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В последнее время отмечается 
рост заболеваемости экзе-
мой, что, по-видимому, свя-

зано с возрастающим влиянием не-
благоприятных экзо- и эндогенных 
факторов на организм.
Большинство авторов сходятся во 
мнении, что экзема является поли-
валентной сенсибилизацией кожи, 
в результате которой организм не-
адекватно реагирует на различные 
как эндогенные, так и экзогенные 
раздражители. К эндогенным фак-
торам можно отнести хронические 
заболевания, очаги хронической 
инфекции и т.д. Экзогенными фак-
торами могут быть пищевые про-
дукты, бытовая и производствен-
ная химия, лекарственные препа-
раты [1].
Считается, что при экземе патоло-
гический процесс развивается как 
реакция повышенной чувствитель-
ности замедленного типа. Аллерге-
ны (молекулы химических веществ, 
лекарственных препаратов, гриб-
ковые и бактериальные антигены и 
т.д.), попадая в организм, захваты-
ваются антиген-представляющими 
клетками, которые презентируют 
их Т-лимфоцитам, в результате 
чего образуются сенсибилизиро-
ванные лимфоциты. Эти лимфо-
циты взаимодействуют с опреде-
ленным аллергеном (антигеном), 
в результате чего вырабатываются 
медиаторы клеточного воспале-
ния, воздействующие на макро-

фаги, тем самым вовлекая их в 
процесс разрушения антигенов. 
В настоящее время аллергические 
процессы трактуются как патоло-
гические иммунные реакции, воз-
никающие при повреждении тка-
ней. Существуют научные работы, 
доказывающие, что у пациентов, 
страдающих экземой, наблюдаются 
нарушения клеточного и гумораль-
ного звеньев иммунитета. Установ-
лено, что у данной группы больных 
отмечается дисгаммаглобулинемия 
(повышение уровня IgG, IgE и по-
нижение уровня IgM), уменьше-
ние количества функционально 
активных Т-лимфоцитов, сниже-
ние общего числа Т-клеток, изме-
нение соотношения Т-хелперов и 
Т-супрессоров, а также увеличение 
количества В-лимфоцитов. 
Важную роль в развитии экзе-
мы играют хронические заболева-
ния желудочно-кишечного трак-
та. Дисбиотические изменения 
нормофлоры кишечника приво-
дят к нарушению процессов рас-
щепления и всасывания питатель-
ных веществ в организме. Воспа-
лительные процессы органов ЖКТ 
могут быть связаны с гиперпро-
дукцией медиаторов вазодилата-
ции, которые при определенных 
заболеваниях ЖКТ вырабатыва-
ются в больших количествах. Не-
которые компоненты калликреин-
кининовой системы, например, 
калликреин плазмы крови, выра-

батываются в печени, тканевые 
калликреины – в соке поджелу-
дочной железы. Вазоактивное дей-
ствие данных медиаторов влияет 
на тонус сосудов и может повы-
шать их проницаемость [2].
В течении заболевания выделяют 
острую, подострую и хроническую 
стадии. Острая стадия характе-
ризуется интенсивной эритемой, 
высыпаниями микровезикул на 
инфильтрированном эпидермисе. 
После вскрытия везикул на по-
верхности кожи остаются точеч-
ные эрозии – «серозные колод-
цы», в результате чего образуются 
очаги мокнутия. По мере стиха-
ния процесса количество везикул 
уменьшается, эрозии подсыхают 
в корочки, на поверхности очагов 
появляется шелушение. Хрониче-
ская стадия экземы проявляется 
застойной эритемой, лихенизацией 
кожи, чешуйками, сухостью кожи и 
трещинами. 
У пациентов с хроническими дер-
матозами нарушается не только 
целостность кожных покровов, 
но и нормальный микробиоценоз 
кожи, что нередко приводит к раз-
витию бактериальных и микоти-
ческих поражений кожи, которые 
еще больше усугубляют течение 
дерматоза, вызывая развитие ча-
стых рецидивов.
В терапии экземы традиционно 
используются дезинтоксикаци-
онные, антигистаминные, корти-
костероидные препараты. В по-
следнее время в связи с тем, что 
у большинства пациентов с кож-
ными заболеваниями выявляется 
патология желудочно-кишечного 
тракта, в терапии аллергодер-
матозов достаточно широко ис-
пользуются препараты с адсор-
бирующими и пробиотическими 
свойствами [2–4].

В свете современных научных данных можно утверждать, что экзема 
является полиэтиологическим заболеванием, которое развивается 

в результате комплексного воздействия на организм аллергических, 
неврогенных, эндокринных, иммунных, генетических 

и других факторов.
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