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Атопический дерматит – мультифакториальное 
воспалительное заболевание кожи, характери-

зующееся зудом, хроническим рецидивирующим те-
чением и возрастными особенностями локализации 
и морфологии очагов поражения [1], которые разви-
ваются на фоне доминирования Th2-ответа иммун-
ной системы [2]. Распространенность атопического 

дерматита среди детей младшего возраста составляет 
около 20%, а среди взрослых – от 3 до 10%. Пик за-
болеваемости приходится на грудной и ранний дет-
ский возраст, что позволяет рассматривать дерматоз 
как болезнь раннего детского возраста [3–7]. 

Отличительной особенностью течения атопиче-
ского дерматита является частое сочетание дерматоза 
со вторичной инфекцией разного генеза: бактериаль-
ной, грибковой или вирусной природы [6, 7]. Наи-
более тяжелое течение наблюдается в случае присо-
единения инфекции, вызванной вирусом простого 
герпеса. Данное осложение чаще всего встречается 
в детском и подростковом возрасте. Герпесвирусная 
инфекция у пациентов с атопическим дерматитом 
может протекать в разных клинических формах.

Инфекция,  вызванная  вирусом  простого  герпеса. 
Вирус простого герпеса относиться к ДНК-содержа-
щим вирусам, к семейству α-герпесвирусов. Выделя-
ют два типа вируса простого герпеса: 1-го и 2-го ти-
пов [8, 9]. Вирусы простого герпеса являются одними 
из самых распространенных инфекционных агентов 
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Атопический дерматит – болезнь раннего детского возраста. В этом возрастном периоде большинство детей инфицируются 
вирусом простого герпеса. Изменения врожденного и адаптивного иммунитета при атопическом дерматите создают предпо-
сылки для развития инфекционных осложнений, в том числе обусловленных герпесвирусами. В статье подробно рассматри-
ваются разнообразные клинические проявления герпетической инфекции у детей с атопическим дерматитом, проводится 
дифференциальная диагностика. Особое внимание уделено тяжелому осложнению атопического дерматита при реализации 
диссеминированной герпетической инфекции – герпетической экземе. 
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у человека. Серопозитивность среди населения к дан-
ному вирусу очень высока и, по некоторым оценкам, 
среди взрослого населения составляет для 1-го типа 
80–90%, а для 2-го типа – около 12–30% [9, 10]. По-
сле первичного инфицирования кожи или слизи-
стых оболочек вирус простого герпеса сохраняется 
в течение всей жизни в ганглиях нервной системы, 
периодически реактивируясь. Инфицирование ведет 
к деструкции тканей, которая является прямым след-
ствием репликации вируса и лизиса клеток [11]. 

Реактивация приводит к повторяющимся эпизо-
дам инфекции – рецидивам. Вирус простого герпеса 
представляет собой пожизненную инфекцию. Частота 
обострений и спектр заболеваний, вызванных данным 
вирусом из семейства герпесов, широко варьируют 
в зависимости от эндогенных факторов таких, как, 
в первую очередь, возраст и иммунокомпетентность 
пациента. Триггерными факторами реактивации ви-
руса может стать стресс, механическое повреждение, 
УФ-облучение, вторичная иммуносупрессия и т.д. 

Первичный герпес, или дебют инфекции в ран-
нем возрасте, нередко может протекать бессимптом-
но. У маленьких детей первые проявления инфек-
ции обычно характеризуются многочисленными 
афтами в ротовой полости или гингивостоматитом, 
у детей старшего возраста и подростков может развить-
ся вирусный фарингит. Общие симптомы включают 
лихорадку, недомогание, плаксивость, отказ от еды. 
Наблюдается лимфаденопатия регионарных лимфа-
тических узлов [11]. Нередко у детей раннего возраста 
данные симптомы герпетической инфекции родители 
объясняют периодом прорезывания зубов. При осмотре 
ротовой полости отмечается разлитая гиперемия, отеч-
ность, кровоточивость межзубных сосочков, обуслов-
ленная хрупкостью капилляров и повышением их про-
ницаемости. На деснах, твердом и мягком небе, щеках 
обнаруживаются множественные мелкие сгуппирован-
ные везикулы, после вскрытия которых остаются болез-
ненные афты, окруженные ободком гиперемии. Харак-
терным признаком герпетической инфекции слизистой 
оболочки полости рта является распространение вези-
кул и эрозий на красную кайму губ (рис. 1, 2). Выздо-
ровление наступает через 7–14 дней и впоследствии 
устанавливается длительная вирусная латентность. 

Предрасполагающие  факторы  для  развития  вирус-
ных  осложений  у  больных  с  атопическим  дерматитом. 
У пациенов с атопическим дерматитом часто наблю-
даются разнообразные вирусные заболевания кожи, 
нозологически рассматриваемые как самостоятель-
ные заболевания [2, 10]: eczema  molluscatum,  eczema 
vaccinatum или eczema herpeticum (герпетическая экзе-
ма). Предрасполагающими факторами для развития 
вирусных осложений при атопическом дерматите яв-
ляются следующие: 

1. Поврежденный кожный барьер [12] 
А) FLG-мутация, определяющаяся у пациен-

тов с тяжелым течением атопического дерматита, 

приводит к снижению экспрессии филаггрина [13, 
14]. Дефицит филаггрина в кожных покровах, по-
мимо повышенного риска раннего начала забо-
левания, предрасполагает к персистенции дерма-
тита в зрелом возрасте; высокому риску аллергии 
при чрескожной сенсибилизации, способствует 
развитию вирусных дерматозов, в том числе герпе-
тической экземы [15–18]; 

Б) белки плотных соединений (tight junction pro-
tein, TJ) представляют собой комплекс трансмем-
бранных и внутриклеточных белков. Указанные 
белки в эпидермисе играют роль «ворот» и отвечают 
за избирательную проницаемость эпидермиса, кон-
тролируя межклеточный поток гормонов, цитокинов, 
электролитов и т.д. Концентрация белков плотных 
соединений снижается при повышении уровня цито-
кинов Th2, характерных для атопического дерматита. 
Уменьшение содержания белков приводит к сниже-
нию защиты от вируса простого герпеса, повышению 
парацеллюлярной проницаемости, при этом наруша-
ется контроль за межклеточными потоками актив-
ных молекул и повышается риск развития аллергии 
на крупные молекулы [13, 19, 20].

2. Особенности врожденного и адаптивного им-
мунитета у пациентов с атопическим дерматитом 

Рис.  1.  Первичная  инфекция  простого  герпеса  у  грудного 
ребенка. (Собственное наблюдение).
Fig. 1. Primary infection of herpes simplex virus in an infant.

Рис. 2. Первичная инфекция простого герпеса. Поражение 
красной каймы губ. (Собственное наблюдение).
Fig.  2.  Primary  infection  of  herpes  simplex  virus.  Red  border  
lesions.



17

Тамразова О.Б. и соавт. Клинические проявления инфекции простого герпеса у детей, страдающих атопическим дерматитом

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(6)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(6)

обусловливают высокий риск инфицирования виру-
сом простого герпеса [21]. 

Преобладание Th2-иммунного ответа индуцирует 
продукцию IgE и сопровождается сниженным уров-
нем интерферона (IFN)-γ в коже пациентов, что спо-
собствует распространению вирусов [22]. Кроме того, 
предрасположенность к вирусным осложнениям 
при атопическом дерматите может быть вызвана на-
рушением функции плазмоцитоидных дендритных 
клеток (pDC) в коже [23, 24]. Плазмоцитоидные ден-
дритные клетки способствуют синтезу больших коли-
честв противовирусных IFN-α и IFN-β и стимулируют 
Th1- и Th2- клеточные реакции. Несмотря на увели-
чение числа этих клеток в периферической крови, 
при атопическом дерматите их сниженная активность 
по сравнению с таковой при других воспалительных 
заболеваниях кожи (псориаз, контактный дерматит) 
способствует развитию вторичной вирусной инфек-
ции [25, 26]. В экспериментах отмечено, что макси-
мальные нарушения синтеза IFN-α плазмоцитоид-
ными дендритными клетками выявлены в группах 
пациентов с атопическим дерматитом, течение кото-
рого осложнилось герпетической экземой. 

Другим аспектом нарушений в иммунитете 
при атопическом дерматите является значительное 
снижение количества антимикробных пептидов, 
что отражает нарушение ключевой функции вро-
жденной антимикробной защиты. Помимо хорошо 
известного антибактериального действия [27], на-
правленного против Staphylococcus aureus, дефензины 
демонстрируют выраженную противовирусную ак-
тивность, непосредственно нейтрализуя разнообраз-
ные вирусы (вирус простого герпеса, вирус вакцинии, 
аденовирусы и т.д.) [28, 29]. Количество b-дефензина 
HBD-2 и кателицидина LL-37 достоверно снижено 
у пациентов с атопическим дерматитом, что опреде-
ляет частое осложнение вторичной бактериальной, 
грибковой и вирусной инфекцией в отличие, напри-
мер, от псориаза, при котором данные показатели 
в норме [30]. Снижение концентрации антимикроб-
ных пептидов в коже у пациентов с атопическим 
дерматитом может быть вызвано Th2-ответом в ост-
рой фазе заболевания. Эксперименты in vitro пока-
зали значительное снижение уровня b-дефензина-3 
при повышении в крови содержания интерлейкинов 
L-4, -13 и -10 при обострении дерматита [31]. Учи-
тывая данные особенности иммунной защиты, легко 
объяснить наличие у пациентов с атопическим дер-
матитом тяжелых и рецидивирующих герпесвирус-
ных инфекций (в том числе герпетической экземы), 
которые могут быть вызваны как первичной инфек-
цией вируса, так и реактивацией [21]. 

Клинические  формы  сочетанного  течения  инфек-
ции,  вызванной  вирусом  простого  герпеса,  и  атопиче-
ского дерматита.

Инфицирование пациентов с атопическим дер-
матитом вирусом простого герпеса проявляется 

несколькими клиническими формами. Может иметь 
место как коморбидность с герпетической инфекци-
ей в виде простого «наложения» герпетических эле-
ментов на пораженную дерматитом кожу (появление 
везикул на фоне эритематозно-сквамозных высы-
паний), так и развитие тяжелых распространенных 
форм – герпетической экземы (первичной и рециди-
вирующей формы). 

1. Простой герпес у пациентов с атопическим дер-
матитом. Данное состояние протекает достаточно 
легко. Герпетические высыпания носят ограничен-
ный характер и чаще всего локализуются в одной 
анатомической зоне. Везикулы могут располагаться 
как на экзематозных высыпаниях, так и на видимо 
здоровой коже. Простой герпес может наблюдаться 
у пациентов на фоне разнообразных форм атопиче-
ского дерматита: обострения, подострого или хро-
нического течения, а также в стадии неполной ре-
миссии. Сочетанное проявление двух коморбидных 
заболеваний (атопического дерматита и инфекции 
простого герпеса) более характерно для детей стар-
шего возраста и подростков (рис. 3, 4). В подавляю-
щем большинстве случаев данная форма наблюдается 
при рецидиве инфекции простого герпеса. Лихорадка 
нетипична. Возможно увеличение регионарных лим-
фатических узлов. Длительность рецидива вирусной 
инфекции составляет от 6 до 8 дней. Наличие вирус-
ного дерматоза не меняет течения атопического дер-
матита у пациентов. Атопический дерматит и герпе-
тическая инфекция при таком клиническом варианте 
развиваются параллельно, не осложняя течение друг 
друга. В данном случае проявления простого герпеса 
следует рассматривать не как вторичную инфекцию, 
развившуюся на фоне дерматита, а как самостоятель-
ное инфекционное заболевание, рецидив которого 
наступил вследствие воздействия собственных триг-
герных факторов, независимо от течения дерматоза. 

2.  Герпетическая экзема  у пациентов с атопиче-
ским дерматитом. Определение. Герпетическая эк-
зема является крайне тяжелой формой сочетанного 
течения инфекции простого герпеса и атопического 
дерматита. Несмотря на то что герпетическая экзема 
встречается во всех возрастных группах, наиболее ча-
сто она осложняет течение атопического дерматита 
детей раннего и младшего возраста. Герпетическая 
экзема – диссеминированная инфекция вируса про-
стого герпеса, осложняющая течение хронического 
дерматоза с эрозивно-язвенными поражениями кожи 
и развивающаяся на фоне нарушений иммунитета. 
Наиболее частой причиной герпетической экземы 
является вирус простого герпеса 1-го типа. В не-
которых исследованиях, проводившихся в Японии 
[32, 33], было выявлено, что именно штамм F35 виру-
са простого герпеса 1-го типа ассоциирован с данным 
заболеванием. 

Отличает течение герпетической экземы от вто-
ричной инфекции простого герпеса гиперергическая 
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реакция организма, связанная, по-видимому, с ин-
токсикацией и появлением как первичных инфекци-
онных пирогенов, так и вторичных (неинфекцион-
ных) [34], образование которых при герпетической 
экземе значительно выражено. Для герпетической 
экземы характерны фебрильный и пиретический 
типы лихорадки [35]. 

Сочетание  герпетической  экземы  с  другими  дерма-
тозами.

В 95% случаев герпетическая экзема развивается 
на фоне атопического дерматита [35]. Значительно 
реже заболевание наблюдается у лиц с другими фор-
мами дерматозов, протекающими на фоне иммуносу-
прессии и/или сопровождающимися повреждением 
кожных покровов [21]. 

Предикторы  развития  герпетической  экземы  у  па-
циентов  с  атопическим  дерматитом. Относительную 
редкость герпетической экземы можно объяснить 
тем, что данное заболевание представляет собой ком-
плексное проявление фенотипа при сочетанном воз-
действии множества внешних и внутренних факто-
ров, отражающих сложные взаимоотношения между 
кожей и иммунной системой [36]. Факторы, предрас-
полагающие к формированию герпетической экземы 
у пациентов с атопическим дерматитом, продолжают 
изучаться [37]. По нашим данным и по данным ли-
тературы, наиболее значимыми факторами являются 
следующие: 

– ранний детский возраст (2–3 года) [38–40];
– мужской пол (соотношение девочек и мальчи-

ков среди заболевших составляет 1:1,5) [21, 39, 41];
– ранний дебют атопического дерматита и его тя-

желое течение, локализация поражений в зоне лица 
и шеи [40–42];

– повышение уровня IgE в сыворотке крови 
и эозинофилия [17, 42–44]; 

– недостаточность витамина D (25-(OH)D3) [38];
– поливалентная сенсибилизация [40];
– наличие вторичной бактериальной (особенно 

с MRSA*-штаммами) и/или грибковой флоры Malas-
sezia sympodialis [18, 40, 44, 45];

– длительная терапия топическими ингибиторами 
кальциневрина [46, 47].

Разновидности  герпетической  экземы  у  больных 
с атопическим дерматитом. Герпетическая экзема про-
текает в двух формах, которые клинически отличают-
ся друг от друга: первичная и рецидивирующая. 

1. Для  первичной  инфекции  вируса  простого  гер- 
песа характерно острое начало заболевания. Наибо-
лее часто данная форма встречается у детей раннего 
детского возраста. Заболевание может начаться с ко-
роткого продромального периода в течение 1–3 дней 
и заканчивается резким ухудшением общего состоя-
ния ребенка и повышением температуры тела до 39–
40°С [40, 48]. 

*  Метициллинрезистентный золотистый стафилококк.

Высыпания обычно локализуются в местах пора-
жения атопическим дерматитом. Чаще элементы гер-
петической экземы выявляются на лице, шее, верхней 
половине туловища, кистях и т.д. У больных с ранее 
тяжело протекающими хроническими дерматозами 
сыпь может иметь генерализованное распростране-
ние, покрывая все тело [42]. 

Наиболее важным для диагностики герпетиче-
ской экземы является наличие типичных высыпаний 
на коже, которые позволяют своевременно установить 
правильный диагноз. Для первичной герпетической 
экземы характерно более бурное развитие заболева-
ния и выраженная гиперергическая реакция организ-
ма по сравнению с рецидивирующей формой. В тече-
ние 6–12 ч появляются, последовательно подвергаясь 
эволюции, папуловезикулы, везикулы с серозным, 
серозно-геморрагическим содержимым, пустулы. 

Рис. 3. Простой герпес у ребенка с атопическим дерматитом. 
(Собственное наблюдение). 
Герпетические  везикулы  располагаются  на  фоне  эритеме-
тозно-сквамозных высыпаний.
 Fig. 3. Herpes simplex virus in children with atopic dermatitis. 
Herpetic  vesicles  are  located  against  the  background  of  ery-
thematous-squamous eruptions.

Рис. 4. Простой герпес у ребенка с атопическим дерматитом. 
(Собственное наблюдение).
Герпетические высыпания локализуются в зоне экзематоз-
ных повреждения кожи (околоушной трещины).
Fig. 4. Herpes simplex virus in children with atopic dermatitis. 
Herpetic lesions are located in the area of eczematous skin dam-
age (retro auricular fissure).
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Везикулы и пустулы имеют типичный вид: элемен-
ты примерно одного размера (2–3 мм в диаметре), 
куполообразной формы, с воспалительным валиком 
по периферии. Высыпания обильные, характерно гер-
петиформное расположение: большинство элементов 
сгруппированы. По сравнению с рецидивирующей 
формой, герпетические везикулы более крупные, 
в большинстве случаев в центре элементов опреде-
ляется патогномоничный для герпесвирусных высы-
паний пупкообразное западение (рис. 5, 6). На лице 
пустулы вследствие их обилия почти сливаются и об-
разуют характерные очаги. По краям очагов рассеяны 
отдельные изолированные типичные элементы [48]. 

В процессе эволюции полостные элементы 
вскрываются, эрозии сливаются между собой, часто 
кровоточат и могут вторично инфицироваться бак-
териями. Далее элементы подсыхают, покрываясь 

буровато-коричневыми геморрагическими корками. 
При неосложненном течении заболевания через 6–10 
дней корки отпадают. Иногда на месте высыпаний 
остается поверхностная атрофия в виде едва заметных 
округлых, слегка вдавленных рубцов размером 3–5 мм 
в диаметре [48]. 

У всех больных вне зависимости от тяжести за-
болевания отмечается генерализованная лимфаде-
нопатия. Впервые возникшая герпетическая экзе-
ма продолжается в среднем 7–10 дней. Характерно, 
что после нормализации температуры, улучшения 
общего состояния у больных вновь появляется зуд, 
иногда еще более сильный, чем до присоединения 
герпетической экземы, а проявления атопическо-
го дерматита становятся более интенсивными, чем 
были ранее. К осложнениям герпетической экземы 
относится кератоконъюнктивит, менингит и энце-
фалит. До появления эффективных противовирусных 
препаратов смертность от герпетической экземы со-
ставляла около 75% [18]. 

Рис.  5.  Первичная  герпетическая  экзема  у  ребенка  9  мес 
жизни. (Собственное наблюдение). 
Распространенные  везикулезные  элементы  с  пупковидным 
вдавлением, эрозии, геморрагические корки. 
Fig. 5. Primary eczema herpeticum in a child 9 months. General 
vesicle elements with an umbilication, erosion, hemorrhagic crusts.

Рис. 6. Первичная герпетическая экзема у 3-летнего ребенка. 
(Собственное наблюдение). 
Многочисленные везикулы в области локтевого сгиба с пуп-
ковидным вдавлением. 
Fig. 6. Primary czema herpeticum in a 3-year-old child. Mul-
tiple vesicles in the bend of elbow with an umbilication.

Рис. 7. Рецидив герпетической экземы у 6-летнего мальчика. 
(Собственное наблюдение).
Множественные  мелкие  герпетические  элементы  (везику-
лы, пустулы, эрозии, геморрагические корочка). На боковой 
поверхности шеи -обширная мокнущая эрозия. 
Fig. 7. Recurrence of eczema herpeticum  in a 6-year-old boy. 
Multiple  small  herpetic  elements  (vesicles,  pustules,  erosion, 
hemorrhagic crust). On the lateral surface of the neck-extensive 
weeping erosion.

Рис. 8. Рецидив герпетической экземы у 14-летней девочки. 
(Собственное наблюдение).
На груди отмечаются множественные мелкие герпетические 
высыпания. 
Fig. 8. Recurrence of eczema herpeticum in a 14-year-old girl. 
There are multiple small herpetic eruptions on the chest.
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2. Рецидивирующая  герпетическая  экзема характе-
ризуется повторными эпизодами диссеминированной 
вирусной инфекции, возникающими при обострении 
дерматита. Повторные случаи герпетической экземы 
не являются редкостью у пациентов с тяжелым тече-
нием атопического дерматита, хотя и наблюдаются 
в 5–10 раз реже, чем первичная форма. Течение атопи-
ческого дерматита у таких больных – непрерывно реци-
дивирующее, сопровождающееся выраженным ксеро-
зом кожи. В подавляющем большинстве случаев данная 
форма герпетической экземы встречается у детей стар-
шего возраста, подростков и взрослых. 

Рецидивирующая форма бычно протекают с незна-
чительными общими симптомами [40, 42, 48]. Высы-
пания представлены мелкими (диаметром от 1 до 2 мм) 
сгруппированными папуловезикулами и везикула-
ми с серозным содержимым, пупковидное вдавление 
в центре элементов может отсутствовать. Герпетические 
элементы локализуются на местах рецидива дерматита: 
локтевые и подколенные сгибы, грудь, лицо (рис. 7, 8). 
Характерна симметричность высыпаний. Развитие ре-
цидива герпетической экземы может быть спровоциро-
вано длительным местным использованием супрессив-
ных препаратов [46, 47]. 

Проявления данного состояния регрессирует бы-
стрее, чем при первичном инфицировании. Все пу-
зырьки обычно превращаются в пустулы, эрозии, 
покрытые мелкими геморрагическими корочками, 
на 3–4-й день рецидива. Высыпания после себя 
не оставляют рубчиков. Лихорадка редко бывает выше 
фебрильной. Учитывая незначительную интоксика-

цию, умеренную лихорадку, мелкие высыпания, на-
поминающие экскориации, которые располагаются 
на инфильтрированных кожных покровах, данное со-
стояние плохо диагностируется и нередко рассматри-
вается педиатрами как обострение атопического дер-
матита, спровоцированное вторичной бактериальной 
флорой. В таблице приведены основные клиниче-
ские отличия первичной и рецидивирующей форм 
герпетической экземы (см. таблицу).

Заключение

Сочетание атопического дерматита и герпетиче-
ской инфекции часто встречается в педиатрической 
практике. В раннем детском возрасте ассоциация дан-
ных заболеваний нередко протекает в крайне тяже-
лых формах, которые являются жизнеугрожающими 
состояниями и требуют незамедлительной терапии. 
Предикторами тяжелого течения инфекции простого 
герпеса являются тяжелое течение атопического дер-
матита, ранний детский возраст, повышение уровня 
IgE, поливалентная сенсибилизация, длительное при-
менение топических иммуносупрессивных препаратов 
и т.д. Дети, входящие в данную группу риска, нужда-
ются в тщательном наблюдении и контроле за течени-
ем и терапией атопического дерматита. Современный 
алгоритм ведения детей группы риска должен вклю-
чать первичную и вторичную профилактику инфек-
ции вируса простого герпеса и терапевтические ме-
тодики, направленные на поддержание компонентов 
иммунной системы ребенка с атопическим дермати-
том, защищающих от вторичных инфекций. 
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