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инфекционные заболевания

Введение
Определение. Экзема Капоши (ЭК) является про-

явлением диссеминированной герпес-вирусной ин-
фекции, осложняющей течение хронических дермато-
зов с эрозивно-язвенными поражениями кожи у детей
младшего возраста, реже у подростков и взрослых, и
развивающейся на фоне нарушений иммунитета. По
Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра (B-00.0) данная нозология обозначается как
«герпетическая экзема» (ГЭ).

Актуальность. ГЭ является потенциально опасной
для жизни вирусной инфекцией. В некоторых случаях
данное заболевание может развиваться молниеносно,
с выраженным интоксикационным синдромом и при-
водить к тяжелым осложнениям, включающим офталь-
могерпес, диссеминированную инфекцию с пораже-
нием внутренних органов и смерть [1]. 

До появления эффективных противовирусных
средств уровень смертности при данной патологии
среди детей достигал 75% [2]. В настоящее время ле-
тальность при ЭК, по данным литературы, также оста-
ется высокой и доходит до 9% [3]. У иммунокомпроме-
тированных лиц смертность при данном заболевании
значительно выше и может достигать 10–50% [1]. 

Несмотря на то что ЭК является потенциально угро-
жающим жизни состоянием, при ранней диагностике
и своевременно начатой комплексной терапии коли-
чество осложнений и смертность среди детей можно
избежать. Знание типичной клинической картины ГЭ
позволяет максимально быстро начать специфиче-
скую противовирусную терапию. 

История. Первое упоминание о диссеминирован-
ной герпетической инфекции кожи встречается у вен-
ского дерматолога Moritz Kaposi, описавшего в 1887 г.
рассеянные пузырьки у 10 детей, больных экземой, и
назвавшего это явление «eczema herpetiforme» [4]. М.Ka-
posi писал: «Очень опасным осложнением экземы но-
ворожденных являются острые высыпания многочис-
ленных пузырьков, частично рассеянных, а частично
собранных в группы. Пузырьки по размеру напоми-
нают чечевицу, наполнены прозрачной сывороткой и
по большей части имеют вдавленную середину. Они
сходны с пузырьками при ветряной оспе, но, несо-
мненно, не имеют отношения к этой болезни... У боль-
ных отмечается высокая температура (40ºС или выше),
и они очень беспокойны. Пузырьки развиваются очень
остро (иногда в течение ночи) в большом количестве,
часто с последующим высыпанием в течение 3 или 
4 дней, или даже в течение недели. Пузырьки, появив-
шиеся первыми, лопаются, подсыхают и образуют
корку. Большое количество пузырьков обнаруживается
на экзематозной коже, но мелкие группы появляются
поблизости на ранее неизмененной коже...»

В 1898 г. франкфуртский дерматолог Fritz Juliusberg,
ссылаясь на работу М.Kaposi, описал аналогичное за-
болевание под названием «pustulosis varioliformis acuta»
и предложил его вирусную этиологию [5]. В понятие
«острый вариолиформный пустулез» он включил как
высыпания, наблюдаемые при ГЭ, так и возникающие в
ответ на введение вакцинного штамма вируса нату-
ральной оспы или при контакте больного с хрониче-
ским дерматозом с детьми, получившими противо-
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infectious diseases

оспенную вакцину. Данное объединение двух схожих
по клинической картине заболеваний длительное
время затрудняло эпидемиологическое расследование.
В настоящее время подобные ошибки исключены, так
как в связи с резким снижением заболеваемости нату-
ральной оспой и прекращением противооспенных
прививок возникновение вакциний невозможно.

Изначально ГЭ ассоциировалась с ранним детским
возрастом, но позднее, в 1934 г., немецкий дерматолог
R.Frühwald описал первый случай заболевания в зре-
лом возрасте [6]. Швейцарский гигиенист S.Seidenberg
перенес содержимое гнойного пузырька ребенка,
больного ГЭ, на роговицу кролика и добился возник-
новения тяжелого кератита. Так им было установлено,
что «pustulosis acuta varioliformis» является «герпетиче-
ским проявлением экссудативного диатеза» [7]. Уже в
1947 г. с помощью серологических исследований было
выявлено нарастание титра антител против вируса
простого герпеса (ВПГ) у пациентов с ГЭ, а также уста-
новлена серологическая идентификация возбудителя
ГЭ [8]. Однако до 1973 г. не было общего мнения по от-
ношению к этиологии ГЭ. Многие исследователи раз-
ных стран полагали, что ведущая роль в этиологии
данного заболевания может принадлежать вирусу ос-
пенной вакцины, ветряной оспы, пиококкам, дифте-
рийной палочке или другому неизвестному вирусу.

этиология
ЭК представляет собой острое заболевание, вызван-

ное ВПГ и развившееся на фоне хронического дерма-
тоза. Большинство исследователей подразделяют ВПГ
на два типа: ВПГ-1 и ВПГ-2 (herpesvirus hominis typus 1,
typus 2). Более высокая частота встречаемости ГЭ, вы-
званной ВПГ-1, по сравнению с ВПГ-2, вероятнее всего
отражает более высокую распространенность ВПГ-1 в
общей популяции. 

В 90–95% случаев ГЭ развивается у лиц с атопиче-
ским дерматитом (АтД), что связано с нарушениями
клеточно-опосредованного иммунитета и поврежде-
нями кожного барьера, характерными для данного
дерматоза. В редких случаях (5–10%) заболевание
осложняет течение других хронических дерматозов.
По данным наблюдений, ЭК может быть ассоцииро-
вана и со следующими состояниями: красный плоский
лишай [9], врожденная ихтиозиформная эритродер-
мия и вульгарный ихтиоз [10], листовидная пузырчатка
[11], доброкачественная семейная пузырчатка Гу-
жеро–Хейли [12], вульгарная пузырчатка [13], болезнь
Дарье [14], синдром Вискотта–Олдрича [15], синдром
Сезари [16], себорейный дерматит и т.д. 

Кроме того, ГЭ может возникать у пациентов с по-
вреждениями эпидермального барьера кожи, возник-
шими либо в результате простого контактного дерма-
тита [17], вызванного интенсивным мытьем кожи лица
с использованием агрессивных средств [18], либо в ре-
зультате пересадки кожи [19], на месте ожога 2-й сте-
пени [20] или после дермабразии [21].

Герпетическая инфекция является одной из самых
частых и ранних инфекций, с которыми сталкивается
ребенок. По данным проведенных за последние 10 лет
эпидемиологических исследований [20], к 15-летнему
возрасту примерно 83% детей серопозитивны к ВПГ, а
в возрасте 30 лет и старше свыше 90% населения
имеют антитела к вирусу герпеса 1 и 2-го типа. У детей
в возрасте 15 лет антитела к ВПГ-1 выявляются в 75%, к
ВПГ-2 – 11% случаев. У взрослых аналогичные показа-
тели составляют соответственно 99 и 73% [22]. 

Учитывая тот факт, что АтД является наиболее рас-
пространенным хроническим воспалительным забо-
леванием кожи в раннем детском возрасте и распро-
страненность его в разных регионах России состав-
ляет от 46,2 до 65% [23], вероятность и опасность раз-
вития ЭК на фоне данного дерматоза у маленьких де-
тей остается достаточно высокой. 

Однако только у 3% пациентов с АтД развивается
распространенная герпетическая инфекция, несмотря
на высокую вероятность экспозиции ВПГ-1 (Beck и со-

авт., 2009). Это может говорить о том, что этиопатоге-
нез ГЭ в детском возрасте достаточно сложен и зави-
сит от воздействия множества внешних и внутренних
факторов. Изучение закономерности возникновения и
распространения герпес-вирусной инфекции, клини-
ческих проявлений, а также определение предикторов
возможного развития ЭК в детском возрасте – актуаль-
ная задача дерматологии. 

патогенез
Механизмы, являющиеся причинами повышенной

восприимчивости лиц с АтД к развитию ЭК, включают

рис. 1. герпетические высыпания на лице у ребенка.

рис. 2. герпетические высыпания на кистях у ребенка.

рис. 3. генерализованные высыпания.
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системные иммунные дефекты, связанные как с кле-
точным, так и с гуморальным иммунитетом, а также на-
рушение местных кожных иммунных ответов, кото-
рые связаны с механическими дефектами барьерных
свойств пораженной кожи у лиц с АтД.

Повреждение кожного барьера у пациентов с АтД об-
легчает проникновение вируса в кожу и связывание с
клеточными рецепторами. Десмосомальный белок
nectin-1 – один из основных рецепторов в коже чело-
века, определяющих сродство клеток к ВПГ [24]. Еще
одной важной особенностью снижения барьерной
функции кожи является недостаток у пациентов с АтД

антимикробных пептидов, которые, по-видимому, не
только играют существенную роль в колонизации
кожи золотистым стафилококком, но и способствуют
острой вирусной инфекции кожи [25, 26].

В острой фазе воспалительного процесса у пациен-
тов с АтД преобладают Th2-клетки, вырабатывающие
цитокины (интерлейкин – ИЛ-4 и др.), в то время как
в хронической фазе превалирует Th1-клеточный от-
вет и образование ИЛ-2 и интерферона g (ИФН-g)
[27]. Способность человека защищаться против ви-
русной инфекции находится в сильной зависимости
от продукции противовирусных ИФН. Th2-цикотин
ИЛ-4 подавляет образование производимого Th1-
клетками ИФН-g, что является причиной повышен-
ной восприимчивости пациентов с хроническим ре-
цидивирующим течением АтД к развитию ЭК. Вы-
являемый недостаток плазмоцитоидных дендритных
клеток у пациентов с АтД делает кожу более уязвимой
к развитию ГЭ в связи с тем, что они вырабатывают
большое количество противовирусных ИФН 1-го
типа (ИФН-a и ИФН-b) [28].

эпидемиология
Из-за своей редкости и отсутствия крупных исследо-

ваний истинная частота заболеваемости ЭК в настоящее
время остается неизвестной. Под нашим наблюдением в
ГБУЗ «ДГКБ им. З.А.Башляевой» Департамента здраво-
охранения г. Москвы за период 2000–2015 гг. находи-
лись 87 пациентов с ЭК в возрасте от 4 мес до 18 лет.

По данным литературы, ранее был отмечен сезон-
ный рост заболеваемости во второй половине осени,
зимы, а также в начале весны [29]. Однако во время на-
шего наблюдения мы отметили рост заболеваемости
во второй половине весны, летом, а также в начале
осени.

Заболеваемость ГЭ чаще наблюдается у детей от 
6 мес до 2 лет, у подростков и взрослых она встречается
редко. Возникновение данного осложнения в раннем
детском возрасте обусловлено резким падением внут-
риутробно переданных антител к ВПГ к 6 мес жизни и
появлению собственных антител к вирусу герпеса
только к 2–3 годам. Это объясняет приходящийся на
7–12 мес жизни ребенка пик заболеваемости ГЭ [30].

инфекционные заболевания

рис. 4. герпетические высыпания на коже локтевых сгибов у па-
циента с Атд.

рис. 5. Везикулезные высыпания при эк с пупковидным вдавле-
нием и воспалительным валиком по периферии.

рис. 7. массивные геморрагические корки у ребенка с эк.

рис. 8. Атрофические рубчики на верхних конечностях у ребенка.

рис. 6. кровоточащие эрозии у ребенка с эк.
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Клиническая картина ЭК может быть вызвана либо
первичной, либо вторичной инфекцией ВПГ [10]. 
В большинстве случаев ЭК связана с первичной инфек-
цией ВПГ. Часто при осмотре родственников удается
обнаружить остаточные явления перенесенного про-
стого герпеса, локализованные преимущественно на
губах, крыльях носа, конъюнктиве глаз, руках [30].

Нами не было выявлено гендерной предрасположен-
ности у пациентов с ЭК: в равной степени заболевание
встречается как у мальчиков, так и у девочек.

Во время нашего исследования мы отметили, что ЭК
чаще развивается у детей, у которых АтД возник в бо-
лее раннем возрасте – на 2-м месяце жизни. Все паци-
енты с ЭК показывали более тяжелое, чем в популя-
ции, течение дерматита с более высокой распростра-
ненностью экзематозных поражений кожи, локализо-
ванных прежде всего в области головы и шеи. У боль-
шинства пациентов отмечалась положительная се-
мейная история АтД. Дети школьного возраста имели
повышенную сенсибилизацию к аэроаллергенам, пи-
щевым аллергенам и/или астму, аллергический ринит,

конъюнктивит. Подавляющее большинство пациен-
тов с ЭК имели вторичную кожную инфекцию, об-
условленную такими патогенами, как золотистый ста-
филококк и контагиозный моллюск. По данным лите-
ратуры, было отмечено, что большинство детей с ран-
него возраста находились на искусственном вскарм-
ливании.

У большинства пациентов с ЭК были выявлены
эозинофилия и повышенный уровень общего имму-
ноглобулина E в сыворотке крови, которые коррели-
ровали со степенью тяжести АтД [32]. По данным ли-
тературы, терапия кортикостероидами была предло-
жена в качестве фактора риска развития ГЭ у пациен-
тов с АтД. Однако проведенный ретроспективный
анализ 100 случаев [10] показал, что за 4 нед до воз-
никновения ЭК более чем у 75% пациентов не прово-
дилось лечения кортикостероидами. В литературе
также были описаны случаи возникновения ЭК у па-
циентов с дерматитом, получавших лечение топиче-
скими ингибиторами кальциневрина, такими как так-
ролимус [33, 34].

клиническая картина
ГЭ протекает в двух формах – острой и рецидиви-

рующей. 
Для первичной инфекции характерно острое начало

заболевания. В редких случаях острому периоду пред-
шествует продромальный период, в течение которого
отмечается сонливость, вялость, безучастность ре-
бенка. Длительность продромального периода может
составлять 1–3 дня и заканчивается резким ухудше-
нием общего состояния ребенка, подъемом темпера-
туры тела до 39–40ºС. Лихорадочный период в сред-
нем длится 6–10 дней и совпадает с периодом высыпа-
ний. Температурная реакция у больных ГЭ носит по-
стоянный характер с колебаниями в течение суток в
пределах 1ºС и плохо поддается воздействию жаропо-
нижающих средств. У ряда больных заболевание мо-
жет протекать в более легкой форме, характеризую-
щейся подъемом температуры тела до 38ºС, сравни-
тельно удовлетворительным общим состоянием паци-
ентов без токсикоза [30].

Высыпания обычно распространены в области хро-
нического дерматоза с предрасположенностью к по-
явлению на коже верхней половины туловища и кожи
головы, реже тыльной поверхности стоп, ягодиц 
(рис. 1, 2). У больных с ранее тяжело протекающими
хроническими дерматозами элементы сыпи могут по-
крывать весь кожный покров (рис. 3). В таких случаях
сыпь имеет генерализованное распространение. Также
существуют локализованные формы (рис. 4) [35].

Наиболее важным для диагностики ГЭ является нали-
чие типичных высыпаний на коже, которые и позво-
ляют своевременно установить правильный диагноз.
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рис. 9. больной к, 7 мес. эк, развившаяся на фоне Атд до лечения. рис. 11. периорбитальное расположение герпетических высыпа-
ний у подростка с эк.

рис. 10. тот же больной. обострение Атд после регресса герпе-
тических высыпаний.
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На фоне резкого повышения температуры отмечаются
выраженный отек и воспалительная эритема лица ре-
бенка. Далее в течение 6–12 ч появляются, последова-
тельно подвергаясь эволюции, папуловезикулы, вези-
кулы с серозным, серозно-геморрагическим содержи-
мым, пустулы. Везикулы и пустулы при ГЭ имеют ти-
пичный вид: высыпания примерно одного размера
(1–3 мм в диаметре), куполообразной формы, с пуп-
кообразным западением в центре и воспалительным
валиком по периферии (рис. 5). Высыпания обильные,
характерно их герпетиформное расположение: боль-
шинство элементов сгруппированы. На лице пустулы
вследствие их обилия почти сливаются и образуют ха-
рактерные очаги. По краям очагов рассеяны отдельные
изолированные типичные пустулы [30].

В процессе эволюции полостные элементы вскры-
ваются, эрозии сливаются между собой, образуя ог-
ромные участки, лишенные эпидермиса, которые ча-
сто кровоточат и могут вторично инфицироваться
бактериями (рис. 6) [36]. Далее элементы подсыхают,
покрываясь буровато-коричневыми геморрагиче-
скими корками. Характерными особенностями высы-
паний при ЭК являются: повышенная ранимость кожи,
образование кровоточащих эрозий, глубоких трещин
и наслоение массивных геморрагических корок 
(рис. 7). В течение недели заболевания могут по-
являться новые элементы вокруг основного очага и на
непораженной коже. При неосложненном течении за-
болевания через 6–10 дней геморрагические корки от-
падают. Иногда на месте высыпаний остается поверх-
ностная атрофия в виде едва заметных округлых,
слегка вдавленных рубцов размером 3–5 мм в диа-
метре, реже крупные рубцы полициклической конфи-
гурации (рис. 8) [37].

Характерно, что после нормализации температуры,
улучшения общего состояния у больных вновь по-
является зуд, иногда еще более сильный, чем до присо-
единения ГЭ, а проявления основного заболевания
(АтД) становятся более интенсивными, чем были до раз-
вития этого тяжелого осложнения (рис. 9, 10) [38]. Впер-
вые возникшая ГЭ продолжается в среднем 7–10 дней. 

Нередко герпетические высыпания распростра-
няются на периорбитальную область. Грозным ослож-
нением в данном случае является офтальмогерпес
(герпетический конъюнктивит, кератит, увеит, хорио-
ретинит, острый некроз сетчатки), исходом которого
может стать потеря зрения (рис. 11). 

Рецидивирующие случаи обычно более ограничен-
ные, с незначительными общими симптомами [39].

лечение
Лечение больных ЭК должно быть комплексным: с

учетом общего состояния пациента, распространен-
ности, характера и стадий высыпаний, их локализа-
ции, сопутствующих заболеваний и осложнений. 

Основным направлением терапии ЭК является при-
менение высокоспециализированных противовирус-
ных препаратов – ациклических нуклеозидов (ацикло-
вира, валацикловира и т.д.). Для предупреждения опас-
ных бактериальных осложнений рекомендуется при-
менять антибактериальные препараты широкого спек-
тра действия (аминопенициллины, цефалоспорины 
II и III поколения). Также в комплексной терапии ЭК
показано назначение иммуномодулирующих препара-
тов. В настоящее время хорошо зарекомендовали себя
препараты ИФН, которые, являясь естественными фак-
торами неспецифической защиты и медиаторами им-
мунитета, обладают широким спектром противовирус-
ного действия [30].

Наружное лечение ЭК определяется стадией про-
цесса. В начальной стадии невскрывшиеся пузырьки и
пустулы тушируются 1% спиртовым раствором брил-
лиантового зеленого. В лечении ГЭ у детей наружно
применяют 5% мазь или крем ацикловир, эпиген-
спрей, мазь Виферон и т.д. Также для предотвращения
вторичного инфицирования пациенты могут исполь-
зовать антибактериальные кремы [40]. 

заключение
Представленные данные собственных исследований

и литературы дают краткое клинико-эпидемиологиче-
ское описание пациентов с АтД, которые подвергаются
наибольшему риску развития потенциально опасной
для жизни вирусной инфекции, такой как ЭК. Предик-
торами развития ГЭ являются: ранний детский возраст
(от 7 мес до 2 лет), ранее начало АтД в сочетании с хро-
ническим рецидивирующим течением, наличие дру-
гих атопических заболеваний, поливалентная сенси-
билизация и стафилодермии.
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