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Аннотация 
В статье представлены краткие исторические сведения, 
отражены подробные данные об этиологии и патогенезе 
герпетической экземы, ее клинических проявлений, а так-
же тактике ведения больных с данной патологией. Экзема 
Капоши является проявлением диссеминированной гер-
песвирусной инфекции, развивающейся исключительно 
на фоне хронических дерматозов, среди которых ведущую 
роль играет атопический дерматит.  В патогенезе герпе-
тической экземы, развившейся на фоне атопического 
дерматита, большую роль играет сочетание повреждений 
кожного барьера и иммунной патологии, что и являет-
ся основными предикторами развития тяжелых форм 
герпесвирусной инфекции у данной категории больных. 

Ключевые слова
Герпетическая экзема, простой герпес, атопический дер-
матит, патогенез.

Summary 
The article provides brief historical information, presents 
detailed information on etiology and pathogenesis, her clinical 
manifestation and management of patients with this disease. 
Eczema herpeticum is a manifestation of disseminated herpes 
virus infection, exclusively develops on the background of 
chronic dermatoses, among which atopic dermatitis plays 
a leading role. In the pathogenesis of eczema herpeticum 
associated with atopic dermatitis, combination the skin barrier 
damage and immune pathology plays an important role, which 
are the main predictors of severe herpes virus infections in 
these patients.
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Введение 
Определение. Герпетическая экзема, или 

экзема Капоши, (старые названия: вариоли-
формный пустулез Капоши-Юлиусберга, герпе-
тиформная экзема Капоши, синдром Капоши, 
острый оспеновидный пустулез Юлиусберга) 
– является диссеминированной герпесвирусной 
инфекцией, осложняющей течение хронических 

дерматозов с эрозивно-язвенными поражениями 
кожи у детей младшего возраста, реже у под-
ростков и взрослых, и развивающейся на фоне 
нарушений иммунитета. В настоящее время в 
специальной литературе многочисленные ста-
рые названия заболевания заменены термином 
герпетическая экзема (по МКБ-10 B- 00.0), кото-
рый наиболее четко отражает природу данного 
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дерматоза и является удобным для постановки 
диагноза. Однако многие дерматологи традици-
онно описывают данное состояние как экзему 
Капоши (ЭК).

Актуальность. Герпетическая экзема являет-
ся потенциально опасной для жизни вирусной 
инфекцией. В некоторых случаях данное заболе-
вание может развиваться молниеносно, с выра-
женным интоксикационным синдромом   и при-
водить к тяжелым осложнениям, включающих 
герпетический кератит, диссеминированную 
инфекцию с поражением внутренних органов [1]. 
До появления эффективных противовирусных 
средств уровень смертности при данной пато-
логии среди детей достигал 75% [2]. В настоящее 
время летальность при ЭК по данным литерату-
ры также остается высокой и доходит до 9% [3]. 
У иммунокомпрометированных лиц смертность 
при данном заболевании значительно выше и 
может достигать 10-50% [1]. Из-за своей редкости 
и отсутствия крупных исследований истинная 
частота заболеваемости ЭК в настоящее время 
остается неизвестной. Несмотря на то, что ЭК 
является потенциально угрожающим жизни 
состоянием, при ранней диагностике и своевре-
менно начатом комплексной терапии количество 
осложнений и смертность среди детей можно 
избежать.

История. В 1887 году Moritz Kaposi профессор 
и председатель кафедры дерматовенерологии в 
Медицинском Венском институте описал харак-
терные изменения на коже и связал их с общим 
нарушением состояния больного. В 1883 году 
Kaposi назвал это заболевание герпетиформной 
экземой - «eczema herpetiforme». [4] М. Kaposi 
писал: «Очень опасным осложнением экземы 
новорожденных являются острые высыпания 
многочисленных пузырьков, частично рассеян-
ных, а частично собранных в группы. Пузырьки 
по размеру напоминают чечевицу, наполнены 
прозрачной сывороткой и по большей части 
имеют вдавленную середину. Они сходны с пу-
зырьками при ветряной оспе, но, несомненно, не 
имеют отношения к этой болезни... У больных от-
мечается высокая температура (40°С 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, появившиеся первыми, лопаются, 
подсыхают и образуют корку. Большое количе-
ство пузырьков обнаруживается на экзематозной 
коже, но мелкие группы появляются поблизости 
на ранее неизмененной коже...».

В 1898 году Juliusberg описал аналогичное за-
болевание под название «Pustulosis varioliformis 
acuta» и предложил его вирусную этиологию. В 
понятие «острый вариолиформный пустулез» 
он включил как высыпания, наблюдаемые при 
герпетической экземе, так и высыпания, возни-
кающие в ответ на введение вакцинного штам-
ма вируса натуральной оспы или при контакте 
больного с хроническим дерматозом с детьми, 
получившими противооспенную вакцину. Дан-
ное объединение двух схожих по клинической 
картине заболеваний длительное время затруд-
няло эпидемиологическое расследование. В на-
стоящее время подобные ошибки исключены, так 
как в связи с резким снижением заболеваемости 
натуральной оспой и прекращением противо-
оспенных прививок, возникновение вакциний 
невозможно.

Несмотря на то, что в 1947 году Ruchman A. 
и Welsh A. доказали, что возбудителем при ЭК 
является вирус простого герпеса (ВПГ), до 1973 
года не было общего мнения по отношению к эти-
ологии герпетиформной экземы. Многие иссле-
дователи различных стран полагали, что ведущая 
роль в этиологии герпетиформной экземы может 
принадлежать вирусу оспенной вакцины, ветря-
ной оспы, пиококкам, дифтерийной палочке или 
другому неизвестному вирусу. 

Этиология. ЭК представляет собой острое за-
болевание, вызванное вирусом простого герпеса, 
развившейся на фоне  хронического дерматоза. 
Большинство исследователей подразделяют ВПГ 
на два типа: ВПГ-1 и ВПГ-2 (Herpesvirus hominis 
typus 1, typus2). В подавляющем большинстве ЭК 
вызывается ВПГ-1 типа. [5]

Хорошо известно, что ЭК осложняет течение 
хронических дерматозов, при которых имеются 
эрозивно-язвенные поражения кожи. Hill T.J. и 
Blyth W.A. в 1976 году выдвинули предположение, 
что активация простагландинов в пораженной 
коже, является основным фактором в рециди-
вировании вирусной инфекции.  [6] В 90-95% 
случаев герпетическая экзема развивается у лиц 
с атопическим дерматитом, что связано с наруше-
ниями клеточно-опосредованного иммунитета 
и повреждений кожного барьера, характерных 
для данного дерматоза. В редких случаях ( 5-10%) 
заболевание осложняет течение других хрониче-
ских дерматозов. 

По данным наблюдений ЭК может быть ас-
социирована также и со следующими состояни-
ями: красный плоский лишай [7], врожденная 
ихтиозиформная эритродермия и вульгарный 
ихтиоз [8], листовидная пузырчатка [9], доброка-
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чественная семейная пузырчатка  Гужеро-Хейли 
[10], вульгарная пузырчатка [11], болезнь Дарье 
[12], синдром Вискотта-Олдрича [13], синдром 
Сезари [14], себорейный дерматит и т.д.  

Кроме того герпетическая экзема может воз-
никать у пациентов, у которых имеются повреж-
дения эпидермального барьера кожи, возникшие 
либо в результате простого контактного дермати-
та [15],   вызванного интенсивным  мытьем кожи 
лица с использованием агрессивных средств [16], 
либо в результате пересадки кожи [17], на месте 
ожога второй степени [18] или после дермабра-
зии [19].

Герпетическая инфекция является одной из 
самых частых и ранних инфекций, с которыми 
сталкивается ребенок. По данным проведенных 
за последние 10 лет эпидемиологических исследо-
ваний [20] к 15-летнему возрасту серопозитивны 
к ВПГ являются примерно 83% детей, а в возрасте 
30 лет и старше свыше 90% населения имеют ан-
титела к вирусу герпеса типа 1 и 2. У детей в воз-
расте 15 лет антитела к ВПГ-1 выявляются в 75%, 
к ВПГ-2 – в 11% случаев. У взрослых аналогичные 
показатели составляют соответственно 99 и 73% 
[20]. Учитывая тот факт, что атопический дерма-
тит является наиболее распространенным хро-
ническим воспалительным заболеванием кожи в 
раннем детском возрасте и распространенность 
его в разных регионах России составляет от 46,2 
до 65% [21], вероятность и опасность развития 
ЭК на фоне данного дерматоза у маленьких детей 
остается достаточно высокой. 

Однако только у 3% пациентов с атопическим 
дерматитом развивается распространенная гер-
петическая инфекция, несмотря на высокую 
вероятность экспозиции ВПГ-1. Это может го-
ворить о том, что этиопатогенез  герпетической 
экземой в детском возрасте достаточно сложен 
и зависит от воздействия множества  внешних и 
внутренних факторов. Изучение закономерности 
возникновения и распространения герпесвирус-
ной инфекции, клинических проявлений, а также 
определение предикторов возможного развития 
ЭК в детском возрасте являются актуальной за-
дачей дерматологии.

Патогенез ЭК при атопическом дерматите. Ме-
ханизмы, являющиеся причинами повышенной 
восприимчивости лиц с атопическим дермати-
том к развитию ЭК, включают в себя системные 
иммунные дефекты, связанные как с клеточным, 
так и с гуморальным иммунитетом, а также на-
рушения местных кожных иммунных ответов, 
обусловленных снижение  барьерных свойств 
пораженной кожи у лиц с атопией. Последние 

исследования показывают, что именно сочетание 
иммунологических и генетических детерминант 
выделяет небольшую подгруппу пациентов с 
атопическим дерматитом, особенно уязвимых к 
тяжелым вирусным инфекциям. 

Основными факторами повышенной вос-
приимчивости к генерализованным формам 
герпетической инфекции являются:

1. Нарушение эпидермального барьера. 
Наиболее достоверным фактором риска для 

развития ЭК является структурные и функци-
ональные нарушения эпидермального барьера 
кожи. [1], которые способствуют более легкому 
проникновению вируса в кожу и связыванию с 
их клеточными рецепторами. Нарушения эпи-
дермального барьера у пациентов обусловлены:  

1) Десмосомальным белком nectin-1,  кото-
рый является одним из основных рецепторов в 
коже человека, определяющего сродство клеток 
к ВПГ. Нектин-1 представляет собой молекулу 
межклеточной адгезии, которая предпочтительно 
экспрессируется в кератиноцитах. Было предло-
жено, что нектин-1, заключенный в адгезионных 
контактах эпителиальных клеток, плохо воспри-
имчив к ВПГ, в то время как распад клеточных 
соединений способствует тому, что данный белок 
выступает в качестве рецептора проникновения 
вируса. [22]

2) Филаггрин. Нарушение нормального функ-
ционирования рогового слоя во многом связано с 
мутацией в гене, кодирующего филаггрин - белок, 
участвующий в агрегации кератинов в роговом 
слое кожи и поддерживающий барьерную функ-
цию. Филаггрин- мутации достоверно ассоции-
рованы с риском развития дерматита и другими 
атопическими состояниями: астмой, сенной 
лихорадкой, риноконъюнктивитом и продукцией 
высокого уровня аллерген-специфического IgE. 
[23].  Продукты распада филаггрина  (урокани-
новая кислота (UCA) и пироглутаминовая кис-
лота (PCA)) играют важную роль в поддержании 
кислой среды кожи. Кислая pH кожи препят-
ствует проникновению ВПГ в клетки, блокируя 
объединение вирусной оболочки с клеточной 
мембраной (Rosenthal et al., 1989). Кроме того, 
было показано, что UCA и PCA подавляют рост 
на коже колоний золотистого стафилококка. 

Общее снижение выработки компонентов 
натурального увлажняющего фактора, наблюда-
емого при дефиците филаггрина [24] также при-
водит к ксерозу кожных покровов, появлению 
микротрещин («входных ворот» для инфекции) 
и нарушает выработку антимикробных пептидов. 
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На фоне ксероза повышается проникновение 
аллергена через кожу и увеличивается уровень 
сывороточного IgE, который также подавляет 
способность кожи контролировать вирусную 
репликацию. Данные, полученные в результате 
исследований, предполагают,  что определенные 
мутации филаггрина,  особенно R501X, придают 
значительный риск развития экземы Капоши у 
пациентов с АД. [25]

3) Клаудин-1 относится к группе мембранных 
белков, которые являются наиболее важным 
компонентом плотных (замыкающих) контактов, 
контролирующие проницаемость эпителиальных 
клеток для воды и других растворимых компо-
нентов. Эпидермис пациентов с атопическим 
дерматитом имеет биоэлектрические нарушения, 
указывающий на дефект плотного соединения, 
который является следствием сниженного уров-
ня данного белка. В исследованиях было  пока-
зано [23], что генетические вариации Клаудин-1 
способствуют риску возникновения ЭК у паци-
ентов с атопическим дерматитом. 

4) Кератиноциты. Дополнительные доказа-
тельства вирусной восприимчивости у пациен-
тов с атопическим дерматитом были продемон-
стрированы в исследовании, которое показало, 
что кератиноциты у пациентов с герпетической 
экземой значительно снижают экспрессию транс-
крипционного фактора специфического белка 1 
(Sp1), относящегося к семейству SP/XKLF (спец-
ифический белок/Круппель-подобный фактор) 
по сравнению с пациентами с атопией, но без 
наличия ЭК в анамнезе. [26] Исследователями 
было отмечено, что дефицит Sp1 приводит к ано-
мально высокой активности сериновых протеаз 
в кератиноцитах и может способствовать Th2 
иммунному ответу в коже, в результате стимули-
ровании тимусного стромального лимфопоэтипа 
(TSLP) [27].

5) Эпидермальные липиды. У пациентов с 
атопическим дерматитом отмечается дисбаланс 
основных групп эпидермальных липидов, кото-
рый отражает дефицит содержания церамидов 
(1 и 3 субклассов), вследствие чего повышается 
уровень трансэпидермальной потери воды, из-
меняется проницаемость кожного барьера и 
снижается бактерицидность эпидермиса (т.к. це-
рамиды и свободные липиды обладают прямым 
цитотоксическим действием на микроорганизмы, 
колонизирующие кожу) [28].

6) Антимикробные пептиды. Вырабатывае-
мые кератиноцитами антимикробные пептиды 
являются неотъемлемым компонентом врож-
денной иммунной системы, которая проявляет 

активность против бактериальных, грибковых и 
вирусных патогенов.  У пациентов с атопическим 
дерматитом отмечается значительное снижение 
выработки антимикробных пептидов, включа-
ющие основные белки: противовирусный кате-
лицидин и антибактериальный бета-дефенсин.  
В исследованиях была обнаружена обратная за-
висимость между экспрессией кателицидина (LL-
37) и уровнем сывороточного IgE у пациентов с 
атопическим дерматитом и у пациентов с ЭК [29], 
что дает возможность прогнозировать развитие 
генерализованного вирусного заболевания у 
пациентов с атопией при выявленном дефиците 
кателицидина. 

7) Колонизация кожи золотистым стафило-
кокка. Частота колонизации кожи золотистым 
стафилококком значительно выше у пациентов с 
атопическим дерматитом, чем у здоровых людей 
и составляет по данным исследователей: 75%-
100% у больных с атопическим дерматитом в 
стадии обострения, в то время как у здоровых 
индивидуумов частота выявления патогенных 
бактерий отмечается на уровне 5-30% [30]. Нали-
чие пиогенных очагов на коже или колонизация 
золотистым стафилококком может усиливать 
предрасположенность к вирусным инфекциям 
кожи [23]. В исследованиях было отмечено, [31] 
что пациенты с ЭК имеют более высокую рас-
пространенность кожной инфекции золотистого 
стафилококка, токсины которого увеличивают 
вирусную репликацию в клетках кожи. Субли-
тический стафилококковый α-токсин повышает 
вирусную нагрузку в кератиноцитах путем сти-
мулирования проникновения ВПГ в эпителиаль-
ные клетки хозяина. 

Таким образом, герпетическая экзема явля-
ется проявлением распространенной вирусной 
инфекцией кожи, диагностированной почти ис-
ключительно у лиц с атопическим дерматитом, 
что связано с дефектом  структурных белков 
кератиноцитов, дисбалансом эпидермальных ли-
пидов, а также снижением выработки факторов 
естественной защиты [22].

2. Иммунная дисфункция.
1) Нарушения в Т-клеточном иммунитете. 

По существующим представлениям важнейшим 
звеном иммунной дисфункции у пациентов с 
герпетической экземой следует считать изме-
ненный T-клеточный иммунитет. Пациенты с 
атопическим дерматитом, имеющие в анамнезе 
ЭК, отмечали более тяжелое течение дерматита 
с большим преобладанием Th-2 цитокиновой 
реакции. [32] Проведенные исследования пока-
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зывают, что системное преобладание Th-2 типа, с 
одной стороны, и недостаток , Th-1 типа, с другой 
стороны, гораздо более выражено у подгруппы 
пациентов с атопическим дерматитом с риском 
развития герпетической экземы. Отмечено, что 
полиморфизм гена тимусного стромального лим-
фопоэтина (TSLP), цитокина, который заметно 
повышает дифференцировку дочерних Т-клеток 
в Th-2 клетки, тесно связан с фенотипом ЭК.

Однако в настоящее время до конца неиз-
вестно, является ли дисбаланс Тh 2 типа/Тh 1 
типа непосредственной причиной повышенной 
восприимчивости к вирусным инфекциям или 
просто отражает более высокий статус «атопии» 
и более тяжелое течение атопического дерма-
тита в подгруппе пациентов из группы риска 
для развития ЭК. Исследования показали, что в 
пораженной коже у больных атопическим дерма-
титом отмечается увеличенное содержание IL-25, 
который усиливает репликацию вируса простого 
герпеса, путем ингибирования экспрессии фи-
лаггрина [33]. 

Особое внимание у пациентов с ЭК, развив-
шейся на фоне атопического дерматита, уделяет-
ся IL -4 и IL -13. Было определено, что эти цито-
кины ослабляют противовирусный иммунный 
ответ хозяина в результате их ингибирующего 
действия на экспрессию антимикробных белков 
кожи, барьерных эпидермальных белков и кле-
точно-опосредованного иммунитета [23].

Тот факт, что увеличение IL-4 отмечается не 
только у пациентов в стадии обострения атопи-
ческого дерматита, но и при ремиссии, объясняет 
возможность развития ЭК и у клинически вы-
раженных и у бессимптомных пациентов с АД. 
Наиболее значимым генетическим дефектом у 
пациентов с герпетической экземой является 
полиморфизм в гене STAT6, усиливающего экс-
прессию цитокинов IL-4 и IL-13 [34].

Отмечено, что кожа у пациентов с атопиче-
ским дерматитом богата IL-4-продуцирующими 
CD4 + Т-клеток, на фоне которых происходит 
ингибирование Th-1 типа клеток, и таким обра-
зом, подавляется секреция гамма-интерферона. 
Снижение выработки гамма-интерферона спо-
собствует повышению восприимчивости паци-
ентов с атопическим дерматитом к вирусным 
инфекциям кожи [35].

Усиленный ответ Th2 цитокинов, наблюдаю-
щийся у большинства пациентов с атопическим 
дерматитом, подавляет выработку эпидермаль-
ных барьерных белков кожи, включающих филаг-
грин и  инволюкрин, формирует порочный круг 
и утяжеляет течение заболевания.  

2) Интерфероновый статус. Способность че-
ловека защищаться против вирусной инфекции 
находится в сильной зависимости от продукции 
противовирусных интерферонов (ИФН). В иссле-
дованиях отмечено, что пациенты с атопическим 
дерматитом, имеют сниженное количество в коже 
плазмацитных дендритных клеток, обладающие 
способностью вырабатывать ИФН I типа, кото-
рый является составляющей частью противови-
русного иммунитета. 

У пациентов с фенотипом ЭК отмечается 
значительное снижение экспрессии не только 
гена ИФН-гамма,  но и рецепторов гамма-ИФН 
и альфа-ИФН. Эти данные весьма актуальны, по-
тому что ИФН-гамма играет решающую роль во 
врожденном и приобретенном иммунном ответе, 
в результате активации макрофагов, повыше-
нию активации натуральных клеток-киллеров, а 
также содействию дифференциации противови-
русных Т-клеток. (Koluman, et al. 2005). В других 
исследованиях отмечается сниженный уровень 
ИФН-бета в сыворотки крови у подгруппы па-
циентов с ЭК, повышающий восприимчивость к 
герпетической инфекции. [36]

3) IgE. Важнейшей особенностью патогенеза 
ЭК является активация гуморального иммуни-
тета. Хорошо известно,  что предрасполагающим 
фактором к развитию ЭК у пациентов с атопи-
ческим дерматитом является высокий уровень 
общего IgE в сыворотки крови, который корре-
лирует с тяжестью дерматита. [36, 37] 

В заключении хотелось отметить тот факт, 
что, несмотря на широкое распространение 
атопического дерматита в общей популяции и 
высокую частоту заболеваемости ВПГ, герпети-
ческая экзема встречается относительно редко. 
Объяснить это можно тем, что ЭК является ком-
плексным проявлением фенотипа, требующего 
сочетанного воздействия множества негативных 
внешних и внутренних факторов, отражающие 
сложные взаимоотношения между кожей и им-
мунной системой.

Клиника
Клиническая картина пациентов с герпети-

ческой экземой характеризуется распростра-
ненными, ярко выраженными мономорфными 
высыпаниями, представленные пузырьками ку-
полообразной формы с пупковидным западением 
в центре и воспалительным валиком по перифе-
рии, сопровождающиеся высокой лихорадкой, 
слабостью и лимфаденопатией (Рис.1).  В процес-
се эволюции пузырьки вскрываются, эрозии сли-
ваются между собой, образуя огромные участки, 
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лишенные эпидермиса, которые часто кровоточат 
и могут вторично инфицироваться бактериями. 
[1] Элементы обычно подсыхают в течение 2-х 
недель, покрываясь буровато-коричневатыми 
геморрагическими корками (Рис.2). Чаще всего 

высыпания распространены в области хрони-
ческого дерматоза с предрасположенностью к 
появлению на коже верхней половины туловища, 
головы и шеи. [38] (Рис 3.)Впервые возникшая 
герпетическая экзема продолжается в среднем 

Рис.2. Экзема Капоши. Массивные геморрагические корки на лице у 11-месячного ребенка

Рис.1. Экзема Капоши. Многочисленные везикулезные элементы с характерным пупковидным вдавлением

Рис. 3. Экзема Капоши у ребенка 5 лет на фоне распространенного атопического дерматита
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10-20 дней. Редко высыпаний оставляют после 
себя атрофию в виде едва заметных округлых, 
слегка вдавленных рубцов размером 3-5 мм в 
диаметре. [39]

ЭК  может приводить к таким грозным ос-
ложнениям как кератоконъюнктивит, энцефалит, 
менингит, а также системной виремией с пораже-
нием внутренних органов.

Лечение
Учитывая сложный патогенез ЭК лечение 

больных должно быть комплексным: с учетом 
общего состояния больного, распространенно-
сти, характера и стадий высыпаний, их локализа-
ции, сопутствующих заболеваний и осложнений. 
Госпитализация больных обязательна. 

Этиотропная противогерпетическая терапия 
больным назначается с первого дня поступления 
в стационар. Лечение проводят ациклическими 
нуклеозидами (ацикловиром, валацикловиром 
и т.д.) Детям младшего возраста с ЭК, вводят 
ацикловир внутривенно в дозе 5 мг/кг веса каж-
дые 8 часов в течение 5-8 дней, при ослабленном 
иммунитете дозы увеличивают до 10 мг/кг веса в 
сутки. Назначение ацикловира внутрь взрослым 
и детям старше 12 лет производится из расчета 
5 мг/кг массы тела каждые 8 часов [38]. Одно-
временно для уменьшения зуда и беспокойства у 
больных (особенно в период стихания герпети-
ческих высыпаний) показано назначение анти-
гистаминных препаратов (димедрол, супрастин, 
тавегил, диазолин), а также глюконат кальция в 
возрастных дозировках. Для предупреждения 
опасных бактериальных осложнений рекомен-
дуется применять антибактериальные препараты 
широкого спектра действия (аминопеницилли-

ны, цефалоспорины второго и третьего поколе-
ния) курсом 7-10 дней в возрастных дозировках. 

В комплексной терапии герпетической экземы 
также показано назначение иммуномодулирую-
щих препаратов. В настоящее время в комплекс-
ной терапии герпетической инфекции хорошо 
зарекомендовали себя препараты интерферонов, 
которые, являясь естественными факторами 
неспецифической защиты и медиаторами имму-
нитета, обладают широким спектром противо-
вирусного действия [38].

Наружное лечение герпетической экземы 
определяется стадией процесса. В начальной 
стадии процесса не вскрывшиеся пузырьки и 
пустулы тушируются 1% спиртовым раство-
ром бриллиантового зеленого 2-3 раза в день. В 
лечение герпетической экземы у детей наруж-
но применяют 5%мазь или крем «Ацикловир», 
эпиген-спрей, мазь «Виферон» и т.д. Также для 
предотвращения вторичного инфицирования 
пациенты могут использоваться антибактериаль-
ные кремы. [40, 41]  При герпетической экземе 
противопоказано местное применение мазей с 
кортикостероидами.

Заключение
Таким образом, герпетическая экзема яв-

ляется проявлением диссеминированной гер-
песвирусной инфекции, развивающейся ис-
ключительно на фоне хронических дерматозов, 
среди которых ведущую роль играет атопический 
дерматит.  В этиопатогенезе ЭК основная роль 
отводится сочетанному воздействию множества 
негативных внешних и внутренних факторов, 
отражающие сложные взаимоотношения между 
кожей и иммунной системой.        
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