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Поражение нервной системы 
вирусом опоясывающего герпеса: 
клиника,  диагностика, лечение

В результате перенесенной инфекции Herpes zoster может развиться 
устойчивый болевой синдром. В последние годы для лечения 

постгерпетической ганглионейропатии применяется амантадина 
сульфат (ПК-Мерц) в виде инфузии, обладающий противовирусной 
и противоболевой активностью. Амантадина сульфат действует 

как неконкурентный антагонист NMDA-рецепторов нейронов, 
блокируя передачу патологических глутаматергических импульсов, что 

способствует уменьшению выраженности болевого синдрома.

Особенностью всех вирусов 
герпеса является их спо-
собность переходить в ла-

тентное состояние и существо-
вать в ядрах клеток (нейронов или 
клеток крови) в виде латентно-
ассоциированных транскриптов. 
Вирус опоясывающего герпеса мо-
жет длительное время сохраняться 
в ядрах клеток чувствительных ган-
глиев краниальных нервов и меж-
позвоночных узлов, где происходит 
транскрипция определенных реги-
онов генома вируса. Активация ла-
тентного вируса опоясывающе-
го герпеса происходит на фоне на-
рушения иммунитета (в результа-
те онкологического процесса, при-
ема иммунодепрессантов и других 
причин). Развитие устойчивого бо-
левого синдрома после перенесен-
ной герпес-зостерной инфекции, 
как правило, ассоциировано с воз-
растом. Этот факт объясняется тем, 
что в процессе естественного старе-
ния происходит уменьшение коли-
чества толстых миелинизирован-

ных волокон типа А в проводни-
ках. При этом в острой стадии гер-
петической инфекции в связи с рас-
пространением вируса по перинев-
ральным пространствам преиму-
щественно поражаются именно во-
локна типа А, способные активиро-
вать нейроны 2-й пластины Рекседа 
(желатинозной субстанции) задних 
рогов спинного мозга. В результа-
те снижения активности нейронов 
желатинозной субстанции их инги-
бирующее влияние на спинальный 
уровень модуляции боли («ворот-
ный контроль») значительно сни-
жается, что и является ведущим 
фактором хронизации боли при зо-
стерном поражении у лиц пожило-
го возраста [1]. 

Клиническая картина 
В случае манифестации латент-
ной инфекции одновременно по-
ражаются несколько чувствитель-
ных ганглиев. Клиническая картина 
определяется локализацией первич-
ного очага в нервной системе. Опи-

саны следующие формы поражения 
нервной системы вирусом опоясы-
вающего герпеса:
 ■ краниальная ганглионейропатия; 
 ■ спинальная ганглионейропатия;
 ■ альтернирующий отставленный 

гемипарез.
Различают 3 стадии процесса:
 ■ общеинфекционная;
 ■ кожная (пузырьковые высыпа-

ния с прозрачным и/или гемор-
рагическим содержимым по ходу 
пораженных нервов);

 ■ нейропатическая (преобладание 
в клинической картине нейропа-
тической боли).

В первой стадии заболевания отме-
чаются общеинфекционные прояв-
ления: повышение температуры те-
ла, общая слабость, мышечные бо-
ли. На второй стадии появляются 
пузырьковые высыпания на коже в 
соответствии с зонами иннервации 
пораженных ганглиев, отечность 
кожных покровов. Содержимое пу-
зырьков может быть прозрачным 
и/или геморрагическим. Боль-
ные жалуются на постоянные боли 
средней интенсивности (4–6 баллов 
ВАШ) в зоне иннервации соответ-
ствующего нерва. При поражении 
узла тройничного нерва боли лока-
лизуются в зоне иннервации первой 
ветви (область лба и волосистой ча-
сти головы до венечного шва, верх-
нее веко, при наличии высыпа-
ний на роговице – область глазного 
яблока), на фоне которых отмечают-
ся болевые пароксизмы. Обычно бо-
ли менее интенсивны, чем при три-
геминальной невралгии, но отлича-
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ются длительным (годы) упорным 
течением. В случае распространения 
вирусной инфекции на узел коленца 
лицевого нерва боли и высыпания 
локализуются в области ушной ра-
ковины, наружного слухового про-
хода и в полости рта (синдром Рам-
сея Ханта), с последующим разви-
тием паралича мимических мышц. 
При поражении межпозвоночных 
узлов кожные проявления и болевой 
синдром соответствуют зонам их 
иннервации. Третья стадия герпес-
зостерной инфекции – нейропати-
ческая – развивается после рубце-
вания кожных высыпаний (обычно 
через 3–4 недели). В зависимости от 
сроков формирования устойчивого 
болевого синдрома различают ран-
ние (до 3 месяцев после острого пе-
риода) или поздние (более чем через 
3 месяца по прошествии острого пе-
риода) формы постгерпетической 
нейропатической боли. 
При клинико-неврологическом об-
следовании определяется наруше-
ние всех видов чувствительности в 
зоне иннервации соответствующе-
го нерва или корешка с элементами 
гиперпатии и аллодинии. У части 
больных имеются триггерные зо-
ны, которые при поражении трой-
ничного нерва в большинстве слу-
чаев локализуются на волосистой 
части головы. Наличие в клиниче-
ской картине признаков морфоло-
гического повреждения ноцицеп-
тивной системы (гиперпатия, алло-
диния) свидетельствуют о том, что 
болевой синдром при постгерпети-
ческой нейропатии следует расце-

нивать как периферическую форму 
нейропатической боли. Отличитель-
ной особенностью болевого синдро-
ма при постгерпетической нейропа-
тии является наличие флюктуаций 
интенсивности боли в зависимости 
от климатических условий и эмо-
ционального состояния больного. 
Кроме того, у большинства больных 
с хроническим течением заболева-
ния отмечаются расстройства эмо-
циональной сферы в виде тревоги, 
ипохондрии и депрессии.
В случае распространения герпети-
ческой инфекции из первичного оча-
га (ганглий) на оболочечные и моз-
говые сосуды с развитием некроти-
зирующего гранулематозного анги-
ита нарушается кровообращение в 
соответствующих областях головно-
го мозга с исходом в инфаркт. При 
поражении тройничного узла чаще 
развивается инфаркт затылочных 
долей или мозжечка; шейных узлов – 
инфаркт ствола головного мозга. 
Временной период от момента раз-
вития ганглионейропатии до геми-
пареза составляет от 1 до 7 недель.

Лечение 
В острой стадии заболевания пока-
зано как можно более раннее приме-
нение противовирусных препаратов 
[1, 2, 3]. Ацикловир назначают вну-
тривенно капельно по 10 мг/кг мас-
сы тела каждые 8 часов в течение 
5 дней и 3 дней после прекраще-
ния высыпаний или перорально по 
800 мг 4 раза в день (длительность 
курса такая же, как и при внутри-
венном введении). 

Установлено, что медиаторами бо-
ли на спинальном уровне являют-
ся нейропептиды (субстанция Р, хо-
лецистокинин, соматостатин, глю-
тамат), избыточное выделение ко-
торых поддерживает интенсив-
ность ноцицептивного потока, уси-
ливает выраженность и продол-
жительность боли. В последние го-
ды для лечения постгерпетической 
ганглионейропатии применяет-
ся препарат амантадина сульфат 
(ПК-Мерц) в виде инфузии, ко-
торый обладает противовирус-
ной и противоболевой активно-
стью. Амантадина сульфат действу-
ет как неконкурентный антагонист 
NMDA-рецепторов нейронов, бло-
кируя передачу патологических глу-
таматергических импульсов, что спо-
собствует уменьшению выражен-
ности болевого синдрома (рис. 1). 
Эффективность препарата дока-
зана как в острой стадии процес-
са, так и после заживления высыпа-
ний [2]. Инфузии ПК-МЕРЦ следу-
ет назначать внутривенно капельно 
2 раза в день в течение 10–14 дней 
вне зависимости от остроты про-
цесса и выраженности болевого син-
дрома. После окончания курса вну-
тривенных вливаний рекомендует-
ся прием таблетированного аманта-
дина сульфата 300–600 мг в сутки в 
течение 2–3 недель с последующим 
снижением дозы на 100 мг каждые 
3 дня до полной отмены препарата.
В хронической стадии постгерпе-
тической ганглионейропатии по-
казано комплексное лечение ней-
ропатической боли с применением 
противоэпилептических препара-
тов (карбамазепин 600–800 мг/сут, 
габапентин 1500–2400 мг/сут) в со-
четании с антидепрессантами раз-
личных фармакологических групп 
[1, 2, 3]. С учетом патогенетических 
механизмов формирования боле-
вого синдрома при постзостерной 
нейропатии возможно назначение 
амантадина сульфата в суточной 
дозе 200 мг в комплексной терапии 
противоэпилептическими препа-
ратами и антидепрессантами в те-
чение 3 недель. Эффективны также 
физиотерапевтические методики: 
электростимуляция, ЧЭНС, игло-
рефлексотерпия, лазеромагнитоте-
рапия [2]. 
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