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Клиническое наблюдение

Infiltrative-Suppurative Form of Scalp Microsporia

in a Child with Generalized Pustular Psoriasis of von Zumbusch: 

Clinical Case
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Saratov State Medical University n.a. V.I. Razumovsky, Saratov, Russian Federation

Background. This article discusses issues of diagnosis and management of pustular psoriasis in a child associated with recurrent der-

matomycosis, immunopathogenetic mechanisms of pustular psoriasis, its course and prognosis. Clinical Case Description. The clinical 

case of infiltrative-suppurative form of scalp microsporia in 11 years old child with long-term psoriasis vulgaris and its transformation 

to generalized pustular psoriasis (von Zumbusch) is described. The need of immunosuppressive therapy prescription for severe pso-

riasis was challenged with fungal skin infection as immune suppression would lead to its recurrent course. Conclusion. Combination 

treatment (systemic glucocorticosteroids, methotrexate, antibiotics, and griseofulvin) resulted in clinical and laboratory recovery for 

microsporia in a child with generalized pustular psoriasis.
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Обоснование. В статье обсуждаются трудности диагностики и терапии пустулезного псориаза у ребенка на фоне 

рецидивирующего дерматомикоза, а также иммунопатогенетические механизмы пустулезного псориаза, течение 

и прогноз. Описание клинического случая. Описан случай заболевания инфильтративно-нагноительной формой 

микроспории волосистой части головы у ребенка 11 лет, длительно страдающего вульгарным псориазом с его транс-

формацией в генерализованный пустулезный псориаз (тип Цумбуша). Необходимость назначения иммуносупрессив-

ной терапии по поводу тяжелой формы псориаза диссонировала с грибковой инфекцией кожи, при которой иммунная 

супрессия приводила к рецидивирующему течению последней. Заключение. Комбинированное лечение (системные 

глюкокортикостероиды, метотрексат, антибиотики и гризеофульвин) позволило добиться клинико-лабораторного 

выздоровления в отношении микроспории у ребенка с генерализованным пустулезным псориазом.
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ОБОСНОВАНИЕ
Генерализованный пустулезный псориаз (ГПП) — 

тяжело протекающее, иммунологически опосредован-

ное системное заболевание с поражением кожи и вну-

тренних органов [1]. В ряде случаев ГПП и бляшечный 

псориаз могут наблюдаться одновременно. Однако 

патогенетические механизмы формирования ГПП отли-

чаются от таковых у бляшечного псориаза [1]. Ключевую 

роль в развитии бляшечного псориаза играют следую-

щие провоспалительные цитокины: IL-12, -23, -17, TNF-α. 

Иммунопатологические нарушения при ГПП преимуще-

ственно связаны с полиморфными вариантами генов 

сигнального пути рецептора IL-36 (IL-36R), приводящими 

к снижению функции гена и ассоциированными с высо-

ким риском развития болезни [2]. В тканях кожи человека 

IL-36R экспрессируется в кератиноцитах, дермальных 
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фибробластах и инфильтрирующих миелоидных клетках 

[1]. Неконтролируемая активация сигнального пути IL-36 

приводит к развитию воспаления и возникновению ГПП 

[3]. Активация IL-36R в тканях кожи, в свою очередь, сти-

мулирует продукцию медиаторов воспаления (например, 

CCL20, MIP-1β, TNF-β, IL-12, IL-17, IL-23, TGF-β) и моду-

лирует экспрессию генов ремоделирования ткани [4]. 

В частности, изменение CARD14 также приводит к раз-

витию ГПП IL-36R. Гетерозиготная экспрессия CARD14-

E138A приводит к формированию акантоза, выработке 

провоспалительных цитокинов, связанных с псориазом 

[1], и вызывает более глубокие и обширные воспалитель-

ные изменения со стороны как кожи, так и внутренних 

органов [5]. К развитию ГПП приводят мутации в гене 

сигнального каскада IL-36, кодирующем белок, содержа-

щий домен активации каспазы CARD14 [2, 6]. Сигнальный 

каскад IL-36R вызывает воспаление кожи, наблюдавше-

еся в нескольких моделях на животных, что также под-

тверждает явную связь между биологической природой 

IL-36R и нарушениями со стороны кожного покрова [2, 6].

Стойкая активация IL-36 инициирует экспрессию 

хемокинов Т-хелперами типов 1, 2 и 17, а также нейтро-

филами с образованием пустул [4]. Согласно результа-

там метаанализа [4], носительство рецессивных аллелей 

IL-36RN является прогностически неблагоприятным при-

знаком риска развития раннего галопирующего систем-

ного воспаления. В свою очередь, сам IL-36, будучи функ-

ционально схожим с другими представителями семейства 

IL-1 (в частности, IL-1, -18 и -33), активирует сигнальные 

пути в рецептор-положительных клетках, что приводит 

к нарушению гомеостаза плоского эпителия и дифферен-

цировки Т-клеток [1, 2, 6].

Иммунопатологические сдвиги у пациентов с ГПП могут 

выступать дополнительными патогенетическими фактора-

ми развития инфильтративно-нагноительной микроспо-

рии, сопровождающейся нейтрофильной инфильтрацией 

кожи и расширением мелких сосудов в дерме [3]. В свою 

очередь, выход нейтрофилов в эпидермис и стаз крови 

могут способствовать формированию ГПП.

Клинические проявления ГПП заметно отличаются 

от вульгарного псориаза. Для ГПП характерно преобла-

дание пустул, являющихся первичным морфологическим 

элементом на фоне эритемы при наличии или отсутствии 

папул и бляшек, покрытых серебристыми чешуйками, 

столь типичных для вульгарного псориаза. Кроме того, 

патоморфологическими признаками ГПП являются спон-

гиоформные пустулы Когоя — многокамерные пусту-

лы, расположенные в субкорнеальных слоях эпидерми-

са и характеризующиеся наличием мелких полостей, 

заполненных нейтрофилами, среди которых находятся 

деструктивно измененные под влиянием иммуноцитов 

и медиаторов воспаления кератиноциты в виде остатков 

оболочек. В эпидермисе выражены акантоз и межклеточ-

ный отек. В дерме отмечаются отек, особенно сосочково-

го слоя, расширение сосудов и инфильтрация различной 

степени выраженности [7].

ГПП может сопровождаться системными проявления-

ми (лихорадкой, увеличением концентрации острофазо-

вых белков крови, нейтрофилией) и тяжелыми внекожны-

ми нарушениями (нарушением функции печени, почечной 

недостаточностью, кардиогенным шоком) [8]. Пациенты 

с ГПП подвержены высокому риску наступления леталь-

ного исхода [8–10]. Кроме того, существуют основания 

полагать, что показатели смертности недооцениваются 

по причине того, что ГПП не всегда рассматривается 

в качестве причины смерти, которую большей частью 

вызывают инфекционные осложнения и внекожные про-

явления болезни, например почечная, печеночная, дыха-

тельная и/или сердечная недостаточность [11–13].

Первичный бляшечный псориаз при наличии вто-

ричного пустулезного компонента можно отличить от 

случаев первичного ГПП с сопутствующим бляшечным 

компонентом по последовательности клинических прояв-

лений (первичный морфологический элемент представ-

ляет собой пустулу), возникновению на эритематозном 

фоне пустул при ГПП, а не бляшек, как при вульгарном 

псориазе [9]. Специальстами ERASPEN (European Rare 

and Severe Psoriasis Expert Network) определены основ-

ные диагностические критерии ГПП: наличие первичных 

стерильных макроскопических пустулезных элементов на 

коже вне ладонно-подошвенной локализации (за исклю-

чением случаев, когда образование пустул ограничива-

ется псориатическими бляшками) при наличии или отсут-

ствии системного воспаления и бляшечного псориаза 

с рецидивами (> 1 эпизода) или торпидности процесса 

(> 3 мес) [14].

Обострения ГПП, как правило, возникают под влияни-

ем разнообразных экзо- и эндогенных факторов (инфек-

ций, применения или отмены глюкокортикостероидов, 

низкой приверженности лечению, стресса) [11].

Лечение ГПП направлено на обеспечение быстрого 

купирования симптомов заболевания с учетом тяжести 

состояния посредством воздействия на иммунологиче-

ские механизмы системного воспаления и образования 

пустул, а также профилактику и/или лечение бактериаль-

ных, грибковых или вирусных осложнений, представляю-

щих угрозу для жизни пациента, особенно в педиатриче-

ской практике.

Соответственно, критериями эффективности терапии 

ГПП являются быстрое купирование дерматологических 

симптомов, уменьшение выраженности системных при-

знаков заболевания, сохранение длительной ремиссии 

и снижение риска развития инфекционных осложне-

ний. При отсутствии надлежащего лечения клинические 

проявления дерматоза приобретают генерализованный 

характер [11].

В настоящее время таргетного лечения ГПП не суще-

ствует, а спектр патогенетических методов лечения, 

позволяющих добиться длительной ремиссии, ограничен 

[11]. В частности, для лечения ГПП рекомендовано назна-

чение ретиноидов, системных пероральных или парен-

теральных глюкокортикостероидов, циклоспорина или 

метотрексата [14, 15]. Указанные препараты эффективны 

у 70–84% пациентов [16]. Однако низкий профиль без-

опасности для метотрексата, циклоспорина и системных 

глюкокортикостероидов не позволяет широко использо-

вать их в детской практике в течение длительного вре-

мени с учетом противопоказаний и по причине высокого 

риска побочных эффектов. Вместе с тем раннее назначе-

ние системных глюкокортикостероидов в высоких дозах, 

циклоспорина или метотрексата является залогом тера-

певтического успеха у пациентов с ГПП. Однако выражен-

ное иммуносупрессивное действие этих лекарственных 

препаратов способствует повышению восприимчивости 

кожи к внешним патогенным факторам, приводящим 

к развитию бактериемии, чаще всего стафилококкового 

сепсиса, при невозможности избежать потери незаме-

нимых белков и электролитов [9]. Как следствие, возни-

кают гипоальбуминемия, периферический отек, гипово-

лемический и/или септический шок на фоне нарушения 

функции печени и почек. Вместе с тем уже само наличие 

у пациента ГПП существенно повышает риск контамина-

ции патогенной микрофлорой, как бактериальной, так 

и грибковой, что может быть обусловлено нарушением 
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эпидермального барьера и являться следствием имму-

носупрессивной терапии и снижает эффективность анти-

бактериальной и антифунгальной терапии.

В мировой литературе все чаще публикуются резуль-

таты исследований по применению биологических пре-

паратов для лечения тяжелых распространенных или 

резистентных форм ГПП, главным образом ингибиторов 

фактора некроза опухоли, в некоторых случаях — ингиби-

торов IL-1, -17, -12, -23. В частности, приводятся данные 

об успешном применении секукинумаба [17], инфлик-

симаба [18], иксекизумаба [18], бродалумаба [18], ада-

лимумаба [18], гуселькумаба [18] и рисанкизумаба [18]. 

Однако перечисленные препараты характеризуются огра-

ниченной эффективностью (что зачастую проявляется 

в виде неполного или отсроченного ответа на лечение) 

и безопасностью, имеют эффект «ускользания», противо-

показания (инфузионные реакции, туберкулез, сердечно-

сосудистые заболевания), кроме того, их эффективность/

безопасность, как правило, была изучена в небольшом 

числе клинических испытаний [17, 18].

Высокий риск развития первичного ГПП или транс-

формации бляшечного псориаза в ГПП при назначении 

тербинафина [19, 20], а также возрастные ограничения 

к применению итраконазола затрудняют системную анти-

фунгальную терапию микроспории у детей с вульгар-

ным и/или генерализованным пустулезным псориазом. 

Отсутствуют отдельные рекомендации по ведению детей 

с коморбидными кожными болезнями, в т.ч. микозами. 

Более того, в доступной литературе мы не встретили 

публикаций, посвященных описанию сочетания псориа-

за, в т.ч. пустулезного, и микроспории. Анализ клиниче-

ского случая тяжелого псориаза с присоединением мико-

тической инфекции представляется весьма актуальным 

как с точки зрения взаимного утяжеления патологий, так 

и в связи с необходимостью назначения системного анти-

микотического препарата на фоне проводимой иммуносу-

прессивной терапии.

Цель описания клинического случая — анализ кли-

нической ситуации, представленной сочетанием генерали-

зованного пустулезного псориаза и инфильтративно-нагно-

ительной микроспории волосистой части головы у ребенка, 

и сложности терапевтического подхода к его ведению.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте

Пациент Б., 11 лет, госпитализирован в клинику 

кожных болезней медицинского университета в январе 

2021 г. с впервые установленным диагнозом: «Псориаз 

генерализованный, пустулезный (тип Цумбуша), тяжелая 

стадия, фаза прогрессирования, парциальная эритро-

дермия. L40.1. Микроспория волосистой части головы, 

инфильтративно-нагноительная форма». При поступлении 

предъявлял жалобы на болезненные, зудящие высыпа-

ния на коже волосистой части головы, туловища, верхних 

и нижних конечностей.

Анамнез заболевания. Болен с 1,5-летнего возраста, 

когда на коже нижних конечностей, а впоследствии и по 

всему кожному покрову появились высыпания ярко-розо-

вого цвета, покрытые серебристо-белыми чешуйками на 

поверхности с венчиками эритемы, свободными от шелу-

шения. Лечился у дерматолога амбулаторно с диагнозом 

«атопический дерматит», получал дезлоратадин, сорбен-

ты, наружно — бетаметазон и мометазон — с временным 

улучшением. Обострения кожного процесса отмечались 

в холодный период. Через 10 лет консультирован на 

кафедре дерматовенерологии и косметологии медицин-

ского университета. Диагноз «атопический дерматит» 

был изменен на «псориаз диссеминированный, экссуда-

тивный, папулезно-бляшечный, фаза прогрессирования, 

тяжелая стадия». Пациент госпитализирован в стацио-

нар, с тех пор неоднократно находился на стационар-

ном лечении в клинике кожных болезней медицинского 

университета в связи с отсутствием эффекта от терапии, 

проводимой на амбулаторном этапе. По поводу псориаза 

в стационаре получал ацитретин 20 мг/сут в течение 

35 сут, UVB-терапию, дезинтоксикационные средства, 

гепатопротекторы, наружно — бетаметазон с кальципо-

триолом. После проводимой терапии процесс на коже 

разрешался с последующей ремиссией до 4–5 мес.

Анамнез жизни. Острые респираторные инфекции 

(часто), ветряная оспа, экзогенно-конституциональная 

задержка физического развития, киста Бейкера правого 

коленного сустава.

Семейный анамнез. Ребенок от вторых срочных 

родов. Наследственность по псориазу отягощена: у отца 

матери — бляшечный псориаз.

Физикальная диагностика

При поступлении патологический процесс на коже 

носил распространенный характер (рис. 1, а, б). По всему 

кожному покрову — диффузные очаги эритемы и выра-

женной инфильтрации, с нечеткими контурами, дости-

гающие размеров 20–30 см в диаметре. На поверхно-

сти очагов — обильное крупнопластинчатое шелушение 

серебристо-белыми чешуйками, множественные чешуй-

ко-корки грязно-серого цвета, пропитанные экссудатом. 

В области живота и спины — многочисленные мелкие 

пустулы с напряженной покрышкой, сливающиеся между 

собой, на фоне отечной эритемы. На волосистой части 

головы определяются участки эритемы ярко-розового 

цвета, с четкими ровными границами, размером до 3 см 

в диаметре, окруженные приподнятым периферическим 

валиком, состоящим из милиарных папул и везикул. На 

поверхности — пустулезные эффлоресценции с мутным 

содержимым (рис. 2). При осмотре в лучах лампы Вуда 

в области поражения на волосистой части головы визуа-

лизируется яркое салатовое свечение (рис. 3), на гладкой 

коже зеленовато-желтое свечение отсутствует.

Предварительный диагноз

Псориаз генерализованный, пустулезный (тип 

Цумбуша), тяжелая стадия, фаза прогрессирования, пар-

циальная эритродермия. L40.1.

Динамика и исходы

При обследовании в стационаре выявлено повыше-

ние СОЭ до 17 мм/ч, активности АЛТ — до 62,5 ммоль/л. 

При микроскопическом исследовании мазков с очагов на 

волосистой части головы обнаружены мицелий и споры 

грибов рода Microsporum.

Проведено комплексное лечение, включающее 

системные глюкокортикостероиды (дексаметазон по 

12 мг/сут в/в капельно с последующим снижением дозы 

на 4 мг/сут в/м каждые 3 дня до полной отмены), цеф-

триаксон 1,0 2 раза/сут в/м в течение 7 сут, метотрексат 

7,5 мг/нед п/к № 3 в сочетании с приемом фолиевой 

кислоты, гризеофульвин 16 мг/кг в сут, наружно — кло-

тримазол, гидрокортизона бутират.

В результате терапии пустулы исчезли на 8-й день, 

шелушение значительно уменьшилось на 12-й день 

и исчезло на 26-й день. Инфильтрация разрешилась 

к 21-му дню лечения. Полное разрешение эритемы кон-

статировали на 35-й день (рис. 4, 5). Одновременно в этот 

срок было достигнуто клинико-лабораторное разреше-
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ние очагов микроспории (при трехкратном исследовании 

патологического материала — чешуек кожи, волос — 

грибы не найдены, в лучах лампы Вуда специфического 

свечения нет). Выписан с разрешением процесса на 

коже. В настоящее время находится в ремиссии псориаза 

(длительностью 10 мес).

Клинический/окончательный диагноз

Псориаз генерализованный, пустулезный (тип 

Цумбуша), тяжелая стадия, фаза прогрессирования, 

парциальная эритродермия. L40.1. Микроспория воло-

систой части головы, инфильтративно-нагноительная 

форма.

Прогноз

В отношении микроспории прогноз благоприятный. 

По псориазу — прогноз сомнительный (вполне возможно 

рецидивирование дерматоза, вовлечение в патологиче-

ский процесс опорно-двигательного аппарата).

ОБСУЖДЕНИЕ
В патогенезе как ГПП, так и инфильтративно-нагнои-

тельной микроспории волосистой части головы, приори-

тетную роль играют различные иммунологические сдвиги, 

в частности со стороны цитокинового звена системы 

иммунитета. Выраженные нарушения эпидермального 

барьера у ребенка с генерализованным пустулезным псо-

риазом способствовали развитию грибковой инфекции. 

Развитие инфильтративно-нагноительной формы микро-

Рис. 1 (а, б). Пациент Б., клинические проявления ГПП 

до лечения

Источник: Бакулев А.Л. и соавт., 2021.

Fig. 1 (a, b). Patient B., clinical signs of GPP before treatment

Source: Bakulev A.L. et al., 2021.

Рис. 3. Пациент Б., специфическое свечение очагов 

микроспории в лучах лампы Вуда

Источник: Бакулев А.Л. и соавт., 2021.

Fig. 3. Patient B., specific glow of microsporia foci in Wood’s lamp rays

Source: Bakulev A.L. et al., 2021.

Рис. 4. Пациент Б., 

разрешение проявлений ГПП 

после лечения

Источник: Бакулев А.Л. и соавт., 

2021.

Fig. 4. Patient B., GPP 

manifestations after treatment

Source: Bakulev A.L. et al.,

2021.

Рис. 5. Пациент Б., разрешение 

проявлений ГПП и микроспории 

после лечения

Источник: Бакулев А.Л. и соавт., 

2021.

Fig. 5. Patient B., GPP and 

microsporia manifestations after 

treatment

Source: Bakulev A.L. et al., 2021.

Рис. 2. Пациент Б., клинические проявления микроспории

до лечения

Источник: Бакулев А.Л. и соавт., 2021.

Fig. 2. Patient B., clinical signs of microsporia before treatment

Source: Bakulev A.L. et al., 2021.

a б
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спории у пациента, вероятно, стало возможным на фоне 

имевшейся нейтрофильной инфильтрации кожи, стаза 

и расширения сосудов в дерме, чрезмерной активации 

провоспалительных цитокинов. Учитывая возрастные 

ограничения и нежелательные эффекты назначения ряда 

системных антимикотиков при псориазе, гризеофульвин 

показал высокий профиль эффективности и безопасно-

сти лечения инфильтративно-нагноительной микроспории 

в данном клиническом случае, даже несмотря на парал-

лельное комбинированное использование «агрессивных» 

системных иммуносупрессивных лекарственных средств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представлено описание случая развития тяжелой 

формы микроспории волосистой части головы у ребен-

ка с генерализованным пустулезным псориазом типа 

Цумбуша. Комбинированная терапия системными глю-

кокортикостероидами, метотрексатом, антибиотиками 

и гризеофульвином привела к разрешению как пусту-

лезного псориаза, так и инфильтративно-нагноительной 

микроспории.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ
От матери пациента получено письменное информиро-

ванное добровольное согласие на публикацию описания 

клинического случая, а также использование и публика-

цию его медицинских данных, результатов обследования 

и лечения (дата подписания — 25 февраля 2021 г.).
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Patient’s mother has signed written voluntary informed 

consent on publication of clinical case description and usage 

of his medical data, diagnostic and treatment results (signed 
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