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Представлен анализ данных литературы об этиологии и патогенезе герпетической экземы (экземы Капоши). Изложены совре-
менные представления о комплексе генетических и фенотипических детерминант заболевания, отражающие сложные взаимо-
действия между кожей и иммунной системой. Наряду с общей характеристикой закономерностей возникновения экземы Капо-
ши достаточно детально рассматриваются причины нарушений функционирования эпидермального барьера кожи, которые
способствуют более легкому проникновению вируса простого герпеса в кожу и связыванию его с клеточными рецепторами при
реализации инфекционного процесса. Показано влияние системного и местного иммунитета, а именно изменений в Т-клеточ-
ном звене и системе интерферона на развитие патологического процесса.
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Экзема Капоши (ЭК) является проявлением
генерализованной герпетической инфекции (инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса), ослож-
няющей течение хронических дерматозов с эрозив-
но-язвенными поражениями кожи у детей младшего
возраста, реже у подростков и взрослых, и развиваю-
щейся на фоне нарушений иммунитета. По МКБ-10
(B-00.0) данная нозология обозначается как «герпе-
тическая экзема».

Герпетическая инфекция является одной из самых
частых и ранних инфекций, с которыми сталкивается
ребенок. По данным современных эпидемиологиче-
ских исследований, к 15-летнему возрасту серопози-
тивны к вирусу простого герпеса (ВПГ) примерно 83%
детей [1, 2], при этом у подавляющего большинства
обследованных (до 75%) антитела выявляются к ВПГ-1
и значительно реже к ВПГ-2 — в 11% случаев.

У взрослых аналогичные показатели составляют соот-
ветственно 99 и 73%, при этом примерно у 30% име-
ются антитела к обоим вирусным серотипам [2, 3]. 

Хорошо известно, что ЭК осложняет течение хро-
нических дерматозов, при которых имеются эрозив-
но-язвенные поражения кожи. Наиболее часто герпе-
тическая экзема развивается у лиц с атопическим
дерматитом (АД), распространенность которого в
раннем детском возрасте в разных регионах России
составляет от 46,2 до 65% [4], что могло бы свиде-
тельствовать о достаточно высоком риске развития
экземы Капоши. Однако только у 3% пациентов с ато-
пическим дерматитом развивается распространенная
герпетическая инфекция (Beck, et al. 2009), и, по-види-
мому, этот факт отражает сложные закономерности
возникновения и развития данного заболевания, сре-
ди которых в настоящее время пристальное внимание
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уделяется нарушениям клеточно-опосредованного
иммунитета и повреждениям кожного барьера. Ис-
тинная частота заболеваемости ЭК в настоящее вре-
мя остается неизвестной.

Механизмы, являющиеся причинами повышенной
восприимчивости детей с атопическим дерматитом к
развитию ЭК, включают в себя системные иммунные
дефекты, связанные как с клеточным, так и с гумо-
ральным иммунитетом, а также нарушения местных
кожных иммунных ответов, обусловленных снижением
барьерных свойств пораженной кожи у лиц с атопией.
Последние исследования показывают, что именно со-
четание иммунологических и генетических детерми-
нант выделяет небольшую подгруппу пациентов с ато-
пическим дерматитом, особенно уязвимых к тяжелым
вирусным инфекциям. 

Наиболее достоверным фактором риска для раз-
вития ЭК являются структурные и функциональные на-
рушения эпидермального барьера кожи [5], которые
способствуют более легкому проникновению вируса
в кожу и связыванию с их клеточными рецепторами.
Возникновение нарушений функционирования эпи-
дермального барьера у пациентов с ЭК обусловлены
рядом факторов, в том числе и генетически детерми-
нированных, среди которых: 

1) Десмосомальный белок nectin (нектин)-1 как
один из основных рецепторов в коже человека, опре-
деляющего сродство клеток к ВПГ. Нектин-1 представ-
ляет собой молекулу межклеточной адгезии, кото-
рая предпочтительно экспрессируется в кератиноци-
тах. Было предположено, что нектин-1, заключенный
в адгезионных контактах эпителиальных клеток, пло-
хо восприимчив к ВПГ, в то время как распад клеточ-
ных соединений, наблюдающийся при атопическом
дерматите (АД), способствует тому, что данный бе-
лок выступает в качестве рецептора проникновения
вируса [6].

2) Нарушение нормального функционирования
рогового слоя, обусловленное мутацией в гене, коди-
рующего филаггрин. Это белок, участвующий в агре-
гации кератинов в роговом слое кожи и поддержи-
вающий барьерную функцию (Irvine et al. 2011). Фи-
лаггрин-мутации достоверно ассоциированы с
риском развития дерматита и другими атопическими
состояниями: астмой, сенной лихорадкой, риноконъ-
юнктивитом и продукцией высокого уровня аллер-
ген-специфического IgE [7]. Продукты распада филаг-
грина (уроканиновая кислота (UCA) и пироглутами-
новая кислота (PCA)) играют важную роль в
поддержании кислой среды кожи (O'Regan et al.,
2008; Kezic et al., 2012). Кислая pH кожи препятству-
ет проникновению ВПГ в клетки, блокируя объедине-
ние вирусной оболочки с клеточной мембраной
(Rosenthal et al., 1989). Кроме того, было показано,
что UCA и PCA подавляют рост на коже колоний золо-
тистого стафилококка (Rosenthal et al., 1989; Miajlovic

et al., 2010). Общее снижение выработки компонен-
тов натурального увлажняющего фактора, наблю-
даемого при дефиците филаггрина [8] также приводит
к ксерозу кожных покровов, появлению микротре-
щин («входных ворот» для инфекции) и нарушает вы-
работку антимикробных пептидов. На фоне ксероза
повышается проникновение аллергена через кожу и
увеличивается уровень сывороточного IgE, который
также подавляет способность кожи контролировать
вирусную репликацию (Oyoshi, et al. 2009). В ре-
зультате исследований предполагается, что опреде-
ленные мутации филаггрина, особенно R501X, при-
дают значительный риск развития экземы Капоши у
пациентов с АД [9].

3) Генетические вариации Клаудина-1. Он отно-
сится к группе мембранных белков, являющихся наи-
более важным компонентом плотных (замыкающих)
контактов. Последние контролируют проницаемость
эпителиальных клеток для воды и других растворимых
компонентов. Эпидермис пациентов с атопическим
дерматитом имеет биоэлектрические нарушения, ука-
зывающий на дефект плотного соединения, который
является следствием сниженного уровня данного бел-
ка [7, 10].

4) Функциональные особенности кератиноцитов.
Доказано, что у пациентов с АД отмечается недоста-
ток жизненно важных компонентов рогового слоя ко-
жи и нарушение дифференцировки кератиноцитов в
эпидермисе, что приводит к снижению выработки
мембранных белков и основных групп эпидермальных
липидов кожи. Однако, к повышению вирусной восп-
риимчивости у пациентов с атопическим дерматитом
способствует значительное снижение экспрессии
транскрипционного фактора специфического белка
1 (Sp1), относящегося к семейству SP/XKLF (специфи-
ческий белок/Круппель-подобный фактор), что было
доказано в исследовании в двух параллельных груп-
пах пациентов с ЭК и без наличия ЭК в анамнезе
[11]. Исследователями было отмечено, что дефицит
Sp1 приводит к аномально высокой активности сери-
новых протеаз в кератиноцитах и может спо-
собствовать Th2 иммунному ответу в коже, в резуль-
тате стимулировании тимусного стромального лимфо-
поэтипа (TSLP) [12, 13].

5) Дисбаланс основных групп эпидермальных ли-
пидов, представленный у пациентов с АД дефицитом
содержания церамидов (1 и 3 субклассов) и сво-
бодных липидов. Вследствие этого повышается уро-
вень трансэпидермальной потери воды, изменяется
проницаемость кожного барьера, а также снижается
бактерицидность эпидермиса (за счет снижения цито-
токсического действия липидов на микроорганизмы,
колонизирующие кожу) [14].

6) Снижение выработки антимикробных пептидов,
включая основные белки: противовирусный кателици-
дин и антибактериальный бета-дефенсин. Вырабаты-
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ваемые кератиноцитами антимикробные пептиды яв-
ляются неотъемлемым компонентом врожденной им-
мунной системы, которая проявляет активность
против бактериальных, грибковых и вирусных патоге-
нов. В исследованиях была обнаружена обратная за-
висимость между экспрессией кателицидина (LL-37) и
уровнем сывороточного IgE у пациентов с атопиче-
ским дерматитом и у пациентов с ЭК, что дает воз-
можность прогнозировать развитие генерализован-
ного вирусного заболевания у пациентов с атопией
при выявленном дефиците кателицидина [15]. 

Значимым лабораторным маркером нарушения
эпителиального барьера, легко воспроизводимым в
клинической практике, может служить повышенная ко-
лонизация кожи золотистым стафилококком. Частота
колонизации кожи золотистым стафилококком значи-
тельно выше у пациентов с атопическим дерматитом,
чем у здоровых людей и составляет по данным иссле-
дователей: 75—100% у больных с атопическим дер-
матитом в стадии обострения, в то время как у здоро-
вых индивидуумов частота выявления патогенных бак-
терий отмечается на уровне 5—30% [16]. Наличие
пиогенных очагов на коже или колонизация золотис-
тым стафилококком может усиливать предрасполо-
женность к вирусным инфекциям кожи [7]. В одном из
исследований было отмечено, что пациенты с ЭК име-
ют более высокую распространенность кожной ин-
фекции золотистого стафилококка, токсины которого
увеличивают вирусную репликацию в клетках кожи
[17]. Сублитический стафилококковый -токсин повы-
шает вирусную нагрузку в кератиноцитах путем сти-
мулирования проникновения ВПГ в эпителиальные
клетки хозяина. 

Указанные факторы обеспечивают эпидермальный
барьер кожи в тесной взаимосвязи с факторами
местного и системного иммунитета.

По мнению большинства исследователей данной
проблемы, важнейшим звеном иммунной дисфункции
у пациентов с герпетической экземой следует считать
измененный T-клеточный иммунитет. Так, при исследо-
вании цитокинового профиля у пациентов с атопиче-
ским дерматитом, имеющих в анамнезе ЭК, отмечает-
ся прямая выраженная корреляция между тяжелым те-
чением АД и преобладанием Th-2 ответа [18].
Отмечено, что полиморфизм гена тимусного стро-
мального лимфопоэтина (TSLP), цитокина, который за-
метно повышает дифференцировку дочерних Т-клеток
в Th-2 клетки, тесно связан с фенотипом ЭК (Gao, et
al. 2010). При этом нет однозначного мнения — являет-
ся ли дисбаланс субпопуляций Т-хелперов (Тh2/Тh1)
непосредственной причиной повышенной восприим-
чивости к вирусным инфекциям или он отражает бо-
лее высокий статус «атопии» у пациентов группы ри-
ска ЭК (La et al., 2005). При этом особое внимание у
пациентов с ЭК, развившейся на фоне атопического
дерматита, уделяется изучению IL-4 и IL-13. Было оп-

ределено, что эти цитокины ослабляют противовирус-
ный иммунный ответ хозяина в результате их ингиби-
рующего действия на экспрессию антимикробных
белков кожи, барьерных эпидермальных белков и
клеточно-опосредованного иммунитета [7, 19, 20].
Тот факт, что увеличение IL-4 отмечается не только у
пациентов в стадии обострения атопического дерма-
тита, но и при ремиссии, объясняет возможность раз-
вития ЭК и у клинически выраженных и у бессимптом-
ных пациентов с АД. Наиболее значимым генетиче-
ским дефектом у пациентов с герпетической экземой
является полиморфизм в гене STAT6, усиливающим
экспрессию цитокинов IL-4 и IL-13 [21]. Было отмече-
но, что кожа у пациентов с атопическим дерматитом
богата IL-4-продуцирующими Тh2-лимфоцитами, на
фоне которых происходит ингибирование Th-1 типа
клеток, и таким образом, подавляется секреция гам-
ма-интерферона. Снижение выработки гамма-интер-
ферона способствует повышению восприимчивости
пациентов с атопическим дерматитом к вирусным ин-
фекциям кожи [22]. Эти данные весьма актуальны, по-
тому что ИФН-гамма играет решающую роль во
врожденном и приобретенном иммунном ответе, в ре-
зультате активации макрофагов, повышению актива-
ции естественных киллеров (NK-клеток), а также со-
действию дифференциации противовирусных Т-кле-
ток (Koluman, et al. 2005), а сниженное количество в
коже плазмацитоидных дендритных клеток, обла-
дающих способностью вырабатывать интерфероны I
типа (альфа- и бета-ИФН) приводит к усилению де-
фектов в иммунитете и еще более выраженному сни-
жению противовирусной защиты [23].

Важно отметить, что усиленный ответ Th2 цитоки-
нов, наблюдающийся у большинства пациентов с ато-
пическим дерматитом, подавляет выработку эпидер-
мальных барьерных белков кожи, включающих филаг-
грин и др. (Kim et al., 2008; Howell et al., 2009),
формирует порочный круг и утяжеляет течение забо-
левания. Показанный в других исследованиях меха-
низм ингибирования экспрессии филаггрина вы-
ражается в более высокой концентрации в поражен-
ной коже у больных атопическим дерматитом IL-25
(ИЛ-17Е), который оказывает ингибирующее дейст-
вие на транскрипционный фактор NF-kB и стимулиру-
ет выработку провоспалительного цитокина IL-8 [24].
Этот факт является предметом интереса современных
исследователей этиологии и патогенеза экземы Капо-
ши [25]. Пожалуй, единственный вопрос, по которому
закончены дискуссии — это то, что предрасполагаю-
щим фактором к развитию ЭК у пациентов с IgE-зави-
симым атопическим дерматитом является высокий
уровень общего IgE в сыворотки крови, который кор-
релирует с тяжестью дерматита [26, 27]. 

Несмотря на широкое распространение атопиче-
ского дерматита в общей популяции и высокую часто-
ту заболеваемости ВПГ, герпетическая экзема встре-
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чается относительно редко. Объяснить это можно тем,
что для реализации ЭК необходим комплекс генот-
ипических и фенотипических факторов. 

Таким образом, герпетическая экзема — это про-
явление генерализованной герпетической инфекции,
развивающейся исключительно на фоне хронических
дерматозов, среди которых ведущую роль играет ато-
пический дерматит. В некоторых случаях данное за-
болевание может развиваться молниеносно, с выра-
женным интоксикационным синдромом и приводить к
тяжелым осложнениям, включающих герпетический
кератит, поражение внутренних органов и смерть.
В этиологии и патогенезе экземы Капоши основная
роль отводится сочетанному воздействию множества
негативных внешних и внутренних факторов, отра-
жающему сложные взаимоотношения между кожей и
иммунной системой. 
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