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Экзема представляет собой заболевание, не имеющее единой этиологии и обусловленное различными экзогенными и эндогенными факторами. Для объяснения патогенеза экземы предлагаются в основном две теории: неврогенная и аллергическая. 
Неврогенная теория основой экзематозной реакции считает функциональные изменения кожи и, в частности, ее нервно-рецепторного аппарата. У больных экземой не только на пораженных, но и на видимо здоровых участках кожи обнаруживаются предшествующие развитию экземы изменения электрокожной, электроболевой и тактильной чувствительности[1,2,4,5].
Установлены и другие функциональные изменения со стороны непораженной кожи больных экземой. К этим изменениям относятся значительное удлинение чувствительной хронаксии кожи и укорочение реобазы, инертность терморегуляционного рефлекса, понижение сопротивляемости электрическому току, а также повышенная чувствительность кожи к различным химическими раздражителям. Последняя у больных экземой не носит специфического характера и выявляется, как правило, поливалентно на различные химические вещества, в том числе и на такие, с которыми раньше кожа больных не соприкасалась. Все эти функциональные изменения предшествуют возникновению экземы, сопутствуют ей и по мере улучшения заболевания ослабевают. Однако полное восстановление нормальных функций достигается не всегда,что и обусловливает возникновение рецидивов.

Функциональные изменения кожи возникают рефлекторно вследствие функциональных изменений со стороны ЦНС, о чем свидетельствуют данные изучения высшей нервной деятельности у больных экземой, выражающиеся в нарушениях корковой динамики. Причины этих нарушений могут быть различны. В одних случаях они возникают под влиянием эмоциональных факторов, тяжелых психических переживаний, в других их причиной могут быть разнообразные патологические изменения со стороны внутренних органов, в частности органов брюшной полости (по типу висцеро-кутанного рефлекса), а также расстройства функции желез внутренней секреции. Убедительным фактом, свидетельствующим о роли нервной системы в патогенезе экземы, является возможность ее возникновения вследствие повреждения периферических нервов.
Примером служат посттравматические экземы, возникающие после ранений, в результате которых создается постоянное раздражение отдельных ветвей кожных нервов (образование невром, зажатие нерва в рубец), ведущее к развитию функциональных изменений кожи дистальнее места расположения рубца. Снятие этих раздражений нейрохирургическим вмешательством может привести к нормализации функций кожи и излечению экземы. Косвенно подтверждают неврогенный характер патогенеза экземы положительные результаты, нередко отмечаемые при применении гипнотерапии, электросна, седативных средств. Выявленные у больных экземой функциональные нарушения кожи не являются, по-видимому, непосредственной причиной развития экземы, а обусловливают лишь предрасположение к ней (1,2,3) на фоне которого разнообразные внешние факторы способствуют развитию экзематозного процесса. По мнению некоторых авторов (1,2,4,5,6), длительное воздействие на кожу экзогенных факторов может само по себе явиться причиной функциональных изменений ЦНС и таким образом обусловить возникновение экзематозной реакции (кожно-кожный рефлекс). С этой точки зрения может быть объяснен процесс вторичной экзематизации, т. е. возникновения экземы на фоне другого кожного заболевания(дерматиты, пиококковые эпидермодермиты и др.)[6,7,8].
Аллергическая теория получила среди дерматологов широкое признание. Согласно этой теории экзема возникает в результате сенсибилизации кожи к разнообразным экзогенным, а возможно, и эндогенным раздражителям. Сенсибилизация, как правило, строго специфична, моновалентна, но может быть и групповой к веществам, родственным по химической структуре. Несмотря на воздействие раздражителя лишь на ограниченный участок кожи, сенсибилизация распространяется на весь кожный покров, что определяется методом эпикутанных тестов. Сенсибилизация иногда сохраняется многие годы. Аллергическая теория признана по отношению к так называемым контактным экземам, , но является спорной по отношению к истинной экземе, отличающимся от контактной экземы способностью возникать и распространяться вне связи с каким-либо специфическим раздражителем . Неясным остается вопрос о механизме процесса сенсибилизации. Многие авторы рассматривают сенсибилизацию как иммунобиологический процесс, как реакцию антиген — антитело. Ряд дерматологов выдвигает теорию нервного механизма сенсибилизации. Так, Шарпи в опытах на морских свинках установил, что нанесение раздражителя (динитрохлорбензол и др.) непосредственно на спинномозговые узлы, задние корешки или задние рога спинного мозга вызывает через 24—48 часов сенсибилизацию всего кожного покрова с типичными для экземы гистологическими изменениями кожи на месте наложения тестов. С. Т. Павлов в эксперименте на морских свинках показал невозможность сенсибилизировать животных через денервированный лоскут. Эти факты приближают аллергическую  теорию к неврогенной[2,4,5,7,9].
Многочисленные исследования не выявляют у больных экземой каких-либо закономерных расстройств обменных процессов. Правильнее предполагать, что наблюдаемые у больных экземой нарушения обмена, как и некоторые функциональные изменения внутренних органов (например, секреторной функции желудка), являются не причиной экземы, а следствием тех же функциональных изменений со стороны ЦНС, которые обусловливают и отмечаемые у больных экземой функциональные изменения кожи.[6,8,11,13,14].
Хотя выдвинутая Унной  паразитарная теория этиологии экземы была отвергнута, однако в настоящее время общепризнанно, что микробы и, в частности, пиококки, а также патогенные грибки могут быть причиной экземы. В отличие от обычных форм пиодермий (или микозов), микробная экзема возникает, как полагают, в результате сенсибилизации кожи к микробам или продуктам их распада. Микробная (или микотическая) экзема развивается обычно вторично на фоне длительно существующего пиококкового поражения кожи (импетиго, хронический пиококковый эпидермодермит), откуда и исходит сенсибилизация. Предполагают также, что сенсибилизация может быть обусловлена и фокальными очагами инфекции в других органах. Микроскопические изменения при экземе отмечаются как в эпидермисе, так и в дерме. В остром периоде в дерме обнаруживают резкое расширение кровеносных сосудов, в частности капилляров сосочкового слоя, и выраженный отек. Вокруг сосудов — умеренный инфильтрат преимущественно из лимфоцитов. В эпидермисе в этом периоде— очаговый межклеточный отек (спонгиоз), располагающийся преимущественно над сосочками. Увеличиваясь, он пронизывает всю толщу шиповидного слоя, клетки которого отрываются одна от другой, вследствие чего образуются полости, так называемые микровезикулы. Продвигаясь к роговому слою, полости вскрываются, образуя дефекты эпидермиса в виде «экзематозных колодцев». Наряду с серозным экссудатом, пронизывающим межклеточные канальцы, в них мигрируют отдельные клеточные элементы, преимущественно лимфоциты, которые в небольшом количестве заполняют полость пузырька. В роговом слое на отдельных участках — паракератоз. Зернистый слой на этих участках отсутствует. По мере стихания острых явлений и перехода экземы в подострое, а впоследствии и хроническое состояние отек дермы уменьшается, но увеличивается околососудистая инфильтрация, которая постепенно принимает диффузный характер и пронизывает не только сосочковый, но и на большую или меньшую глубину сетчатый слой дермы. В эпидермисе — явления акантоза; в шиповидном слое, хотя и в меньшем количестве, чем в остром периоде, очаги спонгиоза с последующим образованием полостей (микровезикул). В роговом слое почти на всем протяжении паракератоз; зернистый слой отсутствует [1, 6, 8, 9,12].
Возникновению экземы способствуют разнообразные внешние (механические, химические, термические и др.) и внутренние (заболевания печени, почек, желудочно-кишечного тракта, эндокринной, нервной системы и др.) факторы. По этиологии (то есть в зависимости от причины), локализации (расположению) и характеру кожных проявлений различают несколько форм экземы [1, 4, 6, 9, 12].
На разных этапах развития учения об экзе​ме главенствующее значение в этиологии и патогенезе заболевания придавали нервной системе, эндокринно-метаболическим нарушениям, инфекционно-аллергическим факторам, генетической отягощённости и им​мунной недостаточности. Поскольку решающее значение тех или иных эндогенных и экзогенных влияний остаётся спорным, а чаще они выступают в сложных взаимоотношениях, принято считать экзему полиэтио​логическим заболеванием. В настоящее время аллергические процессы трактуются как патологическая иммунная реакция, сопровождающаяся повреждением и воспалением тканей организма, поэтому в патогенезе экзематозного процесса основное значение уделяют различным иммун​ным сдвигам. Установлено, что у больных экземой выражена дисгаммаглобулинемия (избыток IgG, IgE и дефицит IgM), уменьшено число функционально активных Т-лимфоцитов, снижено общее число Т-клеток, изменено соотношение хелперных и супрессорных субпопуляций, в связи, с чем количество В-лимфоцитов увеличено. Наиболее выраженная иммунопатология была выявлена у больных, носителей изоантигенов. А, М, N и резуса D+. Слабость иммунитета при наличии инфекционных антигенных раздражителей проявляется персистенцией микробных и бакте​риальных антигенов с формированием хронического рецидивирующего воспаления в эпидермисе и дерме. При этом возникают патологические циркулирующие иммунные комплексы, повреждающие собственные мик​роструктуры с образованием серии аутоантигенов, инициирующих фор​мирование аутоагрессивных антител. Вместе с тем длительное время су​ществует понимание экземы как нейрогенного заболевания. Наиболее убедительным фактором, свидетельствующим о роли нервной системы в патогенезе экземы, является возможность её возникновения вслед​ствие повреждения периферических нервов. Примером является так на​зываемая посттравматическая экзема, возникающая вокруг раневой по​верхности. В свете современных представлений о взаимосвязи иммун​ной системы с функциональным состоянием ЦНС, вегетососудистых процессов следует признать, что патогенетический процесс формирова​ния экземы включает комплекс не конкурирующих, а дополняющих друг друга нейроиммуновегетодистонических, инфекционно-аллергических и метаболических механизмов [1, 5, 6, 8, 11].
Формирование экземы на основе генетической предрасположеннос​ти, зависящей от присутствия в хромосомах гена иммунного ответа, со​здаёт предпосылки для наследования её в последующих поколениях. При этом имеет место полигенное мультифакториальное наследование с выраженной экспрессивностью и пенетрантностью генов.

Не смотря на большое количество работ по изучению этиологии и патогенеза экземы ряд вопросов требуют дальнейшего изучения и уточнения.[1, 4, 6, 14].
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Етіопатогенез екземи.

Фоміна Л.В.

У даній роботі розглядаються аспекти етіопатогенезу екземи. Причиною появи екземи можуть бути різні фактори (фізичні, хімічні, біологічні), але майже завжди спостерігається алергійний компонент. Алергійний стан організму розвивається поступово під впливом зовнішніх і внутрішніх факторів, нерідко в розвитку екземи основну роль грає підвищена чутливість до визначених алергенів. Суттєве значення має генетична схильність. У деяких хворих значну патогенетичну роль можуть відігравати порушення функції печінки, шлунково-кишкового тракту й ін. Захворювання зустрічається в будь-якому віці.
Етіологія і патогенез екземи достеменно не встановлені. У розвитку екземи мають значення спадкові чинники, розлади нейрогуморальної регуляції, функціональна недостатність шкіри і підвищена чутливість до зовнішніх впливів, послаблення імунологічної специфічної і неспецифічної реактивності, сенсибілізація до антигенів (хімічних, бактерійних,  фізичних, харчових), явища аутоагресії і аутоалергії.

Etiology and pathogenesis of eczema.
Fominа L.V. 
This paper reviews aspects of the pathogenesis of eczema. The cause of eczema may be various factors ( physical, chemical, biological) , but almost always been allergic component. Allergic condition of the body develops gradually under the influence of internal and external factors in the development of eczema often plays a major role hypersensitivity to certain allergens. Essential is a genetic predisposition. In some patients, a significant pathogenic role can be played by human liver , gastrointestinal tract , etc. . The disease occurs at any age .

Etiology and pathogenesis of eczema is not precisely established. In the development of eczema are important hereditary factors, neurohumoral regulation disorders , functional failure of the skin and increased sensitivity to external influences, weakening specific and nonspecific immunological reactivity, sensitization to antigens ( chemical, bacterial , physical, dietary ) , events and autoagression autoalerhiyi .
