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Ведущее место среди разнообразных заболеваний человека герпесвирусной этиологии занимает поражение 

нервной системы. В настоящее время широко обсуждается роль инфекционного фактора в этиопатогенезе 

рассеянного склероза, прежде всего вирусов из семейства Нerpesviridae. При этом данной группе вирусов при-

писывается как причинная роль в возникновении заболевания (ВЭБ, ВПГ 1,2 типа, ВГЧ 6 типа), так и влияние 

на скорость прогрессирования процесса. Полученные данные дают основание предположить, что ВПГ, воз-

можно, являются кофактором, способным провоцировать возникновение и/или поддержание демиелинизиру-

ющего процесса. Представлено наблюдение пациентки, у которой спустя несколько дней после перенесенной 

ВПГ-инфекции развился первый эпизод рассеянного склероза. 
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Герпетическая инфекция - одна из самых распростра-
ненных в мире. По данным ВОЗ, болезни, обусловленные 
вирусом простого герпеса (ВПГ), занимают второе место 
(15,8%) после гриппа (35,8%) как причина смерти от ви-
русных инфекций [1,2]. Общее количество больных с хрони-
ческими формами офтальмогерпеса, кожными и гениталь-
ными формами заболевания, герпетическими стоматитами 
в России приблежается к 20 млн. Заболевания, вызывае-
мые ВПГ 1,2 типов, называются герпетической или ВПГ-
инфекцией, прочими представителями семейства 
Herpesviridae – герпесвирусными [3]. В 1987 году ВОЗ 
провозгласила герпесвирусные инфекции как фактор, 
определяющий инфекционную и соматическую заболевае-
мость XXI века (Доклад Европейского бюро ВОЗ, 1987 г.). 
Пристальное внимание к герпесвирусам обусловлено це-
лым рядом обстоятельств: во-первых, тем, что они вызыва-
ют наиболее распространенные вирусные заболевания; во-
вторых, выраженной нейротропностью инфекции; в-
третьих, возможностью персистирования в организме, объ-
ясняющей «оппортунистический характер» данных возбу-
дителей [4,5]. Впервые герпес был описан Геродотом и в 
переводе с греческого означает «ползущий». Из 80 извест-
ных в настоящее время представителей Herpesviridae, 8 
антигенных серотипов патогенны для человека: вирусы 
простого герпеса 1 и 2 типа, Варицелла-Зостер (ветряная 
оспа – опоясывающий герпес), вирус Эпштейна-Барр, 
цитомегаловирус вирусы герпеса человека 6, 7 и 8 типов. 
Биологические свойства герпес - вирусов человека: ткане-
вой тропизм, способность к персистенции (непрерывно или 
циклично размножаться в инфицированных клетках троп-
ных тканей)и латенции в организме инфицированного че-
ловека (пожизненное сохранение вирусов в морфологиче-
ски и иммунохимически видоизмененной форме в нервных 
клетках регионарных ганглиев чувствительных нервов) [6,9]. 
Ведущее место среди разнообразных заболеваний челове-
ка герпесвирусной этиологии занимает поражение нервной 
системы [6-8]. Простой герпес – широко распространенное 
инфекционное заболевание кожи и слизистых оболочек, 
возникающее в результате инфицирования вирусами про-
стого герпеса ВПГ-1, ВПГ-2 – антигенных типов. Антитела 
к ВПГ-1 и ВПГ-2 обнаруживаются у 90% взрослого насе-
ления нашей планеты [10]. Всем герпетическим инфекциям 
свойственно рецидивирующее течение. Частота рецидивов 
связана со снижением иммунных сил организма, что зави-
сит от многих провоцирующих факторов (стресс, эндо-
кринные нарушения, беременность, изменение географиче-
ской зоны проживания, гиперинсоляция, употребление 

алкоголя, снижение иммунитета на фоне ВИЧ-инфекции, 
приема иммунодепрессантов и пр.). 

Рассеянный склероз (РС) — тяжелое хроническое вос-
палительно-демиелинизирующее заболевание ЦНС, раз-
вивающееся в молодом возрасте и ведущее к постепенному 
накоплению неврологического дефицита и инвалидности. 
Ряд вирусов обладает способностью прямо индуцировать 
процесс демиелинизации, на чем основано создание вирус-
индуцированных экспериментальных моделей РС, 
в частности на мышах, инфицированных вирусом мыши-
ного энцефаломиелита (Theiler’s virus). Семейство герпес-
вирусов достаточно часто упоминается в работах, посвя-
щенных рассеянному склерозу, при этом данной группе 
вирусов приписывается как причинная роль в возникнове-
нии заболевания (ВЭБ, ВПГ 1,2 типа, ВГЧ 6 типа), так и 
влияние на скорость прогрессирования процесса [11-13]. По 
данным литературы, среди больных рассеянным склеро-
зом, по сравнению с общей популяцией, отмечается более 
высокая частота герпесвирусных инфекций[12,14]. Более 
90% больных РС имеют в сыворотке крови антитела IgG 
к вирусу простого герпеса 1 типа [15]. Установлено, что 
у детей имеется связь перенесенной ранее ВПГ-инфекции 
с развитием РС, но ее характер зависит от генотипа HLA-
DRB1*15 [16]. По данным S. Najafi, ДНК ВПГ 1,2 типов 
достоверно чаще обнаруживается в сыворотке крови у 
больных РС (45,1%) в сравнении со здоровыми доброволь-
цами (3,4%), Р <0,001. Присутствие антител IgG ВПГ не 
различалось в основной группе и в контроле 
[17].Исследования показали, что ВПГ-1 реактивируется в 
периферической крови пациентов с РС во время обостре-
ния и, возможно, играет роль в инициировании экзацерба-
ций рассеянного склероза [18].  

В связи с вышесказанным, представляем клинический 
случай рецидивирующей ВПГ-инфекции у больной рассе-
янным склерозом. 

Больная М., 37 лет. Дебют заболевания: 07.01.2012 г.- 
появились герпетические высыпания в области поясницы, 
температура 37,5 °С. Спустя 2 дня возникла асимметрия 
лица, 10.01.12 г. - обратилась к неврологу в поликлинику, 
лечилась амбулаторно с диагнозом «острая невропатия 
лицевого нерва справа», с положительным эффектом. Че-
рез 1 неделю появилось головокружение, 22.01.2012 г. -
присоединилось двоение при взгляде вправо. Выполнено 
МРТ головного мозга (02.02.2012 г.) – в белом веществе 
перивентрикулярно многочисленные очаги до 7 мм. Очагов 
в мозжечке не выявлено. Заключение: демиелинизирую-
щее заболевание ГМ. Отсутствуют срезы ствола. Направ-
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лена на кафедру нервных болезней ЯГМУ для консульти-
рования комиссией в Центре демиелинизирующих заболе-
ваний. При осмотре (06.02.2012 г.): правый глаз не доводит 
на 4 мм вправо. Горизонтальный нистагм. Симптом «рес-
ниц» справа. Гипалгезия в области 2 ветви тройничного 
нерва справа. Рефлексы на руках оживлены, S>D, кисте-
вые аналоги с обеих сторон. Парезов в конечностях нет. 
Брюшные рефлексы не вызываются. Координаторные 
пробы выполняет удовлетворительно. Заключение: Клини-
чески изолированный синдром с наличием стволовой 
симптоматики. Самостоятельная ходьба без ограничений. 
Рекомендовано: анализ крови на АТ к вирусам герпеса, 
контроль МРТ головного мозга с контрастным усилением. 

Серологическое исследование крови (22.02.2012 г.): ан-
титела к ВПГ 1,2 типа IgM-2,5; антитела к ВПГ 1,2 типа 
IgG – 21,24 (норма <1,1); ВВЗ IgM и IgG- отрицательно; 
антитела к капсидному антигену VCA вируса Эпштейна-
Барр (ВЭБ) IgM- отрицательно; АТ к капсидному антиге-
ну VCA ВЭБ IgG 17,7; антитела к раннему антигену EA 
ВЭБ IgG - отрицательно; антитела к ядерному антигену 
NA ВЭБ IgG – 247,9; антитела ЦМВ IgM – отрицатель-
но; антитела ЦМВ IgG – 8,2. Консультирована инфекцио-
нистом на кафедре инфекционных болезней ЯГМУ, прове-
дено лечение (ацикловир 200 мг 5 р/сут 7 дней; ронколей-
кин 500 тыс ЕД п/к №5; противогерпетическая вакцина 
в/к через 1 день №5). После вакцинации отмечала умень-
шение двоения в глазах. Повторно МРТ ГМ (28.03.2012 г.)– 
по сравнению с МРТ от 02.02.2012 отмечается увеличение 
очага демиелинизации справа по переднему краю заднего 
рога бокового желудочка до 6 мм в диаметре. Остальные 
очаги прежних размеров. Контрастное вещество не накап-
ливают.  

Дальнейшее течение заболевания, второе обострение: В 
начале сентября 2012 г. – появление двоения перед глаза-
ми при взгляде влево. На МРТ ГМ (19.09.2012 г.) – появ-
ление новых очагов, кольцевидное накопление контраста в 
одном очаге, диффузное накопление во 2 очаге. Повторно 
консультирована в Центре демиелинизирующих заболева-
ний. Неврологический статус (15.10.2012 г.): Движения 
глазных яблок не ограничены. Нистагма нет. Центральный 
парез VII, XII пары слева. СХР с рук, коленные симмет-
ричны, средней живости. Кистевых аналогов нет. Парезов 
нет. Чувствительность не нарушена. Легкая интенция при 
ПНП. В позе Ромберга устойчива. Отмечает герпетиче-
ские высыпания с периодичностью 1-2 раза в месяц, про-
ходит курсы противовирусной терапии (неовир, ацикло-
вир). Выставлен диагноз: «Рассеянный склероз, ремитиру-
ющее течение, с наличием глазодвигательных нарушений, 
стадия затухающего обострения. Самостоятельная ходьба 
без ограничений. Сопутствующий: рецидивирующая гер-
петическая инфекция». Рекомендовано: включение в Феде-
ральный регистр больных рассеянным склерозом; для 
профилактики обострений рекомендуется лечение препа-
ратом интерферона бета-1а 30 мкг в/м 1 раз в неделю. С 
января 2013 г. по настоящее время получает препарат 
интерферона бета-1а (Синновекс), переносимость удовле-
творительная, побочных эффектов нет, в начале небольшой 
гриппоподобный синдром, обострений не было. МРТ го-
ловного мозга с контрастным усилением (23.12.2013 г.) – 
без отрицательной динамики, отдельные очаги уменьши-
лись в размерах, контраст не накапливают, свежих очаго-
вых изменений нет, в шейном отделе очаги отсутствуют. 
Заключение: Рассеянный склероз, ремитирующее течение, 

двусторонняя пирамидная недостаточность, ремиссия на 
фоне терапии интерфероном бета-1а 30 мкг в/м 1 раз в 
неделю. Самостоятельная ходьба без ограничений. EDSS 
1,0. 

Серологическое исследование крови (20.04.2014 г.): ан-
титела к ВПГ 1,2 типа IgM- отрицательно; антитела к 
ВПГ 1,2 типа IgG – 10,9; ВВЗ IgM и IgG- отрицательно; 
антитела к капсидному антигену VCA вируса Эпштейна-
Барр (ВЭБ) IgM- отрицательно; АТ к капсидному антиге-
ну VCA ВЭБ IgG - 21,1; антитела к раннему антигену EA 
ВЭБ IgG – 1,7; антитела к ядерному антигену NA ВЭБ 
IgG – 279,1; антитела ЦМВ IgM – отрицательно; антите-
ла ЦМВ IgG – 6,2 (норма для всех показателей <1,1). В 
августе 2015 г. – повторные герпетические высыпания в 
аногенитальной зоне с болями, проведен курс противови-
русной терапии (валтрекс 1000 мг 3 раза в сутки 7 дней, 
затем 500 мг 1 раз в сутки 1 месяц, виферон (свечи) 1 млн 
ЕД 1 раз в сутки 1 месяц).  

Исход заболевания: С сентября 2015 г. по настоящее 
время (катамнез на протяжении 3 лет) отмечает урежение 
количества рецидивов ВПГ-инфекции до 1-2 раз в год, 
проходит профилактические курсы противовирусной тера-
пии. МРТ головного мозга (07.12.2018 г.) – без динамики, 
при контрастировании –накопления контраста нет. С ок-
тября 2012 г. по декабрь 2018 г.- обострений рассеянного 
склероза не было (стойкая ремиссия). 

Выводы: В последние годы продолжается активное 
изучение роли герпес-вирусов в развитии и течении РС. 
Многие исследователи разделяют мнение, что 
в развитии РС инфекционные агенты играют роль тригге-
ра процесса в синергизме с другими факторами окружа-
ющей среды и генетической предрасположенностью. По-
лученные данные дают основание предположить, что ВПГ, 
возможно, являются кофактором, способным провоциро-
вать возникновение и/или поддержание демиелинизирую-
щего процесса. Данный клинический случай является ил-
люстрацией того, как реактивация ВПГ-инфекции явилась 
триггером дебюта рассеянного склероза. Своевременная 
постановка диагноза и назначение специфического лечения 
препаратами изменяющими течение рассеянного склероза 
(ПИТРС) позволяют снизить частоту обострений РС. Из 
приведенного наблюдения видно, что на фоне нескольких 
проведенных курсов противовирусной терапии прослежи-
вается отчетливая положительная динамика: уменьшение 
частоты эпизодов реактивации ВПГ-инфекции с 10-12 до 1-
2 раз в год, улучшение лабораторных показателей. Однако 
сохраняются редкие эпизоды реактивации, требующие 
специфической противовирусной терапии. Предупрежде-
ние заболеваний, вызванных герпес-вирусами, а также 
достижение длительной ремиссии невозможно без восста-
новления нарушенного противовирусного иммунитета. 
Лишь проведение комплексной противовирусной терапии 
(с привлечением врачей различных специальностей, в 
первую очередь инфекционистов) способствует уменьше-
нию распространения вируса, тяжести и продолжительно-
сти заболевания. Лечение с помощью противовирусных 
препаратов ВПГ-инфекции должно быть начато в течение 
72 часов с момента появления сыпи и продолжаться в 
течение 10-14 дней. Раннее и эффективное лечение снижает 
риск осложнений. Принимая во внимание широкую рас-
пространенность герпесвирусных инфекций, следует пом-
нить о возможности ее реактивации и негативном влиянии 
на течение рассеянного склероза. 
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