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При лечении экземы применяют различные по силе и составу 
глюкокортикостероиды. При истинной экземе в острый период 

применяют топические стероиды, относящиеся к группе сильных 
или средней силы. Для лечения неосложненной экземы эффективен 

бетаметазона дипропионат, при осложненных вторичной инфекцией 
формах экземы рекомендуется использование комбинированного 

препарата бетаметазона дипропионата и гентамицина.

Экзема – одно из наиболее 
распространенных поли-
этиологических заболеваний 

кожи, характеризующееся воспале-
нием в ее поверхностных слоях, со-
провождающееся сильным зудом.
Термин «экзема» применялся в ме-
дицине давно для обозначения 
островоспалительных процессов 
на коже, но только в первой поло-
вине XIX в. экзема была выделена 
в качестве отдельной нозологиче-
ской единицы.
В англоязычной научной литера-
туре под этим термином подразу-
мевают воспалительное заболе-
вание кожи с острым или хрони-
ческим течением, характеризую-
щимся появлением одного или бо-
лее из перечисленных ниже сим-

птомов: эритема, отечность кожи, 
зуд, сухость кожи, шелушение, об-
разование на коже корочек и че-
шуек, пузырьков, трещин, мокну-
тия. «Экзематизация» может на-
блюдаться при целом ряде дерма-
тозов: атопический, аллергиче-
ский, себорейный дерматит и др. 
К этой группе относятся заболе-
вания, включенные в МКБ-10 под 
кодами L20–L30.
В настоящее время единой, обще-
принятой классификации экземы 
не существует. В отечественной 
дерматологии принято разделять 
данное заболевание на истинную и 
микробную экзему. В то же время 
в зарубежной научной литературе 
встречается классификация экзе-
мы, согласно которой различают 

распространенную экзему, к кото-
рой относятся атопическая, ксеро-
тическая экзема, контактный, се-
борейный дерматит, и локализо-
ванные формы экземы, среди ко-
торых выделяют дисгидроз, нуму-
лярную и гипостатическую экзему, 
герпетиформный дерматит, огра-
ниченный нейродермит и пара-
травматическую экзему. При этом 
отдельно выделяют экзему кистей 
как одну из наиболее распростра-
ненных форм заболевания [1].
Медико-социальную значимость 
экземы кистей подтверждают ре-
зультаты масштабных эпидемио-
логических исследований, пока-
зывающих, что у 1/3 больных де-
бют заболевания состоялся в мо-
лодом возрасте – до 20 лет, в 70% 
случаев экзема являлась поводом 
для обращения к врачу, в 20% слу-
чаев – причиной потери трудоспо-
собности на срок до 7 дней, в 10% 
случаев – причиной смены работы 
или профессии [1].
Для определения факторов ри-
ска развития экземы кистей, ха-
рактера их влияния на течение 
и  прогноз заболевания проводи-
лось достаточно большое коли-
чество научных исследований, 
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включая и  обширные эпидеми-
ологические работы. В ходе дан-
ных исследований были опреде-
лены наиболее значимые факторы 
риска развития экземы кистей, ко-
торые необходимо учитывать при 
разработке тактики лечения и ре-
абилитации больных. Важным 
и неотъ емлемым компонентом те-
рапии в современных условиях яв-
ляются мероприятия, направлен-
ные на исключение или уменьше-
ние влияния факторов риска.
В подавляющем большинстве на-
учных исследований было показа-
но, что женщины страдают экзе-
мой достоверно чаще мужчин [2]. 
При этом в группе риска нахо-
дятся пациенты преимуществен-
но молодого возраста. Так, было 
продемонстрировано, что экземой 
страдают 12% женщин в возрасте 
19–29 лет, тогда как в возрастной 
группе 70–80 лет данное заболева-
ние наблюдается только у 6% жен-
щин [3].

Атопический дерматит является 
еще одним из наиболее важных 
факторов риска развития экземы 
[4, 5]. Было выявлено, что у 90% 
школьников в Норвегии, страда-
ющих экземой кистей, в анамнезе 
имеется атопический дерматит [6]. 
В другом исследовании было пока-
зано, что заболеваемость экземой 
кистей у женщин, которые в дет-
стве страдали атопическим дер-
матитом, составляет 24,2 случая 
на 1000 населения в год против 9,5 
случаев на 1000 населения в год без 
атопического дерматита в анамне-
зе [7]. Атопический дерматит в со-
четании с экземой кистей был вы-
явлен в парах близнецов [8]. Раз-
витие экземы кистей также свя-
зывают с мутацией комплекса ге-
нов, отвечающих за синтез белка 
филаггрина, – данная мутация яв-

ляется одним из центральных зве-
ньев патогенеза атопического дер-
матита [9].
Отягощенный семейный анамнез 
также является признанным фак-
тором риска развития экземы. Так, 
наследственная предрасположен-
ность к экземе кистей была обна-
ружена в 41% случаев [9]. 
В настоящее время в научной ли-
тературе обсуждается возможная 
связь между развитием экземы ки-
стей и наличием одной из наибо-
лее распространенных видов кон-
тактных аллергических реакций 
на никель. В 12,1% случаев у боль-
ных экземой кистей определяют-
ся положительные аппликацион-
ные пробы с никелевым антигеном 
[10]. В то же время  20,5% пациен-
тов с аллергическими реакциями 
на никель страдают экземой ки-
стей [11].
Среди внешних и приобретенных 
факторов риска развития экземы 
кистей следует также отметить 

чрезмерную физическую нагруз-
ку, которая может быть связана 
как с профессиональной деятель-
ностью, так и с образом жизни па-
циентов и приводит к общему фи-
зическому перенапряжению. Этот 
фактор отмечается у 44% больных. 
Психоэмоциональный стресс про-
воцирует развитие экземы в 31% 
случаев, курение и злоупотребле-
ние алкоголем – в 16% случаев, из-
быточная масса тела – в 10% [12].
Условия труда, особенности про-
фессиональной деятельности, не-
сомненно, являются важным фак-
тором, который может способ-
ствовать развитию экземы кистей. 
К профессиям, которые рассма-
триваются как безусловные фак-
торы риска развития экземы ки-
стей, относятся профессия меди-
цинской сестры, врача (в 15,9% 

случаев), обслуживающего персо-
нала – горничные, официанты, па-
рикмахеры и пр. (в 15,4% случаев). 
Так, было показано, что 67% боль-
ных экземой кистей моют руки от 
5 до 14 раз в день в связи с особен-
ностями их работы [13], у 16,6% 
больных экземой кистей продол-
жительность контакта с водой со-
ставляет более 30 мин/день [14]. 
Таким образом, значительное вли-
яние факторов риска и образа 
жизни пациентов на течение экзе-
мы, в том числе с преимуществен-
ной локализацией на кистях, оче-
видно. Поэтому стратегия тера-
пии данной патологии должна 
включать мероприятия по разъ-
яснению не только пациентам, но 
и членам их семей необходимости 
изменения образа жизни, а иногда 
и профессии, обучение способам 
устранения потенциальных аллер-
генов, защиты кожи, а также пси-
хологическую реабилитацию.
Основной целью терапии экземы 
является устранение в наиболее 
короткие сроки проявлений пато-
логического процесса на коже, ку-
пирование зуда, достижение про-
должительной ремиссии.
В качестве средств для базового 
ухода за кожей при экземе приме-
няют эмоленты, защитные сред-
ства, мягкие, не содержащие мыла 
средства для очищения кожи. Ис-
пользование данных средств при-
водит к повышению эффектив-
ности и сокращению продолжи-
тельности медикаментозной тера-
пии, увеличению периодов ремис-
сии, улучшению состояния кожи 
и прогноза заболевания в целом.
К препаратам первой линии тера-
пии, назначаемым  при появлении 
первых симптомов экземы, отно-
сятся кортикостероиды для мест-
ного применения. Данные препа-

Важным и неотъемлемым компонентом терапии 
экземы в современных условиях являются мероприятия, 
направленные на исключение или уменьшение влияния 
факторов риска.

Основной целью терапии экземы является 
устранение в наиболее короткие сроки 
проявлений патологического процесса 
на коже, купирование зуда, достижение 
продолжительной ремиссии.
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раты обладают противовоспали-
тельным, иммуносупрессивным, 
противоаллергическим, сосудо-
суживающим, мембраностабили-
зирующим действием. Современ-
ные топические кортикостерои-
ды способны быстро и эффектив-
но устранять основные симпто-
мы заболевания – зуд, воспаление, 
уменьшать количество высыпаний 
на коже.
В зависимости от клинической 
формы экземы, возраста пациен-
та, наличия сопутствующих пато-
логических состояний применяют 
различные по силе и составу глю-
кокортикостероиды. При истин-
ной экземе в острый период при-
меняют топические стероиды, от-

носящиеся к группе сильных или 
средней силы.
Так, для лечения неосложненной 
экземы возможно применение 
крема и мази Белодерм® (бетаме-
тазона дипропионат). Бетаметазо-
на дипропионат относится к груп-
пе сильных топических кортико-
стероидов. Благодаря высокой эф-
фективности, быстрому и продол-
жительному действию препарат 
активно применяется при боль-
шинстве аллергических и вос-
палительных заболеваний кожи. 
Бетаметазона дипропионат приме-
няется у взрослых и детей с 6-ме-
сячного возраста. Белодерм® крем 
рекомендуется  при острых вос-
палительных проявлениях заболе-
вания, тогда как препарат в фор-
ме мази целесообразно использо-
вать при хронических, вялотеку-
щих состояниях.
Выбор препаратов для лечения 
экземы, осложненной вторичной 
инфекцией, во многом зависит от 
инфекционного агента, вызвав-
шего патологический процесс. 
В лечении микробной экземы 
применяются комбинированные 
глюкокортикостероиды, содержа-

щие гидрокортизон, бетаметазон 
и т.д., и антибиотики (гентами-
цин, фуцидин, неомицин и т.д.). 
При назначении антибактери-
альной терапии нередко возника-
ют трудности, связанные с невоз-
можностью своевременной иден-
тификации возбудителя, ухудше-
нием течения основного заболева-
ния на фоне применения проти-
вомикробных средств, развитием 
аллергических реакций и форми-
рованием устойчивых форм воз-
будителей на фоне применения 
антибиотиков и пр.
Одним из эффективных комбини-
рованных кортикостероидов, ко-
торые применяются при ослож-
ненных вторичной инфекцией 
формах экземы, является Бело-
гент® (бетаметазона дипропио-
нат + гентамицин), крем и мазь. 
Результаты многочисленных кон-
тролируемых клинических ис-
следований препарата Белогент® 
продемонстрировали преиму-
щества этой комбинации при ле-
чении инфицированных дер-
матозов: быстрое подавление 
зуда и  воспаления, общая кли-
ническая  эффективность, про-
являющаяся в достаточно ко-
роткие сроки (до 14  дней). При 
инфицированных дерматозах, 
чувствительных к  действию сте-
роидов, местное применение ком-
бинации противовоспалительно-
го агента и кортикостероида, та-
кой как Белогент®, крем и  мазь, 
является безопасным и эффек-
тивным. Сравнительные  клини-
ческие исследования [15] проде-
монстрировали высокий профиль 
безопасности и эффективности 
препарата Белогент®, крем и мазь. 
Гентамицин, входящий в состав 
Белогента®, активен в отноше-
нии  Еnterobacter, E. coli, Кlebsiella, 
Рroteus, Рseudomonas, St. aureus 
при первичных и вторичных  бак-
териальных инфекциях кожи.
В заключение следует отметить, 
что эффективность лечения экзе-
мы зависит от выполнения меро-
приятий, направленных на устра-
нение факторов риска, а также вы-
бора адекватной терапии, в кото-
рой препаратами первой линии 
являются топические стероиды. 

Одним из эффективных комбинированных 
кортикостероидов, которые применяются 

при осложненных вторичной 
инфекцией формах экземы, является 

Белогент® (бетаметазона дипропионат + 
гентамицин), крем и мазь.
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Белодерм®
Глюкокортикостероид для наружного применения. Оказывает противовоспалитель-
ное, противозудное, противоаллергическое, сосудосуживающее, противоэкссудатив-
ное и антипролиферативное действие.

Белогент®
Противовоспалительное, противоаллергическое и антибактериальное средство. 
Бетаметазон обладает противовоспалительным, противоаллергическим, антипроли-
феративным и противозудным действием. При нанесении на поверхность кожи бета-
метазон быстро действует в очаге воспаления, уменьшая выраженность объективных 
симптомов (эритема, отек, лихенификация) и субъективных ощущений (зуд, раздра-
жение, боль). 
Гентамицин оказывает бактерицидное действие широкого спектра в отношении боль-
шинства грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов, в том числе 
штаммов стрептококка (бета-гемолитический, альфа-гемолитический), золотисто-
го стафилококка (коагулазо-положительные, коагулазо-отрицательные и некоторые 
штаммы, продуцирующие пенициллиназу), протея, кишечной палочки.
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