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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Себорейная экзема – хроническое рецидивирующее иммуноопосредованное кожное заболевание, влияющее на качество 
жизни пациентов. Патогенез развития и течения СЭ окончательно не ясен. Доказанным фактом, связанным с заболеванием, 
служит повышение на коже у больных в «себорейных зонах» количества дрожжеподобных грибов Malassezia spp. Рост гри-
бов Malassezia spp. связывают с уровнем секреции и изменением состава кожного сала, а также с повышением потливости 
у пациентов. Но эти изменения не являются достаточными для формирования симптоматики себорейной экземы. Установлено, 
что помимо основных звеньев патогенеза СЭ существенное влияние на него могут оказывать сопутствующие заболевания 
и приводить к тому, что клиническая симптоматика СЭ становится более манифестной. По этой причине утяжеление симптома-
тики СД должно наводить специалиста на мысль о сочетании дерматоза с другими заболеваниями. Наиболее частыми сопут-
ствующими заболеваниями выступают инфекционные процессы, в частности герпес-вирусные инфекции, которые не всегда 
имеют специфическую клиническую симптоматику. При этом роль герпес-вирусных инфекций в клинических проявлениях 
дерматоза не изучена. Герпес-вирусные заболевания относят к одним из самых распространенных. Так, в 2020 г. во всем мире 
среди пациентов возрастной категории от 15 до 50 лет насчитывалось около 570,1 млн (13,5%) человек, зараженных вирусом 
простого герпеса 2-го типа. Вирус герпеса 1-го типа в этой же возрастной категории и на этот же период выявлен у 395 млн 
(10,5%) человек. Из всего этого количества пациентов у 50% наблюдались обострения сопутствующих заболеваний, обуслов-
ленных наличием вирусной инфекции. При этом доказанным фактом является внесение герпес-вирусными инфекциями суще-
ственных нарушений в работу иммунной системы, в частности изменений, выступающих триггерами аутоиммунных процессов. 
Таким образом, тяжесть себорейной экземы, частота ее обострений могут указывать на наличие скрытых инфекций у пациента.
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Abstract
Seborrheic eczema is a chronic recurrent immune – mediated skin disease that significantly impairs the quality of life of patients. 
The pathogenesis of the development and course of SE is not completely clear. A proven fact related to the disease is an increase 
in the number of yeast-like fungi Malassezia spp. on the skin of patients in “seborrheic zones”. The growth of fungi Malassezia 
spp. It is associated with the level of secretion and changes in the composition of sebum, as well as with increased sweating 
in patients. But these changes are not sufficient for the formation of symptoms of seborrheic eczema. It has been established 
that in addition to the main links in the pathogenesis of SE, concomitant diseases can have a significant impact on it and lead 
to the fact that the clinical symptoms of SE become more manifest. For this reason, the aggravation of the symptoms of diabetes 
should lead a specialist to think about the combination of dermatosis with other diseases. The most common concomitant dis-
eases are infectious processes, in particular herpetisvirus infections, which do not always have specific clinical symptoms. At the 
same time, the role of herpesvirus infections in the clinical manifestations of dermatosis has not been studied. Herpesvirus dis-
eases are among the most common. So in 2020, there were about 570.1 million (13.5%) people infected with the herpes simplex 
virus type 2 worldwide, among patients aged 15 to 50 years. Herpes type 1 virus in the same age group and for the same period 
was detected in 395 million (10.5%) people. Of the total number of patients, 50% had exacerbations of concomitant diseases due 
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ВВЕДЕНИЕ

Точками приложения, на которые могут воздейство-
вать герпес-вирусы, являются иммунологические звенья, 
задействованные в патогенезе экземы. Причиной разви-
тия экземы служат как экзогенные, так и эндогенные фак-
торы, поэтому понимание вовлеченности герпес-вирусов 
в патогенез экземы, а также механизмов регуляции гоме-
остаза у этих пациентов позволит не только эффективно 
купировать обострения самой экземы, но и контролиро-
вать экзоцербацию герпес-вирусных инфекций.

Экзему в настоящее время рассматривают как аллер-
гическое заболевание кожи, формирующееся под воздей-
ствием различных внешних и внутренних факторов [1]. 
Общепринятой классификации экземы в настоящее время 
не существует. С учетом особенностей клинической кар-
тины выделяют несколько форм заболевания: истинную 
экзему, микробную экзему, себорейную, детскую экзему 
и профессиональную экзему.

У  больных экземoй часто выявляют функционaль-
ные oтклонения в работе центральной нервной систе-
мы (ЦНС) – чаще это рефлекторные особенности, а так-
же обнаруживают дисбaлaнс в равновеcии вегетативной 
нервной cиcтемы. Кроме того, у пациентов с экземой 
имеются нарушения в соcтоянии эндокринной сиcтемы – 
у них отмечают повышение урoвеней АКТГ, кортизола, 
ТТГ, трийодтиронина. Помимо указанных особенностей, 
у больных экземой часто выявляют окcидантный стреcс 
с дисбалансом cвободно-радикальных процессов. Его 
относят к одному из наиболее важных процессов в па-
тогенезе экземы. При неконтролируемом повреждении 
клетки в результате окисления свободные рaдикалы воз-
действуют на фоcфолипазу А2, активация которой приво-
дит к высвобождению aрахидоновой кислоты, из которой 
после воздействия циклооксигеназы и липооксигеназы 
возникают медиaторы воспаления: лейкотриены, проста-
гландины и тромбоксаны. У пациентов, имеющих нacлед-
ственную предрaсположенность к формированию эк-
земы, повышается cинтез простагландина (ПГ) F2α, что 
приводит к усилению стимуляции синтеза циклическо-
го гуaзинмонофосфата (цГМФ), который aктивирует вы-
рaботку гиcтаминa, cеротонина и  других медиаторов 
aллергических реaкций. Изменения кожи при экземе яв-
ляютcя результaтом гиперчувcтвительности замедленно-
го типа. Глaвную роль в развитии экземы игрaют Т-лим-
фоциты, в основном Тh-1, неcущие на cвоей поверхноcти 
cпецифические рецепторы к aнтигену и выделяющие ряд 
провоcпaлительных цитокинов: интерлейкин-1 (IL-1), IL-2, 

фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), интерферон-γ. 
Bыделение биoлогически aктивных веществ (проста-
гландинов, лейкoтриенов, гиcтaмина) вызывaет рaзви-
тие ткaневых вoспaлительных реaкций, что клиничеcки 
прoявляется гиперемией, отеком и зудом. Важное па-
тогенетическое значение в развитии и дальнейшем те-
чении экземы имеет патология желудочнo-кишечнoго 
тракта и гепaтобилиарной системы, сoпровождающaя-
ся ферментопaтиями, дискинезиями, дисбиoзом кишеч-
никa, нарушением мембранного пищеварения и всасы-
вания. Несoстоятельнoсть кишечнoго бaрьерa привoдит 
к всaсывaнию в кровь недостатoчно перевaренных прo-
дуктов, в т. ч. цельного белкa.

Важным звеном в патогенезе себорейной экземы яв-
ляется состояние кожной микробиоты. Так, на коже гри-
бы Malassezia, используя гидролиз свободных жирных 
кислот, активизируют иммунную систему посредством 
рецепторов распознавания образов, инфламмасомы, 
IL-1β и NF-kB. При этом грибы M. restricta и M. globosa, 
наиболее часто выявляемые у пациентов с  выражен-
ной иммуносупрессией, являются наиболее вирулентны-
ми подвидами, продуцирующими большое количество 
раздражающих олеиновых кислот, приводящих к акти-
вации IL-8, IL-17 и  IL-4 [2, 3]. Герпес-вирусные инфек-
ции, в частности цитомегаловирус и вирус Эпштейна – 
Барр, могут изменять опосредованно продукцию кожного 
сала [4]. С активацией вируса HHV-6 связывают множе-
ство аутоиммунных заболеваний: эндокринных, невроло-
гических, соединительнотканных и др. [5]. В то же время 
с герпес-вирусными инфекциями связан сложный имму-
нологический феномен, позволяющий сочетать в себе 
латентность, реактивацию и уклонение от иммунного от-
вета организма. Иммунная система при внедрении гер-
пес-вирусов не может добиться элиминации вируса, ис-
пользуя как врожденные, так и адаптивные инструменты 
для контроля инфекции [6–8].
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При поступлении: жалобы на: болезненные, зудящие 
высыпания на коже лица, повышение температуры тела 
до 37,5 оС, слабость, недомогание.

Общее состояние средней тяжести.
Сознание ясное. Конституция нормостеническая. Пита-

ние удовлетворительное.
Соматический статус: рост/длина тела 158 см; мас-

са тела 44 кг; температура 37,2 ºC; индекс массы тела 
17,6 кг/ м2; площадь поверхности тела 1,39 м2.

Перенесенные заболевания: ОРВИ, ветряная оспа – 
2015 г. Внутриутробные инфекции (пневмония).

Из анамнеза: впервые появление высыпаний на коже 
лица отмечает в августе 2024 г., когда в области верхней 
губы появилась болезненная припухлость и единичные 
розовые пятна на коже лица. Лечилась самостоятельно 
с применением противовирусных препаратов, высыпа-
ния разрешились в течение 5–7 дней. Ухудшение через 
2 мес., обратилась в поликлинику по месту жительства. Ди-
агноз «В00.1. Герпетический везикулярный дерматит»; ре-
комендовано: Валацикловир 500 мг (рer os) по 1 таблет-
ке 2 раза в день, 21 день (после еды), на 10-й день приема 
Валацикловира – инъекции Тимогена 100 мкг/ мл по 1 мл 
для внутримышечного введения 1 раз в день, 10 дней.

В сентябре 2024 г. консультирована врачом-дермато-
венерологом, диагноз «L30.8. Аллергический контактный 
дерматит». Назначено: крем Метилпреднизолона ацепо-
нат для наружного применения 0,1% 1 раз в сутки, Цети-
ризин 10 мг (рer os) по 1 таблетке 1 раз в день, 10 дней.

При обследовании обнаружены IgG к вирусам гер-
песа 6-го, 7-го  типа, определялась 
вирусная нагрузка ЦМВИ. В  ноя-
бре 2024  г. – хронические перси-
стирующие ВПГ 1-го, 2-го типа, ВГЧ 
6-го типа (активация), ВГЧ 7-го типа 
(активация), носительство ЦМВ, ЭБВ. 
Проводимая терапия дала вре-
менный эффект. Существенное 
ухудшение с  31.12.2024  г., когда 
в очередной раз появились сгруп-
пированные высыпания и  локали-
зованная болезненность в области 
верхней губы. Пациентка самосто-
ятельно повторила рекомендован-
ную ранее терапию. 28.01.25 г. в свя-
зи с  нарастанием головной боли, 
выраженным недомоганием, по-
вышением температуры была го-
спитализирована скорой помощью 
в ГБУЗ ИКБ №1 ДЗМ (рис. 1А, B).

Состояние кожных покровов, види-
мых слизистых, лимфатических узлов

Цвет кожных покровов обычной 
окраски. Подкожно-жировая клет-
чатка развита умеренно, распреде-
ление равномерное. Влажность кожи 
снижена. Тургор сохранен. Цвет кожи 
обычный. Отеки отсутствуют. Пери-
ферические лимфатические узлы не 

увеличены, мягко-эластичной консистенции, подвижны, 
безболезненны. Слизистая ротовой полости розовая, чи-
стая. Миндалины не увеличены.

Локальный статус: на коже лица множественные участ-
ки элементов сыпи неправильной формы на гипереми-
рованном фоне. Над верхней губой на фоне гиперемии 
и мокнутия серозная корка до 3 см в диаметре, при от-
делении которой  – серозно-кровянистое отделяемое 
(рис. 2А, B).

По органам и системам:
	■ Костно-мышечная система без особенностей.
	■ Органы дыхания: ЧДД 18 в минуту; ритм регулярный, 

нормальный. Насыщение кислородом – SPO2 98%.
	■ Сердечно-сосудистая система: гемодинамика стабиль-

ная. Систолическое давление 125 мм рт. ст.; диастоличе-
ское давление 75 мм рт. ст.; пульс 90 в минуту; сердечный 
ритм не нарушен, тоны сердца ясные.

	■ Состояние органов желудочно-кишечного тракта – без 
особенностей.

	■ Мочеполовая система – без особенностей.
	■ Эндокринная система (щитовидная железа) мягкой 

консистенции, не увеличена.
	■ Органы зрения – зрачки: ОD = ОS. Менингеальный син-

дром – нет.
Инструментальные исследования

	■ ЭКГ. Заключение: синусовая аритмия. Синусовая бра-
дикардия.

	■ Ультразвуковое исследование органов брюшной поло-
сти: структурной эхопатологии не выявлено.

2  Рисунок 1. Состояние кожных покровов лица на 2-й день от момента поступления
2  Figure 1. Facial skin condition on Day 2 from the date of admission

A B

2  Рисунок 2. Состояние кожных покровов через 5 дней от начала терапии
2  Figure 2. Skin condition 5 days after initiation of therapy

A B
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Лабораторные исследования
	■ Общий анализ крови: гемоглобин 119  г/л; эритроциты 

3,99 × 1012/л; лейкоциты 7,25 × 109/л; нейтрофилы 3,31 × 109/л; 
лимфоциты 3,58 × 109/л; моноциты 0,26 × 109/л; тромбоциты 
319 × 109/л; эозинофилы 0,09 × 109/л; базофилы 0,01 × 109/л.

	■ Биохимический анализ крови: АЛТ 7,6 МЕ/л (N = 0–39); 
АСТ  – 16,4  МЕ/л (N  =  0–39); глюкоза 5,2  мМоль/л 
(N = 4–6,1); мочевина 4,4 мМоль/л (N = 1,4–5,7); креати-
нин 72,7 мкмоль/л (N = 58–96); СРБ 0,1 мг/л (N = 0–5); анти
стрептолизин О (АСЛО) – 66,5 МЕ/мл (N = 0–150).

	■ Общий анализ мочи: цвет желтый, прозрачность сла-
бомутная; удельный вес 1020, рН 6,0; белок – отрицатель-
но; глюкоза – отрицательно; билирубин – отрицательно; 
лейкоциты до 25 в п/зр., эритроциты – 2 в п/зр.; эпителий 
плоский – 39 в п/зр.

	■ Анализ кала: яйца гельминтов не обнаружены; про-
стейшие обнаружены (Blastocystis hominis трофозоиты).

Иммунологические исследования1

Антитела к Herpes simplex virus 1 IgG – 12,81 КП отр. < 1,00 
пол. ≥ 1,00.

Антитела к Herpes simplex virus 2 IgG – 0,33 КП отр. < 1,00 
пол. ≥ 1,00.

Антитела к Cytomegalovirus IgM – 0,24 КП отр. < 0,85 
пол. ≥ 1,0.

Антитела к Cytomegalovirus IgG – 222,20 МЕ/мл отр. < 6 
пол. ≥ 6.

Авидность АТ IgG к Cytomegalovirus – 88,60 % > 60,00.
Антитела к Epstein – Barr virus EBNA – 0,31 КП отр. < 0,80 

пол. > 1,00.
Антитела к Epstein – Barr virus EA – 0,37 КП отр. < 0,80 

пол. > 1,00.
Антитела к Epstein – Barr virus VCA – 0,86 КП отр. < 0,80 

пол. > 1,00.
Антитела к  Varicella-Zoster virus IgM  – 0,28  КП 

отр. < 0,80 сомн., 0,80–1,00 пол. > 1,00.
Антитела к  Varicella-Zoster virus Ig G  – 4,14  КП 

отр. < 0,80 сомн., 0,80–1,00 пол. > 1,00.
Исследование на вирус простого герпеса 6-го типа 

(Herpes simplex virus 6) – отрицательно.
Исследование на микоплазму пневмонии (Mycoplasma 

pneumoniae) – отрицательно.
Исследование на хламидии пневмонии (Chlamydia 

pneumoniae) – отрицательно.
Антитела к  Chlamidia pneumonia IgM  – 1,01  КП 

отр. < 0,90 пол. > 1,10.
Антитела к  Chlamidia pneumonia IgG  – 1,20  КП 

отр. < 0,90 пол. > 1,10.
Антитела к  Mycoplasma pneumoniae IgM  – 0,45  КП 

отр. < 0,90 пол. > 1,10.
Антитела к  Mycoplasma pneumoniae IgG  – 3,25  КП 

отр. < 0,90 пол. > 1,10.
Микробиологическое исследование
Посев на микрофлору с определением чувствительно-

сти к антибиотикам.
Микроорганизмы: Neisseria subflava 10^3 КОЕ/мл.
Микроорганизмы: Streptococcus mitis 10^3 КОЕ/мл.

1 Высокий титр иммуноглобулинов IgG у пациентки указывает на активацию инфекций 
Herpes simplex virus 1 и Cytomegalovirus, а также Chlamidia pneumonia.

Медикаментозное лечение
	■ Таблетки 100 мг ибупрофена и 125 мг парацетамола 

по 2 таблетки внутрь 2 раза в день, 3 дня.
	■ Ацикловир 400 мг, натрия хлорид 0,9% 250 мл внутри-

венно капельно 3 раза в сутки, 3 дня.
	■ Хлоропирамин 25 мг внутрь 2 раза в сутки утром, ве-

чером, 7 дней.
	■ Джозамицин 1000 мг внутрь 2 раза в сутки утром, ве-

чером, 6 дней.
	■ Бифидумбактерин 5 доз внутрь 3 раза в сутки утром, 

днем, вечером, 10 дней.
	■ Флуконазол 150 мг внутрь 1 раз в сутки утром, 3 дня.
	■ Преднизолон 60 мг, натрия хлорид 250 мл в/в капель-

но 1 раз в сутки утром, 1 день.
	■ Преднизолон 30 мг, натрия хлорид 250 мл в/в капель-

но 1 раз в сутки утром, 1 день.
	■ Доксициклин 100 мг внутрь 2 раза в сутки утром, ве-

чером, 1 день.
Таким образом, после начала терапии у пациентки от-

мечается существенное улучшение.

ОБСУЖДЕНИЕ

В доступной литературе большое внимание уделя-
ется развитию герпетической инфекции на фоне несо-
стоятельности кожного барьера у пациентов с иммуно-
воспалительными дерматозами, в частности у пациентов 
с атопическим дерматитом. Например, экзема Капоши 
(герпетическая экзема – В00.0) ассоциирована с  гер-
пес-вирусным осложнением атопического дерматита [9]. 
Но помимо атопического дерматита, при котором дока-
зано нарушение барьерной функции кожи, у пациентов 
с иммуновоспалительными дерматозами выявляются пе-
рекрестные иммунологические особенности, вызванные 
герпес-вирусными инфекциями [10]. Исследования в этой 
области направлены, как правило, на оценку частоты ос-
ложнений дерматоза вирусной инфекцией, а не на изу-
чение изменений в звеньях патогенеза самого дермато-
за. Изучение нарушений в патогенезе дерматоза, на наш 
взгляд, важно тем, что это позволит предполагать актива-
цию хронической вирусной инфекции [11] и персонифи-
цировать терапию для пациента. Сейчас врачами-инфек-
ционистами активно используются дерматологические 
симптомы, характерные для инфекционных поражений 
у человека [12]. В то же время врачами других специаль-
ностей относительно часто допускаются диагностические 
ошибки при постановке диагноза инфекционного забо-
левания [13]. Врачи-дерматовенерологи, оценивая тече-
ние дерматоза, могут предполагать изменения в опре-
деленном органе или подозревать наличие/обострение 
хронической вирусной инфекции [14, 15]. Для наглядно-
сти в таблице собраны сведения о возможном воздей-
ствии герпес-вирусов на иммунопатологические звенья 
у больных с экземой.

Несомненно, генетические особенности пациента яв-
ляются ведущей причиной в развитии экземы и иммуно-
логическом ответе при герпетических инфекциях. Дока-
зано, что аллель HLA-B7 связана с повышенным риском 
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герпетической экземы у больных с атопическим дерма-
титом [41]. У них наблюдается повышенная экспрессия 
интерлейкина-10 (IL-10) и  IL-25, с  которыми связыва-
ют развитие герпетической экземы. В то же время с гер-
пес-вирусами ассоциируют нарушение экспрессии ин-
терферона-γ, контролирующего Th1- и Th2-иммунные 
направления, кроме того, герпес-вирусы изменяют про-
дукцию провоспалительных цитокинов (таблица).

Таким образом, активация герпес-вирусных инфекций 
может приводить к изменению клинической симптома-
тики иммуновоспалительных дерматозов и по этой при-
чине являться важным моментом в диагностике и тера-
пии больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Себорейная экзема являетcя хроническим многофак-
торным заболеванием, на течение которого оказывают 
влияние как сопутствующие соматические патологии, так 
и инфекционные заболевания. Клиническая демонстра-
ция активности себорейной экземы связана с системным 
характером иммунологических изменений и имеет пато-
физиологическую связь системного воспаления в коже 
и  процессов, обусловленных инфекционными агента-
ми. Активация герпес-вирусных инфекций связана с раз-
личными стимулами, инициирующими разнообразные 

клеточные процессы. При этом инфекционные заболева-
ния, вызванные Herpes simplex 1-го и 2-го типов и Varicella 
Zoster virus, имеют, как правило, выраженную специфи-
ческую кожную симптоматику (сгруппированные везику-
лы, эритему, боль, отек и другое у больных с простым гер-
песом, а также множественные везикулы, недомогание, 
эритематозные пятна по ходу нервных стволов при опо-
ясывающем лишае). Поражение герпес-вирусами других 
типов не имеет такой специфической картины, но запу-
щенные ими процессы могут вызывать выраженную мани-
фестацию клинических проявлений воспалительных дер-
матозов, а также изменять частоту их рецидивирования. 
В связи с этим рекомендуется проводить более тщатель-
ное обследование пациентов со среднетяжелым и тяже-
лым течением воспалительных дерматозов на вероятную 
взаимосвязь с наиболее распространенными герпети-
ческими инфекциями. Такой подход обусловлен тем, что 
своевременная корректировка терапии воспалительных 
дерматозов у пациентов будет носить профилактический 
характер, направленный на недопущение активации хро-
нических инфекционных заболеваний, а также способ-
ствовать исправлению процессов коморбидных состоя-
ний и улучшать качество жизни пациентов.� 0
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2  Таблица. Влияние вирусов герпеса на звенья патогенеза экземы
2  Table. Impact of herpes viruses on the components of eczema pathogenesis

Вирусы герпеса
Системы, поражаемые герпес-вирусами, у больных с экземой

ЦНС Эндокринная система Окислительный стресс Иммунная система

Herpes
simplex – 1, 2

Приводит к старению нейронов, 
активирует нейротоксические 
пути, типичные для болезни  

Альцгеймера [16]

Активирует гипоталамо-гипо-
физарно-адренокортикаль-

ную ось, что вызывает реакти-
вацию HSV-1 в симпатических 

нейронах [17, 18]

Повышает  
окислительный стресс 

в крови [19]

Экспрессия простагландинов способствует 
обострению герпес-вирусных инфекций, 

нарушая систему интерферонов [20].
ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α регулируют клини

ческие проявления герпеса [21]

Human 
cytomegalovirus

Может вызывать дисфункцию 
ЦНС в контексте психических 

расстройств [22]

При ослабленном иммунном 
статусе ЦМВ приводит к нару-
шению гормональной продук-

ции надпочечников [23]

Повышает каталазную 
активность  

в клетках [24]

Повышает экспрессию интерферо-
на-γ [10], изменяет продукцию провоспа-

лительных цитокинов [25]

Human 
herpesvirus – 6

HHV-6 был связан с одной из 
наиболее распространенных 
форм эпилепсии, совместно 

с другими вирусами (?) может 
вызывать повреждения ЦНС [26]

Активирует гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковую 
систему во время латентной 

фазы [27]

Активирует ферменты 
окислительного  

стресса [28]

Вызывает переключение Т-хелперов 
с Тh1 на Th2-профиль [29]

Human 
herpesvirus – 7 Сохраняется в клетках мозга [29]

Поражение астроцитарных 
и олигодендроцитарных кле-
ток мозга приводит к наруше-
нию функции гипофиза [30]

Способствует индуци-
рованию тимидилат-

синтазы [31]

Повышает совместно с другими герпес-ви-
русами продукцию TNF-α, интерлейки-
на-1-бета (IL-1β), интерлейкина-6 (IL-6), 
интерлейкина-12 (IL-12), оксида азота 

(NO), ROS, RNS и супероксида [32]

Epstein – Barr 
virus

Вызывает мозжечковую атаксию, 
гидроцефалию [33]

Вызывает нарушения соотно-
шения Т3 и Т4 у детей [34]

Может приводить 
к онкогенности в пора-

женных тканях [35]

Стимулирует выработку воспалительных 
цитокинов [36]

Varicella Zoster 
virus

Вызывает широкий спектр  
расстройств ЦНС [37]

 Дисфункция щитовидной 
железы вызывает обострение 
опоясывающего лишая [38]

Окислительный стресс 
вызывает рецидив 
заболевания [39]

Вирус нарушает распознавание образов 
рецепторами и выработку IFN-I.  

При первичной инфекции поражает Т-клетки 
и устанавливает латентность в ганглиях [40]

Примечание. Указаны звенья патогенеза экземы, которые могут быть связаны с воздействием герпес-вирусных инфекций.
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