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Экзема — повсеместно встречающийся дер�
матоз, который остается актуальной меди�

ко�социальной проблемой в связи с высокими
показателями заболеваемости, временной утра�
той нетрудоспособности, а также снижением ка�
чества жизни пациентов. В последние 30 лет в
различных регионах Украины на долю заболева�
емости экземой приходится от 8 до 30 % всех за�
болеваний кожи. К наиболее часто встречаю�
щимся относится микробная экзема (МЭ). Наб�
людается рост количества больных МЭ, склон�
ность к проградиентному течению с частыми ре�
цидивами и резистентностью к проводимой те�
рапии [17]. МЭ — полиморфный дерматоз ал�
лергической природы, наиболее часто развива�
ется в области нижних конечностей на фоне ва�
рикозной болезни. Самым распространенным
осложнением варикозной болезни нижних ко�
нечностей являются трофические язвы, которы�
ми, по данным ряда авторов, в популяции стра�
дают 1,5 % населения, причем эта патология
имеет тенденцию к росту. Трофические язвы
(ТЯ) в свою очередь могут провоцировать раз�
витие МЭ. Все это приводит к формированию
порочного круга: варикозная болезнь — трофи�
ческие язвы — микробная экзема, в котором
один из патологических процессов поддержива�
ет и отягощает течение другого [15].

Среди триггерных факторов, характеризую�
щих как дебют, так и дальнейшее развитие экзе�
матозного процесса, выделяют:

· функциональные нарушения центральной и
периферической нервной системы;

· микробную сенсибилизацию;

· дисбаланс иммунной системы;
· сосудистые расстройства;
· соматическую патологию;
· заболевания пищеварительного канала;
· врожденные и приобретенные ферментопатии;
· эндокринопатии;
· отклонения в показателях макро� и микроэле�

ментов, витаминов [6].
Ведущую роль в патогенезе МЭ играет мик�

робная сенсибилизация. Аллергенами являются
не только патогенные, но и условно�патогенные
и сапрофитные бактерии и грибы. Из очагов по�
ражения на коже больных этим дерматозом вы�
делено более ста штаммов патогенных микроор�
ганизмов. При МЭ установлено наиболее частое
изменение кожной реактивности к S. aureus,
St. β�hemolythicus, C. albicans [20]. Изучена качес�
твенная и количественная микрофлора варикоз�
ной ТЯ: выделена монокультура в 57 %; микроб�
ная ассоциация — в 43 % случаев. Чаще всего в
составе микрофлоры венозной ТЯ встречается
St. aureus, Str. spp., Ps. аeruginosa [3].

Дисбаланс иммунной системы при МЭ ха�
рактеризуется: изменением показателей кле�
точного и гуморального иммунитета, а также
факторов неспецифической защиты у больных
(снижение CD8+, ФИ на фоне повышения
CD4+, CD4+/CD8+, CD22+, IgA, IgG, ЦИК) [9].
Дисгаммаглобулинемия сопровождается повы�
шением уровня IgE и IgG4 и снижением IgA и
IgM [4]. У больных микробной экземой выявле�
но значительное увеличение в сыворотке крови
содержания ИЛ�1β, ИЛ�4, понижение ИЛ�2 по
сравнению с аналогичными показателями при
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истинной экземе [2]. Иммунный статус у боль�
ных ТЯ характеризуется замедлением репара�
тивных процессов за счет усиления клеточно�о�
посредованного иммунного ответа с повышени�
ем уровня провоспалительного цитокина гамма�
интерферона (ИФН�γ) и дисбаланса оппозици�
онных пулов (ИФН�γ/ИЛ�4) [7, 16].

Многочисленные научные работы по изуче�
нию центральной и вегетативной нервной систе�
мы у больных с МЭ подтверждают их участие в
патогенезе этого заболевания. При изучении
функционального состояния вегетативной сис�
темы у пациентов с МЭ выявлены симптомы ги�
поталамической патологии. Об избыточной функ�
циональной активности центральной нервной
системы свидетельствует повышение уровня
ацетилхолинэстеразы. Развитие и обострение эк�
земы сопровождается нейровегетативными дис�
функциями организма, схожими с хроническим
стресс�синдромом [8].

При экземе доказаны эндокринные расс�
тройства, характеризующиеся повышением
уровней адренокортикотропного гормона, кор�
тизола, тиреотропного гормона, трийодтирони�
на. Хроническое течение заболевания сопро�
вождается дестабилизацией взаимосвязи гипо�
физа, половых и щитовидной желез, надпочеч�
ников, что проявляется снижением содержания
пролактина, тиреотропного гормона, трийодти�
ронина, эстрадиола, и повышенной концентра�
цией прогестерона [6].

По мнению ряда авторов, в развитии экземы
существенное значение имеет определенная сте�
пень генетической предрасположенности [11,
25]. Еще одним важным аспектом патогенеза МЭ
является патология гепатобилиарной системы и
пищеварительного канала. Исследованиями ус�
тановлено достоверное снижение внешнесекре�
торной функции желудка и поджелудочной же�
лезы. Уменьшено количество желудочного со�
держимого натощак у 96 % больных, снижена об�
щая кислотность в 75,6 % случаев [5]. Клиничес�
кие проявления синдрома нарушенного мемб�
ранного пищеварения и всасывания тонкой киш�
ки зарегистрированы у 66 % пациентов. Сущест�
вует прямая связь между степенью нарушений
резорбционной функции тонкой кишки и рас�
пространенностью, остротой и длительностью
экзематозного процесса. Кроме этого, определе�
но снижение ферментативной активности моно�
оксигеназной системы печени [1, 21]. Дисбаланс
биохимических показателей — АЛТ, АСТ, α2�гло�
булинов и γ�глобулинов — также свидетельству�
ет о патологии печени [24]. У 86 % больных экзе�
мой повышена активность пептидазы и энтеро�
киназы. Значительное увеличение показателей

этих ферментов зарегистрировано у больных по�
жилого возраста при длительных и частых реци�
дивах дерматоза [22].

При обследовании больных экземой и ТЯ,
обусловленных варикозным симптомокомплек�
сом, выявлены существенные изменения в сис�
теме микроциркуляции. Длительный венозный
стаз и постоянное гидравлическое давление на�
рушают процессы капиллярной проницаемос�
ти. Преобладает вазоконстрикция, уменьшена
капиллярная перфузия, активирован артерио�
венулярный сброс [18]. Несмотря на признаки
артериальной гиперемии, основным фоном яв�
ляется лимфовенозная недостаточность, и
признаки застойных изменений остаются пре�
обладающими. При этом в 2 раза повышен уро�
вень микроциркуляции [14].

Патогенез развития варикозной экземы и ве�
нозных ТЯ весьма сложен и включает наряду с
другими факторами нарушения гемокоагуля�
ции и фибринолиза. При микробной экземе со
стороны системы гемостаза констатировали ги�
перкоагуляционные изменения: повышение аг�
регационной способности тромбоцитов, тром�
боцитоз, ускорение времени кровотечения и
свертывания крови, увеличение протромбино�
вого времени, повышение концентрации фиб�
риногена, снижение уровня антитромбина III,
угнетение фибринолитической активности [9].
При тяжелых формах хронической венозной
недостаточности, которыми являются ТЯ, раз�
виваются системные гемостазиологические на�
рушения (повышаются уровни комплексов
тромбин и антитромбин III, плазмин и анти�
плазмин, фибриноген и протромбин), которые
обусловливают выход жидкости из капилляров
и развитие синдрома гипервязкости крови, уси�
ливают микроциркуляторный стаз [23].

Активация протеолиза может наблюдаться
на локальном и системном уровнях. В первом
случае чаще всего идет речь о воспалительных
процессах в самых разнообразных органах и
тканях. При этом ведущую роль в возникнове�
нии локального гиперпротеолиза играют лейко�
циты, которые поступают из сосудистого русла
в ткани. Уже в процессе миграции для повреж�
дения соединительнотканных волокон базаль�
ной мембраны сосудов микроциркуляторного
русла гранулоциты высвобождают протеиназы
(эластаза, колагеназа), способные вызывать
деструктивные эффекты повреждения белко�
вых компонентов гистогемотических барьеров,
соединительнотканного каркаса органов и тка�
ней, а также медиаторное действие компонен�
тов белковых регулирующих систем [12]. Не�
многочисленные исследования продемонстри�
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ровали, что неполноценность формируемого в
области язвы внутриклеточного матрикса свя�
зана с повышенной концентрацией протеиназ и
снижением синтеза их ингибиторов [26—29].
Также выявлено практически полное отсутс�
твие экспрессии в области длительно незажива�
ющих ран, фиброгенных факторов роста, таких
как TGFβ1, который, помимо активации синтеза
компонентов внутриклеточного матрикса, ин�
гибирует продукцию протеолитических фер�
ментов и активирует синтез ингибиторов проте�
иназ [10]. 

Наследственные заболевания и генетически
детерминированные синдромы, включая соеди�
нительнотканные дисплазии, занимают одно из
ведущих мест в структуре полиорганной патоло�
гии. Термин «дисплазия соединительной ткани»
объединяет группу заболеваний, в основе кото�
рых лежит наследственная коллагенопатия. Од�
нако в большинстве случаев набор фенотипичес�
ких признаков у больных не укладывается ни в
один из известных синдромов патологии соеди�

нительной ткани. Эти случаи следует относить к
недифференцированным соединительноткан�
ным дисплазиям, распространенность которых
достигает 69 %. Такие дисплазии относятся ко
второй группе, в которую включены наследс�
твенные заболевания соединительной ткани с
локомоторно�висцеральными, сосудистыми и
другими проявлениями. Возможно, что к этой
группе могут быть отнесены и некоторые вари�
анты патологии вен [13, 19].

Выводы
Вышеприведенные данные свидетельствуют о
многогранности патогенеза МЭ и варикозных
ТЯ. Актуальным направлением является деталь�
ное комплексное изучение процессов протеолиза
и гемостаза, а также фенотипических особеннос�
тей в патогенезе заболевания. Лечение этого дер�
матоза проблематично и недостаточно эффек�
тивно, потому целесообразен дальнейший поиск
и разработка новых патогенетически обоснован�
ных методов терапии.
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В.М. Смолієнко

Етіопатогенетичні особливості мікробної екземи 
у поєднанні з варикозною хворобою
Наведено огляд сучасних поглядів на патогенез мікробної екземи та варикозних трофічних виразок.
Сукупність багатьох екзо� та ендогенних факторів становить патогенетичну основу мікробної екземи
та варикозних трофічних виразок. Перспективним видається вивчення процесів протеолізу, гемоста�
зу та фенотипічних особливостей.

V.N. Smoliyenko

Etiopthogenic features of microbial eczema
combined with varicose disease
The review of current views on the pathogenesis of microbial eczema and varicose venous ulcers is presen�
ted. Combination of many exogenous and endogenous factors are pathogenetic basis of microbial eczema and
varicose venous ulcers. Study of proteolysis, hemostasis and phenotypic features seems promising.


