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Инфекционные болезни

Герпетическая инфекция (ГИ) – пожизненное ин-
фекционное заболевание человека, характери-
зующееся чаще всего скрытым (латентным) тече-

нием и периодическими обострениями при снижении
защитных сил организма, проявляющееся в большин-
стве случаев поражениями кожи и слизистых оболочек
различной локализации, а также нарушениями со сто-
роны центральной нервной системы (ЦНС), органов
зрения и реже – других внутренних органов. Таково
определение герпетической вирусной инфекции
(ГВИ).

Вирусы герпеса способны вызывать латентную,
острую и хроническую формы ГВИ, поражая практи-
чески все органы и системы человека. В настоящее
время известно 8 антигенных серотипов вирусов гер-
песа (ВГ), способных вызвать заболевание: вирусы
простого герпеса (ВПГ) 1 и 2-го типа, вирусы ветряной
оспы – опоясывающего лишая (вирус герпеса чело-
века – ВГЧ-3), цитомегаловирус – ЦМВ (ВГЧ-4), вирус
Эпштейна–Барр – ВЭБ (ВГЧ-5), ВГЧ-6, ВГЧ-7 и ВГЧ-8.

Анализ ежегодной заболеваемости ГВИ в России по-
казал, что у 15% населения имеет место герпетическое
поражение кожи и слизистых; генитальный герпес
встречается у 6–10% взрослого населения; заболевания
нервной системы, обусловленные герпес-вирусами
(ГВ), – у 20%, при этом в 14–30% случаев длительно со-
храняются остаточные явления вплоть до инвалидиза-
ции человека, летальность составляет 5–70% в зависи-
мости от клинической формы поражения ЦНС; оф-
тальмогерпес возможен у 8 тыс. человек, причем почти
у 1/2 больных заболевание приводит к развитию ката-
ракты или глаукомы [1].

Возбудитель герпеса – ДНК-содержащий вирус Her-
pes simplex из семейства H. viridae. Источником ГВИ яв-
ляются люди, страдающие манифестными формами
заболевания, но примерно в 10–15% случаев инфекция
передается от человека, у которого заболевание не
проявляется клинически, т.е. имеет место субклиниче-
ское обострение ГВИ [2, 3]. Передача осуществляется
воздушно-капельным, контактным, половым, паренте-
ральным (в период виремии) путем, а также транспла-
центарно.

ГВИ обладают выраженным супрессивным дей-
ствием на иммунитет и способностью после первич-
ного инфицирования в детском возрасте пожизненно

персистировать в организме человека и реактивиро-
ваться под влиянием различных экзо- и эндогенных
провоцирующих факторов. Попадая в организм чело-
века, ГВ начинают репродуцироваться, внедряются в
лимфо- и гемоциркуляцию и входят в контакт с им-
мунной системой. Последняя отвечает иммунным от-
ветом: вырабатываются интерфероны (ИФН), специ-
фические противогерпетические антитела, цитокины
и т.д. Однако ГВ вырабатывают белки, которые блоки-
руют рецепторы лимфоцитов, координирующих и на-
правляющих иммунную реакцию, что при неблагопри-
ятных обстоятельствах приводит к хаотичности про-
тивогерпетического иммунного ответа и развитию за-
болевания [2, 4].

Все сказанное позволяет считать ГВИ важной ме-
дико-социальной проблемой современного здраво-
охранения. По прогнозам Всемирного банка инфор-
мации, заболевания, вызываемые ГВИ, на ближайшее
будущее определяются как «глобальная проблема чело-
вечества». Некоторые специалисты даже используют
термин «герпетическая болезнь», подчеркивая поли -
тропность ГВ.

У детей из всех известных 8 серотипов ГВ чаще всего
встречаются ВПГ-1, 2, ЦМВ, ВЭБ, ВГЧ-6, при этом ГВИ
развивается обычно следующим образом. При рожде-
нии ребенку от матери пассивно передаются гумо-
ральные антитела, однако к полугоду – двум годам
жизни в зависимости от характера, направленности и
концентрации антител их содержание резко уменьша-
ется, и организм ребенка становится восприимчивым
к заражению ВГ. С момента проникновения вируса в
организм до первых клинических проявлений прохо-
дит от 2 до 90 дней. Это зависит от серотипа вируса.
Например, у наиболее часто встречающегося ВПГ-1
проходит всего от 2 до 14 дней. Клинические формы
заболевания хоть и имеют сходные черты, все же зави-
сят от серотипа ВГ.

Так, ВПГ-1 и ВПГ-2 чаще всего вызывают поражение
слизистых полости рта и кожи, реже – слизистой обо-
лочки носа в виде пустул, еще реже – поражение глаз,
гениталий (у детей), еще более редко – поражение
ЦНС (энцефалиты) и висцеральные формы герпеса,
например гепатит [5–7]. Как правило, ВПГ-1 приводит
к возникновению инфекции в области лица, рта, глаз,
шеи и ЦНС. ВПГ-2 характеризуется генитальными по-
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ражениями. Достаточно часто герпес диагностируется
на губах (лабиальный герпес), причем особенно часто
в подростковом возрасте; во рту, и такая форма герпеса
чаще отмечается у детей раннего и дошкольного воз-
раста, может перерасти в стоматит. В этом случае по-
лость рта покрывается характерными для заболевания
пузырьками.

ВПГ могут обусловить воспаление слизистых оболо-
чек верхних отделов респираторного тракта. От 5 до
7% всех острых респираторных заболеваний обуслов-
лено ГВИ. Герпетическое поражение глотки про-
является в виде экссудативных или язвенных измене-
ний задней стенки глотки, а иногда и миндалин.

ВПГ является наиболее частой причиной спорадиче-
ских острых вирусных энцефалитов. Нередко заболе-
вают дети в возрасте от 5 лет. Почти во всех случаях
(свыше 95%) герпетические энцефалиты бывают об-
условлены ВПГ-1. Энцефалит может быть составной
частью генерализованной ГИ и сочетаться с множе-
ственными висцеральными поражениями. Висцераль-
ные формы ВПГ чаще проявляются в виде острых
пневмоний и гепатита, могут поражаться слизистые
оболочки пищевода.

Это так называемые приобретенные формы ВПГ, на-
ряду с ними встречаются и врожденные формы. Риск
заражения герпесом плода в особенности возрастает к
завершению беременности. Передача инфекции осу-
ществляется в момент прохождения плода через родо-
вые пути (до 70% случаев), причем данный вариант ак-
туален при наличии у матери генитального герпеса,
вызванного в большинстве случаев ВПГ-2, а также вос-
ходящим или трансплацентарным путем. Транспла-
центарный путь актуален в случае первичного инфи-
цирования роженицы ВПГ-1 или ВПГ-2, в том числе и в
случае наличия вирусемии в крови [7].

При попадании ГВ в организм плода трансплацен-
тарно в период I триместра беременности разви-
ваются изменения дегенеративного характера, несо-
вместимые с жизнью, из-за чего происходит выкидыш.
Заражение на более поздних сроках также не исклю-
чает вероятности выкидыша или наступления прежде-
временных родов, однако возможна компенсация со-
стояния плода, за счет которой у него начинают разви-
ваться те или иные изменения: эпилепсия, микро-, гид-
роцефалия; гепатит, цирроз; дисплазия сетчатки, ката-
ракта; внутриутробная пневмония и пр. При генерали-
зованной форме инфекции развиваются полиорган-
ные нарушения, напоминающие неонатальный сепсис.
Температура тела достигает 39–40ºC, характерны
рвота, жидкий стул, одышка, заторможенность. Могут
быть судороги, потеря сознания. Возможно развитие
инфекционно-токсического шока. При генерализо-
ванном герпесе новорожденных встречаются обшир-
ные повреждения внутренних органов с образованием
герпетических высыпаний на печени, селезенке, поч-
ках, мозге с поражением их функций [7].

Поражение ВГЧ-3 вызывает у детей ветряную оспу
с характерной для нее зудящей сыпью. Инкубацион-
ный период ветрянки от 7 до 21 дня. Мишенями для ВГ
являются клетки шиповидного слоя кожи и эпителий
слизистых оболочек. После первичной инфекции ви-
рус пожизненно пребывает в нейронах спинальных
ганглиев, ганглиев лицевого и тройничного нерва. Ре-
активация вируса происходит в условиях ослаблен-
ного иммунитета и в виде опоясывающего лишая.

Как и все ГВ, вирус ветряной оспы обладает способ-
ностью подавлять иммунную систему организма, что
приводит к нарушению со стороны иммунного ответа
по гуморальному и клеточному типу [8]. В последние
годы увеличилось число детей, у которых ветряная оспа
протекает с поражением ЦНС. Среди них преобладают
энцефалиты – 70,5%, менингиты составляют 10,6%, эн-
цефалическая реакция отмечается в 9,8% случаев, син-
дром менингизма – 4,5%, миелит – 1,5%, полиневропа-
тия – 1,5%, невропатия лицевого нерва – 0,8% и суб-
арахноидальное кровоизлияние – в 0,8% случаев [9]. Ге-
моррагическая форма ветряной оспы является одним

из тяжелых, злокачественных вариантов заболевания.
Развивается у пациентов с иммунодефицитом и/или
получавших глюкокортикоидные гормоны и цитоста-
тики, может встречаться у новорожденных. Заболева-
ние сопровождается выраженной интоксикацией, вы-
сокой температурой тела, полиорганной патологией и
геморрагическим синдромом, который проявляется в
виде геморрагического содержимого пузырьков, кро-
воизлияний в кожу, подкожную клетчатку, слизистые
оболочки, внутренние органы, кровотечений из носа,
желудочно-кишечного тракта, кровохарканья, гемату-
рии. Эту форму называют молниеносной пурпурой.
Она может закончиться летальным исходом [6, 7]. Вис-
церальная форма встречается обычно у новорожден-
ных, недоношенных или у детей старшего возраста с
иммунодефицитом. Протекает тяжело с поражением
внутренних органов – печени, легких, почек, надпочеч-
ников, поджелудочной железы, селезенки, эндокарда,
пищеварительного тракта, нервной системы и др. Ча-
сто заканчивается летальным исходом [7].

У детей первых 3 мес жизни ветряная оспа развива-
ется очень редко, так как они получают трансплацен-
тарно антитела от матери. Однако в тех случаях, когда
мать не болела ветряной оспой, передача антител не
происходит, и после контакта с больным ветряной ос-
пой ребенок заболевает и в столь раннем возрасте.
При этом ветряная оспа характеризуется следующими
особенностями: период высыпаний сопровождается
высокой температурой тела и выраженными симпто-
мами интоксикации, в том числе общемозговыми яв-
лениями; высыпания часто обильные, эволюция эле-
ментов замедлена, содержимое пузырьков нередко ге-
моррагическое; период высыпаний продолжается
9–10 дней; часто возникают бактериальные осложне-
ния; возможно развитие висцеральной, геморрагиче-
ской и гангренозной форм.

Заболеваемость ветряной оспой среди беременных
составляет 5/10 тыс. женщин, вынашивающих детей.
Вертикальная трансмиссия ВГЧ-3 может происходить
в антенатальном и интранатальном периодах. При ин-
фицировании в первые 4 мес беременности ребенок
рождается с клинической картиной синдрома врож-
денной ветряной оспы (эмбриофетопатии). Отме-
чаются патология кожи (участки рубцевания с четким
распределением на дерматомы, множественные ска-
рификации, гипопигментации), костей, ЦНС, органа
зрения, мочевыделительной системы, кишечника, за-
держка внутриутробного развития, отставание в пси-
хомоторном развитии. Летальность в течение первых
месяцев жизни составляет 25%. При инфицировании
после 20-й недели беременности развивается латент-
ная форма врожденной ветряной оспы. В течение бли-
жайших нескольких месяцев при неблагоприятных
условиях у ребенка может появиться клиническая кар-
тина опоясывающего лишая [7]. При инфицировании в
последние 3 нед беременности, в родах и в течение
первых 12 дней жизни ребенка развивается неонаталь-
ная ветряная оспа. У детей, матери которых заболели
за 5 дней до родов и в течение первых 3 дней после
них, симптомы заболевания появляются на 5–10-й дни
жизни. В связи с отсутствием материнских антител
ветряная оспа у этих детей протекает достаточно тя-
жело, сопровождается поражением внутренних орга-
нов, присоединением геморрагического синдрома,
развитием осложнений и высокой летальностью (до
30%). При заболевании беременной женщины за 
6–21 день до родов клиническая картина ветряной
оспы у ребенка развивается сразу после рождения, но,
поскольку ему трансплацентарно уже передаются ма-
теринские антитела, заболевание протекает, как пра-
вило, благоприятно [7].

Поражение ВГЧ-4 (ВЭБ) носит название «инфек-
ционный мононуклеоз». Это острое вирусное заболе-
вание, которое характеризуется увеличением разме-
ров селезенки и печени, изменением белой крови и
расстройством ретикулоэндотелиальной системы,
осложненным лимфаденопатией. Инфицированность
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ВЭБ достаточно высока, причем во всех возрастах, но
сам вирус не очень заразен. Он передается со слюной
во время кашля, чиханья и поцелуев. ВЭБ обладает
тропностью к В-лимфоцитам. В этом заключается осо-
бенность возбудителя, так как он размножается в клет-
ках иммунной системы, заставляя их клонировать
свою, вирусную, ДНК. Также отмечается тропность ВЭБ
к лимфоидной и ретикулярной тканям, этим объ-
ясняется генерализованный лимфаденит и гепато -
спленомегалия. В слюне вирус сохраняется в течение 
6 мес и более после выздоровления. ВЭБ остается в ор-
ганизме человека на всю жизнь и при снижении имму-
нитета может периодически рецидивировать [5, 6, 10].

Инкубационный период в среднем составляет от 30
дней до 2 мес. Чаще болеют дети 1–5 лет. До года не
болеют из-за наличия пассивного иммунитета, кото-
рый создается за счет иммуноглобулинов (Ig), пере-
шедших от матери трансплацентарно во время бере-
менности. Обычно заболевание начинается с недомо-
гания, затем повышается температура тела до
38–39ºС. Характерны гиперемия слизистой оболочки
ротоглотки, зернистость задней стенки слизистой
глотки, фолликулярная гиперплазия миндалин. 
В большинстве случаев на миндалинах развиваются
островковые наложения серого или беловато-желто-
ватого оттенка. Их консистенция рыхлая и бугристая,
нередко с изъязвлением слизистой оболочки. Отмеча-
ется также увеличение лимфоузлов до 2–5 см (лимфа-
денопатия), особенно затылочных, шейных и подче-
люстных. В процесс всегда вовлекается печень, что со-
провождается желтушностью склер, слизистых оболо-
чек и кожных покровов, потемнением мочи. Кроме
того, увеличивается селезенка. В ряде случаев отмеча-
ется возникновение герпетической сыпи на теле,
чаще всего в области лица.

Из других проявлений описаны вовлечение нервной
системы, которое наблюдается не чаще чем в 1–5% слу-
чаев. Клинические проявления поражения нервной си-
стемы могут быть представлены ригидностью мышц
затылка, лимфоцитарным плеоцитозом в спинномоз-
говой жидкости. Реже наблюдаются признаки энцефа-
лита. Могут быть поражение II, VII и других пар череп-
ных нервов, острая вегетативная невропатия, попереч-
ный миелит, острая мозжечковая атаксия. В настоящее
время описано и такое проявление, как гепатит [10, 11].

Для диагностики важно присутствие атипичных мо-
нонуклеаров в анализе периферической крови. Ати-
пичные мононуклеары представляют собой овальные
или круглые элементы, размер которых может дохо-
дить до размеров большого моноцита. Эти атипичные
элементы также называют монолимфоцитами или ши-
рокоплазменными лимфоцитами. Следует учитывать,
что атипичные элементы появляются в крови не сразу,
а порой лишь спустя 2–3 нед после заражения. Если
больной получает антибиотик, особенно пеницилли-
нового ряда (например, ампициллин), практически
всегда наблюдается кожная сыпь.

Как уже отмечалось, при снижении иммунитета ВЭБ-
инфекция может рецидивировать. Описано и внутри-
утробное заражение ВЭБ. Установлено, что риск разви-
тия внутриутробной ВЭБ-инфекции при первичной
ВЭБ-инфекции у беременной составляет 67%, при ре-
активации ВЭБ – 22% [12]. ВЭБ может предрасполагать
к преждевременному прерыванию беременности, ги-
потрофии плода, а у родившихся детей вызывать пора-
жения нервной системы – 28%, органов зрения – 7%,
рецидивирующий хрониосепсис – 13%, гепатопатию и
синдром дыхательных расстройств [13].

Поражение ВГЧ-5 вызывает ЦМВ-инфекцию. Ци-
томегалия – ГВИ с преимущественным поражением
слюнных желез. В тканях слюнных желез образуются
гигантские клетки с характерным внутриядерным
включением. Пути передачи инфекции – воздушно-ка-
пельный, контактный (прямой и опосредованный –
через предметы обихода) и трансплацентарный. Воз-
можно заражение при пересадке внутренних органов
и переливании крови инфицированного донора.

При различных путях передачи воротами инфекции
могут быть слизистые оболочки верхних дыхательных
путей, желудочно-кишечного тракта или половых ор-
ганов. Вирус проникает в кровь; кратковременная ви-
русемия быстро завершается локализацией возбуди-
теля при внедрении в лейкоциты и мононуклеарные
фагоциты, где происходит его репликация. Инфици-
рованные клетки увеличиваются в размерах, приобре-
тают типичную морфологию с ядерными включе-
ниями, представляющими собой скопления вируса 
[6, 14]. Последний способен длительно и латентно пер-
систировать в органах, богатых лимфоидной тканью,
будучи защищенным от воздействия антител и ИФН. 
В то же время он может подавлять клеточный иммуни-
тет прямым воздействием на Т-лимфоциты. В раннем
детском возрасте, при беременности, применении ци-
тостатиков и иммунодепрессантов, ВИЧ-инфекции и
прежде всего при нарушениях клеточного иммунитета
возможны реактивация возбудителя и его гематоген-
ная генерализация с поражением практически всех ор-
ганов и систем [4–6, 14].

Выделяют приобретенную ЦМВ-инфекцию в латент-
ной, острой или генерализованной формах. Чаще при-
обретенной манифестной формой болеют дети
младше 2 лет, у более взрослых детей инфекция чаще
протекает латентно [6, 14, 15]. Инкубационный период
колеблется в пределах 15–90 дней. При интранаталь-
ном и раннем постнатальном инфицировании клини-
ческие признаки болезни определяются чаще через
1–2 мес после родов. Острая форма приобретенной
ЦМВ-инфекции может не иметь четкой клинической
симптоматики. Иногда по клиническим проявлениям
она сходна с гриппом или острой респираторной ви-
русной инфекцией, инфекционным мононуклеозом
или вирусным гепатитом. У детей старшего возраста
приобретенная ЦМВ-инфекция в большинстве случаев
протекает латентно в виде бессимптомного носитель-
ства или субклинической формы с хроническим тече-
нием [4–6, 14, 15].

Приобретенная генерализованная форма ЦМВ-ин-
фекции у грудных детей отличается от врожденной от-
сутствием поражений головного мозга, при этом на-
блюдаются формы заболевания с преимущественным
поражением того или иного органа. Исходя из веду-
щего клинического синдрома, выделяют респиратор-
ную, церебральную, желудочно-кишечную, гепатоби-
лиарную, почечную, гематологическую формы. В лег-
ких, например, наряду с наличием цитомегалических
клеток в эпителии бронхов и альвеолоцитах разви-
ваются продуктивный перибронхит и интерстициаль-
ная очаговая пневмония, в почках – цитомегалические
изменения канальцевого эпителия, в кишечнике – яз-
венный процесс [6, 15]. Заболевание сопровождается
гипогаммаглобулинемией. Течение болезни, как пра-
вило, длительное.

При внутриутробном инфицировании ЦМВ, про-
исходящем на ранних сроках беременности, возмо-
жен тератогенный эффект. При более позднем внутри-
утробном инфицировании ЦМВ-инфекция может
протекать в клинической и субклинической формах [7,
16, 17]. Манифестные клинические формы внутри-
утробной ЦМВ-инфекции характеризуются выражен-
ной симптоматикой и тяжелым течением. При этом
наиболее часто отмечаются желтуха, гепатоспленоме-
галия, поражения нервной системы, геморрагический
синдром, тромбоцитопения. Тяжелые варианты мани-
фестных форм врожденной ЦМВ-инфекции характе-
ризуются высоким уровнем летальности (более 30%)
[7]. У детей с хронической внутриутробной ЦМВ-ин-
фекцией часто наблюдаются задержка психического
развития, нейросенсорная тугоухость, хориоретиниты
и т.д. Установлено, что тяжелые формы ЦМВ-инфек-
ции развиваются, как правило, в тех случаях, когда
мать во время беременности перенесла первичную ин-
фекцию.

ВГЧ-6 относительно недавно (в 1986 г.) был внесен в
список известных человеческих патогенов, и его свя-
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зывают с такими заболеваниями, как рассеянный скле-
роз, энцефалит, лихорадка у детей с судорожным син-
дромом, инфекционный мононуклеоз, «внезапная эк-
зантема» [4–6, 18]. ВГЧ-6, ВГЧ-7 и ЦМВ являются бли-
жайшими генетическими родственниками. Они имеют
более длительный цикл репродукции, строго выражен-
ную патогенность для одного вида хозяина. Реплика-
ция вирусов в мононуклеарах периферической крови
происходит медленно и сопровождается лизисом
клетки хозяина.

Первичное инфицирование ВГЧ-6 обычно происхо-
дит в возрасте от 6 мес до 2 лет, так как при рождении
большинство детей имеют материнские антитела, титр
которых снижается к 5 мес. А к 3 годам жизни специ-
фические антитела к ВГЧ-6 уже выявляют у 100% об-
следуемых клинически здоровых детей, т.е. они инфи-
цированы ВГЧ-6 [6]. При сравнении структуры гено-
мов ВГЧ-6 и ЦМВ было обнаружено их определенное
сходство. Степень гомологии между ними была боль-
шей, чем между ВГЧ-6 и другими ГВ, что свидетель-
ствует о более тесной связи геномов этих двух вирусов
[18, 19]. ВГЧ-6 тропен к Т-клеткам CD4+ и способен по-
ражать Т-клетки с детерминантами CD3+, CD5+, CD7+,
CD8+ [4–6, 18, 19].

Первичная инфекция ВГЧ-6 сопровождается вире-
мией, которая стимулирует продукцию нейтрализую-
щих антител, что приводит к ее прекращению [19].
Специфические антитела класса IgM появляются в
течение первых 5 дней от начала клинических симпто-
мов, в последующие 1–2 мес IgM снижаются и в даль-
нейшем не определяются. Специфические IgG повы-
шаются в течение 2 и 3-й недели и персистируют всю
жизнь, так как после первичной инфекции сохра-
няется персистенция вируса в латентном состоянии
или в виде хронической инфекции с продукцией ви-
руса. Реактивация латентного вируса происходит у им-
мунологически скомпрометированных больных, но
может наблюдаться и у иммунокомпетентных людей
по неизвестным причинам.

Описаны внезапная экзантема у новорожденных и
более старших детей; судороги с фебрильной провока-
цией; инфекционный мононуклеоз у подростков, не
связанный с ВЭБ-инфекцией; гистиоцитарный некро-
тический лимфаденит, некоторые заболевания ЦНС, в
частности энцефалит, нейропатии, судорожный син-
дром и даже эпилепсия. В последние годы описаны ге-
патиты, у взрослых – рассеянный склероз, синдром
хронической усталости [1, 4–6, 18–20]. Выделяют
также заболевания, ассоциированные с персистент-
ной ВГЧ-6, к которым относятся: лимфопролифера-
тивные (иммунодефицит, лимфаденопатия, поликло-
нальная лимфопролиферация); злокачественные лим-
фомы (неходжкинская лимфома, периферическая 
Т-клеточная лейкемия, В-клеточная лимфома, дерма-
топатическая лимфаденопатия, болезнь Ходжкина, си-
нусоидальная В-клеточная лимфома, плеоморфная 
Т-клеточная лимфома) [20]. Таким образом, инфекция,
вызванная ВГЧ-6, рассматривается на сегодняшний
день как полиморфная болезнь. Перинатальное инфи-
цирование плода встречается редко, и клинические
проявления заболевания, как правило, отсутствуют.
Имеются данные о выявлении ВГЧ-6 в родовых путях
10–20% беременных и небеременных женщин. Есть
сведения, что ДНК вируса выделяли из тканей плода
при раннем аборте.

лечение гВи
Лечение ГВИ представляет большие трудности, так

как ни один из известных противовирусных препара-
тов не позволяет полностью элиминировать патоген-
ные вирусы из организма человека. Лечение детей, ин-
фицированных внутриутробно ГВ, является не только
трудной, но и сложной и во многом не решенной зада-
чей.

Противовирусная терапия наиболее эффективна в
фазе репликации вируса, т.е. при острых формах, и в
период реактивации хронической инфекции, включает

назначение виростатиков. Для детей всех возрастов, на-
чиная с периода новорожденности, назначают ацикло-
вир (Зовиракс, Виролекс), для детей старше 3 лет – Ал-
пизарин, для подростков от 12 лет и старше – валацик-
ловир (Валтрекс), а также в некоторых случаях – ган-
цикловир (Цимевен, с периода новорожденности) и
фоскарнет (Фоскавир, с 2-месячного возраста) [21].

Ацикловир обладает высокой специфичностью в от-
ношении ВПГ-1 и ВПГ-2, ВГЧ-3, значительно меньшей
специфичностью в отношении ВЭБ и ЦМВ и демон-
стрирует низкую эффективность при лечении заболе-
ваний, вызванных ВГЧ-6. Наибольшую активность
ацикловир проявляет в отношении ВПГ-1, далее по
мере убывания активности противовирусного эф-
фекта следуют ВПГ-2, ВГЧ-3 (вирус ветряной оспы и
опоясывающего лишая), ВЭБ и ЦМВ. Вводится внутри-
венно и внутрь.

Алпизарин используется при ВПГ-1, ВПГ-2 и ветря-
ной оспе у детей старше 3 лет, при опоясывающем ли-
шае. Валтрекс применяется при ВПГ-1, ВПГ-2 и лече-
нии опоясывающего лишая у детей старше 12 лет.

Ганцикловир используется при ЦМВ-инфекции. По
сравнению с ацикловиром и его аналогами он в 10–
15 раз более эффективен при ЦМВ-инфекции, но и
значительно более токсичен. Нежелательные реакции
отмечаются довольно часто и примерно у 1/3 пациен-
тов являются причиной отмены препарата. Вводится
он внутривенно. Использование ганцикловира у детей
возможно только в том случае, если польза от его при-
менения превышает потенциальный риск.

Фоскарнет отличается по структуре от ацикловира
и ганцикловира и обладает довольно высокой ток-
сичностью. Главное клиническое значение заключа-
ется в действии на ЦМВ и ацикловирорезистентные
и ганцикловирорезистентные штаммы ГВ. Имеет
множество нежелательных реакций, основное по-
бочное действие фоскарнета – нефротоксичность.
Препарат тоже назначают тогда, когда риск от его
применения меньше, чем польза. Противопоказан в
периоде новорожденности. Вводится внутривенно.

Лечению виростатиками подлежат все дети со сред-
нетяжелыми и тяжелыми формами приобретенной ГИ
независимо от того, какой вирус вызвал это заболева-
ние – ВПГ-1, или вирус ветряной оспы, или ВЭБ, или
ЦМВ, или ВГЧ-6, а также при реинфекции. Главное –
это назначить виростатик как можно раньше, в фазе
репликации вируса.

В последние годы с целью усиления виростатиче-
ского эффекта противовирусных препаратов, учиты-
вая, что ГИ обладают способностью к пожизненному
нахождению в организме человека в латентной форме
и репликации при снижении иммунитета, для лечения
острой и обострении хронической формы ГИ стали
широко применяться иммуностимулирующие препа-
раты – ИФН, Ig и др.

Препараты ИФН применяют как при легких, так и
при тяжелых формах (Виферон, Генферон лайт, Кип-
ферон) [21, 22]. Виферон, как известно, представляет
собой ИФН-a2b человеческий рекомбинантный, кото-
рый обладает противовирусными, иммуномодулирую-
щими, антипролиферативными свойствами, подавляет
репликацию РНК- и ДНК-содержащих вирусов. В пре-
парат Виферон включены антиоксиданты: аскорбино-
вая кислота и a-токоферол ацетат, которые усиливают
противовирусную активность ИФН и его иммуномоду-
лирующее действие. При этом важным является комби-
нирование противовирусных препаратов ИФН, что
взаимопотенцирует противовирусное действие, сни-
жает токсичность препаратов ганцикловир и фоскар-
нет. Виферон назначают детям, в том числе и недоно-
шенным, с периода новорожденности (курс лечения
5–10 дней). У детей младше 7 лет используют Виферон-
1, у больных старше 7 лет– Виферон-2. Мазь Виферон
наносят на пораженные участки кожи. Генферон лайт
отличается от Виферона тем, что в него введен таурин
вместо антиоксидантов, а Кипферон – тем, что содер-
жит комплексный иммуноглобулиновый препарат.
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В отличие от ИФН препараты внутривенных Ig дей-
ствуют преимущественно на внеклеточный вирус в виде
вирионов. Сегодня пересмотрена их роль в противови-
русном иммунном ответе. Установлено, что клеточные
механизмы обеспечивают контроль вируса in situ, а гу-
моральные – предотвращают диссеминацию вируса по
биологическим средам [4, 14, 21]. Отмечена эффектив-
ность терапии валацикловир + ИФН-a + Ig при реактиви-
рованной ВГЧ-6-инфекции с различными органными
поражениями и ГВ-нейроинфекции, осложненной ви-
сочной медианной эпилепсией [21].

У детей старше 3 лет используют наряду с виростати-
ками иммуномодулятор инозин пранобекс (Изопри-
нозин), который увеличивает число T-лимфоцитов и
выработку ими интерлейкина-2, нормальных клеток-
киллеров и T-хелперов, улучшает соотношение хел-
пер/супрессор; стимулирует хемотаксическую и фаго-
цитарную активность моноцитов, макрофагов и поли-
морфно-ядерных клеток; усиливает синтез РНК и ри-
босомального белка. Одновременно подавляет репли-
кацию ДНК и РНК вирусов H. simplex 1 и 2-го типа, Vari-
cella zoster, ЦМВ, ВЭБ посредством связывания с рибо-
сомами клетки [22, 23].

Очевидно, что иммунотерапия не может заменить
противовирусную химиотерапию, однако добавление
иммунотерапевтических препаратов позволяет повы-
сить эффективность лечения, сократить курс терапии
и предотвратить индукцию резистентности к ацикли-
ческим аналогам.

Как уже говорилось, лечение врожденной ГИ – дело
сложное и далеко не решенное. При всех формах нео-
натальной ГИ показана специфическая противовирус-
ная терапия ацикловиром, при этом препарат должен
вводиться внутривенно даже при локализованной
форме. Длительность лечения зависит от формы нео-
натального герпеса: локализованная форма требует
проведения терапии в течение 10–14 дней, генерали-
зованная форма и менингоэнцефалит – не менее 
21 дня. Кроме того, для лечения генерализованной
формы в комплексную терапию новорожденных могут
быть включены стандартные внутривенные Ig, а также
Виферон в свечах в дозе 150 000 МЕ 1 раз в сутки в
течение 5 дней [7].

При лечении врожденной манифестной ЦМВ-ин-
фекции препаратом выбора для этиотропного лече-
ния является Цитотект – это специфический гипер-
иммунный антицитомегаловирусный (анти-ЦМВ) Ig
для внутривенного введения. Терапевтическая эффек-
тивность цитотекта обусловлена активной нейтрали-
зацией вируса цитомегалии специфическими анти-
ЦМВ-антителами класса IgG, содержащимися в препа-
рате, а также активацией процессов антителозависи-
мой цитотоксичности. Кроме того, в качестве проти-
вовирусной и иммуномодулирующей терапии исполь-
зуют рекомбинантный ИФН-a2b (Виферон и др.). Из-
за высокой токсичности анти-ЦМВ-препаратов (ган-
цикловир, фоскарнет натрий) они не применяются
для лечения неонатальной ЦМВ-инфекции [7]. Вопрос
о необходимости этиотропного лечения новорожден-
ных с бессимптомным течением врожденной ЦМВ-ин-
фекции окончательно не решен.

Эффективных способов активной специфической
иммунопрофилактики ГИ, за исключением ветряной
оспы, до настоящего времени не разработано. Но
вакцинация против ветряной оспы до сих пор не

включена в Национальный календарь профилакти-
ческих прививок. Применяют живые аттенуирован-
ные вакцины Варилрикс (ГлаксоСмитКляйн) и Вари-
вакс (Мерк, Шарп и Доум). Для пассивной специфи-
ческой профилактики используют Варицелла-Зо-
стер-иммуноглобулин (Varicella zoster immune globu-
lin – VZIG). Новорожденным, которые были в кон-
такте с больным ветряной оспой и не имеют мате-
ринских антител, внутримышечно вводят вакцину
VZIG в дозе 125 мг.
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