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Герпетическая инфекция является одной из самых распространенных 
вирусных инфекций. Сложность терапии герпетической инфекции 
связана не только с частой встречаемостью, но и с многообразием 
органных поражений и клинической симптоматики. Проблема 
герпетической инфекции затрагивает интересы самых разных 
сфер медицины и является поистине междисциплинарной. 
Между тем, несмотря на активное создание лечебных концепций, 
до сегодняшнего дня не существует оптимальной схемы лечения 
данного инфекционного заболевания. Развитие направления терапии 
герпетической инфекции, очевидно, должно лежать в плоскости 
комбинированного лечения с использованием как противовирусных 
препаратов, так и лекарственных средств, повышающих иммунную 
защиту и позволяющих контролировать симптомы заболевания.
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Введение
В современном мире чрезвычай-
но высока распространенность 
вирусных инфекций, среди кото-
рых лидирующие позиции зани-
мают вирус гриппа (35,8%) и вирус 
простого герпеса (ВПГ) – 15,8%. 
Особую актуальность герпетичес-
кая инфекция приобрела в связи 
с  одновременной циркуляцией 
в организме человека нескольких 
серотипов вирусов. Учитывая 
растущие показатели бессимп-

томных форм инфекции, счита-
ется, что около 90% городского 
населения всех стран мира инфи-
цировано ВПГ [1, 2].
За  последние десять лет число 
случаев генитального герпеса уве-
личилось на 168%, и к настоящему 
времени, по  данным Всемирной 
организации здравоохранения 
на 2013 г., более 530 млн человек 
инфицировано ВПГ 2-го типа 
[3]. Около 20% населения США 
страдают генитальным герпе-

сом, и каждый год регистрирует-
ся около 500 тыс. новых случаев 
инфицирования. Увеличение за-
болеваемости зарегистрировано 
и  в развитых странах Европы, 
где распространенность в общей 
популяции составляет 10–13%. 
В  Азии заболеваемость несколь-
ко ниже – 7–14%. Среди групп 
населения с  низким социально-
экономическим статусом специ-
фические антитела определяются 
в 80% случаев. В странах Африки, 
Центральной и Южной Америки 
заболеваемость составляет до 40% 
от общей популяции [4].
По  данным официальной ста-
тистики, заболеваемость гени-
тальным герпесом в  Российской 
Федерации имела тенденцию 
к  увеличению в  период с  1994 
по 2005 г. – число случаев возрос-
ло с 7,4 до 21,6 случая на 100 тыс. 
населения. К  2012 г. отмечалось 
некоторое снижение заболе-
ваемости, с  21,6 до  16,8 случая 
на 100 тыс. населения, однако в не-
которых регионах (Приволжский, 
Уральский, Дальневосточный) 
тенденция к росту заболеваемос-
ти по-прежнему остается ста-
бильной [2, 3, 5, 6].
Рецидивирующее течение просто-
го герпеса, особенно генитальной 
или аноректальной локализации, 
представляет серьезную как ме-
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дицинскую, так и психосоциаль-
ную проблему, существенно ухуд-
шая качество жизни пациентов [7, 
8]. Подобное течение заболевания 
является стрессогенным и  пси-
хотравмирующим фактором, 
ограничивающим социальную 
активность пациентов. Кроме 
того, примерно в 10% случаев оно 
становится причиной развития 
депрессивных состояний, ост-
рых психозов и  суицидальных 
тенденций.
Необходимо отметить возмож-
ную роль ВПГ 2-го типа в разви-
тии онкологических заболева-
ний человека, в  частности рака 
предстательной железы и шейки 
матки. Предполагается, что ВПГ 
2-го типа может выступать как 
кофактор канцерогенеза, ини-
циируя развитие дисплазии 
и  поддерживая ее в  состоянии 
стабилизации. Вирусы герпеса 
способны инициировать про-
цессы атеросклероза, где ВПГ 
2-го типа выступает в  ассоци-
ации с  цитомегаловирусом [2]. 
Обсуждается роль ВПГ в разви-
тии болезни Альцгеймера – эта 
дискуссия развернулась после 
демонстрации роли вируса в на-
коплении бета-амилоида в  тка-
нях головного мозга, где в  ами-
лоидных бляшках в большинстве 
случаев обнаруживали вирусную 
ДНК ВПГ 1-го типа [9, 10].
Важным обстоятельством, со-
путствующим ВПГ 1-го и  2-го 
типов, признаны нарушения 
иммунного ответа на другие ин-
фекции, выражающиеся в дисре-
гуляции продукции гамма-интер-
ферона и интерлейкина 10, причем 
у пациентов с манифестной фор-
мой инфекции и  склонностью 
к  частым рецидивам степень 
дисрегуляции более существен-
на по  сравнению с  пациентами 
со стертой клинической картиной 
инфекции. Следует также учиты-
вать, что активные проявления 
герпеса, сопровождающиеся на-
рушением целостности защитно-
го кожно-слизистого барьера, яв-
ляются входными воротами для 
патогенных агентов, в том числе 
вируса иммунодефицита чело-
века (ВИЧ), а при наличии ВИЧ-

позитивного статуса и вирусемии 
служат дополнительным факто-
ром распространения инфекции. 
Установлено, что вирусы герпеса 
могут активировать геном ВИЧ, 
находящегося в стадии провиру-
са, и являются кофактором про-
грессирования ВИЧ-инфекции [1, 
3, 11–13].
Герпесвирусные инфекции зани-
мают первое место среди пери-
натальных TORCH-инфекций. 
Серьезной проблемой в  настоя-
щее время является неблагопри-
ятное, часто фатальное влияние 
герпетической инфекции на тече-
ние беременности и родов, высо-
ка ее роль в развитии патологии 
плода и новорожденных [2, 6].

Этиология
По  современным представлени-
ям, понятие «генитальный гер-
пес» отражает лишь локализацию 
рецидивирующего простого гер-
песа и не является отдельной но-
зологией. Этиологическим фак-
тором генитального герпеса в 80% 
случаев является ВПГ 2-го типа, 
в 20% – ВПГ 1-го типа. В послед-
ние годы наблюдается повышение 
частоты генитального герпеса, 
вызываемого ВПГ 1-го типа [5], что 
объясняют возросшей популяр-
ностью орогенитального секса. 
Так, в странах Западной Европы 
генитальный герпес у  женщин 
20–40 лет в  8–50% случаев был 
обусловлен ВПГ 1-го типа [1, 3]. 
Уровень серопозитивности к ВПГ 
2-го типа и  частота клинически 
активных случаев заболевания ас-
социированы с рядом факторов, 
к числу которых относятся:

 ✓ пол (женщины болеют чаще 
мужчин);

 ✓ раннее начало половой жизни;
 ✓ число половых партнеров в  те-
чение жизни (наиболее высокая 
частота заболевания отмечена 
у  лиц, оказывающих интимные 
услуги);

 ✓ социально-бытовой уровень 
жизни (чаще отмечается в груп-
пах населения с низким уровнем 
жизни);

 ✓ возраст (первый пик заболевае-
мости приходится на 20–29 лет; 
второй – на 35–40 лет);

 ✓ наличие в  анамнезе инфекций, 
передаваемых половым путем;

 ✓ гомосексуализм и др.
Вирус простого герпеса передает-
ся при тесном контакте с больным 
или вирусоносителем. Вирус про-
никает через слизистые оболочки 
половых органов, уретры, прямой 
кишки или микротрещины кожи. 
Он может выделяться со  спер-
мой, описаны случаи заражения 
женщин даже при искусствен-
ном оплодотворении. В парах, где 
один из партнеров инфицирован, 
вероятность заражения второго 
партнера в  течение года состав-
ляет 10%. В большинстве случаев 
заражение происходит, когда ин-
фицированный партнер не  имел 
клинически выраженного рециди-
ва генитального герпеса и не знал 
о наличии у  него заболевания. 
Инфицирование ВПГ 1-го типа, 
которое чаще происходит в  де-
тстве, не исключает риск зараже-
ния ВПГ 2-го типа, но повышает 
частоту бессимптомного течения 
инфекции, вызванной ВПГ 2-го 
типа. Бессимптомное носитель-
ство ВПГ чаще отмечается у жен-
щин и более типично для ВПГ 2-го 
типа, чем для ВПГ 1-го типа.
В настоящее время наряду с мно-
гочисленными предрасполагаю-
щими экзогенными факторами 
(такими как переохлаждение, 
инсоляция, физическое и  эмо-
циональное переутомление, на-
рушение режима питания и  сна) 
немаловажное место в  этиоло-
гии ВПГ отводится генетической 
предрасположенности к  заболе-
ванию герпетической инфекцией. 
Группой американских исследо-
вателей [14] был обнаружен ген, 
условно названный C21orf91, оп-
ределяющий восприимчивость ор-
ганизма к ВПГ 1-го типа. Показано, 
что наличие данного гена опреде-
ляет более тяжелое клиническое 
течение заболевания, чем таковое 
в его отсутствие. Вместе с тем све-
дений о роли данного гена в отно-
шении ВПГ 2-го типа пока нет, так 
как цитируемое исследование яв-
ляется первым посвященным ВПГ 
в масштабном цикле генетических 
изысканий, направленных на вы-
деление генов, стимулирующих 

49



Эффективная фармакотерапия. 30/2016

восприимчивость или невоспри-
имчивость человека к различного 
рода заболеваниям, как инфекци-
онным, так и неинфекционным.

Патогенез
Строение частицы вируса (вирио-
на) разных типов герпеса практи-
чески одинаково. Собственно час-
тица (капсид) окружена наружной 
оболочкой, состоящей из липидов 
клеточного происхождения и бел-
кового слоя, представленного раз-
личными специфическими белка-
ми, в частности гликопротеинами 
(gB, gD, gE), которые отвечают 
за  взаимодействие с  молекулами 
рецепторов на  наружной мемб-
ране клеток-мишеней, благодаря 
чему он присоединяется к тканям 
экто- и  энтодермального проис-
хождения (пантропизм), то  есть 
поражает кожу, слизистые обо-
лочки, центральную и перифери-
ческую нервную систему, печень, 
эндотелий сосудов, клетки крови 
(Т-лимфоциты, эритроциты, 
тромбоциты). Тропизм ВПГ к эпи-
телиальным и  нервным клеткам 
обусловливает полиморфизм кли-
нических проявлений герпетичес-
кой инфекции.
Геном ВПГ расположен внутри 
капсида и представлен двухцепо-
чечной ДНК, включающей в себя 
75 открытых рамок считывания. 
Геном состоит из  двух областей: 
длинного фрагмента (82% генома) 
и  короткого фрагмента (18% ге-
нома). ВПГ как ДНК-содержащий 
вирус может интегрировать гене-
тический аппарат клеток хозяина 
и  вызывать их злокачественную 
трансформацию [15, 16]. Давление 
внутри капсида ВПГ 1-го типа со-
ставляет несколько десятков ат-
мосфер и объясняется, вероятно, 
высокой плотностью и  объемом 
вирусного генома, а также его ог-
раниченностью внутри капсида 
[17]. Такое высокое внутреннее 
давление объясняет способ, пос-
редством которого все восемь из-
вестных разновидностей вируса 
герпеса вводят свои гены с высо-
кой скоростью и силой в инфици-
руемые клетки.
Важным звеном патогенеза герпе-
тической инфекции является ин-

фицирование сенсорных ганглиев 
вегетативной нервной системы 
с пожизненной персистенцией ВПГ 
в организме. Уже на ранних этапах 
герпетической инфекции вирус-
ные частицы внедряются вначале 
в нервные окончания кожи и сли-
зистой оболочки, продвигаются 
центростремительно по аксоплаз-
ме, достигают периферических, 
затем сегментарных и  регионар-
ных чувствительных ганглиев цен-
тральной нервной системы, где 
ВПГ пожизненно сохраняется 
в латентном состоянии в нервных 
клетках. Распространение ВПГ 
в  центробежном направлении 
во  время рецидива определяет 
анатомическое постоянство очагов 
поражения при рецидивах герпеса. 
При герпесе гениталий это ганглии 
пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, служащие резерву-
аром вируса.
Процесс распространения ВПГ 
по  нервной системе приводит 
к  нарушению передачи нервных 
импульсов, блокируя движе-
ние митохондрий в  нейронах 
[18, 19]. Активность органелл 
определяется, в  частности, кон-
центрацией кальция во  внут-
риклеточном матриксе, которая 
достигает максимума в  момент 
получения сигнала от другого ней-
рона. Митохондриальный белок 
Miro позволяет митохондриям за-
фиксировать этот момент и пере-
меститься на участок синапса, где 
наблюдается выброс кальция при 
попадании вируса герпеса внутрь 
нервной клетки. Там Miro инакти-
вирует митохондрии, тем самым 
блокируя передачу нервных им-
пульсов. Передвижение мито-
хондрий осуществляется вдоль 
микротрубочек, пронизывающих 
матрикс клетки, при помощи мо-
торных белков динеина и кинези-
на 1. Поскольку при повышенной 
концентрации кальция митохонд-
рии лишены способности двигать-
ся, кинезин 1 оказывается свобод-
ным. В  результате вирус герпеса 
использует его для собственного 
перемещения внутри нервной 
клетки, что позволяет ему рас-
пространяться по нервным путям 
[18, 19]. Зараженные вирусом 

простого герпеса нейроны не по-
гибают. Вирусный геном сохраня-
ется в них в подавленном – латен-
тном – состоянии, совместимом 
с  нормальной жизнедеятельнос-
тью клеток. В  латентном состо-
янии происходит транскрипция 
лишь ограниченного числа вирус-
ных генов. Впоследствии вирус-
ный геном может активироваться, 
при этом восстанавливается нор-
мальная репродукция вируса гер-
песа. Вышедшие из нейронов ви-
русы проникают в эпителиальные 
клетки и начинают в них размно-
жаться. Этот процесс называется 
реактивацией [16]. В  отношении 
процессов перехода ВПГ в латен-
тное состояние и его реактивации 
ведутся исследования, так как это 
важное звено патогенеза остается 
до  конца не  изученным и  пред-
ставляет интерес в  отношении 
разработки новых методов борьбы 
с герпетической инфекцией.

Клиническая картина
Согласно эпидемиологическим 
исследованиям, только 20% ин-
фицированных ВПГ 2-го типа лиц 
имеют диагностированный сим-
птоматический генитальный гер-
пес, 60% – нераспознанный симп-
томатический герпес (атипичную 
форму) и  20% – бессимптомный 
герпес [20]. Кроме риска переда-
чи инфекции половому партнеру, 
бессимптомное выделение ви-
руса у  женщин, очевидно, явля-
ется источником неонатальной 
инфекции.
Тяжесть течения и разнообразие 
клинических проявлений герпе-
са объясняются особенностями 
местного и  общего иммунитета 
и  влияют на  последующую час-
тоту рецидивов, которые, по дан-
ным различных исследователей, 
наблюдаются у 50–70% пациентов 
после исчезновения первичных 
проявлений заболевания. При 
этом тяжесть и  продолжитель-
ность клинических проявлений 
при рецидивах генитального гер-
песа менее выражены, чем при 
манифестной форме, а рецидивы 
возникают раньше и чаще при ин-
фицировании ВПГ 2-го типа, чем 
при ВПГ 1-го типа [21].
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Типичное проявление гениталь-
ного герпеса сопровождается 
классическими субъективными 
и  объективными симптомами 
и не вызывает сложностей в диа-
гностике. Однако в  последние 
годы все чаще встречаются ати-
пичные формы герпетической 
инфекции гениталий, характе-
ризующиеся следующими объек-
тивными признаками [22]:

 ✓ гиперемия и отечность области 
поражения при отсутствии па-
тологических высыпаний;

 ✓ рецидивирующие трещины сли-
зистой оболочки наружных по-
ловых органов, которые самостоя-
тельно эпителизируются в тече ние 
четырех-пяти дней;

 ✓ геморрагическая форма: еди-
ничные или множественные ве-
зикулезные элементы с  гемор-
рагическим содержимым;

 ✓ абортивная форма: очаг пора-
жения проявляется в  виде зу-
дящего пятна или папулы, раз-
решающихся за один – три дня, 
везикулезные элементы отсутс-
твуют;

 ✓ субклиническая форма: крат-
ковременное появление на сли-
зистой оболочке наружных по-
ловых органов поверхностных 
трещинок, сопровождающихся 
незначительным зудом.

Атипичные клинические призна-
ки зачастую затрудняют диагнос-
тику герпетической инфекции 
и требуют обязательного проведе-
ния лабораторных исследований. 
Необходимость применения ла-
бораторных методов диагностики 
обусловливается и частотой носи-
тельства ВПГ с вирусовыделением 
при отсутствии его клинических 
проявлений, что играет очень 
важную роль в распространении 
инфекции.

Диагностика
К современным технологиям диа-
гностики генитального герпеса 
относятся следующие методы.
1. Полимеразная цепная реакция 
(ПЦР). Преимуществами дан-
ного метода являются высокая 
чувствительность (95–97%), спе-
цифичность (90–100%) и  быст-
рота проведения (один-два часа). 

Материалом для исследования 
служит соскоб эпителиальных 
клеток из уретры или цервикаль-
ного канала. Недостатком ПЦР 
являются ложноположитель-
ные реакции из-за  загрязнения 
посторонней ДНК или субопти-
мального праймер-матричного 
соотношения. В настоящее время 
существует метод, лишенный вы-
шеперечисленных недостатков, – 
это метод ПЦР в  режиме реаль-
ного времени (Real-Time PCR). 
Отсутствие стадии электрофореза 
позволяет максимально снизить 
риск контаминации продуктами 
ПЦР и  уменьшить число лож-
ноположительных результатов. 
Метод Real-Timе PCR в  отличие 
от  классической ПЦР позволяет 
количественно определить отно-
шение ДНК к РНК инфекционных 
агентов в  исследуемом материа-
ле, автоматически регистрирует 
и  интерпретирует полученные 
результаты [2, 21].
2. Иммуноферментный анализ 
(ИФА) имеет большое значение, 
так как выделение вируса из уро-
генитального тракта происходит 
не постоянно и зависит от формы 
заболевания и реактивности ор-
ганизма, в то время как антитела 
в  крови остаются пожизненно. 
Метод ИФА основан на  обнару-
жении в венозной крови пациен-
тов антител иммуноглобулинов 
классов М и  G (IgM и  IgG). При 
«свежем» инфицировании внача-
ле появляются IgM, их уровень 
достигает максимума ко второму 
месяцу, затем происходит сниже-
ние на фоне появления и увеличе-
ния IgG. В дальнейшем IgM, как 
правило, не определяются, а IgG 
остаются у человека на всю жизнь. 
При рецидиве инфекции возмож-
но появление IgM на  фоне уве-
личения титра IgG. Определение 
только антител с  подсчетом их 
титров в сыворотке крови в мо-
мент забора не является основа-
нием для установления диагноза 
активного процесса и назначения 
лечения.
3. Метод прямой иммунофлюо-
ресценции ранее использовал-
ся с  целью дифференциальной 
диагностики генитального гер-

песа и  сифилиса. При иммуно-
флюоресцентной микроскопии 
выявляются наличие цитоп-
лазматических включений и  их 
морфологические особенности, 
а также процент инфицирован-
ных клеток в мазках и соскобах. 
Несмотря на экономическую до-
ступность, высокую специфич-
ность и  быстроту выполнения 
(один-два часа), в последнее время 
данный метод не пользуется осо-
бой популярностью в медицинс-
кой практике из-за своей субъек-
тивности вследствие отсутствия 
контроля качества тест-систем [2, 
21, 22].

Лечение
Основные принципы лечения ге-
нитального герпеса заключаются 
в двух положениях:
1) подавление репликации вируса 
с целью ограничения распростра-
нения инфекции;
2) нормализация иммунного от-
вета с целью формирования пол-
ноценной защиты.
Существуют следующие подходы 
к противовирусной терапии [2]:
 ■ лечение первичного эпизода ге-

нитального герпеса;
 ■ эпизодическая противовирус-

ная терапия (для купирования 
рецидивов);

 ■ профилактическая (превентив-
ная или супрессивная) терапия – 
непрерывное лечение на  протя-
жении определенного времени 
с  целью предупреждения реци-
дивов.

Препаратами выбора, обладаю-
щими высокой противогерпети-
ческой активностью, являются 
нуклеозиды и  их производные. 
Первый лечебный синтетический 
нуклеозид – ацикловир (ацик-
лический аналог гуанозина) стал 
золотым стандартом противо-
герпетической химиотерапии. 
В последнее время синтезирова-
ны и широко используются новые 
противовирусные препараты этой 
группы – валацикловир и  фам-
цикловир [2, 23]. Валацикловир 
(L-валиловый эфир ациклови-
ра) под действием гидролазы 
в  печени и  кишечнике быстро 
и почти полностью превращает-
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ся в  ацикловир. При перораль-
ном его применении биодоступ-
ность в три-четыре раза больше, 
чем у ацикловира. Фамцикловир 
(пероральная форма пенцикло-
вира) имеет тот же спектр про-
тивовирусного действия, однако 
биодоступность его выше, чем 
у ацикловира, и составляет около 
77%. Профили безопасности ва-
лацикловира и  фамцикловира 
аналогичны ацикловиру. Режим, 
предусматривающий более ред-
кий по сравнению с ацикловиром 
прием разовых доз препаратов, 
обеспечивает высокую привер-
женность пациентов лечению.
К сожалению, в последнее время 
отмечаются рост резистентности 
возбудителя к данным препаратам 
и повышение частоты рецидивов. 
Ацикловирорезистентные штам-
мы ВПГ у  иммунокомпромети-
рованных пациентов выделяются 
примерно в 5% наблюдений. В на-
ибольшей степени формирование 
резистентности характеризует 
ацикловир, и этот процесс может 
развиваться по одному из четырех 
механизмов [24]:
1) отсутствие продукции вирус-
ной тимидинкиназы (TK-negative 
mutants);
2) частичное уменьшение продук-
ции вирусной тимидинкиназы 
(TK-partial mutants);
3) изменение специфичности суб-
страта вирусной тимидинкиназы, 
что приводит к фосфорилирова-
нию тимидина, но не ацикловира 
(TK-altered mutants);
4) изменение вирусной ДНК-
полимеразы (DNA polymerase 
mutants).
При лечении герпетической ин-
фекции, вызванной штаммами, 
резистентными к  ацикловиру, 
могут использоваться следующие 
препараты: фоскарнет, цидофо-
вир, трифлуридин, эдоксудин, ло-
букавир. Данные препараты целе-
сообразно применять местно, так 
как при парентеральном введении 
они способны оказывать выра-
женные побочные эффекты, а при 
пероральном приеме не обладают 
высокой биодоступностью.
Иммунные нарушения при герпе-
тической инфекции стали основа-

нием для применения в терапии 
иммуномодуляторов. В  Европе 
одним из  наиболее изученных 
препаратов является пидотимод, 
синтетический иммуномоду-
лятор, представляющий собой 
3-L-пироглютомат-L-тиазолидин-
4-карбоксильную кислоту. Это ле-
карственное средство пептидной 
структуры, обладающее высокой 
биодоступностью при приеме 
внутрь. В  экспериментальных 
исследованиях было показано, 
что пидотимод оказывает корри-
гирующее действие на функцио-
нальную активность фагоцитов, 
NK-лимфоцитов, регулирует 
продукцию цитокинов, выявлено 
его протективное действие в от-
ношении как бактериальных, так 
и вирусных инфекций. Препарат 
используется для лечения папил-
ломатоза, но  есть исследования 
о его эффективности в  отноше-
нии генитального герпеса, выра-
жающейся в  снижении частоты 
рецидивов заболевания [25, 26].
К настоящему времени накоплен 
большой опыт применения пре-
паратов интерферона в качестве 
заместительной иммунотерапии. 
Так, препараты интерферона ус-
пешно применяются для лечения 
таких кожных заболеваний, как 
остроконечные кондиломы гени-
талий (папилломавирусная ин-
фекция), опоясывающий лишай, 
вызываемый вирусом ветряной 
оспы (Varicella zoster), а также 
других форм герпетических ин-
фекций даже у  пациентов с  им-
мунной недостаточностью [27].
В  1965 г. Н.С. Потекаев и  соавт. 
сообщили об  эффективности 
интерферонотерапии у  больных 
с  герпетическим поражением 
кожи и  слизистых. Было отме-
чено значительное уменьшение 
рецидива заболевания и  быс-
трое стихание субъективной 
симптоматики при его местном 
применении. Позже препараты 
человеческого интерферона при 
простом герпесе стали применять 
системно в  виде внутримышеч-
ных инъекций. Показано, что при 
этом значительно быстрее насту-
пает регресс высыпаний, а курс 
из  пяти инъекций обеспечивал 

длительное отсутствие клини-
ческих манифестаций заболева-
ний [28]. В дальнейшем получило 
оправданное развитие создание 
новых, более эффективных форм 
препаратов интерферона – мазе-
вых и гелевых (для местного при-
менения) и в виде суппозиториев. 
Препараты интерферона в виде 
мазей и гелей оказались более эф-
фективными, чем его водные рас-
творы [29].
Клетки генитального тракта, ин-
фицированные вирусом гениталь-
ного герпеса, сами производят 
интерфероны в  ответ на  вирус, 
но сила этого ответа недостаточ-
на. Вирус герпеса содержит белки, 
подавляющие функционирова-
ние противовирусных молекул 
клеток хозяина, в  первую оче-
редь интерферонов первого типа. 
Это свидетельствует о важности 
своевременного применения то-
пических препаратов интерфе-
рона для лечения генитального 
герпеса. Доказано, что использо-
вание интерферона значительно 
эффективнее в  первые два-три 
дня с момента проявления симп-
томов герпетической инфекции 
по  сравнению с  более поздним 
началом терапии (с  пятого дня 
и позже). Как лейкоцитарный, так 
и  рекомбинантный интерферон 
в низких дозах (20 000 МЕ/г) после 
трех дней применения подавляет 
размножение вирусов в  очагах 
воспаления и образование новых 
везикул [30, 31]. Крем с содержа-
нием лейкоцитарного интерфе-
рона рекомендован для лечения 
первых проявлений генитально-
го герпеса [32]. Обработка мест 
возникновения проявлений ге-
нитального герпеса способствует 
исчезновению рецидивов инфек-
ции [33, 34]. Оправданно совмес-
тное применение интерферонов 
с препаратами нуклеозидов, при 
котором наблюдается значитель-
ное усиление противовирусного 
действия [35].
Лекарственные средства для ле-
чения герпетической инфекции 
существуют в виде пероральных, 
парентеральных и местных (топи-
ческих) форм. При остром процес-
се возможно назначение исключи-
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тельно местной терапии, но при 
рецидивирующем течении гени-
тального герпеса целесообразно 
сочетать топические препараты 
с системными. Средства для мест-
ной терапии применяются от трех 
до  шести раз в  сутки, в  течение 
5–12 дней [1]. Возможно допол-
нительное использование проти-
вовоспалительных субстанций, 
облегчающих течение заболева-
ния. Например, ряд исследований 
показал эффективность сульфата 
цинка при местном применении 
в лечении генитального герпеса. 
Было установлено, что сульфат 
цинка в  наиболее оптимальной 
концентрации 4% не только ока-
зывает хороший терапевтичес-
кий эффект, но  и значительно 
сокращает частоту рецидивов 
генитального герпеса, при этом 
не имея побочных эффектов [36]. 
Противовоспалительный и обез-
боливающий эффект можно 
также получить при помощи мес-
тных анестетиков.
Роль топической терапии не стоит 
недооценивать. Но  в практи-
ческой деятельности перед вра-
чом и  пациентом часто вста-
ет непростой выбор между 
различными видами оправдан-
ной местной терапии – противо-
вирусной, иммуномодулирующей 
или противовоспалительной. 
Использование нескольких пре-
паратов оказывается неприем-
лемым из-за  необходимости 
слишком частого их применения. 
Следовательно, существует пот-
ребность в комбинированных ле-
карственных средствах, имеющих 
многоцелевую направленность.
В  этой связи заслуживает вни-
мания оригинальная комбина-
ция интерферона, ацикловира 
и лидокаина (Герпферон®) в виде 
мази для местного и  наружно-
го применения, которая может 
использоваться при первичных 
и  рецидивирующих герпетичес-
ких поражениях кожи и слизис-
тых оболочек, генитальном гер-
песе и  опоясывающем герпесе. 
Герпферон® содержит в  1 г мази 
20 000 МЕ интерферона альфа-2b 
человеческого рекомбинантного, 
30 мг ацикловира и 10 мг лидока-

ина гидрохлорида. Комбинация 
перечисленных активных ком-
понентов обладает этиотропным 
противовирусным (ацикловир, 
интерферон альфа-2b), имму-
номодулирующим (интерферон 
альфа-2b) и  местным обезболи-
вающим (лидокаин) действиями.
Поскольку возбудитель инфек-
ции обнаруживается в виде про-
вирусов в  эпителиальных клет-
ках кожи и слизистых оболочках 
в местах локализации предыду-
щих рецидивов при электронной 
микроскопии гистологических 
биоптатов, включение в  комп-
лекс терапии местных противо-
вирусных средств (ацикловир) 
представляется обоснованным 
и необходимым [37]. Интерферон 
альфа-2b не  менее значим, по-
скольку наряду с системным им-
мунным дефицитом при герпе-
тической инфекции наблюдается 
снижение местной резистент-
ности кожи и  слизистых обо-
лочек и  ослабление локальных 
иммунных реакций, противо-
действующих развитию инфек-
ции [1]. Следовательно, использо-
вание экзогенного интерферона 
альфа-2b в  первые часы вирус-
ной инвазии непосредственно 
во  входных воротах инфекции 
является и  своевременным, 
и  необходимым компонентом 
лечения. Вместе с  иммуномоду-
лирующим действием, направ-
ленным на  активацию естест-
венного иммунитета (активация 
натуральных киллеров и  цито-
токсических Т-лимфоцитов), 
интерфероны оказывают опо-
средованный противовирус-
ный эффект за счет подавления 
внутриклеточной репродукции 
возбудителей. Отсутствие не-
посредственного влияния на ви-
русы не  позволяет последним 
выработать резистентность к ин-
терферонам. Противовирусный 
механизм действия ацикловира 
и  интерферона альфа-2b разли-
чается, но  оба действующих ве-
щества подавляют репликацию 
вирусов герпеса в инфицирован-
ных клетках. Их сочетание в пре-
парате Герпферон® обеспечивает 
двойное противогерпетическое 

действие, способствует усиле-
нию лечебного эффекта и расши-
рению фармакотерапевтических 
возможностей. Синергизм ак-
тивных субстанций и  высокая 
биодост у пность ацикловира 
в сочетании с интерфероном поз-
волили уменьшить его концент-
рацию с  5 до  3%, что не  только 
снижает риск вероятных побоч-
ных эффектов, но и является эко-
номически выгодным.
Наличие в составе мази Герпферон® 
лидокаина обеспечивает мест-
ное обезболивающее действие 
и  быстрое снятие зуда, улуч-
шая качество жизни пациентов. 
Вспомогательные вещества по-
лиэтиленоксиды стабилизируют 
компоненты препарата, пролонги-
руют их действие и способствуют 
проникновению действующих суб-
станций в кожу и слизистые обо-
лочки [38, 39].
Проведенные доклинические ис-
пытания на  лабораторных жи-
вотных и культурах клеток про-
демонстрировали, что Герпферон® 
отличается высокой эффектив-
ностью, при том что у него отсутс-
твуют симптомы острой и  хро-
нической токсичности, местное 
раздражающее действие [38]. 
В рандомизированных клиничес-
ких исследованиях проводилось 
сравнение терапевтического эф-
фекта мазей Герпферон® и ацикло-
вира [38]. Полученные результаты 
свидетельствовали о достоверной 
положительной динамике обще-
го самочувствия пациентов уже 
на  второй день терапии, тогда 
как в  контрольной группе ана-
логичный показатель достигался 
к третьему дню лечения – к этому 
времени в опытной группе наблю-
дался в два раза больший эффект. 
Статистически значимые отличия 
между группами были получены 
благодаря меньшим срокам купи-
рования клинических симптомов 
и симптомов интоксикации у па-
циентов, получавших Герпферон®.
Опыт исследователей из  Омска 
[40] свидетельствует об  эффек-
тивности применения системной 
и местной терапии в лечении про-
стого герпеса: валацикловир пе-
рорально 500 мг два раза в сутки, 
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мазь Герпферон® местно четыре-
пять раз в сутки в течение пяти – 
десяти дней, до исчезновения кли-
нических признаков заболевания. 
Улучшение отмечалось в  100% 
наблюдений на третий день тера-
пии и проявлялось в уменьшении 
отека тканей в  очаге вирусного 
поражения, прекращении экс-
судации, отсутствии новых вы-
сыпаний. Субъективно больные 
отмечали значительное уменьше-
ние болезненности, зуда и  жже-
ния в  области очага поражения. 
Клиническое выздоровление на-
ступало в  82% случаев на  седь-
мой день и  в 100% наблюдений 
к десятому дню терапии. Авторы 
отметили также хорошую пере-
носимость терапии и отсутствие 
местных побочных реакций.
Обобщение накопленных на  се-
годня результатов клинических 
исследований позволяет говорить 
о целесообразности применения 
Герпферона как в виде монотера-
пии, так и в комплексной терапии 
с  пероральными противовирус-
ными препаратами (ациклови-
ром, валацикловиром, фамцикло-
виром), в зависимости от тяжести 
эпизода инфекции и  характера 
течения заболевания [41].
Проблема профилактики и  эф-
фективного лечения генитально-
го герпеса не теряет актуальнос-
ти и  требует новых разработок. 
Представляют интерес данные 
исследований нового препара-
та – ингибитора комплекса хели-
казы-примазы прителивира [42, 
43]. Прителивир относится к но-
вому классу препаратов, которые 
блокируют репликацию вируса 
герпеса. Лекарство воздействует 
на  комплекс ферментов, напря-
мую связанных с  синтезом ви-
русной ДНК. В  этапе предвари-
тельных клинических испытаний 
этого лекарственного средства 
принимали участие 156 человек, 
наличие у  которых в  организме 
ВПГ 2-го типа было подтверждено 
с помощью лабораторного иссле-
дования. По результатам испыта-
ний авторы отметили, что прием 
препарата один раз в день в дозе 
75 мг приводит к снижению риска 
распространения вируса на  87% 

по сравнению с приемом плацебо. 
Было также показано, что прите-
ливир не только сокращает про-
должительность и остроту клини-
ческих проявлений генитального 
герпеса, но  и снижает бессимп-
томное выделение ВПГ 2-го типа. 
При этом не  были отмечены не-
желательные побочные эффекты 
экспериментального лекарствен-
ного средства.
Особенности патогенеза герпе-
тической инфекции не  позволя-
ют организовать мероприятия 
по вакцинопрофилактике (ввиду 
высокой персистенции вируса 
в  популяции), однако примене-
ние вакцинации как лечебного 
и иммуномодулирующего средс-
тва является перспективным. 
Одним из  наиболее актуальных 
направлений повышения лечеб-
ной и  профилактической эф-
фективности вакцин является 
разработка их сочетанного при-
менения с иммуномодуляторами. 
Согласно данным исследований, 
профилактика рецидивов гени-
тального герпеса инактивирован-
ной герпетической дивакциной 
против ВПГ 1-го и  2-го типов, 
ра зраб о т а н ной в   Нау ч но -
исследовательском институте ви-
русологии им. Д.И. Ивановского, 
имеет ряд преимуществ перед 
наиболее часто используемой 
в практике симптоматической те-
рапией: прекращение рецидивов 
или их достоверное сокращение 
и соответственно увеличение про-
должительности межрецидивно-
го периода, уменьшение степени 
проявления клинических сим-
птомов рецидивов, отсутствие 
привыкания к  действующему 
препарату.
На  основе вакцины, используе-
мой для внутрикожного введе-
ния, была разработана лекарс-
твенная форма вакцины в  виде 
суппозиториев по оригинальной 
прописи [44, 45]. Испытуемая вак-
цина представляет собой цельно-
вирионную инактивированную 
формалином культуральную вак-
цину против ВПГ 1-го и 2-го типов 
в виде суппозиториев, предназна-
ченную для использования в ка-
честве иммунобиологического 

препарата для профилактики 
рецидивов герпесвирусной ин-
фекции. Данная лекарственная 
форма герпетической вакци-
ны имеет стандартные размеры 
и  содержит в  жировой основе 
три дозы лиофилизированной 
вакцины для парентерального 
применения. Для решения воп-
роса о внедрении в медицинскую 
практику герпетической вакцины 
в форме суппозиториев были про-
ведены дополнительные исследо-
вания, результаты которых были 
сравнимы с  данными, получен-
ными при использовании сухой 
инактивированной вакцины. 
Таким образом, новая техноло-
гия производства лекарственной 
формы вакцинного препарата 
в виде ректальных суппозиториев 
в отличие от уже существующих 
герпетических культуральных 
инактивированных поливакцин 
позволяет не только усилить им-
муногенность и  протективные 
свойства вакцины, но и сократить 
кратность ее применения при од-
новременном повышении лечеб-
но-профилактических свойств.
За  последние десять лет вышло 
много зарубежных исследова-
ний, посвященных вакцинам, 
включающим гликопротеиды 
gD2, gB2 и различные адъюван-
ты. Однако результаты исследо-
ваний часто оказывались спор-
ными. Так, например, показав 
неплохие результаты в  отноше-
нии ВПГ 1-го типа, вакцины ока-
зывались неэффективными при 
ВПГ 2-го типа или выявлялись 
существенные различия эффек-
тивности в  тестовых группах 
по  половому признаку (отсут-
ствие эффективности при при-
менении у  мужчин). С  учетом 
опыта предыдущих исследова-
ний в настоящее время проходят 
клинические испытания вакцин 
на основе gD2 c подбором новых 
адъювантов [46]. Много новых 
перспективных решений может 
быть найдено в результате иссле-
дований, направленных на  раз-
работку вакцин в  отношении 
именно ВПГ 2-го типа. Показав 
неплохие результаты, вакцина 
HerpV, разработанная на основе 
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вирусных белков с  адъювантом 
Qs-21, и  вакцина Gen-003, ос-
нованная на  комбинированном 
действии белков ICP4 и gD2 с мат-
рицей-адъювантом М-2, прошли 
уже вторую фазу клинических 
исследований; вакцина HSV-529, 
разработанная на принципе ина-
ктивации двух ключевых бел-
ков, играющих решающую роль 
в репликации вируса, находится 
также в процессе исследования. 
Все вакцины на  первых этапах 
клинических испытаний пока-
зали высокую эффективность 
в отношении генерации иммун-
ного ответа к ВПГ 2-го типа, ста-

тистически значимое снижение 
вирусовыделения при бессимп-
томных формах герпетической 
инфекции, а также хороший те-
рапевтический эффект в  виде 
уменьшения выраженности кли-
нических симптомов у  инфи-
цированных лиц. По  предвари-
тельным данным, окончательные 
результаты исследований в отно-
шении эффективности и безопас-
ности данных препаратов можно 
ожидать уже в 2016 г.
Результаты новых научных тру-
дов, направленных на  изучение 
генетических и  патогенетичес-
ких аспектов столь актуальной 

в настоящее время медицинской 
и  психосоциальной проблемы, 
как генитальный герпес, активно 
ведущиеся исследования в  от-
ношении разработки, а также 
имеющийся уже успешный опыт 
использования комбинирован-
ных препаратов для местного 
применения открывают перс-
пективы создания и  внедрения 
в медицинскую практику новых 
методов лечения и  профилак-
тики герпеса, что значительно 
улучшит качество жизни многих 
пациентов, а возможно, и предо-
твратит распространение вируса 
в будущем.  
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Herpes is one of the most common viral infections. Th e treatment diffi  culty of herpes does not only relate 
to its frequent occurrence, but also to a great variety of organ-specifi c manifestations and clinical symptoms. 
Th e herpetic infection is a truly interdisciplinary problem that aff ects diff erent branches of medicine. Despite 
the active creation of diff erent therapeutic concepts, to date there is no optimal treatment regime for this infectious 
disease. It is clear that the development of proper herpes therapy should include the combination treatment 
with the use of both antiviral medications and preparations that allow us to strengthen the immune system 
and control clinical symptoms of the disease.
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