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РЕЗЮМЕ 
В статье представлены обзорные данные отечественных и зарубежных научных исследователей об 

этиопатогенезе и клинической картине хронического дерматоза – микробной экземе. Среди хронических 
аллергических заболеваний кожи на долю микробной экземы приходится около 30%. Согласно результатам 
эпидемиологических исследований, частота встречаемости микробной экземы среди жителей Российской 
Федерации составляет от 6,0 до 15 случаев на 1000 человек, что свидетельствует о широком распространении 
данного заболевания. Актуальность изучения МЭ обусловлена стойкой тенденцией к более раннему 
дебютированию заболевания, утяжелению клинической картины, увеличению количества рецидивов, 
распространению патологического процесса на коже. Стоит отметить, что все чаще отмечается резистентность 
к традиционным методам лечения, применяемым при микробной экземе. Вышеперечисленные факторы 
являются основанием для дальнейшего более глубокого изучения дерматоза, поиска новых эффективных 
методов лечения. 

Ключевые слова: микробная экзема, этиология, патогенез 

MICROBIAL ECZEMA - INFLAMMATORY SKIN DISEASE 
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SUMMARY 
The article presents review data of domestic and foreign scientific researchers on etiopathogenesis 

and clinical picture of chronic dermatosis - microbial eczema. Among chronic skin diseases, microbial eczema 
accounts for about 40%. According to the results of epidemiological studies, the incidence of microbial eczema among 
the inhabitants of the Russian Federation ranges from 6.0 to 15 cases per 1,000 people, which indicates a wide spread of 
this disease. The urgency of studying ME is conditioned by the persistent tendency to an earlier debut of the disease, 
weighting of the clinical picture, an increase in the number of relapses, and the spread of the pathological process on the 
skin. It should be noted that resistance to traditional methods of treatment used in microbial eczema is becoming more 
and more common. The above factors are the basis for further in-depth study of dermatosis and search for new 
effective treatment methods. 
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В XXI веке превалирующее место среди всех 

кожных заболеваний заняли аллергодерматозы, 

которые стали серьезной медицинской и социаль- 

ной проблемой, поскольку они имеют широкую 

распространенность, осложняют течение многих 

дерматологических заболеваний, а также приводят к 

нарушению трудоспособности населения. 

Экзема представляет собой рецидивирующее 

заболевание кожи аллергического генеза, кото- 

рое может иметь острое или хроническое течение. 

Возникает в результате воздействия эндогенных и 

экзогенных факторов, проявляется острой воспа- 

лительной реакцией, которая возникает в результа- 

те серозного воспаления и характеризуется поли- 

морфными высыпаниями и выраженным зудом, а 

также характеризуется склонностью к распростра- 

нению патологического процесса. 

Термин «экзема» в переводе с греческого слова 

«ekzeo» означает «вспыхивать, вскипать». Впервые 

был описан очень давно, еще в 541 г. Византийский 

врач Аэций упоминает об экземе в своих научных 

трудах. На протяжении многих лет термин «экзе- 

ма» являлся собирательным понятием и исполь- 

зовался для описания различных патологических 

кожных процессов, например, крапивницы, эри- 

темы и рожистого воспаления. В середине ХVIII 

века Р. Уилленом, Бейтманом и Рейе «экзема» была 

выделена отдельной нозологической единицей [1]. 
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Изучением экземы занимались многие известные 

научные деятели, например, Девержи в 1854 году 

дал описанию одному из патогномоничных при- 

знаков экземы – серозным колодцам. В 1899 году 

известный австрийский дерматолог, профессор 

Мориц Капоши в результате своих научных иссле- 

дований первый определил этапы клинического 

развития экземы: эритема, отек, папулы, везикулы, 

корки, чешуйки, в результате сформулировал по- 

следовательность стадий экземы: эритематозную, 

папулезную, везикулезную, мокнущую, импети- 

гинозную и сквамозную. Экзема имеет несколько 

клинических форм, но наиболее часто встречается 

микробная экзема, которая как отдельный термин 

была сформулирована в начале ХХ века. В 1902 г. Г. 

А. Кюзель установил, что стафилококки и стрепто- 

кокки при экземе играют роль сенсибилизаторов, 

положив этим основу учения о патогенезе микроб- 

ной экземе. Л. Н. Машкиллейсоном была введена 

классификация экзем, согласно которой выделяют: 

острую, подострую и хроническую экзему. Так же 

им были предложены термины “себорейная”, “дет- 

ская” и “варикозная” экземы, которые актуальны и в 

настоящее время. 

Микробная экзема представляет собой воспа- 

лительное заболевание кожи мультифакториаль- 

ного генеза, клинически проявляющееся эволю- 

ционным полиморфизмом. Для данного дермато- 

за характерно рецидивирующие, упорное течение с 

частыми рецидивами. При микробной экземе 

патологические очаги могут быть одиночные или 

немногочисленные, они имеют асимметричное 

расположение, для них характерна округлая фор- 

ма, четко очерченные контуры, выраженная эрите- 

ма, папулезно-везикулезные элементы, отдельные 

пустулы, корки серозно-гнойные. При отделении 

корок наблюдаются участки кожи лаково красного 

цвета, которые склонны к кровоточивости, с очага- 

ми мокнутия и скопления гноя. Характерным явля- 

ется наличие фестончатого ободка отслаивающего- 

ся эпидермиса вокруг очагов, который может со- 

четаться с воспалительным венчиком, что говорит о 

тенденции к распространению патологического 

процесса. В стадии регресса при микробной экземе 

отмечается уменьшение воспалительных явлений, 

очаги имеют инфильтрированную поверхность 

застойно-красного цвета с чешуйками на поверх- 

ности, воспалительные очаги разрешаются с об- 

разованием гипо- или гиперпигментации [2; 3; 4]. 
Все клинические проявления являются след- 
ствием воспалительного процесса, который явля- 

ется одним из ключевых звеньев патогенеза ми- 

кробной экземы. Согласно современным научным 

исследованиям, микробная экзема имеет мульти- 

факториальный генез: сенсибилизация к микроб- 

ному антигену происходит на фоне иммунологи- 

ческих нарушений, изменений нейроэндокринной 

регуляции, нарушения функций желудочно-ки- 

шечного тракта и гуморальных механизмов [5]. 

Рассматривая звенья патогенеза, стоит в пер- вую 

очередь отметить микробные факторы, ко- торые 

играют ключевую роль в формировании 

патологического процесса. Согласно литератур- 

ным данным, у больных с микробной экземой 

происходит сенсибилизации кожи к бактериаль- 

ным агентам: Staphylococcus aureus и epidermidis, 

Streptococcus (превалирует β-гемолитический 

стрептококк), чаще их ассоциации. Отмечается по- 

вышение дрожжеподобных грибов рода Candida, а 

также условно-патогенных микроорга-низмов и 

грамотрицательных палочек в качестве возбу- 

дителей инфекционного процесса, таких как St. 
pyogenes, P. vulgaris, N. meningitidis, N. gonorrhoeae, 

Cl. perfringens и др [6]. Для микробных аллергенов 

характерна выраженная антигенная активность, 

которая способствует развитию сенсибилизации и 

последующей перестройке иммунного ответа у па- 

циентов. Хронические очаги инфекции (кариозные 

зубы, хронический тонзиллит, хронические очаги в 

придаточных пазухах носа) создают условия для 

развития сенсибилизации, экзогенные и эндоген- 

ный факторы способствуют трансформации моно- 

валентного очага сенсибилизации в поливалент- 

ный. Кроме этого, под влиянием бактериальной 

флоры происходит формирование аутоантигенов 

кожи. У больных микробной экземой в очагах пре- 

обладает патогенная и условно-патогенная флора, то 

есть отмечается выраженный дисбиоз кожи. 
При микробной экземе отмечается выражен- 
ная связь сосудистых нарушений и аллергическо- го 

воспаления в коже, что играет важную роль в 

патогенезе заболевания. При микробной экземе 

отмечается нарушение транскапилярного обмена, 

нарушение мембранной проницаемости сосудов, 

нарушение гемокоагуляции, что ведет к наруше- 

нию барьерной системы кожи [7]. 

Центральная роль в патогенезе микробной 

экземы принадлежит иммунологическим нару- 

шениям. Характерен вторичный иммунодефицит Т-

клеточного звена иммунитета: снижение отно- 

сительного и абсолютного числа Т-лимфоцитов и 

иммунорегуляторного индекса (CD4+/CD8+), что 

объясняет первичную фазу сенсибилизации при 

экземоподобных состояниях. Показана патогене- 

тическая роль интерлейкинов (IL-1α, IL-1 β, IL-2, 

IL-4, IL-5, IL-6, IL-8 IL-10, IL-13, IL-25), которые 

участвуют в формировании иммунного дисбалан- са 

и отягощают клиническое течение дерматоза. 

Иммунодепрессия нередко проявляется дисимму- 

ноглобулинемией с повышением уровня иммуно- 

глобулинов одних классов (lgE, lgG) и снижением 

других (lgA, lgM). Иммунопатология способствует 

формированию очагов хронической инфекции и 

персистенции на коже патогенных микроорганиз- 
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мов. Появление пиококковых суперантигентов, 

экзо- и эндотоксинов резко усиливает иммунное 

воспаление в коже, проводя к тяжелым обострени- 

ям микробной экземы и накоплению пула Т-клеток 

памяти, имеющих тропизм к дермальным антиге- 

нам [8; 9; 10]. 

Большое количество научных публикаций по- 

священо изучению взаимосвязи эмоционального 

стресса и воспалительного кожного процесса при 

экземе. Согласно литературным данным стресс 

является своеобразным пусковым фактором для 

начала заболевания, а также психоэмоциональ- 

ные факторы способны поддерживать развитие 

воспалительного процесса, тем самым сокращая 

время ремиссии или вовсе нивелируя эффект ле- 

чения. Можно провести четкую параллель между 

активностью психоэмоциональных расстройств и 

тяжестью патологического кожного процесса. Чем 

сильнее эмоциональный стресс, тем тяжелее про- 

текает дерматоз: увеличивается площадь распро- 

странения высыпаний, усугубляется течение забо- 

левания, увеличивается длительность заболевания 

[11]. У пациентов с данной патологией доминиру- 

ющими акцентуациями личности являются повы- 

шенная лабильность, тревожная мнительность и 

чрезмерная ранимость, а обострённо-болезненное 

восприятие изъяна внешности сочетается с нега- 

тивной самооценкой и сенситивными идеями от- 

ношения. Психогенные факторы влияют на кожу 

через вегетативную нервную систему, а также уча- 

ствуя в гуморальных и сосудистых механизмах. 

Смена эмоций приводит к изменению просвета 

сосудов и притока крови, что играет роль в разви- 

тии воспалительного процесса. С другой стороны, 

уже имеющиеся высыпания являются психотрав- 

мирующим фактором, видимый косметический 

дефект ведет к социальной дезадаптации паци- 

ентов. У таких больных выражено чувство стыда, 

скованность, неуверенность при общении, что 

значительно снижает качество жизни пациентов. В 

большинстве работ взаимосвязь кожной патологии и 

психологических нарушений рассматривается с 

позиции первичности заболеваний кожи. Исходя 

из этого, в последние годы отмечается возрастаю- 

щий интерес к исследованиям, которые позволят 

изучить более глубоко связь психоэмоциональных 

факторов с выраженностью клинической картины 

экземы, на основании чего сформировать верную 

тактику лечения. 
Многие исследователи придают важное значе- 
ние патологии органов пищеварения и развитии 

экземы. У большинства больных, микробная экзе- 

ма протекает на фоне сочетанной патологии орга- 

нов гепатобиллиарной системы, что в целом оказы- 

вает многоплановое отрицательное воздействие на 

развитие кожного заболевания, обусловливая его 

тяжелое, рецидивирующее течение, значительную 
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распространенность процесса, а также резистент- 

ность к проводимому лечению. У больных экземой 

преобладает гиперацидный тип кислотности (pH 

1,5 и меньше). У 75% пациентов при морфологиче- 

ском исследовании слизистой желудка обнаружены 

признаки гастрита. Отмечена коррелятивная зави- 

симость между интенсивностью воспалительных 

изменений слизистой оболочки желудка, уровнем 

желудочной секрецией и распространенностью 

дерматоза. Клинические проявления синдрома на- 

рушенного мембранного пищеварения и всасыва- 

ния тонкой кишки имеются у 66% пациентов. Ча- 

сто встречаются нарушения всасывания в тонком 

кишечнике углеводов (D-ксилозы у 74 % пациен- 

тов, лактозы у 96 %, моносахаридов у 78%, солей у 

71%, липидов у 78 %, этанола у 91 %). Косвенными 

признаками нарушения процессов пищеварения у 

больных экземой является: сухие бледные губы и 

кожа, трещины в уголках рта, продольные бороздки 

на ногтевых пластинках, атрофия сосочков языка, 

кровоточивость десен, сухие волосы и диффузные 

их поредение. Достоверно снижена (p<0,05) внеш- 

несекреторные функция желудка и поджелудочной 

железы. Понижено количество желудочного содер- 

жимого натощак у 96,2 % больных, снижена общая 

кислотность у 75,6%. Снижена активность моноок- 

сигеназной ферментной системы печени, которая 

поддерживает химический гомеостаз в организме, 

метаболизирует разнообразные ксенобиотики, 

отвечает за детоксикационные возможности ор- 

ганизма. Дисбаланс биохимических показателей – 

АЛТ, АСТ, α2-глобулинов и γ-глобулинов. У 86% 

больных экземой повышена активность ферментов 

пептидаза и энтерокиназа. Значительное увеличе- 

ние этих ферментов зарегистрировано у больных 

пожилого возраста при большой длительности и 

частых рецидивах дерматоза. Нарушения полост- 

ного и пристеночного пищеварения благоприят- 

ствуют резорбции чужеродных белков, полипеп- 

тидов и других веществ, сохраняющих антигенные 

свойства. Таким образом, функциональные и ор- 

ганические (воспалительные, атрофические, дис- 

трофические) изменения слизистой оболочки пи- 

щеварительного тракта способствуют повышении 

транслокаций антигенных веществ из кишечника 

в портальную кровь [12]. 
Помимо действия на обмен веществ орга- 
низма в целом, микрофлора кишечника влияет и 

на формирование кожной микробиоты, изме- 

нения которой могут стать пусковым фактором 

для развития микробной экземы. Существует 

непосред¬ственная связь состояния кишечного 

биоценоза с течением аллергодерматозов. Отмеча- 

ется, что на фоне возникающего дисбиоза проис- 

ходит трансформация микрофлоры в более пато- 

генную, что ведет к хронизации воспалительных 

процессов в коже. 
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Согласно литературным данным протеолиз, 

перекисное окисление липидов (ПОЛ) и антиок- 

сидантная система (АОС) играют важную роль в 

патогенезе экземы. Формирующаяся патология 

является в значительной степени результатом ок- 

сидантного стресса и снижения защитной функции 

АОС. Ускорение процессов ПОЛ является одной из 

причин дестабилизации мембран и развития пато- 

логии [13]. 

Активация протеолиза может наблюдаться на 

локальном и системном уровнях. В первом случае 

чаще всего идет речь о воспалительных процес- 

сах в самых разнообразных органах и тканях. При 

этом ведущую роль в возникновении локально- го 

гиперпротеолиза играют лейкоциты, которые 

поступают из сосудистого русла в ткани. Уже в 

процессе миграции для повреждения соедини- 

тельнотканных волокон базальной мембраны со- 

судов микроциркуляторного русла гранулоциты 

высвобождают протеиназы (эластаза, колагеназа), 

способные вызывать деструктивные эффекты по- 

вреждения белковых компонентов гистогемоти- 

ческих барьеров, соединительнотканного каркаса 

органов и тканей, а также медиаторное действие 

компонентов белковых регулирующих систем. Не 

многочисленные исследования продемонстриро- 

вали, что неполноценность формируемого в об- 

ласти язвы внутриклеточного матрикса связана с 

повышенной концентрацией протеиназ и сни- 

жением синтеза их ингибиторов. Также выявлено 

практически полное отсутствие экспрессии в об- 

ласти длительно незаживающих ран, фиброген- 

ных факторов роста, таких как TGFβ1, который, 

помимо активации синтеза компонентов вну- 

триклеточного матрикса, ингибирует продукцию 

протеолитических ферментов и активирует син- 

тез ингибиторов протеиназ [14; 15]. 
В патогенезе хронических заболеваний кожи 
важная роль принадлежит формированию син- 

дрома эндогенной интоксикации. Интоксикация – 

клиническое проявление патологического состоя- 

ния, возникающего в результате действия на ор- 

ганизм токсичных веществ эндо- или экзогенного 

происхождения. Эндогенное происхождение ток- 

сических веществ подразумевает их образование в 

организме. Хотя эти вещества не предусмотрены 

физиологическими процессами [16]. 

Основные пути формирования интоксикации 

организма: 

1. Ретенционный – вследствие нарушения 

процесса элиминации из организма конеч- 

ных продуктов метаболизма. 

2. Обменный – в результате нарушения вну- 

триклеточного гомеостаза и накопления в 

организме большого количества вторич- 

ных метаболитов. 

3. Резорбтивный – обусловлен образованием 

и последующей резорбцией продуктов тка- 

невого распада. 

4. Инфекционный – возникает под действи- 

ем токсичных агентов инфекционной при- 

роды. 

Одна из основных частей ранней эндогенной 

интоксикации формируется в очаге воспалитель- 

ной деструкции тканей. Здесь «срабатывают» два 

универсальных механизма тканевой гипоксии – 

интенсификация перекисного окисления липидов, 

сопровождающаяся дестабилизацией всех видов 

биологических мембран, и анаэробная трансфор- 

мация гликолиза. Вследствие этих процессов мо- 

жет развиваться полиорганная недостаточность, 

замыкающая порочный круг эндотоксикоза. 

Реакции перекисного окисления липидов – 

важнейший физиолого-биохимический процесс, 

протекающий в норме в клеточных мембранах на 

низком следовом уровне и являющийся необ- 

ходимым звеном в синтезе ряда биологически ак- 

тивных веществ. Как известно, мембраны играют 

существенную роль в жизнедеятельности клетки, 

влияя на протекающие в ней процессы: выработку 

энергии, размножение, обновление структур, гоме- 

остаз и многие другие. Структурная организация 

мембран связана с физико-химическими свой- 

ствами основных их компонентов: белков, липи- 

дов, гликопротеинов и гликолипидов. Нарушение 

структуры или одной из функций мембраны при- 

водит к усилению мембраноповреждающих про- 

цессов, наиболее сильными из которых являются 

фосфолиполиз и ПОЛ [15]. 

Наличие в биологических системах перекис- ного 

окисления служит предпосылкой для разви- тия 

синдрома пероксидации, характеризующегося 

накоплением токсических интермедиантов, по- 

вреждением мембран, ферментов, рецепторов и 

подавлением деления клеток. Наибольшей реакци- 

онной способностью в отношении белков, полиса- 

харидов, ДНК и липидов обладают гидроксильной и 

супероксиданион-радикалы. Повышение уров- ня 

свободнорадикальных продуктов кислорода в 

плазме крови является в основном, следствием 

интенсификации процессов их генерации в тканях. 

Активные формы кислорода могут по анионным 

каналам или путем простой диффузии поступать 

из клеток в плазму и экстрацеллюлярное про- 

странство, причем интенсивность этого процесса 

зависит не только от скорости генерации актив- 

ных форм кислорода в клетках, но и от состояния 

антиоксидантной системы тканей и биологических 

жидкостей. 

В процессе перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) накапливается большое количество вто- 

ричных продуктов, таких как ненасыщенные аль- 

дегиды, малиновый диальдегид, липофусцин. На- 
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копление липоперекисей и вторичных продуктов 

ПОЛ, являющихся мутагенами и цитотоксичными 

агентами, в свою очередь, приводит к нарушению 

метаболизма, активности мембраносвязанных и 

цитозольных ферментов, рецепторов гибели кле- 

ток. При этом в эндоплазматическом ретикулуме 

нарушается процесс синтеза, детоксикации эндо- 

генных и экзогенных веществ и продуктов обмена. 

Стационарный уровень ПОЛ характерен для мета- 

болизма всех нормальных тканей, являясь одним 

из инструментов быстрой модификации свойств 

мембран и мембранозависимых процессов – таких, 

как деструкция ксенобиотиков, фагоцитоз, раз- 

борка избыточных мембранных структур, синтез 

ряда биологических активных веществ. Механизм 

действия антиоксидантной защиты биологических 

жидкостей может реализовываться двумя путями: 

1. снижением уровня генерируемых актив- 

ных форм кислорода и образовавшихся 

радикалов за счет обрыва цепей свободно- 

радикальных реакций, что обеспечивается 

действием специфической ферментатив- 

ной и не ферментативной антиоксидант- 

ной систем; 

2. устранением пула металлов переменной 

валентности (железа, меди) за счет свя- 

зывания их с белками (трансферрином, 

лактоферрином, церулоплазмином), что 

устраняет возможность их участия в сво- 

бодно-радикальных реакциях. При этом, 

если действие специфической антиокси- 

дантной системы направлено на тормо- 

жение кислородзависимых свободно-ра- 

дикальнях реакций, то действие неспец- 

ифической системы связано с предотвра- 

щением условий возможной генерации 

активных форм кислорода. Накопившийся 

обширный материал по биохимии СРО и 

его ингибированию позволил выделить 

единую физиологическую антиоксидант- 

ную систему, которая является, по суще- 

ству, основным регулятором перекисно- 

окислительных процессов. 

Антиоксиданты - соединения, способные в малых 

концентрациях тормозить свободно-ра- 

дикальное окисление полинасыщенных жирных 

кислот, углеводородов и некоторых аминокислот. 

Антиоксиданты в нормальных физиологических 

концентрациях необходимы для осуществления 

функций ферментативного окисления (дыхание, 

брожение), как правило, они стимулируют и нор- 

мализуют его. Механизм действия антиоксидантов 

сложен и заключается во взаимодействие с продук- 

тами или катализаторами свободно-радикального 

окисления. Различают истинные (прямые) анти- 

оксиданты, способные непосредственно вступать со 

свободными радикалами в химические соедине- 

ОБЗОРЫ 

 
ния, обрывая при этом цепь ПОЛ (к ним относятся 

токоферолы ,SH-соединения и др.) Вторую группу 

составляют антиоксиданты различного механизма 

действия, способные усиливать действие биоанти- 

окислителей, связывать ионы металлов и уплот- 

нять клеточные мембраны за счет встраивания в 

их структуру. По мнению ряда авторов, характер- 

ными особенностями АОС является однонаправ- 

ленность ее регулирующего влияния и серьезность 

последствий ее кратковременной недостаточности, 

следствием которой является повреждение биопо- 

лимеров мембран [17]. 

Микробная экзема имеет сложный полиэтио- 

логический механизм развития, что влечет за собой 

трудности в лечении данного дерматоза. Одной из 

важных проблем терапии микробной экземы яв- 

ляется антибиотикорезистентность. Это обуслав- 

ливает необходимость поиска новых эффективных 

методов лечения, которые будут влиять на все зве- 

нья патогенеза и позволят сформировать комплекс 

рациональных методов терапии, включающий реа- 

билитационные мероприятия [18; 19; 20; 21]. 

Актуальным направлением в лечении хрониче- ских 

дерматозов, в частности микробной экземы, 

является санаторно-курортное лечение, которое 

оказывает выраженное местное влияние на кожу, а 

также саногенетическое воздействие на организм в 

целом. Использование санаторно-курортных фак- 

торов, как этап восстановительной терапии после 

стационарного лечения, позволит наиболее ком- 

плексно подойти к лечению экземы и значительно 

увеличить межрецидивный период. Республика 

Крым обладает большим потенциалом, который 

позволит использовать биоклиматические ресур- сы 

с целью достижения стойкого клинического эф- 

фекта при лечении микробной экземы. Согласно 

литературным данным в лечении хронических дер- 

матозов успешно использовались курортные фак- 

торы Евпатории, озера Саки, источника «Аджи- 

Су» [22; 23; 24]. 

Санаторно-курортные факторы влияют на многие 

звенья патогенеза хронических дерматозов. В 

частности, климатотерапия (аэротерапия, талас- 

сотерапия, гелиотерапия) оказывает гипосенсиби- 

лизирующее действие, нормализует окислительные 

процессы в коже, улучшает психоэмоциональный 

статус пациентов. Пелоидотерапия как метод ле- 

чения в дерматологии изучался на протяжении 

многих лет, она оказывает трофический эффект, 

противовоспалительное, обезболивающие, кера- 

толитическое действие, а также обеспечивает вос- 

становление барьерных функций кожи [25; 26]. В 

дерматологии активно используется бальнеотера- 

пия – применение минеральных вод с целью лече- 

ния кожных заболеваний. Согласно литературным 

данным, наружная бальнеотерапия обладает мощ- 

ными лечебными свойствами, оказывает противо- 
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воспалительное, противозудное, бактерицидное, 

антиоксидантное действие, улучшает процессы 

трофики и регенерации, действует на нервную си- 

стему на всех уровнях регуляции. Хороший эффект 

получен в результате сочетании санаторно-курорт- 

ных факторов с физиотерапевтическими методами, 

при лечении экземы хорошо себя зарекомендовала 

магнитолазерная терапия, которая оказывает вы- 

раженный противовоспалительный эффект, воз- 

действует на центральную и вегетативную нерв- 

ную систему [27; 28]. Таким образом, комплексное 

лечение, включающее этап санаторно-курортной 

терапии, позволит влиять на все звенья патогенеза, 

тем самым окажет наиболее выраженный клини- 

ческий эффект, что поможет продлить ремиссию 

заболевания 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, на основании данных научных 

исследований отечественных и зарубежных ученых 

следует сделать вывод, что микробная экзема – 

мультифакториальное заболевание, в этиопатоге- 

незе которого играют важную роль ряд взаимос- 

вязанных факторов: наследственных, инфекцион- 

но-аллергических, нейроэндокринных, иммунных, 

метаболических, вегетососудистых. 

Следует отметить, что несмотря на результаты 

многочисленных научных исследований, этиоло- 

гия и патогенез экземы до конца не изучены. Вра- 

чи дерматовенерологи отмечают, что количество 

пациентов с микробной экземой среди населения 

растет, у больных с возникают частые рецидивы 

заболевания, происходит хронизация патологиче- 

ского кожного процесса, который не чувствителен к 

стандартной терапии, что влечет за собой потерю 

трудоспособности. Поэтому, на сегодняшний день 

актуальным является детальное изучение звеньев 

этиопатогенеза, а также поиск новых эффективных 

способов лечения, которые будут представлять со- 

бой комплексную систему и включать этапы рацио- 

нальной терапии, профилактические мероприятия, а 

также этап реабилитации больных. Актуальным 

вектором научных исследований будет изучение 

взаимного действия систем протеолиза, ПОЛ и 

АОС и их комплексная корригирующая терапия. 

На сегодняшний день в Российской Федерации 

особое внимание уделяется развитию профилакти- 

ческого направления восстановительной и профи- 

лактической медицины. Поэтому перспективным 

является направление курортологии, на этапе ре- 

абилитации больным показаны физиотерапевти- 

ческие процедуры в сочетании с бальнеотерапией с 

использованием санаторно-курортных возмож- 

ностей Республики Крым. Комплексный подход к 

лечению экземы позволит проводить эффектив- 

ное лечение за более короткие сроки, уменьшить 

частоту рецидивов, тем самым улучшить качество 

жизни пациентов. 
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