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Клинический случай / Clinical case

Микробная экзема – триггерные точки воздействия
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Резюме
Актуальность микробной экземы обусловлена широкой распространенностью заболевания, затяжным хроническим тече-
нием, частыми, длительно протекаю щими рецидивами, недостаточно изученным патогенезом и  сложностями выбора 
эффективных лечебных мероприятий. Микробная экзема – хронический рецидивирующий дерматоз, характеризующийся 
эволюционным полиморфизмом элементов сыпи, мокнутием, зудом и своеобразной аллергической реакцией сенсибили-
зированной кожи на продукты распада микроорганизмов и их токсины, возникаю щей на фоне длительно существующего 
пиогенного очага при нарушении важнейших регуляторных систем организма. У пациентов с микробной экземой дисбиоз 
кожи проявляется уменьшением доли S. epidermidis, Bifidobacterium spp., Lactobaccilus spp. и  значительным увеличением 
условно- патогенной и патогенной флоры, нередко встречаются ассоциации грибов с представителями облигатной флоры. 
Аллергизирующее действие S. аureus и грибковой микрофлоры, в частности C. Albicans, при микробной экземе значитель-
но усиливается в условиях микст- инфекции. В последние годы микробная экзема имеет тенденцию к тяжелому течению 
с частыми продолжительными рецидивами, значительным распространением процесса на коже и характеризуется рези-
стентностью к общепринятым методам лечения. Устранение действия микробной, микотической диссеминации и норма-
лизация биоценоза кожи при микробной экземе являются ключевым принципом лечения пациентов, препятствующим 
рецидивированию хронической экземы. В статье сделан акцент на микробную экзему как наиболее сложную в терапии 
разновидность экземы, приведены собственные клинические наблюдения течения микробной экземы различной локали-
зации и степени тяжести, а также показана эффективность применения топического препарата российского производства 
Акридерм ГК, содержащего микронизированную форму бетаметазона дипропионата, гентамицина сульфат и клотримазол 
в комплексной терапии больных микробной экземой. 
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Abstract
The relevance of microbic eczema is caused by prevalence of a disease, a long chronic current, frequent, is long the proceeding 
recurrence, insufficiently studied pathogeny and difficulties of the choice of effective treatment. Microbic eczema – the chronic 
recurrent dermatosis which is characterized by evolutionary polymorphism of elements of rash, wet an itch and a peculiar allergic 
reaction of the sensibilized skin to decomposition products of microorganisms and their toxins arising against the background 
of it is long the existing piogenic center at disturbance of the major regulatory systems of an organism. At patients with microbic 
eczema disbioz skin it is shown by reduction of a share of S. epidermidis, Bifidobacterium spp., Lactobaccilus spp. and significant 
increase in opportunistic and pathogenic flora, associations of mushrooms quite often meet representatives of obligate flora. 
Allergenic action of S. aureus and fungal microflora, in particular, of C. Albicans at microbic eczema considerably amplify in the 
conditions of a mikstinfektion. In recent years microbic eczema tends to a heavy current with a frequent long recurrence, consid-
erable distribution of  process on skin and is characterized by resistance to the  standard methods of  treatment. Elimination 
of action of microbic, mycotic dissimination and normalization of a biocenosis of skin at microbic eczema are the key principle 
of treatment of patients interfering recuring of chronic eczema. The article focuses on microbial eczema, as the most difficult type 
of eczema in therapy, presents our own clinical observations of the course of microbial eczema of various localization and sever-
ity, and also shows the effectiveness of the Russian-made topical drug Akriderm GK, containing a micronized form of betameth-
asone dipropionate, gentamicin sulfate and clotrimazole in the complex therapy of patients with microbial eczema.
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В последние десятилетия отмечается постоянный рост 
числа пациентов с  аллергодерматозами, связанными 
с  ухудшением экологической обстановки, «ненатураль-
ным» питанием (пищевые красители, консерванты, стаби-
лизаторы и  т. д.), а  также постоянно ускоряющимся рит-
мом жизни, приводящим к стрессам и хронической уста-
лости  [1, 2]. Экземы входят в  группу наиболее распро-
страненной дерматологической патологии [3–5], заболе-
ваемость экземой варьирует от 6 до 15% (на 1000 насе-
ления) и  составляет 30–40% от  общего числа кожных 
заболеваний  [6–8]. Чаще экземой болеют городские 
жители (60–65 %), реже – сельские (30–35%) [4]. На долю 
больных экземой приходится более 30% госпитализаций 
в  дерматологический стационар  [9]. Экзему одинаково 
часто регистрируют во всех странах мира у представите-
лей различных рас и  вне зависимости от  пола боль-
ных [6]. Утрата временной трудоспособности при экземе 
достигает 36% от всех трудопотерь при дерматозах [10].

Согласно современным взглядам, экзема представля-
ет собой рецидивирующее заболевание кожи аллергиче-
ского генеза, которое может иметь острое или хрониче-
ское течение. Возникает в результате воздействия эндо-
генных и экзогенных факторов, проявляется острой вос-
палительной реакцией, которая возникает в  результате 
серозного воспаления и характеризуется полиморфными 
высыпаниями и выраженным зудом, а также характеризу-
ется склонностью к  распространению патологического 
процесса [11–14]. 

Экзема в переводе с греческого слова ekzeo означает 
вспыхивать, вскипать. Впервые была описана еще в 541 г., 
когда византийский врач Аэций из  Амиды упоминал 
об экземе в своих научных трудах. На протяжении многих 
лет термин экзема являлся собирательным понятием 
и использовался для описания различных патологических 
кожных процессов, таких как крапивница, эритема, рожи-
стое воспаление и др. Первоосновы современного поня-
тия об  экземе как особой категории кожной патологии 
были заложены в морфологической классификации, кото-
рую предложили английские дерматологи Р. Уиллен, 
Бейтман и  Рейе в  середине ХVIII в. Экзема ими была 
выделена отдельной нозологической единицей. Поместив 
экзему в  класс VI Vesiculae, они охарактеризовали ее 
высыпанием мельчайших тесно скученных пузырьков 
на  воспаленном основании, не  заразительных, не 
сопровождаю щихся лихорадкой, являющихся «следстви-
ем внутреннего и наружного раздражения кожи у людей, 
у  коих природа кожи весьма раздражительна»  [15]. 
Изучением экземы занимались многие известные науч-
ные деятели, например, Девержи в 1854 г. дал описание 
одному из патогномоничных признаков экземы – сероз-
ным колодцам. В 1899 г. известный австрийский дермато-
лог, профессор Мориц Капоши в результате своих науч-
ных исследований первый определил этапы клинического 
развития экземы: эритема, отек, папулы, везикулы, корки, 
чешуйки, и  в  результате сформулировал последователь-
ность стадий экземы: эритематозную, папулезную, 

везикулезную, мокнущую, импетигинозную и  сквамоз-
ную [2, 14]. Экзема имеет несколько клинических форм.

Общепринятой классификации экзем не  существует. 
Л.Н. Машкиллейсон ввел классификацию, применяемую 
в настоящее время, в которой обозначил острую (eczema 
acutum), подострую  (eczema subacutum) и  хроническую 
(eczema chronicum) экземы, предложил термины «себорей-
ная» (eczema seborrhoicum), «детская» (eczema in-fanticum) 
и «варикозная» (eczema varicosum) экземы [2, 14]. 

В Российской Федерации традиционно принято разли-
чать истинную, детскую, себорейную, микробную и профес-
сиональную разновидности экземы. Клиническими вариан-
тами истинной экземы являются пруригинозная, дисгидро-
тическая, импетигинозная, тилотическая. Различают также 
острую (до 3 мес.), подострую (от 3 до 6 мес.) и хрониче-
скую (более 6 мес.) экзему. При расчесывании развивается 
вторичное инфицирование бактериальной флорой очагов 
истинной, детской и  профессиональной экзем, при этом 
указанные формы могут осложняться вторичной пиодерми-
ей и трансформироваться в микробную экзему [9, 16]. 

Термин микробная экзема возник в начале ХХ в., когда 
была замечена особая ее форма вокруг послераневых 
рубцов, впоследствии ее стали называть паратравма- 
тической.

Согласно международной классификации болезней 
Х пересмотра диагноз «микробная экзема»  (МЭ) соответ-
ствует диагнозу инфекционного дерматита, инфекционной 
экземы и  монетовидной экземы  [13, 17], однако в  зару-
бежной литературе МЭ не выделяют как отдельную нозо-
логию. К клиническим разновидностям МЭ относят нуму-
лярную, паратравматическую, варикозную, сикозиформ-
ную и экзему сосков у женщин [8, 11, 13, 18]. МЭ встреча-
ется у  12–27% больных экземой и  занимает 2-е место 
после истинной. Показатели заболеваемости варьируют 
от 6,0 до 15,0 случаев на 1000 человек [5, 19, 20].

МЭ – хронический рецидивирующий дерматоз, харак-
теризующийся эволюционным полиморфизмом элемен-
тов сыпи, мокнутием, зудом и  своеобразной аллергиче-
ской реакцией сенсибилизированной кожи на продукты 
распада микроорганизмов и  их токсины, возникаю щей 
на фоне длительно существующего пиогенного очага при 
нарушении важнейших регуляторных систем организ-
ма [11, 21–24]. Это заболевание, развиваю щееся в резуль-
тате многообразного взаимодействия наследственных, 
метаболических, нейроэндокринных, вегетативно- со-
суди стых, инфекционно- аллергических и внешних факто-
ров. Патогенез МЭ сложный и  до  конца еще не  изучен, 
преимущественное значение тех или иных эндогенных 
и экзогенных влияний неоднозначно, поэтому МЭ приня-
то считать полиэтиологическим заболеванием.

В настоящее время большинство авторов отводят веду-
щее место в  патогенезе МЭ разнообразным иммунным 
нарушениям. В ряде работ, посвященных изучению имму-
нологической реактивности у больных МЭ, были выявлены 
изменения в  иммунном ответе на  уровне врожденного 
и адаптивного иммунитета в виде недостаточности в кле-
точном звене иммунитета, дисбалансе в  цитокиновом 
профиле, а  также нарушений гуморального иммунного 
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ответа1. В ходе исследований выявлено, что у больных МЭ 
регистрируется относительное увеличение содержания 
лимфоцитов, экспрессирующих на  своей поверхности 
CD4+, CD25+, CD95+, CD3+, HLA-DR+ маркеры, увеличение 
соотношения CD4+/CD8+, относительное уменьшение 
содержания клеток, экспрессирующих CD8+, CD16+ мар-
керы и  фагоцитарной активности лейкоцитов. Снижение 
уровня CD8+, возможно, связано с их перераспределени-
ем в  очаг воспаления в  коже. Увеличение экспрессии 
HLA- DR+ является адекватной реакцией Т-лимфоцитов 
на антигенную стимуляцию. Супрессия В-лимфоцитов при-
водит к более тяжелым поражениям организма антигеном. 
Угнетение гуморального иммунного ответа проявляется 
в  снижении концентраций сывороточных IgM, IgG, ком-
племента, повышении концентраций сывороточного IgA 
и миелопероксидазы. В связи с активным воспалительным 
процессом в коже наблюдается увеличение концентрации 
провоспалительных цитокинов: ИЛ-8 и ИЛ-1α, а уровень 
ИЛ-1β и ФНО-α, напротив, снижается [20, 25]. 

Результаты отечественных и зарубежных исследова-
ний показали важную роль микрофлоры кожи в разви-
тии аллергических дерматозов. Высокому уровню обсе-
мененности кожи микроорганизмами способствуют осо-
бенности эпидермального барьера: увеличение транс-
эпидермальной потери воды, изменение функции кис-
лотной мантии, нарушение десквамации и другие фак-
торы. Изменение структуры рогового слоя при экземе 
приводит к повышению проницаемости кожи для грибов 
и  бактерий  [26]. При МЭ наблюдается аллергическая 
реакция сенсибилизированной кожи на  продукты рас-
пада микроорганизмов и  их токсины, развиваю щаяся 
на фоне длительно существующего очага инфекции при 
нарушении важнейших регуляторных систем организ-
ма [2, 21, 22]. Микробные аллергены обладают достаточ-
но выраженной антигенной активностью, что ведет 
к сенсибилизации организма и способствует перестрой-
ке иммунного ответа. Микробная сенсибилизация явля-
ется пусковым, поддерживаю щим и отягчаю щим факто-
ром у больных МЭ [27, 28]. Способность микробов про-
являть аллергизирующие свой ства особенно усиливает-
ся при нервно- эндокринных регуляторных сдвигах, 
обменных нарушениях и сенсибилизации к аутоантиге-
нам кожи [28].

В стандартных условиях микрофлора кожи не только 
не причиняет никакого вреда, но даже помогает организ-
му бороться с патогенными микробами. На коже взросло-
го здорового человека определяются 19  таксономиче-
ских рангов  (филов) микроорганизмов. Большинство 
бактерий кожи относятся к четырем из них: Actinobacteria, 
Firmicutes, Bacteroidetes и Proteobacteria. Результаты иссле-
дований последних лет показывают, что кожу колонизи-
руют преимущественно 4 наиболее часто встречаю щихся 
бактериальных рода  (Corynebacterium, стрептококки, ста-
филококки и  Propionibacterium) и  один грибковый 
род (Malassezia spp.) [29, 30]. 
1 Маркова О.Н. Оптимизация патогенетической терапии микробной экземы: дис. … канд. 
мед. наук: 14.00.01. М.; 2006: 168. Режим доступа: https://search.rsl.ru/ru/record/01004063364; 
Никонова И.В. Совершенствование комплексной терапии микробной экземы: дис. … канд. мед. 
наук: 14.01.10. М.; 2012: 138. Режим доступа: https://search.rsl.ru/ru/record/01005047863.

Микробиом кожи при хронических дерматозах пре-
терпевает дисбиотические изменения и характеризуется 
значительным разнообразием видового состава, который 
представлен микроорганизмами следующих семейств: 
Micrococcaceae  (род Staphylococcus), Streptococcaceae, 
Enterobacteriaceae и др., т. е. видовой состав и численность 
микроорганизмов характеризуется заменой нормальных 
членов микробиоценоза на  представителей транзитор-
ной флоры. При этом качественные и  количественные 
изменения микрофлоры кожи  (хотя и  в  меньшей мере) 
определяются не  только в  местах высыпаний, но  и  на 
поверхности видимо здоровой кожи. У  пациентов 
с микробной экземой дисбиоз кожи проявляется умень-
шением доли S. epidermidis, Bifidobacterium spp., Lacto-
baccilus spp. и  значительным увеличением условно- 
патогенной и  патогенной флоры, нередко встречаются 
ассоциации грибов с  представителями облигатной 
флоры  [8, 16]. Видовые и  количественные изменения 
состава нормальной микрофлоры кожи могут сопрово-
ждаться как развитием заболевания, так и манифестаци-
ей болезней, протекаю щих субклинически  [5,  30,  31]. 
Выявлена прямая корреляционная связь между тяжестью 
течения экземы и колонизацией S. аureus [18]. 

МЭ может вызываться и неспецифическими возбуди-
телями, такими как Proteus vulgaris, Neisseria meningitidis, 
Neisseria gonorrhoeae, Cl. perfringens, Cl. histolyticum, 
Cl. septicum, Pseudomonas aeroginosa. 

Результаты проводимого микологического обследо-
вания показали, что у  29,0  ±  4,1% пациентов с  МЭ 
и  грибковой колонизацией кожи высевались дрожже-
вые грибы  (38,2%), дерматофиты  (31,5%), плесневые 
грибы  (20,4%) и  ассоциации нескольких грибов 
(16%) [29]. Установлено, что аллергизирующее действие 
S. аureus и грибковой микрофлоры, в частности C. Albicans, 
при МЭ значительно усиливается в  условиях микст- 
инфекции. Клинически и  экспериментально был дока-
зан синергизм бактериальной и дрожжевой микрофло-
ры при различных патологических состояниях и при МЭ, 
при этом возбудители бактериальной микрофлоры при 
ассоциированной инфекции чаще характеризуются 
антибиотикорезистентностью [31].

В  последние годы микробная экзема имеет тенден-
цию к  тяжелому течению с  частыми продолжительными 
рецидивами, значительным распространением процесса 
на коже и характеризуется резистентностью к общепри-
нятым методам лечения [32, 33].

Устранение действия микробной, микотической дис-
семинации и  нормализация биоценоза кожи при МЭ 
являются ключевым принципом лечения пациентов, пре-
пятствующим рецидивированию хронической экземы. 
Стандарты лечения дерматозов, сопровождаю щихся вто-
ричной инфекцией, предполагают применение глюко-
кортикостероидов в  комбинации с  антимикотиками 
и антибиотиками [11]. 

Для практикующих врачей- дерматовенерологов будет 
интересен комбинированный трехкомпонентный отече-
ственный препарат российского производства 
Акридерм  ГК. Он выпускается в  виде крема и  мази, 

https://search.rsl.ru/ru/record/01004063364
https://search.rsl.ru/ru/record/01005047863
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содержит в  своем составе бетаметазона дипропионат, 
гентамицина сульфат и клотримазол. Бетаметазон оказы-
вает противовоспалительное, противоаллергическое, 
антиэкссудативное и  противозудное действие, гентами-
цин – антибиотик широкого спектра действия из группы 
аминогликозидов, который оказывает бактерицидное 
действие в  отношении многих грамположительных 
и грам отрицательных микроорганизмов, в том числе рези-
стентных к  другим антибиотикам, клотримазол имеет 
выраженное противогрибковое действие, предупреждает 
активизацию грибковой флоры на фоне действия гента-
мицина. Акридерм ГК содержит микронизированную 
форму бетаметазона дипропионата, что придает лекар-
ственному веществу важнейшее свой ство  – повышение 
биодоступности. Благодаря микронизации бетаметазон 
дипропионат легче и быстрее проникает к очагу воспале-
ния, показывая при этом высокий профиль безопасности.

Приводим собственные клинические наблюдения 
применения топического препарата Акридерм ГК в ком-
плексном лечении пациентов с микробной экземой раз-
личной локализации.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 1

Мужчина А., 32  года, городской житель, обратился 
на приеме у дерматолога с жалобами на зудящие и болез-
ненные очаги на коже в области левого голеностопного 
сустава.

Анамнез: в марте 2022 г. перенес травму левого голе-
ностопного сустава  (перелом дистального отдела мало-
берцовой кости). Было проведено оперативное лечение 
в  виде остеосинтеза и  постановки фиксирующей кон-
струкции в  области дистального отдела малоберцовой 
кости. В послеоперационном периоде отмечал выражен-
ную отечность области лодыжки и  щиколотки. В  апреле 
и  сентябре 2022  г. – проведение курса реабилитацион-
ных физиотерапевтических мероприятий.

Первые проявления на  коже отмечает с  сентября 
2022-го, когда в области послеоперационного рубца поя-
вились эритема, зуд. К дерматологу не обращался, тера-
пию проводил самостоятельно. В  лечении использовал 
топический декспантенол, мазь левомиколь, при интен-
сивном зуде в лечение добавлял курсы антигистаминных 
препаратов. Последнее ухудшение около 2  нед., когда 
усилился зуд, увеличилась площадь эритемы. 

Объективный статус: состояние удовлетворительное. 
Пациент нормостенического телосложения, умеренного 
питания. Кожные покровы вне очагов высыпаний обыч-
ной окраски и влажности. Костно- мышечная и мышечная 
системы без особенностей. Лимфатические узлы не паль-
пируются. Органы дыхания: частота дыхательных движе-
ний 16 в мин, хрипов в легких нет; сердечно- сосудистая 
система: тоны ритмичные, частота сердечных сокраще-
ний  (ЧСС) 60  ударов в  мин. АД 120/70  мм  рт.  ст. Живот 
мягкий, безболезненный, симптом Пастернацкого отрица-
тельный с обеих сторон. Стул: регулярный, диурез в норме.

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
ограничен областью левого голеностопного сустава, 

а именно на коже латеральной и медиальной поверхности 
лодыжки, в  проекции послеоперационного рубца выра-
женная эритема с достаточно четкими границами, мелкие 
везикулезные высыпания там  же, на  поверхности очага 
видны серозно- гнойные корочки (рис. 1, 2). 

В клинико- лабораторных показателях – без отклоне-
ний от референтных значений. 

На основании данных анамнеза, клинических данных 
выставлен диагноз «Микробная  (паратравматическая) 
экзема левой голени, подострая стадия».

Рекомендована топическая терапия: на зудящие очаги 
крем Акридерм ГК 2  раза в  сут. 7  дней, затем перейти 
на однократное нанесение в сут. еще 5 дней. Внутрь курс 
антигистаминных препаратов  – левоцетиризин 10  мг 
1 раз в сут. 7 дней.

При повторном визите через 7 дней на коже отмеча-
ется существенное улучшение (рис. 3, 4) в виде практиче-
ски полного купирования эритемы, значительного умень-
шения зуда, ликвидации серозно- гнойных корочек. 
Рекомендовано продолжить уход за  кожей эмолентами 
еще 14 дней. 

 Рисунок 1. Локализация очага микробной экземы в обла-
сти наружной поверхности лодыжки левой голени на месте 
послеоперационного рубца (на момент обращения)

 Figure 1. Localization of the microbial eczema lesion  
in the area of the outer side of the ankle of the left lower leg 
at the postoperative cicatrix site (at the time of presentation)

 Рисунок 2. Очаг микробной экземы на внутренней 
поверхности лодыжки левой голени (на момент обращения)

 Figure 2. The microbial eczema lesion on the inner side 
of the ankle of the left lower leg (at the time of presentation)
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 2

Женщина, 29 лет, жительница г. Барнаула. Обратилась 
на  амбулаторном приеме к  дерматологу с  жалобами 
на высыпания на кистях.

Анамнез: высыпания на  тыле левой кисти появились 
около 2 мес. назад, постепенно очаг увеличивался в раз-
мерах, подобные элементы появились и на правой кисти. 
Пациентка их появление связывает с ношением резино-
вых перчаток во время ремонта квартиры. Самостоятельно 
использовала мазь гидрокортизоновую и протирала кожу 
дополнительно перекисью водорода. Последние 4  дня 
состояние ухудшилось, отмечает усиление зуда, появле-
ние мокнутия, мутного отделяемого на поверхности очага 
с ссыханием в корочки.

Анамнез жизни: из сопутствующих заболеваний пери-
одические респираторные инфекции (3–4 раза в год). 

Объективно: состояние удовлетворительное, сознание 
ясное. Костно- мышечная система без патологии. Лимфати-
ческие узлы не  пальпируются. Органы дыхания: частота 
дыхательных движений 17  в  мин, хрипов нет; сердечно-  

сосудистая система: тоны ритмичные, ЧСС 70 ударов в мин. 
АД 130/80 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный, печень 
не пальпируется. Стул: регулярный, диурез в норме.

Локальный статус: процесс носит локализованный сим-
метричный характер, проявление заболевания в  области 
тыла обеих кистей, но  больше слева. Морфологические 
элементы представлены яркой эритемой с четкими грани-
цами, особенно выраженной на  тыльной поверхности 
левой кисти, серозные везикулезные элементы (рис. 5).

В клинико- лабораторных показателях – без отклоне-
ний от референтных значений. 

На основании типичной клинической картины и дан-
ных анамнеза дерматологом диагностирована микробная 
экзема кистей.

Рекомендована топическая терапия: на очаги на тыле 
кистей крем Акридерм ГК 2  раза в  сут. 10  дней, затем 
перейти на  однократное нанесение в  сут. еще 5  дней. 
Внутрь курс антигистаминных препаратов – левоцетири-
зин 10 мг 1 раз в сут. 10 дней.

При повторном визите через 10 дней на коже отме-
чается значительное улучшение  (рис.  6) в  виде почти 

 Рисунок 5. Микробная экзема кистей (при обращении)
 Figure 5. Hand microbial eczema (at the time of presentation)

 Рисунок 4. Регресс очага микробной экземы на внутренней 
поверхности лодыжки левой голени (на 7-й день терапии)

 Figure 4. Regression of the microbial eczema lesion in the 
inner side of the ankle of the left lower leg (on the 7th day 
of therapy)

 Рисунок 3. Динамика регресса очага микробной экземы 
в области наружной поверхности лодыжки левой голени 
на месте послеоперационного рубца (на 7-й день терапии)

 Figure 3. Dynamic changes in regression of the microbial 
eczema lesion in the area of the outer side of the ankle of the 
left lower leg at the postoperative cicatrix site (on the 7th day 
of therapy)

 Рисунок 6. Микробная экзема кистей (динамика на 
10-й день терапии)

 Figure 6. Hand microbial eczema (changes on 10th day 
of therapy)
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полного отсутствия воспаления, эритемы и зуда, эпите-
лизация трещин. Рекомендовано продолжить уход 
за  кожей с  использованием эмолентов и  соблюдать 
режим ухода за кожей.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 3

Женщина, 56 лет, жительница г. Барнаула, госпитализи-
рована на стационарное лечение в КГБУЗ ККВД с жало-
бами на  зудящие и  болезненные обширные высыпания 
на нижних конечностях. 

Анамнез: первые проявления заболевания отмечает 
около 7 лет назад, когда стали появляться первые элементы 
на правой голени в области щиколотки. Первое обращение 
к дерматологу спустя 1,5 года после начала кожного про-
цесса. Был выставлен диагноз «Варикозная экзема правой 
голени». Назначена местная терапия (ТКС, антибактериаль-
ные и антигистаминные препараты внутрь). Эффективность 
назначенной терапии временная, постепенно очаг увели-
чивался, появилось мокнутие. Далее в лечении периодиче-
ски использовала увлажняющие средства, топические глю-
кокортикоидные препараты, анилиновые красители. 
Настоящее ухудшение около 4  нед., когда травмировала 
кожу голени в  области голеностопного сустава снаружи. 
Появилась выраженная гиперемия вокруг раны, затем 
на всей поверхности правой голени усилился болевой сим-
птом, отечность, появилось мокнутие. 

Анамнез жизни: из  сопутствующих заболеваний 
у  пациентки варикозная болезнь нижних конечностей, 
ХВН 1, ожирение 1  ст., артериальная гипертензия 2  ст., 
хронический холецистит, вне обострения. Постоянно при-
нимает таблетки Беталок Зок по 50 мг, Нолипрел 10 мг, 
периодически курсы флеботоников по  рекомендации 
сосудистого хирурга.

Объективный статус: состояние удовлетворительное. 
Пациентка гиперстенического телосложения, повышен-
ного питания, ИМТ  =  29. Кожные покровы вне очагов 
заболевания бледные, обычной влажности. Костно- 
мышечная и  мышечная системы без особенностей. 
Лимфатические узлы не пальпируются. Органы дыхания: 
частота дыхательных движений 18 в мин, хрипов в лег-
ких нет; сердечно- сосудистая система: тоны ритмичные, 
ЧСС 68 ударов в мин. АД 127/85 мм рт. ст. Живот мягкий, 
безболезненный, симптом Пастернацкого отрицатель-
ный с обеих сторон. Стул: регулярный, диурез в норме .

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
локализован на обеих голенях, но значительно выражен 
на правой голени и занимает всю ее окружность от щико-
лотки до колена. В области правой щиколотки выражен-
ная эритема с мелкими везикулезными элементами, очаг 
покрыт обильными гемморагическими и гнойными влаж-
ными корками, из-под которых сочится мутный экссудат. 
На  коже левой лодыжки схожая клиническая картина, 
но значительно менее выраженная (рис. 7, 8).

Проведено диагностическое обследование. Лабора-
торное исследование. Общий анализ крови: гемоглобин 
106  г/л; лейкоциты 11,1  × 109  г/л; лимфоциты 24,8%, 
эозинофилы – 2%, тромбоциты 253 × 109 /л; СОЭ 16 мм/ч. 

Биохимический анализ крови: глюкоза крови 
5,1  ммоль/л; общий билирубин 6,22  ммоль/л; АСТ 
21 ЕД/л; АЛТ 22 ЕД/л; холестерин 6,8 г/л; общий белок 
82  г/л; мочевина 4,0  ммоль/л; креатинин 39  мкмоль/л, 
общий белок 61  г/л. Общий анализ мочи: цвет желтый, 
относительная плотность 1020, pH 6, белок и  глюкоза 
отрицательные; лейкоциты 1–2 в поле зрения; эпителий 
единицы в  поле зрения. Общий Ig E  – 81  МЕ/мл., кал 
на яйца глистов – отрицательно. 

Выставлен клинический диагноз «Микробная  (вари-
козная) экзема правой голени, острая стадия. Распро-
страненные экзематиды левой голени».

Назначено наружно  – антисептическая обработка 
кожи, для очищения от  экссудата  – ферментная тера-
пия (раствор трипсина), на кожу по периферии очага крем 
Акридерм ГК 2 раза в сут., после очищения поверхности 
крем Акридерм ГК на всю площадь поражения. Системная 
терапия: внутрь курс антигистаминных препаратов 
(2-го  поколения), антибактериальная терапия  (в/м 1  г 
цефтриаксона 1 раз в сут.) 7 дней, дезинтоксикационная 
терапия (в/в 10 мл тиосульфат натрия 30%) 10 дней, затем 
таблетки Детралекс по 500 мг 3 раза в сут.

В  процессе медикаментозной терапии состояние 
пациентки стабилизировалось, отмечалась позитивная 

 Рисунок 8. Очаг микробной экземы в нижней трети пра-
вой голени, острая стадия (при обращении)

 Figure 8. The microbial eczema lesion in the lower third 
of the right lower leg, acute stage (at the time of presentation)

 Рисунок 7. Микробная (варикозная) экзема правой голени, 
острая стадия (при обращении)

 Figure 7. Microbial (varicose) eczema on the right lower leg, 
acute stage (at the time of presentation)
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динамика. На  26-й  день терапии полностью очищение 
очага, значительное побледнение эритемы, прекрати-
лась экссудация (рис. 9), частично произошла эпителиза-
ция поверхности на коже. При выписке рекомендовано 
продолжить наружное лечение и  добавить препараты 
для восстановления и  заживления кожного покро-
ва (крем с арникой, серебром).

Таким образом, продемонстрированные клинические 
случаи ярко иллюстрируют все многообразие видов 
микробной экземы, своевременное их лечение с воздей-
ствием на все триггерные моменты заболевания, особен-
но у  пациентов, имеющих коморбидный фон, позволяет 
получить хороший клинический результат и существенно 
повысить качество жизни. 
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 Рисунок 9. Регресс микробной экземы правой голени 
(через 26 дней терапии)

 Figure 9. Regression of microbial eczema of the right lower 
leg (after 26 days of therapy)
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