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Клинический случай / Clinical case

Микробная экзема – оптимизация топической терапии 
с учетом этиологического фактора
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Резюме
В данной статье обсуждается актуальность вопросов этиопатогенетических теорий возникновения и клинические формы 
микробной экземы – хронического рецидивирующего аллергического заболевания кожи, формирующегося под влиянием 
экзогенных и  эндогенных причинных факторов, характеризующегося появлением полиморфной сыпи, воспалительной 
реакции, нарушений различных систем и органов, способствующих возникновению или обострению болезни. Различают 
экзогенные факторы: инфекционные агенты – резидентные и транзитные симбионты – бактерии и грибки, вирусы, аллер-
гизирующие организм пищевые продукты, медикаменты. Описаны разнообразные иммунологические нарушения, указана 
современная классификация экземы с выделением клинических форм; рассмотрены клиническое постадийное течение 
экземы и различия сыпей при острой и хронической экземе и их клинических форм, а также обсуждены основные прин-
ципы топического и  общего лечения. В  публикации рассмотрены вариантные клинические случаи лечения пациентов, 
страдающих хронической микробной экземой, соматически здоровых или с  коморбидным анамнезом, требующим 
системного приема препаратов по профилю болезни. Пациенты применяли традиционные схемы терапии с включением 
в  них комбинированных наружных средств, содержащих кортикостероид, антибиотик и  антимикотик, строго в  соответ-
ствии с  клиническими рекомендациями. По  завершении лечения пациенты отметили существенное улучшение в  виде 
практически полного купирования эритемы, снижение зуда кожи, ликвидацию мокнутия, исчезновение характерных для 
экземы эффлоресценций и вторичных проявлений инфильтрации, шелушения и лихенизации пораженной кожи. 
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Abstract
This study discusses the relevance of etiopathogenetic theories of the occurrence and clinical forms of microbial eczema – 
a chronic recurrent allergic skin disease formed under the influence of exogenous and endogenous causal factors, character-
ized by the appearance of polymorphic rash, inflammatory reaction, disorders of various systems and organs that contribute 
to the occurrence or exacerbation of the disease. Various exogenous factors – infectious agents – resident and transit sym-
bionts – bacteria and fungi, viruses, allergizing food products, medicines. Various immunological disorders are described, 
a modern classification of eczema with the isolation of clinical forms is indicated, a description of the clinical stage-by-stage 
course of eczema, differences in rashes in acute and chronic eczema and their clinical forms of evolutionary development 
in various clinical forms of microbial eczema, and the basic principles of topical and general treatment are discussed. The 
publication considers variant clinical cases of  treatment of patients suffering from chronic microbial eczema, somatically 
healthy or with a comorbid history requiring systemic administration of drugs according to the profile of the disease. Patients 
used traditional therapy regimens with the inclusion of combined external agents containing a corticosteroid, an antibiotic 
and an antimycotic, strictly in  accordance with clinical recommendations. Upon completion of  treatment, patients noted 
a significant improvement in the form of almost complete relief of erythema, reduction of itching of the skin, elimination 
of wetness, disappearance of efflorescence characteristic of eczema and secondary manifestations of infiltration, peeling and 
lichenization of the affected skin. 
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ВВЕДЕНИЕ

В число одних из самых распространенных заболева-
ний кожи входят экземы, вернее, заболевания, относящи-
еся к  группе зудящих дерматозов, разных клинических 
форм. Экземы входят в группу наиболее распространен-
ной дерматологической патологии. Заболеваемость экзе-
мой варьирует от 6 до 15% (на 1000 населения) и состав-
ляет 30–40% от  общего числа кожных заболеваний. 
Экзему константно регистрируют во  всех странах мира 
у  представителей различных рас и  вне зависимости 
от  пола больных. Микробная экзема  (МЭ) в  структуре 
экзем имеет долю от 12 до 27% от общего процента забо-
левших и стойко занимает второе место после истинной 
ее клинической формы  [1]. В  настоящее время имеется 
достаточно много научной информации о  мультифакто-
риальности этой патологии. В целом экзема – хрониче-
ское рецидивирующее заболевание кожи, характеризую-
щееся постадийным появлением полиморфных высып-
ных элементов, воспалительной реакцией различной 
степени выраженности, зудом кожи неодинаковой интен-
сивности, формирующимися под влиянием различных 
триггерных факторов как эндогенного, так и экзогенного 
характера. Стадийность течения экземы представляет 
собой последовательность проходящих друг за  другом 
трансформаций высыпных элементов из  первичных 
во вторичные элементы кожных сыпей. Выделяют следу-
ющие стадии развития экземы – эритематозная, папулез-
ная, везикулезная, стадия мокнутия  (с патогномоничным 
симптомом «серозных колодцев»), импетигиноз-
ная (в случае присоединения вторичной инфекции), сква-
мозная. Процесс может завершаться пигментацией или 
депигментацией пораженных участков, проходящих 
со временем. В дальнейшем локальное течение патоло-
гического экзематозного процесса трансформируется 
в  распространенное. Общепринятой классификации 
экзем в настоящее время не существует [2]. В Российской 
Федерации, в соответствии с действующими клинически-
ми рекомендациями  (2021  г.), одобренными Научно-
практическим советом Минздрава, различают следующие 
разновидности экземы:

	■ истинная  (идиопатическая, дисгидротическая, прури-
гинозная, роговая);

	■ микробная  (нуммулярная, паратравматическая, ми-
котическая, варикозная, сикозиформная, экзема сосков 
у женщин);

	■ себорейная;
	■ профессиональная;
	■ детская.

По клиническому течению выделяют острую (длитель-
ностью до  трех месяцев), подострую  (от трех до  шести 
месяцев) и хроническую (более чем шесть месяцев) экзе-
му. При травмировании очагов различных клинических 
форм экзем, появлении экскориаций, трещин происходит 
вторичное их инфицирование гноеродной, микотической 
или иной микробной флорой, и  процесс может в  даль-
нейшем трансформироваться в  микробную форму 
экземы [1–4]. 

В целом микробная экзема занимает второе место 
в общем числе пациентов после истинной экземы и встре-
чается у 12–27% больных экземой в целом. В цифровом 
эквиваленте это составляет порядка 6–15  клинических 
случаев на одну тысячу человек [4–6].

Итак, микробная экзема – это хронический рециди-
вирующий дерматоз полиэтиологической природы, 
характеризующийся эволюционным полиморфизмом 
высыпных элементов, зудом кожи, мокнутием, специфи-
ческим реагированием сенсибилизированной дермы 
на эндотоксины патологического агента и продукты рас-
пада микрофлоры, задействованной в патогенетический 
причинный каскад реакций, вариабельностью клиниче-
ского течения и рефрактерностью ко многим терапевти-
ческим воздействиям [2–5]. Понятно, что патологический 
процесс развивается на фоне длительно существующего 
очага пиогенной микрофлоры или микст-сообщества 
микроорганизмов при дисфункции основных регулятор-
ных систем организма. Кроме того, к важным причинным 
моментам, инициирующим дебют заболевания и/или его 
обострение, относят психоэмоциональные дисфункции. 
Велика роль стрессогенного воздействия на  человече-
ский организм. Поражения органического характера 
и травмы периферических нервов, трофические наруше-
ния кожи разной степени выраженности – все это и про-
воцирует сбой функционирования в равновесии симпа-
тической и  парасимпатической вегетативных нервных 
систем с  преобладанием второй у  больных экземой. 
Нельзя приуменьшать и роль генетической предрасполо-
женности в  анамнезе заболевания пациентов. Именно 
при экзематозном процессе проявляется дисбаланс 
системной организации важнейших функций организма: 
нейроэндокринной системы, вегетососудистой, иммун-
ной. Возникают метаболические нарушения, организм 
пациента подвергается воздействию внешних факторов. 
Выявленные нарушения в  деятельности эндокринной 
системы со стороны тиреоидного звена и глюкокортико-
идного обмена с повышением уровня гормонов системы 
адаптации и «клона» щитовидных гормонов при экземе 
не  вызывают сомнения о  патогенетической роли этих 
систем. Хотелось бы также отметить стимуляцию аллерги-
ческих реакций при экземе активными свободно-
радикальными процессами, развитие «оксидантного 
стресса» в организме. Научные исследования последних 
лет свидетельствуют о  разнообразных иммунных нару-
шениях в качестве одного из основных патогенетических 
звеньев экземы – у пациентов выявлены ответы в виде 
изменений врожденного и  адаптивного иммунитета, 
недостаточности клеточного звена иммунитета, разба-
лансировки цитокинового статуса и  патологии в  гумо-
ральной ответной реакции организма. Безусловно, слож-
ность и некоторая недоизученность этиопатогенеза экзе-
матозного процесса позволяет считать экзему полиэтио-
логическим заболеванием.

В  настоящее время имеется большое количество 
исследований отечественных и  зарубежных ученых, 
касающихся трансформации микробиома кожи при 
аллергодерматозах, в  т.  ч. и  при экземе. Так как при 
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экземе происходит нарушение нормального функциони-
рования эпидермального барьера за  счет выраженной 
трансэпидермальной потери воды, можно говорить 
об изменении значения кислотности мантии и усилении 
десквамации эпидермиса до  патологического уровня. 
Кроме того, разрыв десмосом и упорядоченности в стро-
ении клеток эпидермиса, дефицит керамидов и  других 
белков нормальной дермы, участвующих в его функцио-
нировании, приводят к повышению проницаемости кожи 
для грибов и различных бактерий и запускают дальней-
шие патологические процессы в коже. 

Неповрежденная кожа с  нормальным константным 
микробиомом активно отражает все негативные воздей-
ствия. Наши исследования продемонстрировали, что 
кожу колонизируют преимущественно четыре наиболее 
часто встречающихся бактериальных рода: коринобакте-
рии, стрептококки, стафилококки и  пропионбактерии  – 
и один грибковый род малассезии [3, 5, 7, 8]. Микробиом 
кожи при микробной экземе изменяется коренным 
образом и  характеризуется уменьшением константных 
составляющих и увеличением транзиторных нежелатель-
ных патологических компонентов: микрококков, стафи-
лококков, стрептококков, энтеробактерий и др. Нередко 
встречается ассоциация микробов с грибами. Описанные 
изменения могут спровоцировать возникновение забо-
левания и  манифест болезней, протекающих до  этого 
в субклинической форме [9–11]. 

Многообразие клинических форм микробной экземы, 
полиморфизм высыпаний и предсказуемая стадийность 
течения, связь причины возникновения с  нарушением 
микробиома и превалированием одного из ее симбион-
тов патогенного звена вызывают пристальное внимание 
и  интерес. Коморбидная отягощенность также сопрово-
ждает течение болезни, утяжеляя ее прогноз для пациен-
та. Микробная экзема дебютирует в  поверхностных 
и  глубоких очагах длительно существующей инфекции 
в организме, окружая инфицированные язвы, эрозивные 
поверхности, свищи, в т. ч. и послеоперационные, экско-
риации, глубокие фиссуры. Патологический процесс при 
микробной экземе представлен полигональными или 
округлыми отечными инфильтрированными очагами, 
единичными или множественными, четко ограниченны-
ми, папуло-везикулезными элементами, серозными или 
серозно-гнойными корками на  поверхности, по  удале-
нии которых возникает мокнутие – истечение жидкости, 
а затем и гноя. Поверхность патологических очагов без 
корок имеет ярко-красный агрессивный цвет, блестит, 
легко кровоточит при травматизации. Край очага фестон-
чатый, имеет отслаивающийся эпидермис [12–14]. 

Наиболее типичными местами локализации патологи-
ческих очагов микробной экземы являются дистальные 
отделы конечностей, чаще нижних, заушная область, под 
молочными железами у женщин, околопупочная область. 
Следует отметить длительный, часто обостряющийся 
характер течения экзематозного процесса. Клинические 
исследования последних лет демонстрируют рефрактер-
ность экзематозного процесса в  отношении различных 
методов терапии, в т. ч. и наружных [15, 16]. 

Нуммулярная (монетовидная) экзема характеризуется 
чаще акральной локализацией на  верхних конечностях 
и наличием округлых отечно-гиперемированных очагов, 
ограниченных, мокнущих и покрытых серозно-гнойными 
корками, иногда склонностью к распространению на дру-
гие участки кожи. 

Варикозная экзема возникает у  пациентов, страдаю
щих варикозной болезнью нижних конечностей – вари-
козным симптомокомплексом, локализуясь на  голенях, 
рядом с варикозными язвами и варикозными узлами вен, 
кожа в  этих местах истончена, склерозирована, имеется 
пятнистая гиперпигментация, сыпь полиморфна, границы 
очагов четкие, резкая болезненность в области язв и эро-
зий, зуд выражен умеренно, четкие границы. Эта разно-
видность экземы возникает после перенесенных травм, 
пролежней, в местах мацераций под повязками.

Паратравматическая экзема сходна по  течению 
с  варикозной по  причинам возникновения: на  местах 
послеоперационных рубцов, переломов, при остеомие-
лите и  остеосинтезе, при наличии очагов инфекции, 
а  также характеризуется отеком, эритемой, инфильтра-
цией и  экссудацией, образованием гнойно-геморраги
ческих корок.

Сикозиформная экзема возникает у лиц, страдающих 
сикозом – стафилококковым или микотической этиоло-
гии, осложненным экзематизацией, локализуется в обла-
сти оволосения на лице, подмышках и на лобке. Процесс 
отличается упорным течением, частыми обострениями, 
устойчивостью к  терапии, характеризуется появлением 
на фоне клинической картины сикоза с фолликулярны-
ми пустулами, в  центре которых располагается волос, 
эритематозным фоном, сквамозными образованиями, 
выраженным мокнутием, сильным зудом. Константный 
зуд вызывает проявления лихенификации и беспрестан-
ное появление новых и новых фолликулов. В дальней-
шем процесс выходит за  пределы очагов оволосения. 
Сикозиформная экзема  – один из  наиболее тяжелых 
в  плане прогноза и  эффективности лечения вариант 
болезни/микробной экземы.

Экзема сосков и пигментного кружка у женщин пред-
ставляет собой ограниченный эритематозный очаг с кор-
ками или корко-чешуйками на  поверхности, мокнутием, 
фиссурами различной глубины. Процесс проявляется 
в  результате осложнения скабиеса или травматизации 
при грудном вскармливании ребенка.

Устранения патологического влияния транзиторной 
составляющей микробиома кожи при наличии у пациен-
та триггерного фактора и уже развившемся патологиче-
ском процессе в виде микотической, вирусной, микроб-
ной диссеминации и дальнейшая нормализация биоце-
ноза кожи  – это и  есть основная задача правильного 
эффективного лечения пациентов с микробной экземой. 
Кроме того, адекватная терапия, проводимая пациентам, 
в дальнейшем будет минимизировать клинические про-
явления и блокировать появление рецидивов заболева-
ния [9–16].

Существующие стандарты лечения дерматозов, 
осложненных вторичной инфекцией, основанные 
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на клинических рекомендациях МЗ РФ, предусматрива-
ют применение в  наружной терапии комбинированных 
средств: содержащих гормональный компонент антибио-
тика и  антимикотика  [1]. Тройная комбинация «топиче-
ский стероид + антибиотик + антимикотик» позволяет 
воздействовать одновременно на  воспалительный про-
цесс, бактериальную и грибковую инфекцию, охватывая 
все звенья патогенеза с учетом изменения микробиома 
кожи при хронических дерматозах, в  т.  ч. при экземе, 
и достигать оптимального терапевтического ответа  [13]. 
Предпочтение следует отдавать тройной фиксированной 
комбинации, т. к. при использовании монокомпонентной 
схемы провоцируется рост патогенной кандидозной или 
бактериальной флоры [10, 12, 13].  

В  нашей клинической практике под наблюдением 
находилось множество пациентов, страдающих микроб-
ной экземой и различными ее клиническими формами 
и  локализациями. В  данной статье мы делимся соб-
ственным клиническим опытом применения топиче-
ского комбинированного препарата бетаметазон + 
гентамицин + клотримазол  (Акридерм ГК) в комплекс-
ной терапии пациентов, страдающих микробной экзе-
мой. Микронизированная форма бетаметазона дипро-
пионата в составе Акридерма ГК способствует быстро-
му проникновению действующего вещества к  очагу 
воспаления, показывая при этом высокий профиль 
безопасности [16].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 1 

Пациентка К. 60 лет, жительница Курска – на приеме 
у  врача-дерматолога предъявляла жалобы на  наличие 
зудящих и болезненных очагов на коже в области кистей 
рук. Также присутствовали жалобы общего характера 
на плохой сон, раздражительность, вспыльчивость.

Анамнез заболевания: пациентка страдает экземой 
в течение пяти лет, настоящее обострение с появлением 
гнойных корок, обильным мокнутием, выраженной эри-
темой и зудом связывает с перенесенной ротавирусной 
инфекцией и  лечением в  областной инфекционной 
больнице. После выписки из больницы к врачу не обра-
щалась, лечилась дома самостоятельно. Первые проявле-
ния болезни пять лет назад связывает с  травмой кисти 
и длительно незаживающим эрозивно-язвенным дефек-
том. Вокруг него в дальнейшем появились везикулезно-
пустулезные высыпания, гнойные корки, чешуйки, паци-
ентка лечилась самостоятельно с  временным успехом. 
Обострения сменяли недлительные ремиссии. Этот визит 
в  поликлинику по  месту жительства к  врачу-дермато
венерологу  – первый, специалистом был установлен 
диагноз «микробная экзема». В  лечении использовали 
антигистаминные средства, сорбенты, антибиотики, топи-
ческие стероидные препараты. Последнее ухудшение – 
около двух недель, когда усилились зуд, эритема, появи-
лась инфильтрация, высыпные элементы.

Анамнез жизни: аллергоанамнез не  отягощен, дис-
пансеризацию проходит регулярно, страдает гипертони-
ческой болезнью, артериальное давление корректирует. 

Травм, операций не  было, вредные привычки 
отсутствуют.

Объективный статус: состояние удовлетворительное, 
нормостенического телосложения, умеренного питания. 
Кожные покровы вне очагов поражения обычной окра-
ски, цвета и тургора, сухие, суставной аппарат без пато-
логических особенностей, доступные пальпации лимфа-
тические узлы безболезненны, не  увеличены. Органы 
дыхания: частота дыхательных движений 13  в  минуту, 
хрипов не прослушивается; тоны сердца ясные, ритмич-
ные, частота сердечных сокращений 65  уд/мин, АД 
125/80  мм  рт.  ст. Живот мягкий, безболезненный при 
пальпации, симптомов раздражения брюшины нет. 
Симптом Пастернацкого отрицателен с  обеих сторон, 
стул, диурез в норме. 

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
представлен ограниченным очагом на  правой 
кисти  (рис. 1), выраженной эритемой, мелкими папулез-
ными и  единичными пустулезными высыпаниями, 
серозно-гнойными корочками на поверхности очага. 

В  клинико-лабораторных показателях исследования 
выявили значения без отклонений от референтных зна-
чений нормы.

На основании данных анамнеза и типичной клиниче-
ской симптоматики выставлен диагноз «Микробная (пара-
травматическая) экзема (L30.3), подострая стадия».

Пациентке рекомендована терапия: внутрь – лора-
тадин 10 мг один раз в сутки десять дней, топическая 
терапия  – на  патологические очаги Акридерм ГК два 
раза в  сутки семь дней, затем один раз в  сутки еще 
пять дней. При повторном визите через неделю 
на коже отмечается существенное улучшение патоло-
гического процесса в  виде исчезновения папуло-
везикулезных и  папуло-пустулезных высыпаний, 
исчезновения инфильтрации и эритемы, значительно-
го уменьшения зуда кожи. Пациентке рекомендовано 
продолжить уход за  кожей эмолентами в  течение 
четырех-шести недель с  контролем состояния кожи 
и  повторным визитом к  специалисту по  окончании 
курса проведенной терапии. 

 Рисунок 1. Пациентка К., 60 лет, диагноз «микробная экзема» 
 Figure 1. 60-year-old patient K, diagnosed with microbial eczema 

До и после лечения (крем бетаметазон + гентамицин + клотримазол (Акридерм ГК) 
дважды в день семь дней, а затем один раз в день пять дней и эмолентные средства)
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациентка Р. 50 лет, жительница Курска – на приеме 
у  врача-дерматовенеролога с  жалобами на  длительно 
существующие, зудящие высыпания на  правой руке, 
жалобы общего характера на эмоциональную неустойчи-
вость, нарушения сна, плаксивость. 

Анамнез заболевания: клинические симптомы болез-
ни беспокоят в  течение трех лет, когда после работы 
в саду с цветами на правой руке (в области предплечья) 
появились небольшие эритематозные пятна, которые 
затем разрастались, мокли, на  поверхности их отмеча-
лось шелушение. Самостоятельное применение различ-
ных растворов, кремов и  мазей временно улучшало 
состояние. Затем после дважды перенесенной коронави-
русной инфекции очаги стали присутствовать почти 
постоянно, что очень нервировало пациентку, она обра-
тилась к  врачу-дерматовенерологу в  поликлинику 
по  месту жительства, где и  был поставлен диагноз 
«микробная экзема».

Анамнез жизни: замужем, работает продавцом 
промтоваров, аллергоанамнез не  отягощен, на  учете 
у узких специалистов не состоит, диспансеризацию про-
ходит своевременно. Хроническая коморбидная состав-
ляющая отсутствует. Травм, операций, гемотрансфузий 
не было, вредные привычки отсутствуют. Из сопутствую-
щих заболеваний отмечает респираторные сезонные 
инфекции 2–3 раза в год. 

Объективное обследование: состояние удовлетвори-
тельное, нормостенического телосложения, умеренного 
питания. Кожные покровы вне очагов поражения обыч-
ной окраски, цвета и тургора, сухие, суставной аппарат 
без патологических особенностей, доступные пальпации 
лимфатические узлы безболезненны, не  увеличены. 
Органы дыхания: частота дыхательных движений 
12  в  минуту, хрипов не  прослушивается; тоны сердца 
ясные, ритмичные, частота сердечных сокращений 
60 уд/мин, АД 115/70 мм рт. ст. Живот мягкий, безболез-
ненный при пальпации, симптомов раздражения брюш-
ины нет. Симптом Пастернацкого отрицателен с  обеих 
сторон, стул, диурез в норме. Лабораторные исследова-
ния: анализ крови на  маркеры гепатита В  и  С  отрица-
тельный, иммуноферментный анализ на сифилис и ВИЧ 
отрицательный, ПЦР на  коронавирус отрицатель-
ный. Общий анализ крови: гемоглобин 130 г/л; лейкоци-
ты 5,5  × 109  г/л; лимфоциты 29,6%, эозинофилы   1%, 
тромбоциты 260 × 109/л; СОЭ 12 мм/ч. Биохимический 
анализ крови: мочевина 6,5  ммоль/л; креатинин 
72 мкмоль/л, глюкоза крови 5,0 ммоль/л; общий билиру-
бин 13,5 ммоль/л; АСТ 27 ЕД/л; АЛТ 28 ЕД/л; холестерин 
12,6 г/л; общий белок 65 г/л. Общий анализ мочи: цвет 
желтый, относительная плотность 1015, pH 5,5, белок 
и  глюкоза не обнаружены; лейкоциты 1–2 в поле зре-
ния; слизь, эпителий 1–2  в  поле зрения. Кал на  яйца 
глистов – отрицательно. При ультразвуковом исследова-
нии органов брюшной полости   обнаружены проявле-
ния жирового гепатоза печени. Флюорография легких 
и ЭКГ без патологии.

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
представлен инфильтрированным ограниченным оча-
гом на  правом предплечье  (рис.  2), выраженной яркой 
эритемой, на поверхности – чешуйки, серозно-гнойные 
корочки. Проведено диагностическое исследование 
чешуйки из очага на паразитарные грибки: обнарУжены 
грибки рода Candida albicans. При ультразвуковом иссле-
довании органов брюшной полости выявлены проявле-
ния дискинезии желчных путей. В  остальных клинико-
лабораторных показателях исследования выявили зна-
чения без отклонений от референтных значений нормы. 
В дальнейшем с учетом данных анамнеза клинической 
симптоматики процесса, данных лабораторного обсле-
дования был выставлен диагноз «микробная экзе-
ма (L30.3), подострая стадия».

Пациентке рекомендована терапия: лоратадин 10 мг 
один раз в  сутки десять дней, топическая терапия  – 
на патологические очаги Акридерм ГК два раза в  сутки 
семь дней, затем один раз в сутки еще пять дней. 

При повторном визите через десять дней объективно 
и субъективно отмечено значительное улучшение в виде 
полного отсутствия эритемы, воспаления, высыпных эле-
ментов, шелушения, зуда и  жжения кожи. У  пациентки 
улучшился сон, настроение и  общее состояние. 
Рекомендовано продолжить лечение и  уход за  кожей 
путем применения эмолентов длительное время, мини-
мизации причинных факторов. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 3

Пациентка Х. 65  лет, жительница Льговского района 
Курской области – госпитализирована на стационарное 
лечение в ОБУЗ «Курская ОМКБ» с жалобами на болез-
ненные мокнущие обширные высыпания на  нижних 
конечностях.

Анамнез заболевания: страдает данным заболевани-
ем около шести лет, когда впервые на  правой голени 
начали появляться первые элементы в виде небольших 
эрозий, папулезных и пузырьковых высыпаний; район-
ным врачом-дерматовенерологом был выставлен 

 Рисунок 2. Пациентка Р., 50 лет, диагноз «микробная экзема»
 Figure 2. 50-year-old patient P., diagnosed with microbial eczema

До и после лечения (крем бетаметазон + гентамицин + клотримазол (Акридерм ГК) 
дважды в день семь дней, а затем один раз в день пять дней и эмолентные средства)
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диагноз «варикозная экзема голени». После проведения 
топической терапии стероидами, назначения антигиста-
минных препаратов и антибиотиков состояние улучши-
лось, но в дальнейшем аналогичные обострения, но уже 
с  увеличением площади поражения появлялись регу-
лярно, и  пациентка принимала терапию ежегодно. 
В дальнейшем состояние улучшалось временно, появи-
лось мокнутие. Настоящее обращение к  врачу спрово-
цировала травма кожи голени, которую пациентка лечи-
ла сама анилиновыми красителями, различными паста-
ми и мазями. Улучшения не наступило, процесс распро-
странялся, появился отек, язвенные дефекты, выражен-
ная болезненность. 

Анамнез жизни: не работает, пенсионерка, из сопут-
ствующих заболеваний  – варикозная болезнь нижних 
конечностей, ХВН 2, гипертоническая болезнь 2-й  ста-
дии, принимает Арифон ретард 1,5  мг, Беталок Зок 
по 100 мг один раз в день, кардиомагнил, флеботоники 
курсами. Из перенесенных операций отмечает тиреоид
эктомию десять лет назад, принимает ГЗТ Эутирокс 
125 мг/сут. 

Объективный статус: общее состояние удовлетвори-
тельное, гиперстенического телосложения, повышенного 
питания. Кожные покровы обычной окраски, сухие, тур-
гор кожи несколько снижен в соответствии с возрастны-
ми изменениями. Опорно-двигательный аппарат без 
особенностей. Лимфатические узлы безболезненные 
при пальпации. Органы дыхания: частота дыхательных 
движений 18 в минуту, хрипов в легких нет. Сердечно-
сосудистая система: тоны ритмичные, ЧСС 60 уд/мин, АД 
130/90  мм  рт.  ст. Живот мягкий, безболезненный, сим-
птом поколачивания отрицательный с  обеих сторон, 
стул, диурез в норме.

Локальный статус: патологический процесс на  коже 
локализуется на обеих голенях, больше на правой, при-
чем выражен значительно. Выраженная эритема с вези-
кулезными элементами, плотно покрытыми геморрагиче-
скими и  гнойными влажными корками располагается 
по медиальной поверхности в нижней трети голени, где 
имеет место быть и  мокнутие  – мутное отделяемое 
из  очагов. Варикозного расширения вен в  этой зоне 
не  отмечается в  связи с  наличием выраженного 
дерматосклероза (рис. 3).

Данные лабораторного обследования: общий анализ 
крови  – гемоглобин 110  г/л; лейкоциты 10,5  × 109  г/л, 
эозинофилы 3%, лимфоциты 30%, СОЭ 2 мм/ч, показате-
ли красной крови в  норме. Биохимический анализ 
крови: глюкоза крови 5,9  ммоль/л; АСТ 18  ЕД/л, АЛТ 
22  ЕД/л; билирубин общий 6,5  ммоль/л; холестерин 
5,5  г/л; общий белок 70  г/л; креатинин 35  мкмоль/л, 
мочевина 3,5 ммоль/л. Общий анализ мочи: цвет желтый, 
относительная плотность 1016, pH 6,5, белок и глюкоза 
не  обнаружены; лейкоциты 3–4  в  поле зрения; слизь, 
эпителий 1–2 в поле зрения. Кал на яйца глистов – отри-
цательно. При ультразвуковом исследовании органов 
брюшной полости   обнаружены проявления жирового 
гепатоза печени. Флюорография легких и  ЭКГ без 
патологии.

Пациентке был выставлен клинический диагноз 
«микробная экзема правой голени (L30.3), острая стадия».

Наружно пациентке было назначено лечение анти-
септическими растворами, энзиматическое очищение 
раны, а  затем по  мере освобождения поверхности 
от  корок и  ликвидации мокнутия  – крем Акридерм ГК 
два раза в день на пораженные покровы. Общая терапия 
предполагала назначение антибиотиков: цефтриаксона 
по 1  г внутримышечно раз в день десять дней, антиги-
стаминной терапии, таблеток Флебодиа 600  один раз 
в  день утром натощак  (их пациентка принимала 
и по выписке из стационара). 

В процессе проводимого лечения состояние паци-
ентки улучшилось, по  истечении проводимой терапии 
в течение четырех недель клинические признаки экзе-
мы минимизировались: экссудация прекратилась, эри-
тема стала неяркой, активно происходила эпителизация 
эрозивных и язвенных элементов на коже. По выписке 
пациентке рекомендовано продолжить наружное 
лечение. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

	■ Таким образом, при всех типах экземы происходит на-
рушение защитного барьера кожи, что повышает вероят-
ность инфицирования. Дисбаланс микрофлоры кожи так-
же увеличивает риск присоединения инфекции и более 
тяжелого течения экземы.

	■ Воздействие микробного фактора может приводить 
к персистенции микробных аллергенов, сенсибилизации 
организма к инфекционному агенту, хронизации и реци-
дивированию экземы.

	■ Акридерм ГК в форме крема и мази – тройная комби-
нация, которая может быть рекомендована как препарат 
выбора при экземе, осложненной бактериальной и мико-
тической инфекциями, или при риске таковых.�
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 Рисунок 3. Пациентка Х., 65 лет, диагноз «микробная экзема» 
 Figure 3. 65-year-old patient Kh., diagnosed with microbial eczema 

До и после лечения (крем бетаметазон + гентамицин + клотримазол (Акридерм ГК) 
дважды в день семь дней, а затем один раз в день пять дней и эмолентные средства)
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