD) означает недостаток этого важ-

ного АМП, который в норме продуцируется потовыми железами. Поскольку дермцидин обладает не 

только антимикробной, но и противовоспалительной активностью, его дефицит вызывает два ключе-

вых эффекта: снижение способности уничтожать микробы и потерю способности подавлять TLR-опо-

средованные сигналы, что приводит к гипервоспалительному ответу. Снижение его уровня, часто от-

мечаемое при хронических дерматозах, может лишать кожу важного механизма контроля над провос-

палительными эффектами фрагментов LL-37. Изменение профиля β-дефензинов (hBD). Экспрессия че-

ловеческих β-дефензинов (hBD-2, hBD-3) также может быть дисрегулирована. В то время как hBD-3 

обладает синергической антистафилококковой активностью с LL-37, дисрегуляция их совместной экс-

прессии может снижать эффективность противомикробной защиты. Этот общий дисбаланс ослабляет 

синергизм АМП и способствует преобладанию провоспалительного иммунного ответа. 

Понимание ключевой роли дисрегуляции LL-37 открывает новые возможности для терапии, вы-

ходящие за рамки традиционных топических кортикостероидов и эмпирических антибиотиков. Пер-

спективными являются стратегии, направленные на ингибирование патологического протеолиза путем 

создания ингибиторов стафилококковых протеаз (V8, Аур) и блокаторов избыточной активности кал-

ликреина-5 (KLK5). Это позволит предотвратить образование провоспалительных фрагментов LL-37, 

сохранив его антимикробную активность. Другим направлением является блокада провоспалительных 

сигналов с помощью антагонистов Toll-подобных рецепторов (TLR2/4), ингибиторов рецептора P2X7 

и блокаторов инфламмасомы NLRP3, что позволит заблокировать ключевые пути  

передачи сигнала, инициируемые фрагментами LL-37. Коррекция баланса АМП через индукцию  

синтеза дермцидина, стабилизацию экспрессии β-дефензинов или применение комбинированных пре-

паратов, содержащих сбалансированные смеси АМП, может восстановить физиологический синер-

гизм. Наконец, применение модифицированных аналогов LL-37, устойчивых к протеолизу 
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или лишенных провоспалительной активности, способно обеспечить длительную антимикробную за-

щиту без риска усиления воспаления. Особого внимания заслуживает осторожность в отношении при-

менения мощных индукторов экспрессии LL-37, таких как витамин D и его аналоги (кальципотриол). 

При микробной экземе, характеризующейся активной стафилококковой колонизацией, назначение 

этих препаратов без предварительной деколонизации теоретически может привести к обострению вос-

паления. Предполагаемый механизм связан с тем, что иммуносупрессия увеличивает пул белков-суб-

стратов для бактериальных протеаз, что усугубляет повреждение тканей и поддерживает воспалитель-

ный процесс. Это подчеркивает необходимость этапного и комбинированного подхода: сначала подав-

ление инфекции и протеолитической активности, затем – коррекция иммунного ответа. 

 

Нейротрофильное воспаление

Стимуляция рецептора Р2Х7

Активация инфламассомы NLRP3

Начальные условия

Нарушение эпидермального барьера (травма, сухость)

Процессинг LL-37

Образование провоспалительных фрагментов LL-37, RS-30, RK-31

Протеолитическое расщепление кателицидина LL-37

Адгезия и колонизация S. aureus

Иммунный ответ

Массовая продукция IL-1β, IL-6, ФНО-α и хемокинов

Активация TLR2/4 на кератиноцитах и ДК

Действие патогена S.aureus

S.aureus секретирует протеазы (V8, Aureolysin)

Хемотаксис и инфильтрация нейтрофилов

Нейтрофилы выделяют эластазу, протеазу и АТФ

Повреждение

Дальнейшее повреждение эпидермального барьера

 
 

Рисунок. Схема участия кателицидина LL-37 в патогенезе микробной экземы 

Figure. Scheme of cathelicidin LL-37 involvement in the pathogenesis of microbial eczema 

 

Заключение. Кателицидин LL-37 является центральной молекулой в патогенезе микробной эк-

земы, чья функция трансформируется от защитника кожи до медиатора хронического воспаления. Эта 

трансформация опосредована протеолитическим расщеплением пептида в условиях колонизации 

Staphylococcus aureus, что приводит к генерации мощных провоспалительных фрагментов. Последние, 
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активируя TLR и P2X7-опосредованные пути, инициируют и поддерживают порочный круг, характе-

ризующийся массивной нейтрофильной инфильтрацией, цитокиновым штормом и прогрессирующим 

повреждением эпидермального барьера. Сопутствующий дисбаланс в системе других антимикробных 

пептидов усугубляет иммунную дисрегуляцию. Представленные данные смещают фокус в лечении 

микробной экземы с паллиативного подавления симптомов на таргетную коррекцию глубинных меха-

низмов заболевания. Перспективы связаны с разработкой ингибиторов специфических протеаз, блока-

торов провоспалительных рецепторов, стабильных аналогов LL-37 и средств, нормализующих общий 

баланс антимикробных пептидов. Дальнейшие исследования в этом направлении и проведение клини-

ческих испытаний новых препаратов могут существенно улучшить прогноз и качество жизни пациен-

тов с резистентными и рецидивирующими формами микробной экземы. 
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