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Введение

Эпидемический процесс при ветряной оспе 
остается неуправляемым [1], поэтому инфициро-
ванность населения Земли вирусом опоясываю-

щего герпеса (VZV – varicella zoster virus) чрез-
вычайно высока. Например, по данным Центра 
по контролю и профилактике заболеваний США, 
99,6% лиц возрастной группы 40–49 лет заражены 
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Резюме
Опоясывающий герпес остается актуальной про-

блемой для пожилых пациентов и лиц с иммуносупрес-
сией различного генеза. Традиционно клинику этого за-
болевания рассматривают как сочетание невралгий и 
типичных везикулезных высыпаний (иногда с синдромом 
общей интоксикации). Однако высыпания появляются не 
у всех больных, а спектр неврологических проявлений ре-
активации вируса опоясывающего герпеса чрезвычайно 
широк, причем большинство из них снижают качество 
жизни, а некоторые могут закончиться инвалидизацией 
или даже летальным исходом. Из-за полиморфной кли-
ники и трудностей лабораторной диагностики многие 
случаи болезни могут остаться нераспознанными, па-
циент не получит этиотропную терапию, вследствие 
чего течение болезни станет более затяжным, а про-
гноз ухудшится. Данный обзор выполнен по материалам 
62 отечественных и зарубежных публикаций без ограни-
чения глубины поиска. В нём описаны варианты течения 
болезни с поражением чувствительных и двигательных 
периферических нервов, центральной нервной систе-
мы и сосудов. Дана подробная характеристика болей: 
герпетических и постгерпетических невралгий. Также 
в статье приведены примеры поражения мотонейронов 
и даны основные сведения о поражении центральной 
нервной системы. Отдельный раздел посвящен акту-
альным методам диагностики различных форм опоясы-
вающего герпеса. В этом разделе описаны достоинства 
и недостатки используемых в реальной клинической 
практике методов диагностики, указаны материалы для 
исследования, а также маркеры субклинической реакти-
вации вируса. Раздел «Лечение», в основном, посвящен 
особенностям этиотропной терапии при разных фор-
мах болезни (с указанием рекомендуемых препаратов, их 
доз и длительности курса). Наконец, определен перечень 
клинических показаний для обследования на предмет ре-
активации вируса опоясывающего герпеса.

Ключевые слова: опоясывающий лишай, zoster sine 
herpete, неврит, невралгии, парез.

Abstract
Herpes zoster remains an actual problem for elderly pa-

tients and those with immunosuppression. Usually the clinic 
of Herpes zoster is considered as a combination of neural-
gia and typical vesicular rash (sometimes with intoxication). 
However, the rash does not appear in all patients, and the 
spectrum of neurological manifestations of the virus reacti-
vation is extremely wide. Most of them reduce the quality of 
life, and some may result in disability or even death. Due to 
polymorphic symptoms and difficulties in laboratory diagno-
sis, many cases of the disease may remain unrecognized, the 
patient will not receive the necessary etiotropic therapy, so 
the course of the disease will become more protracted, and 
the prognosis will worsen. This review is based on 62 domes-
tic and foreign publications without limiting the depth of the 
search. Here we describe relatively rare forms of the disease 
with injury of the sensory and motor peripheral nerves, brain 
and cranial vessels. We offer You a detailed description of 
pain: herpetic and postherpetic neuralgia. Also in the article 
we describe examples of damage of motor neurons and give 
some basic information about damage to the central nervous 
system. A separate section is devoted to diagnostic methods. 
This section describes the advantages and disadvantages of 
diagnostic methods used in real clinical practice, indicates 
the materials for the study, and the markers of subclinical vi-
rus reactivation. The “treatment” section is mainly devoted 
to the peculiarities of etiotropic therapy for various forms of 
the disease (with an indication of the recommended drugs, 
their doses and duration of the course). At the end of the ar-
ticle a list of clinical indications for examination for reactiva-
tion of the herpes zoster virus is defined.

Key words: Herpes zoster, zoster sine herpete, varicella 
zoster virus, neuritis.
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VZV [2]. После первичного инфицирования фор-
мируется латентная инфекция: вирус сохраняет-
ся в ганглиях спинномозговых, черепно-мозговых 
нервов (ЧМН) и вегетативной нервной системы 
[3]. Известно, что в латентную фазу болезни ДНК 
VZV преимущественно (если не исключительно) 
находится в нейронах, не интегрируясь в геном 
[4]. Считается, что транскрипция вирусной ДНК в 
латентную фазу очень ограничена [5].

Реактивацию VZV обычно связывают с утра-
той VZV-специфического клеточного  иммуни-
тета [6, 7].  Такая иммуносупрессия может быть 
вызвана заболеванием (в том числе инфекцион-
ным или онкологическим), травмой, приемом не-
которых препаратов, облучением [3]. Высказыва-
лось и предположение о возможности аутоиммун-
ного поражения тройничного нерва, спровоциро-
ванного реактивацией VZV [8].

В мире заболеваемость опоясывающим герпе-
сом (Herpes zoster – HZ) составляет 1,2–3,4 слу-
чаев на 1000 человек в год, причем она возрастает 
от 0,4–1,8 в возрастной группе до 20 лет до 3,9–
11,8 на 1000 человек в год в группе старше 65 лет 
[9–12]. Замечено, что появление HZ у детей в воз-
расте до 2 лет связано с ветряной оспой, перене-
сенной в период новорожденности или если мать 
ребенка болела ветряной оспой во время данной 
беременности [13]. В детском возрасте HZ чаще 
развивается среди тех, кто был инфицирован VZV 
в возрасте до 1 года [14]. А среди больных, заболев-
ших HZ в возрасте до 60 лет, многие перенесли ве-
тряную оспу в возрасте до 4 лет [15]. В целом, сре-
ди лиц, перенесших ветряную оспу в возрасте до  
1 года, заболеваемость HZ выше [16]. 

Клинически реактивация вируса обычно про-
является в виде типичной сыпи, выраженной боли 
и лихорадки. При HZ в содержимом везикул содер-
жится значительное количество вирусных частиц. 
Они могут аэрогенно инфицировать находящихся 
рядом людей, хотя считается, что ветряная оспа 
примерно вдвое заразнее, чем HZ [17]. Вариант ре-
активации вируса без высыпаний, но с типичными 
болями носит название Zoster sine herpete (ZSH). 
Все неврологические и офтальмологические про-
явления VZV-инфекции возможны и при отсут-
ствии высыпаний [18]. Описано множество слу-
чаев поражения черепномозговых нервов (IX, X и 
XI) и нервов, образованных верхними передними 
ветвями шейного сплетения, при которых реакти-
вация VZV не сопровождалась появлением сыпи, 
и диагноз был подтвержден выявлением антител к 
VZV в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) [15].

Неврологические осложнения VZV-инфекции 
крайне редко описываются при ветряной оспе 
(обычно это церебеллит) и довольно часто – в 
фазу реактивации [19]. Наиболее распростране-
ны постгерпетические невралгии (ПГН). Однако 

возможны и другие неврологические осложнения 
как со стороны периферической нервной систе-
мы (невропатии черепных нервов, моторные ра-
дикулопатии конечностей, мочевого пузыря и ки-
шечника), так и со стороны центральной нервной 
системы (ЦНС) (менингит, миелит, церебральный 
васкулит). При реактивации VZV описано пораже-
ние большинства ЧМН (одного нерва или сочетан-
ное поражение) [20].

Спектр неврологических осложнений ZSH так 
же широк, как и при HZ с высыпаниями, однако 
регистрируются они редко. Сообщалось о несколь-
ких типах невропатий: острая невралгия тройнич-
ного нерва, полиневропатии черепных нервов, 
острый полиневрит, синдром конского хвоста с 
невропатиями III, VI и VII ЧМН, невропатия лице-
вого нерва, возвратные торакальные корешковые 
боли и длительные торакальные корешковые боли 
[19]. Чаще VZV поражает чувствительные нервы, 
однако возможно и поражение мотонейронов (с 
частотой от 0,5% до 5%) [16]. Например, именно 
реактивация VZV вызывает острый паралич мими-
ческих мышц у большинства a/HSV-негативных 
пациентов. Частота реактивации VZV у больных с 
острым периферическим параличом мимических 
мышц выше в возрастной группе 5–24 года. a/
HSV-негативными также чаще являются молодые 
пациенты [14].

HZ развивается у 13–21% ВИЧ-ин фици-
рованных [18]. При этом интратекальные a/VZV 
IgG выявляются у 16% ВИЧ-инфицированных, 
из которых у 86% в анамнезе HZ отсутствует [19]. 
Проще всего это объясняется субклинической ре-
активацией VZV, причем реактивация, скорее все-
го, сопровождалась персистенцией вируса, иначе 
IgG исчезли бы в течение пары дней [18]. У ВИЧ-
инфицированных больных клиника HZ часто имеет 
затяжной характер. Кроме того, частота поражения 
органов зрения и ЦНС у ВИЧ-инфицированных 
больных HZ достигает 11% [18]. Если хотя бы у ча-
сти из 15–16% от всех ВИЧ-инфицированных (а 
это примерно 33,4 млн человек в мире) действи-
тельно происходит субклиническая реактивация 
VZV, это означает, что миллионы пациентов риску-
ют столкнуться с неврологическими осложнени-
ями VZV-инфекции. Учитывая то, что VZV может 
вызывать менингоэнцефалит, церебеллит, васку-
лопатии, миелит и различные офтальмологические 
заболевания и при этом сыпь может отсутствовать, 
клиницист вправе предполагать этиологическую 
роль VZV при неврологической патологии у ВИЧ-
инфицированных и исследовать их ЦСЖ на ДНК 
VZV, a/VZV IgM и a/VZV IgG [21].

Цель исследования – систематизировать до-
ступную информацию о возможных неврологиче-
ских проявлениях реактивации VZV.
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Материалы и методы

Проанализировано 62 статьи в отечественных 
и зарубежных периодических изданиях. Поиск 
проводился по базам данных EBSCO, PubMed и 
eLibrary. В качестве ключевых слов для поисковых 
запросов использовались: herpes zoster, varicella 
zoster virus, VZV, zoster sine herpete. Глубина по-
иска не была ограничена каким-либо временным 
интервалом.

Результаты и обсуждение

Боли 
VZV может быть причиной боли в пораженных 

нервах в продромальном и остром периоде болез-
ни, а также после исчезновения высыпаний [22].

Для HZ характерны боли и высыпания сегмен-
тарного характера. Иногда эти симптомы сопрово-
ждаются поражением глаза, внутренних органов 
или параличом мышц [23].

Обычно при реактивации VZV поражается не 
более 3 дерматомов [24]. При этом следует учиты-
вать, что боли могут локализоваться и в свободных 
от высыпаний дерматомах: описана длительная 
трудно купируемая корешковая боль за пределами 
герпетических высыпаний [15, 23, 25].

Для HZ наиболее характерны два типа боли: 
глубокие бурящие или скручивающие боли, ощу-
щаемые в мышцах, суставах, связках и обычно 
усиливающиеся при пальпации (иногда использу-
ют термин «Склеротомные боли»), и поверхност-
ные жгучие или колющие боли, часто сопровожда-
ющиеся гиперестезией, ощущаемые в коже или 
под кожей (дерматомные боли). У большинства 
больных HZ в той или иной степени присутствуют 
оба типа боли, причем склеротомная боль обычно 
появляется на несколько дней (иногда до 2 недель) 
раньше, чем дерматомная [23].

Обычно острое начало болезни с появлением 
сегментарной дерматомной или склеротомной 
боли и общей слабости типично для доэкзантемно-
го периода HZ [23]. Прегерпетические невралгии 
могут продолжаться от 7 до 100 дней и локализо-
ваться не в тех дерматомах, где впоследствии по-
явилась сыпь [15].

Случаи ZSH характеризуются сегментарной 
болью склеротомного и/или дерматомного типа, 
сохраняющейся в течение нескольких недель без 
появления высыпаний [23]. При этом боли при 
ZSH обычно выражены сильнее, чем при HZ с вы-
сыпаниями [25].

Описано несколько случаев ZSH с поражением 
структур глазного яблока и/или наружных мышц 
глаза, сопровождавшихся болями в зоне иннерва-
ции глазной ветви тройничного нерва [23].

Интересным вариантом герпетических неврал-
гий является нуммулярная головная боль. Понятие 

нуммулярной головной боли (или монетовидной 
цефалгии) впервые было введено в 2002 г. Её рас-
пространенность оценивается в 6,4 на 100 000 че-
ловек в год. Отличительной чертой нуммулярной 
головной боли является постоянство локализации, 
размера и формы пораженного участка от присту-
па к приступу [22].

Описана пациентка, у которой первый приступ 
нуммулярных болей протекал без появления сыпи 
(что можно рассматривать как ZSH), а через 2 не-
дели от начала второго приступа болей появились 
герпетические высыпания [22].

Реактивация VZV в дорсальном корешке Гассе-
рова узла часто сопровождается сильной болью, 
аллодинией или дизестезией. При наличии сыпи 
HZ легко диагностируется, но описаны случаи ZSH 
с поражением тройничного нерва. Например, опи-
сана 48-летняя женщина, первично обратившаяся 
к дантисту в связи с болями в зоне иннервации 
верхнечелюстного и нижнечелюстного нервов. 
Поскольку диагностика ZSH запоздала на 3 ме-
сяца, лечение заключалось в блокаде звездчатого 
ганглия и назначении амитриптилина, что позво-
лило уменьшить боль, но не купировать ее полно-
стью [24].

Поверхностная и глубокая боль одновременно 
или порознь отмечается и при поражении VII пары 
ЧМН. Ранее предполагалось, что сильная глубокая 
колющая боль может быть связана с вовлечением 
среднего уха. Обычно она появляется на несколь-
ко дней раньше поверхностной боли. Нормальное 
состояние барабанной перепонки позволяет диф-
ференцировать боль при HZ со средним отитом. 
Поверхностная боль предшествует или присут-
ствует одновременно с поражением VZV наружно-
го слухового прохода и ушной раковины; по мере 
вовлечения в процесс слухового прохода и бара-
банной перепонки боль может ощущаться глубже. 
Эта боль более постоянная, чем при вовлечении 
среднего уха, жгучая по характеру, усиливается 
при прикосновении к вовлеченному участку (на-
пример, аурископом). Часто отмечается иррадиа-
ция этой боли в область глотки или миндалин. Если 
боль выраженная, дополнительно может появить-
ся иррадиация в области иннервации тройничного 
или затылочного нерва, а также в шею [23].

Обычно боли при HZ сохраняются от 2 до 6 не-
дель, но в старшей возрастной группе и у эмоцио-
нально лабильных пациентов поверхностная боль 
может сохраняться дольше, со временем переходя 
в постгерпетические невралгии [23]. Разные авто-
ры подразумевают под ПГН боли, локализация ко-
торых соответствует дерматому, ранее поражен-
ному VZV, сохраняющиеся в течение 1–3 меся-
цев или более после исчезновения герпетических 
высыпаний или в течение 3 месяцев от момента 
появления сыпи [25, 26]. Заболеваемость и рас-
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пространенность ПГН варьируют в зависимости 
от используемого авторами определения. Около 
30% больных отмечают боль на протяжении 3 ме-
сяцев от начала заболевания, а у 15% она сохраня-
ется в течение 2 лет [25]. Риск развития ПГН прямо 
коррелирует с возрастом, выраженностью боли в 
начале болезни, обильностью высыпаний, количе-
ством пораженных дерматомов, а также возраста-
ет при поражении лица или спины [25].

Боли при ПГН обычно описывают как пульси-
рующие жгучие или стреляющие. Ярким симпто-
мом является аллодиния: даже легкое прикоснове-
ние к коже вызывает выраженную боль [17]. Для 
ПГН характерно постоянство локализации, фор-
мы и площади [27].

Описан интересный случай HZ с поражением 
на уровне Th3–4 справа и последующим разви-
тием ПГН у 58-летней женщины с инсулин-зави-
симым сахарным диабетом. Через 4 месяца после 
манифестации болезни у нее появились дерма-
томные боли слева на уровне Th5–8. В течение 
последующих 5 месяцев боли распространились 
до уровня Th2–Th10, захватив, таким образом, 9 
дерматомов. В это время в ЦСЖ были выявлены 
a/VZV IgG и ДНК VZV. Wolf et al. связывают появ-
ление болей в новых сегментах с ZSH. В подобных 
случаях интервал между HZ и ZSH обычно состав-
ляет несколько дней, а вовлечение сразу 9 сегмен-
тов происходит крайне редко [28].

Отчасти особенности течения HZ у данной па-
циентки могут объясняться наличием сахарного 
диабета, который, как известно, существенно по-
вышает риск развития HZ, снижая эффективность 
клеточного иммунитета [28]. Наличие затяжного 
ZSH с поражением множества дерматомов сви-
детельствует о наличии хронического активного 
VZV-ганглионита, другими формами которого мо-
гут быть: 1) длительные боли без высыпаний и HZ 
в анамнезе; 2) длительные ПГН [28].

Длительно сохраняющуюся дерматомную боль 
при ZSH приходится дифференцировать с ишиа-
сом, сдавлением межпозвонкового диска, стено-
зом позвоночного канала, опухолевыми заболева-
ниями, стенокардией, почечной коликой, холеци-
ститом, воспалением реберного хряща, межребер-
ной невралгией, плевродинией, миофасциальным 
болевым синдромом и другими невропатическими 
болями [29].

Невропатии

Примерно у 5% больных HZ отмечается пора-
жение моторных нервов соответствующих миото-
мов («segmental zoster paresis») [30]. В исследова-
нии McAllister et al. в группе из 1210 больных HZ 
сегментарные моторные нарушения были выявле-
ны у 61 пациента (5%). При этом моторные нервы 
туловища были поражены только в 2 случаях, хотя 

локализация герпетических высыпаний на туло-
вище является наиболее частой. Впрочем, данные 
о частоте вовлечения моторных нервов тулови-
ща могут быть сильно занижены, поскольку сла-
бость межреберных мышц и мышц живота может 
остаться незамеченной [16].

Сегментарное поражение мотонейронов может 
возникнуть как через день, так и через несколько 
месяцев после появления сыпи [31]. Хотя обычно 
локализация сыпи совпадает с моторными нару-
шениями, в 2–10% случаев возможна их топогра-
фическая диссоциация [31]. Слабость может отме-
чаться со стороны мышц верхних или нижних ко-
нечностей, диафрагмы, межреберных мышц или 
сфинктеров [31]. Патологический процесс может 
затрагивать как передние, так и задние корешки 
спинномозговых нервов, передние или задние 
рога спинного мозга, плечевое сплетение [20]. 

Описан случай одностороннего пареза на уров-
не C5–C6 у иммунокомпетентного пациента с HZ 
и крайне редкий случай ZSH с выраженной мотор-
ной дисфункцией [16]. В течение 2 месяцев паци-
ент испытывал боль и отмечал слева в мезогастрии 
образование мягкой консистенции, размеры кото-
рого постепенно увеличивались. По результатам 
обследования было показано, что это своеобраз-
ное выпячивание развилось вследствие локальной 
денервации мышц брюшной стенки, вызванной 
VZV [16]. Также описан случай моторной ради-
кулопатии нижней конечности без поражения 
чувствительных нервов при ZSH. Из-за позднего 
подтверждения VZV-инфекции ацикловир не на-
значался. Эпидуральные блокады позволили купи-
ровать боль, но слабость в ноге полностью не ис-
чезла [30].

Ещё один интересный вариант невропатии – 
острый VZV-миелит, который обычно характери-
зуется параличом мышц обеих ног, недержанием 
мочи и кала и протекает без герпетических высы-
паний [15]. Миелопатии обычно манифестируют 
через 1–2 недели после появления сыпи и проте-
кают в острой или хронической форме [31]. 

Среди черепно-мозговых нервов (ЧМН) VZV 
чаще всего поражает лицевой нерв (VII пара ЧМН). 
Заболевание носит название «Синдром Рамсея 
Ханта» и в классическом случае характеризуется 
появлением герпетических высыпаний в области 
уха, на слизистых рта и ипсилатеральным перифе-
рическим параличом мимических мышц [15].

Лицевой нерв включает не только двигатель-
ные, но также чувствительные и парасимпатичес-
кие нервные волокна. Тела чувствительных ней-
ронов располагаются в коленчатом узле, причем 
часть чувствительных нервов иннервируют сли-
зистые ротоглотки, а также кожу наружного слу-
хового прохода и кожу вокруг ушной раковины. 
Реактивация VZV в коленчатом ганглии с после-
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дующим воспалением лицевого нерва в пределах 
височной кости предположительно и вызывает па-
ралич мимических мышц, в то время как миграция 
VZV из коленчатого ганглия в кожу и слизистые 
приводит к появлению высыпаний [32].

Реактивация вируса в коленчатом ганглии ли-
цевого нерва клинически проявляется болью и 
шумом в ухе, потерей слуха и головокружением, 
появлением герпетических высыпаний в области 
наружного слухового прохода и потерей вкусовых 
ощущений в передней и средней третях языка [20]. 
Одновременно могут нарушаться работа других 
ЧМН и возникать локальный энцефалит в области 
ствола мозга [17]. Часто синдром Рамсея Ханта ос-
ложняется поражением преддверно-улиткового 
нерва (VIII пара ЧМН) [32]. 

В некоторых случаях при синдроме Рамсея Хан-
та сыпь появляется через несколько дней после па-
ралича мимических мышц; в таких случаях перво-
начально выставляется диагноз «идиопатический 
периферический паралич мимических мышц» 
(паралич Белла). У 29% больных с клиническим 
диагнозом «Паралич Белла» реактивация VZV 
происходит без появления сыпи (ZSH) [14]. При 
отсутствии высыпаний диагноз подтверждается 
серологически или методом ПЦР [32]. В обоих слу-
чаях (синдром Рамсея Ханта и ZSH) VZV поражает 
лицевой нерв, а наличие высыпаний при синдроме 
Рамсея Ханта может быть связано с большей, чем 
при ZSH, вирусной нагрузкой [32]. 

Описан случай ZSH, сопровождавшийся пара-
личом глазодвигательного нерва (III пара ЧМН), у 
34-летнего реципиента костного мозга [33]. При 
поражении I ветви тройничного нерва возможно 
развитие кератита, склерита, ирита, иридоцикли-
та или ретинита. В редких случаях развивается 
офтальмоплегия [17, 34], которая возникает через 
1–3 недели после появления высыпаний [35]. 

Иногда при реактивации VZV отмечается ди-
плопия [36, 37]. Описан больной с диплопией, 
головной болью и умеренным повышением тем-
пературы, у которого концентрация VZV в ЦСЖ 
превышала 300 млн копий/мл. При этом у него не 
только отсутствовала типичная сыпь, но и не от-
мечалось других неврологических симптомов HZ 
[38]. В то время как монокулярная диплопия обыч-
но связана с внутриглазной патологией, биноку-
лярная диплопия предполагает поражение глазод-
вигательного нерва или мышечного аппарата [38].

Описаны вирусологически подтвержденные 
случаи прогрессирующего некроза наружных сло-
ев сетчатки и паралича глазодвигательного нерва, 
протекавшие без появления герпетической сыпи 
[15].

Иногда VZV-инфекция проявляется в виде 
синдрома верхушки орбиты. Паралич наружных 
мышц глаза регистрируется у 3,4–9,8% (с дис-

функцией глазодвигательного и блокового не-
рвов). Поражение зрительного нерва регистри-
руется особенно редко (0,4%). Впервые Herpes 
zoster ophthalmicus (HZO), осложненный синдро-
мом верхушки орбиты (проявляется полной оф-
тальмоплегией), также известный как неврит/не-
вропатия зрительного нерва, был описан Ramsell 
[39]. Большинство ранее описанных случаев OAS 
регистрировались у больных старше 60 лет [40], 
но также описан случай OAS у 29-летней больной 
СПИДом. Как правило, OAS развивается в течение 
3 недель после возникновения герпетических ве-
зикул на коже [40].

Описаны случаи паралича мышц глотки и гор-
тани при наличии герпетических высыпаний в 
области наружного слухового прохода, глотки и 
гортани, а также случай одностороннего паралича 
мягкого неба, мышц глотки и гортани при локали-
зации высыпаний на бедре. Последнее можно рас-
сматривать как сочетание типичного HZ (с локали-
зацией на бедре) и ZSH с поражением ЧМН [23].

Прогноз болезни в случае паралича при HZ от-
носительно благоприятный: полное или почти пол-
ное выздоровление происходит в 50–75% случаев 
[16, 20, 31]. Даже при отсутствии лечения выздо-
ровление наступает в течение нескольких месяцев 
[16]. Описано несколько случаев резидуального 
нарушения работы наружных мышц глаза. Одна-
ко, по данным Lee et al., полное или почти полное 
исчезновение офтальмоплегии происходит у 76,5% 
больных HZO в течение 2 недель – 1,5 лет (в сред-
нем 4,4 месяца) [39]. У пациентов с реактивацией 
VZV полное выздоровление при параличе мимиче-
ских мышц регистрируется реже, чем при парали-
че Белла [14].

Другие типы поражения

VZV-энцефалит обусловлен поражением круп-
ных и мелких сосудов головного мозга. Раннее раз-
витие энцефалита описано при герпетических вы-
сыпаниях в зоне иннервации тройничного нерва. 
Вирус распространяется по чувствительным во-
локнам тройничного нерва, которые иннервируют 
как внечерепные, так и внутричерепные артерии 
[19, 20]. Для VZV-энцефалита характерны острое 
или подострое начало, головная боль, нарушения 
поведения, судорожные приступы и очаговая сим-
птоматика, лихорадка, а при вовлечении мозговых 
оболочек – ригидность затылочных мышц. Воз-
можны двигательные нарушения (слабость). При 
наличии иммунодефицита течения болезни утя-
желяется [17,19].

Менингоэнцефалит при HZ может манифести-
ровать до появления сыпи, одновременно с ней 
или после. Это осложнение регистрируется редко 
(0,25% всех случаев HZ) и обычно протекает в лег-
кой форме [17].
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Выявление интратекальных антител к VZV под-
твердило возможность поражения ЦНС (в форме 
менингита или энцефалита) и без герпетических 
высыпаний [15], хотя случаи VZV-энцефалита при 
ZSH регистрируются редко [19]. 

Хорошо известно, что ветряная оспа у детей мо-
жет осложняться острой мозжечковой атаксией (с 
тремором или без него). Но описан также и случай 
церебеллита у 66-летнего мужчины, в ликворе ко-
торого определялся умеренный лимфоцитарный 
плеоцитоз и ДНК VZV. Через 3 недели в ЦСЖ па-
циента были выявлены интратекальные IgG к VZV. 
Другой случай острого церебеллита, вызванного 
VZV, был описан у иммунокомпетентной женщи-
ны средних лет [15].

Одним из наиболее серьезных неврологичес-
ких осложнений реактивации VZV являются ва-
скулопатии, затрагивающие как крупные, так 
и мелкие церебральные сосуды [41]. Дело в том, 
что иннервация церебральных сосудов (сосудов 
вертебрально-базилярного бассейна) осущест-
вляется верхними цервикальными нервами [42]. 
Впервые связь неврологических проявлений HZ 
с васкулопатией была описана в 1919 г. как поздняя 
контралатеральная гемиплегия. За этим последо-
вало несколько сообщений об инфарктах полуша-
рий мозга, мозжечка, среднего мозга и варолиева 
моста после HZ или ветряной оспы [43,44]. Позже 
была показана вирусная репликация в крупных и 
мелких артериях пациентов с VZV-васкулопатией 
[45], проявляющаяся целым рядом симптомов от 
типичной гемиплегии до головной боли, лихо-
радки, когнитивных расстройств, транзиторных 
ишемических атак, височного артериита и мест-
ной неврологической недостаточности [44]. По-
ражение церебральных сосудов при HZ описано 
и подтверждено на патолого-анатомическом ма-
териале [42]. Однако о частоте VZV-васкулопатий 
судить трудно. Фактами остаются: во-первых, под-
твержденная этиологическая роль VZV в развитии 
острых нарушений мозгового кровообращения, 
во-вторых, развитие HZ у половины людей старше 
85 лет [41]. Наличие связи между этими фактами 
требует дальнейших исследований.

Клинические проявления васкулопатий очень 
вариабельны: возможны ишемический или ге-
моррагический инсульт, аневризмы, поражение 
височной артерии, транзиторные ишемические 
атаки, тромбоз церебральных вен и артерий, про-
грессирующие когнитивные нарушения, судо-
рожные припадки и др. [31, 41, 42, 46]. При морфо-
логическом исследовании в адвентиции и интиме 
артерий (а с течением времени и в медии) выяв-
ляют инфильтрацию тканей Т-клетками и макро-
фагами [41]. В пораженных артериях обычно вы-
являют характерные для герпетической инфекции 
многоядерные гигантские клетки с внутриядерны-

ми ацидофильными включениями, вирионы, ДНК 
и антигены VZV [47,48]. VZV-васкулопатии могут 
манифестировать спустя недели или месяцы после 
перенесенного HZ или даже ZSH [41].

Описан случай тромбоза латерального синуса, 
ассоциированный с ZSH. У пациентки отмечались 
гиперестезия и дизестезия на уровне С2 ипсила-
терально пораженному синусу (без высыпаний). 
Лечение габапентином, ацикловиром и антикоагу-
лянтами позволило добиться улучшения в течение 
3 дней [42]. 

Исследовано участие VZV в развитии гиганто-
клеточного артериита (GCA), для которого харак-
терно поражение височных артерий. При иссле-
довании секционного материала антигены VZV 
выявлялись в 74% артерий с GCA и только в 8% 
нормальных височных артерий [47]. В группе боль-
ных с клиникой GCA без гистологического под-
тверждения антигены VZV были выявлены в 64% 
случаев, в то время как при отсутствии клиники 
и гистологического подтверждения – в 22% [48]. 
Если VZV задействован в патогенезе GCA хотя 
бы у части больных, представляется разумным 
назначение им ацикловира и кортикостероидов. 
Однако другие исследователи указывали на вы-
сокую частоту ложноположительных анализов на 
антигены VZV. Они обнаруживали антигены VZV 
лишь в 12% случаев гистологически подтвержден-
ного GCA [49,50]. По мнению Gilden, VZV играет 
критическую роль в патогенезе GCA по крайней 
мере у части больных; назначение этим пациентам 
глюкокортикостероидов (ГКС) без противовирус-
ных препаратов может способствовать реактива-
ции вируса, что ухудшит прогноз [47]. Имеются 
данные об отсутствии связи между вакцинацией 
против VZV и риском возникновения GCA, одна-
ко само по себе это не исключает этиологической 
роли VZV [51].

При ZSH возможно поражение внутреннего 
уха (например, лабиринтит и синдром Меньера) 
[23].

Считается установленной связь VZV с синдро-
мом Гийена – Барре, однако очень редко описы-
вают предшествующий ему эпизод HZ. Из-за этого 
возникают сомнения относительно связи этих за-
болеваний [52]. Исход синдрома Гийена – Барре 
при перенесенном HZ тем хуже, чем короче ин-
тервал между ними (наиболее серьезен прогноз, 
если между сыпью и возникновением синдрома 
Гийена – Барре прошло меньше 2 недель) [52]. 

Диагностика 

Для диагностики опоясывающего герпеса мож-
но использовать серологические исследования 
(ИФА, РНИФ), ПЦР или выращивание вируса на 
культуре тканей [29]. Подтверждением активно-
сти VZV-инфекции может служить любой из сле-
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дующих критериев: наличие a/VZV IgM в крови 
или ЦСЖ, наличие a/VZV IgG в ЦСЖ, выявление 
ДНК VZV в мононуклеарах крови, в слюне или в 
ЦСЖ. 

a/VZV IgM не вполне специфичны для HZ, 
в крови и/или ЦСЖ выявляются редко и циркули-
руют относительно короткое время (почти всегда 
исчезают в течение 1,5 месяцев) [16]. По мнению 
А.С. Казановой и др., анализ выработки a/VZV 
IgМ в культуре мононуклеаров периферической 
крови больных HZ на практике также не может 
быть успешно реализован [2].

a/VZV IgG присутствуют в крови большинства 
взрослых пациентов, поэтому их выявление под-
тверждением диагноза не считается [15]. Концен-
трации a/VZV IgG в сыворотке крови больных HZ 
и здоровых доноров достоверно различаются, но 
их максимальные значения сопоставимы [2].

Высокой чувствительностью обладает метод 
определения интратекальных a/VZV IgG. Однако 
необходимость проведения люмбальной пункции 
существенно ограничивает использование данно-
го метода. При этом анализ спонтанной продук-
ции a/VZV IgG мононуклеарами периферической 
крови больных in vitro с 3-го дня болезни обладает 
высокой чувствительностью (97,4%) и специфич-
ностью (100%). В случае латентной VZV-инфекции 
спонтанной продукции a/VZV IgG мононуклеара-
ми периферической крови не обнаружено [2].

При гистологическом исследовании в гангли-
ях пораженных нервов можно выявить крово-
излияния, отек и лимфоцитарную инфильтра-
цию на протяжении всего чувствительного не-
рва. Выраженность этих нарушений коррелирует 
с интенсивностью боли [53, 54]

Наличие ZSH тоже подтверждается выявлени-
ем ДНК VZV в ЦСЖ или мононуклеарах крови, а 
также выявлением a/VZV IgG в ЦСЖ (тест на IgG 
более чувствительный) [55]. Однако, по данным 
Furuta et al., у больных ZSH ДНК VZV в мононукле-
арах периферической крови не определяется [32]. 
В пользу ZSH также свидетельствует лимфоцитоз 
(иногда с умеренным повышением концентрации 
белка) в ЦСЖ, однако, во-первых, эти изменения 
не специфичны для HZ, а во-вторых, часто даже 
при развернутой клинике HZ изменения в ЦСЖ 
отсутствуют [23].

О субклинической реактивации вируса свиде-
тельствует пятикратное повышение концентра-
ции антител к VZV или выявление ДНК VZV в слю-
не при отсутствии симптомов болезни [18].

В отсутствие везикул на коже и/или слизистых 
диагноз «Синдром Рамсея Ханта» подтверждает-
ся четырехкратным нарастанием титра антител 
к VZV или выявлением ДНК VZV в коже в области 
ушной раковины, мононуклеарах крови, слюне 
или жидкости среднего уха [15].

У некоторых больных с острым параличом ми-
мических мышц антительный ответ на VZV от-
сутствует, к тому же ПЦР является более ранним 
методом диагностики [14]. ПЦР оптимальна для 
ранней диагностики ZSH у больных острым пе-
риферическим параличом мимических мышц, од-
нако в 36% образцов слюны ДНК VZV не обнару-
живается даже при обследовании в первые 5 дней 
болезни [14]. Паралич мимических мышц может 
проявиться через 2 дня и более после появления 
сыпи. В таких случаях ДНК VZV выявляется ред-
ко (14%). При одновременном появлении паралича 
мимических мышц и высыпаний ДНК VZV выяв-
ляется в 67% случаев [32].

У больных с синдромом Рамсея Ханта и ZSH 
методом ПЦР можно обнаружить ДНК VZV в 58–
59% образцов слюны [32]. ДНК VZV определяется 
в слюне как при наличии высыпаний в области 
уха, так и при их отсутствии (ZSH), то есть в случае 
реактивации VZV миграция вируса в орофаринге-
альный эпителий может не сопровождаться появ-
лением везикул [32]. При наличии только синдро-
ма Рамсея Ханта ДНК VZV была выявлена в слюне 
у 52% больных, а при наличии только ZSH – у 55% 
больных. При этом концентрация вирусной ДНК 
в слюне больных с синдромом Рамсея Ханта при 
наличии орофарингеальных высыпаний высока 
[32]. Если герпетические высыпания появляются 
на несколько дней раньше паралича мимических 
мышц, то к моменту появления паралича концен-
трация вируса может снизиться до неопределяе-
мого уровня [32].

У больных с синдромом Рамсея Ханта концен-
трация вируса в слюне возрастает после появления 
паралича мимических мышц и достигает максиму-
ма к моменту появления высыпаний. Если паралич 
мимических мышц и высыпания появляются одно-
временно, то концентрация ДНК VZV либо посте-
пенно снижается, либо, напротив, достигает пика 
через несколько дней [32]. Корреляция вирусной 
кинетики с появлением паралича мимических 
мышц схожа при синдроме Рамсея Ханта и ZSH, 
а концентрация вирусной ДНК при этих заболева-
ниях достоверно не отличается [32].

Отсутствие антител к вирусу простого герпе-
са (a/HSV) считается достаточно надежным при-
знаком ZSH и синдрома Рамсея Ханта у больных, 
которым первично был выставлен диагноз «Па-
ралич Белла». Поэтому у молодых пациентов с от-
рицательным анализом ПЦР на ДНК VZV целесо-
образно исследование a/HSV (оно даст результат 
раньше, чем больной будет обследован на a/VZV 
методом парных сывороток) [14]. 

При подозрении на вирусный энцефалит и у 
всех больных с признаками поражения черепно-
мозговых нервов следует назначать ПЦР в реаль-
ном времени на ДНК VZV, а также исследовать 
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концентрацию IgM и IgG к VZV в цереброспи-
нальной жидкости [19,38]. При инструментальном 
обследовании больных VZV-энцефалитом можно 
выявить ишемические или геморрагические ин-
фаркты разного размера в коре и подкорковых 
структурах [19].

Диагноз VZV-менингоэнцефалита подтвержда-
ется выявлением в ЦСЖ плеоцитоза, ДНК VZV и/
или a/VZV IgG. Изменения на ЭЭГ неспецифич-
ны, а могут и вовсе отсутствовать [17]. ДНК VZV 
определяется с первых дней болезни, затем проис-
ходит наработка интратекальных a/VZV [19].

Случаи моторной радикулопатии с нормальны-
ми результатами МРТ пояснично-крестовой зоны 
требуют исследования ЦСЖ на ДНК VZV даже 
при отсутствии герпетических высыпаний [30]. 
При поражении двигательных нервов наличие со-
путствующей онкопатологии (особенно онкогема-
тологических заболеваний) также может быть по-
водом к обследованию на VZV [30].

При поражении мотонейронов со стороны по-
раженных групп мышц при электромиографии 
выявляются характерные изменения (положи-
тельные волны и фибрилляции) [16]. При сегмен-
тарных моторных нарушениях изменения могут 
быть выявлены и с помощью МРТ [20].

Из 27 больных с герпетическими высыпания-
ми и подозрением на радикулит или менингит у 23 
(85%) в ЦСЖ определялся лимфоцитарный плео-
цитоз [19].

В офтальмологии подтверждению диагноза 
ZSH способствует исследование водянистой влаги 
методом ПЦР [34]. В исследовании Kido et al. ДНК 
VZV была выявлена в высоких концентрациях во 
всех 8 образцах водянистой влаги, взятых у боль-
ных HZO и ZSH. При этом ни у кого из больных не 
было выявлено значимых повреждений роговицы 
или глазного дна [56]. Также при офтальмогерпесе 
возможна ранняя неинвазивная диагностика ZSH 
методом ПЦР с использованием отделяемого из 
носа и конъюнктивы [57]. Вспомогательное диа-
гностическое значение может иметь МРТ: описа-
но одностороннее утолщение наружных мышц 
глаза и глазодвигательного нерва у больной оф-
тальмогерпесом с миозитом наружных мышц гла-
за, параличом глазодвигательного нерва и перед-
ним увеитом [35]. 

Этиологическая роль VZV при васкулопатиях 
и миелопатиях (с герпетическими высыпаниями 
или без них) подтверждается как выявлением ан-
тител (IgM и интратекальных IgG), так и выявле-
нием ДНК VZV методом ПЦР в крови или ЦСЖ. 
ИФА считается более чувствительным методом: 
по данным Nagel et al., при васкулопатии ДНК 
VZV в ЦСЖ выявляется только у 30% больных, а 
IgG в ЦСЖ – у 93% [44]. Все же при длительных 
корешковых болях без герпетических высыпаний 

рекомендовано исследовать ЦСЖ обоими метода-
ми [21,31,41]. 

Наличие ишемии или геморрагий при VZV-
васкулопатиях может быть подтверждено с помо-
щью МРТ или КТ, а при ангиографии можно вы-
явить признаки васкулита [31,41]. МРТ-критерием 
VZV-васкулопатий является выявление глубоко 
расположенных инфарктов на границе белого и 
серого вещества. МР-ангиография, кроме того, 
может выявить фокальный стеноз [60] с полисег-
ментарным сужением любой артерии на ипсила-
теральной (по отношению к пораженному дерма-
тому) стороне [41].

Диагноз VZV-миелита подтверждается выявле-
нием в ЦСЖ плеоцитоза, ДНК VZV и/или a/VZV 
IgG. При проведении МРТ соответствующего от-
дела позвоночника можно выявить Т2 гиперинтен-
сивные поражения и отек спинного мозга [31].

Лечение

Как и при ветряной оспе, назначение ацикло-
вира больным HZ приводит к снижению вирусной 
нагрузки уже на 2-е сутки лечения [32, 58]. Однако, 
по некоторым данным, прием препарата не приво-
дит ни к снижению виремии, ни к уменьшению 
боли, более того, несмотря на лечение, через ме-
сяц от начала болезни уровень виремии при ZSH 
был достоверно выше, чем при HZ [59]. При ZSH 
из-за отсутствия сыпи трудно дифференцировать 
прегерпетические невралгии и герпетическую 
боль (требующие назначения противовирусной 
терапии) от постгерпетических невралгий. Могут 
помочь сведения о давности заболевания (о на-
личии ПГН можно говорить через 1–3 месяца от 
момента появления болей), а также наличие или 
отсутствие ДНК VZV и a/VZV IgM [24].

Исчезновение как ПГН, так и ZSH на фоне 
внутривенного введения ацикловира говорит в 
пользу их связи с VZV-ганглионитом. При этом 
эффективным оказалось только внутривенное 
введение ацикловира, но не пероральный его 
прием [28]. Хотя противовирусные препараты 
могут повлиять на характер ПГН, считается неце-
лесообразным применять их при уже возникших 
ПГН [17].

Больным с VZV-васкулопатиями назначается 
2-недельный курс ацикловира внутривенно и та-
блетированные ГКС в течение недели. При реци-
дивирующем течении и у больных с иммуносу-
прессией продолжительность введения препара-
тов увеличивается [31]. Быстрая диагностика VZV-
васкулопатии важна, потому что при этом жизне-
угрожающем состоянии (летальность до 25%) на-
значение ацикловира значительно улучшает про-
гноз. Обычно назначают 10–15 мг/кг ацикловира 
внутривенно 3 раза в день в течение 10–14 дней в 
ком бинации с преднизолоном 1 мг/кг внутривен-
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но или per os в зависимости от тяжести болезни 
[60]. В большинстве исследований показано улуч-
шение прогноза при назначении ГКС [61].

При VZV-менингоэнцефалите назначается вну-
тривенно ацикловир курсом 2 недели; возможно 
назначение таблетированных ГКС курсом 1 неде-
ля [17]. ГКС также рекомендованы при первичном 
VZV-энцефалите и при тяжелом VZV-энцефалите 
или васкулопатии у иммунокомпетентных боль-
ных, но эффективность их использования остает-
ся спорной [36].

При сегментарном поражении мотонейро-
нов назначаются 2-недельный курс ациклови-
ра внутривенно и таблетированные ГКС курсом 
5–7 дней [17].

При лечении невропатий, вызванных VZV, ис-
пользуются таблетированный ацикловир (валаци-
кловир, фамцикловир) и ГКС [17].

При HZO раннее начало противовирусной те-
рапии позволяет избежать формирования необ-
ратимых изменений в тканях глаза и нарушения 
зрения [56]. Раннее начало системной противо-
вирусной терапии (поводом для которой может 
служить выявление ДНК VZV) может предотвра-
тить или свести к минимуму повреждение тканей 
радужки. Курс лечения должен быть длительным. 
При системном введении противовирусных пре-
паратов курсом 7 дней (препарат назначался по-
сле появления сыпи) исходом заболевания были 
атрофия радужки и деформация зрачка различ-
ной степени [56]. Оптимальным лечением OAS 
при HZO считается комбинация внутривенного 
ацикловира и ГКС [40]. Лечение должно быть на-
чато в течение 72 ч от начала болезни. Эффектив-
ность системного введения ГКС при этом остает-
ся спорной [39].

Боли при HZO могут потребовать назначения 
наркотических анальгетиков [57].

Заключение

Неврологические проявления реактивации 
VZV чрезвычайно разнообразны. При этом не 
всегда очевидна этиологическая связь между бо-
левым синдромом, моторными нарушениями, по-
ражением ЦНС и HZ (особенно если он протекает 
в форме ZSH). 

Поводами для обследования на VZV и назначе-
ния противовирусных препаратов могут быть: 

1) односторонняя сегментарная боль, односто-
ронний паралич отдельных групп мышц;

2) односторонняя невралгия в области глазной 
ветви тройничного нерва с поражением глазного 
яблока и/или наружных мышц глаза; 

3) односторонняя боль в области уха без при-
знаков среднего отита в сочетании с параличом 
мимических мышц, гиперакузией или потерей 
вкуса в передних двух третях языка; 

4) острый лабиринтит или синдром Меньера с 
признаками поражения смежных нервов (особен-
но лицевого); 

5) односторонний паралич мягкого неба, мышц 
глотки или гортани, особенно в сочетании с боля-
ми в ухе или с воспалительной реакцией в гортани 
[23]; 

6) длительные корешковые боли; 
7) заболевания головного или спинного мозга 

неясной этиологии, особенно если в ЦСЖ присут-
ствует плеоцитоз [17]. Обследуя пациента с подо-
зрением на инфекцию ЦНС, не следует забывать о 
возможном сочетании герпес-вирусной инфекции 
с другими возбудителями [62].
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