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Термин «экзема» применялся медиками 

прежде для обозначения островоспалительных про-

цессов, и только в первой половине XIX века экзема 

была выделена в отдельную нозологическую еди-

ницу. Хроническая экзема (ХЭ) - одно из наиболее 

распространенных воспалительных заболеваний 

кожи (эпидермиса и дермы), характеризующееся 

выраженным полиморфизмом высыпаний, склон-

ностью к мокнутию, своеобразной клинической 

картиной, наличием зуда, часто и длительно реци-

дивирующим течением. На долю ХЭ приходится до 

40% всей дерматологической патологии. По дан-

ным ВОЗ, дерматозом страдают около 3% взрос-

лого населения планеты, и этот показатель в по-

следнее время постоянно растет [7]. Выделяют сле-

дующие формы экземы: истинная, 

дисгидротическая, микробная (паратравматиче-

ская, варикозная, нуммулярная), себорейная, тило-

тическая, профессиональная, детская.  

Несмотря на достаточно высокий интерес к 

изучению этиологии и патогенеза экземы, многие 

вопросы остаются до конца не раскрытыми и спор-

ными. Большинство авторов сходятся во мнении, 

что организм неадекватно реагирует на различные 

раздражители - как эндогенные, так и экзогенные. 

Триггерными факторами можно считать стрессо-

вые ситуации, заболевания различных органов и си-

стем (эндокринную патологию, болезни желу-

дочно-кишечного тракта и т.д.), а также хрониче-

ские грибковые или бактериальные 

(стафилококковые или стрептококковые) про-

цессы. 

По течению экзема подразделяется на острую 

(менее двух месяцев), подострую (не более шести 

месяцев) и хроническую (6 месяцев и более). В те-

чении экземы четко выделяются следующие ста-

дии: эритематозная, папуловезикулезная, мокнутия 

и лихенификации.  
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При эритематозной стадии экземы наблюда-

ются отек верхней половины дермы, ограниченные, 

в основном лимфоцитарные, инфильтраты, расши-

рение сосудов сосочкового слоя дермы, набухание 

эндотелия, обеднение цитоплазмы рибосомами. 

При папулезной или папуловезикулезной фазе 

кроме перечисленных гистологических признаков 

обнаруживают спонгиоз, акантоз с удлинением 

эпидермальных выростов, паракератоз и неболь-

шую везикуляцию. В фазе везикуляции отмечаются 

значительный спонгиоз с расширением межклеточ-

ных промежутков, разрушение десмосом и образо-

вание пузырей различных размеров. Сквамозная 

фаза характеризуется акантозом и паракератозом с 

отшелушиванием рогового слоя, незначительным 

отеком верхней части дермы [3]. 

Данными из различных научных источников 

доказано, что ранние изменения всегда начинаются 

с сосудистого аппарата дермы, сопровождаются 

резким отеком сосочков, из которых отечная жид-

кость элиминируется в эпидермис через дермоэпи-

дермальную мембрану. Затем появляется внутри-

клеточный отек в виде вакуолизации клеток с по-

следующим разрывом их оболочек и гибелью 

клеток с образованием спонгиотических пузырь-

ков. Патогномоничным признаком заболевания яв-

ляются серозные (экзематозные) колодцы, а также 

значительное распространение патологического 

процесса, резистентность к общепринятым мето-

дам его лечения. Для верификации диагноза необ-

ходимо гистологическое исследование, при кото-

ром может обнаруживаться неспецифическое вос-

паление эпидермиса с наличием спонгиоза 

(спонгиотическая модель воспаления). Очаги спон-

гиоза часто весьма вариабельны, множественны и 

сочетаются с внутриклеточным отеком и экзоцито-

зом воспалительных клеток [2]. 

Независимо от клинической формы гистологи-

ческая картина экзематозной реакции однотипна. 

Некоторые ее особенности определяются лишь ста-

дией и остротой процесса. Переход острого течения 

в хроническое совершается постепенно: усилива-

ется кожный рисунок, окраска кожи принимает бо-

лее застойный характер, на поверхности появляется 

значительное шелушение [3]. 

В основе патогенеза ХЭ лежит поливалентная 

сенсибилизация, обусловленная главным образом 

нейрогенными и аллергическими реакциями [10]. 

Роль нервной системы, прежде всего центральной, 

подтверждается зудом при ней и симметричной ло-

кализацией поражений, особенно при истинной эк-

земе, а также связью начала заболевания, его 

обострений и рецидивов с эмоциональными стрес-

сами и положительными эффектами гипнотерапии. 

Экзематозный процесс реализуется по типу висце-

рокутанного рефлекса, индуцируемого органными 

нарушениями (обычно брюшной полости). Повре-

ждения периферической нервной системы также 

могут обусловить развитие экзематозного пораже-

ния. Примером может служить посттравматическая 

экзема. Аллергический компонент играет преобла-

дающую роль в патогенезе микробной и особенно 

контактной экземы. В пользу этой точки зрения 

убедительно свидетельствуют положительные ре-

зультаты кожных проб. В последние годы активно 

изучается роль иммунной системы в патогенезе эк-

земы. Выявлена относительная ее недостаточность 

у больных ХЭ за счет угнетения функциональной 

активности Т-лимфоцитов и увеличения количе-

ства В-лимфоцитов, синтезирующих иммуноглобу-

лины, что приводит к нарушению соотношения 

этого класса белков в крови [10].  

Согласно современным данным Т-лимфоциты 

секретируют провоспалительные цитокины и инду-

цируют апоптоз кератиноцитов с помощью killer 

molecules, что последовательно приводит к расщеп-

лению адгезивных молекул, включая Е-кадхерин на 

поверхности кератиноцитов. Накопление межкле-

точной жидкости приводит к расширению про-

странства между кератиноцитами, создавая внеш-

нее сходство гистологической картины с губкой [9]. 

Среди многочисленных сведений о нарушении 

гомеостаза у больных ХЭ можно выделить данные 

о повышении активности фосфолипазы А эритро-

цитов больных, что свидетельствует об усилении 

распада фосфолипидов клеточных мембран в пе-

риод обострения заболевания. При ХЭ отмечается 

также нарушение медиаторного обмена (изменение 

количества ацетилхолина и активности холинэсте-

разы, количества адреналина и норадреналина и 

др.). Эти явления носят вторичный характер: био-

логически активные вещества образуются в коже в 

результате взаимодействия антигенов с антите-

лами, а затем они уже начинают оказывать суще-

ственное влияние на течение экзематозного про-

цесса. 

Результаты современных исследований убеди-

тельно доказывают, что в патогенезе ХЭ и ряда дру-

гих дерматозов повреждения эпидермального барь-

ера играют значительную роль наряду с иммун-

ными механизмами [3]. 

В последние годы все больше внимания в изу-

чении патогенеза экземы уделяется неспецифиче-

ским нарушениям обменных процессов с актива-

цией перекисного окисления липидов (ПОЛ), де-

прессией антиоксидантной защиты, высоким 

уровнем эндотоксикоза [7].  

Одним из методов диагностики ХЭ является 

трансрезонансная функциональная топография 

(ТРФТ). С помощью лечебно-диагностического 

комплекса «ЭлектроМАГ», диагностический мо-

дуль которого представлен ТРФ-топографом, воз-

можно регистрировать радиоотклик о структурно-

функциональном состоянии тканей и органов, 

находящихся в обследуемой области. Регистрация 

осуществляется при помощи сенсорной полосковой 

контактной антенны-аппликатора, настроенной на 

прием магнитной компоненты электромагнитных 

волн и прикладываемой непосредственно на по-

верхность кожи в пределах исследуемой области 

[8]. Использование данного метода диагностики в 

дерматологии позволяет не только обеспечить ин-

дивидуальный подход к больному, но и при необ-

ходимости провести своевременную коррекцию 

применяемой терапии.  
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В настоящее время проблема патогенетиче-

ского лечения ХЭ, несмотря на активную работу в 

данном направлении, не только не утрачивает своей 

актуальности, но и приобретает все большую 

научно-практическую и социальную значимость.  

Для лечения экземы используются антигистамин-

ные и десенсибилизирующие препараты, а также 

местное лечение. В связи с тем, что антигистамин-

ные препараты первого поколения (Диазолин, Фен-

карол, Супрастин, Тавегил) обладают рядом побоч-

ных эффектов - могут вызывать сонливость, су-

хость слизистых оболочек, их не следует применять 

при катаракте и аденоме простаты, то предпочти-

тельнее использовать лекарственные средства вто-

рого поколения (Парлазин, Ломилан, Цетрин, Зир-

тек, Эриус, Ксизал, Кестин). Из десенсибилизиру-

ющих препаратов в дерматологии чаще всего 

используется глюконат кальция. Препарат оказы-

вает уплотняющее действие на стенки сосудов, про-

тивоаллергическое и легкое центральное седатив-

ное действие. Кроме того, он предотвращает разви-

тие воспалительных процессов, увеличивает 

фагоцитоз, повышает сопротивление тканей инфек-

ции. Препарат используется в виде внутримышеч-

ных инъекций 10% раствора на курс по 10 инъек-

ций. 

Тактика врача при выборе средств эффектив-

ного и безопасного патогенетического наружного 

лечения ХЭ основывается на необходимости прове-

дения строго индивидуализированной терапии в за-

висимости от нозологического диагноза, стадии и 

формы кожного процесса, особенностей характера 

его клинических проявлений и наличия осложне-

ний с учетом возраста пациента.  

Учитывая морфофункциональные изменения в 

коже больных ХЭ, их коррекция топическими глю-

кокортикостероидными (ГКС) препаратами патоге-

нетически обоснована. Механизмы действия топи-

ческих ГКС многосторонни (гипосенсибилизация 

рецепторов пораженной кожи к гистамину и серо-

тонину, блокада фосфолипазы А2, повышение ак-

тивности гиалуронидазы, с чем связано уменьше-

ние проницаемости сосудистой стенки, экссудатив-

ных явлений и зуда, нормализация тонуса сосудов, 

стабилизация клеточных мембран). Воздействие 

топических ГКС приводит к уменьшению зуда, эри-

темы, отека, инфильтрации кожи, жжения и паре-

стезий в области очагов поражения. Стероиды ока-

зывают иммуносупрессивное действие (торможе-

ние миграции лимфоцитов, макрофагов), задержку 

пролиферации фибробластов и синтеза коллагена и 

эпидермального митоза, снижение уровня эла-

стина, гликозаминогликанов, действуя на керати-

ноциты и фибробласты. В результате применения 

ГКС снижается выброс лизосомальных ферментов, 

в эпидермисе уменьшается число клеток Лангер-

ганса и тучных клеток, отмечается длительный ан-

гиоспазм [6]. 

В распоряжении российских врачей имеется 

негалогенизированный топический ГКС - гидро-

кортизона 17-бутират (Локоид), который относится 

к III классу по противовоспалительной активности. 

Полученные фактические данные с клинической 

точки зрения свидетельствуют о высокой эффек-

тивности местного лечения с достижением ремис-

сии как при терапии топическим кортикостероидом 

- мазь Локоид в сочетании с кремом Локобейз Ри-

пеа, так и наружной монотерапии мазью Локоид в 

течение 2-3-недельного курса [4]. 

В настоящее время для терапии различных 

дерматозов, помимо кортикостероидов, имеется 

большое количество топических препаратов, не со-

держащих стероиды. Однако эффективность корти-

костероидных препаратов в острый период разви-

тия ХЭ значительно превосходит терапевтический 

эффект препаратов, не содержащих стероиды, а не-

которые из них вообще не рекомендуется приме-

нять в этот период [10].  

В течение последнего десятилетия за рубежом 

и в России успешно используются топические ин-

гибиторы кальциневрина, которые обладают выра-

женными противовоспалительными свойствами и 

не оказывают побочных эффектов, характерных 

для кортикостероидных (КС) наружных средств. 

Один из таких препаратов - Такролимус (Протопик) 

- нестероидный клеточно-селективный ингибитор, 

принадлежащий к классу аскомициновых макро-

лактамов. Основной эффект такролимуса обуслов-

лен ингибированием фосфатазной активности каль-

циневрина, что делает невозможным дефосфорили-

рование и транслокацию в ядро клетки ядерного 

фактора активированных T-клеток (NFAT), необхо-

димого для инициации транскрипции генов, коди-

рующих продукцию ключевых для Т-клеточного 

иммунного ответа цитокинов (ИЛ-2 и гамма-интер-

ферон) [5]. 

Согласно полученным результатам, у больных 

ХЭ сформирован синдром эндогенной интоксика-

ции на фоне депрессии антиоксидантной защиты, 

выявлены изменения иммунного гомеостаза, пси-

хоэмоционального статуса, что диктует необходи-

мость проведения целенаправленной метаболиче-

ской коррекции. Включение Цитофлавина в ком-

плекс лечения ХЭ способствует более быстрому 

регрессу патологического кожного процесса и ока-

зывает благоприятное влияние на психоэмоцио-

нальное состояние пациентов, повышение качества 

их жизни[7]. 

С учетом патогенетической значимости важ-

ным аспектом наружной терапии больных хрониче-

скими дерматозами является применение увлажня-

ющих, ожиряющих, смягчающих кожу продуктов, 

способствующих снижению потери собственной 

влаги, восстановлению гидролипидной мантии 

кожи, уменьшению воспалительной активности ке-

ратиноцитов [1].  

В последнее время отмечается существенный 

рост числа пациентов с хроническими воспалитель-

ными дерматозами, осложненными вторичной ин-

фекцией. Наружные лекарственные препараты яв-

ляются неотъемлемым компонентом как этиопато-

генетического, так и аддитивного 

(симптоматического) лечения таких процессов, 

причем сегодня ощутимые преимущества полу-

чают комбинированные средства, назначаемые с 

учетом комплексной этиологии ряда дерматозов, 
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характера патологического кожного процесса и его 

инфекционных осложнений бактериального и/или 

микотического характера [8]. В настоящее время 

широко используют Пимафукорт (крем, мазь) в ка-

честве препарата выбора при лечении как дермато-

зов, осложненных бактериальной и микотической 

инфекцией (микробная экзема, атопический дерма-

тит, экзема наружного слухового прохода и дру-

гие), так и собственно кожных инфекций - пиодер-

мий и микозов, протекающих с явлениями экзема-

тизации (грибковые поражения кожных складок, 

кандидозные опрелости, микозы и микробные по-

ражения стоп и другие).  

Успех наружной терапии обеспечивается не 

только удачно подобранными медикаментами, но и 

определенной последовательностью применения 

различных лекарственных форм препаратов с уче-

том характера клинических проявлений заболева-

ния, степени выраженности активности воспаления 

кожи. 

Таким образом, ХЭ остается актуальной и все 

же малоизученной проблемой современной дерма-

тологии. Перед специалистами стоят задачи не 

только по выявлению и устранению триггерных 

экзо- и эндогенных факторов, влияющих на течение 

заболевания, но и дальнейшее изучение данной па-

тологии, уточнение механизмов, лежащих в основе 

ее развития, достижение максимально полной и 

длительной ремиссии, поиск более совершенных 

методов диагностики и лечения. 
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