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СПиСоК СоК ра ЩениЙ

ВИЛИ — высокоинтенсивное лазерное излучение

ВПГ — вирус простого герпеса

ДМСО — диметилсульфоксид (димексид)

ИФ — интерферон

ИФА — иммуноферментный анализ

КТР — коэффициент термического расширения

ПЦР — полимеразная цепная реакция

РИФ — реакция иммунофлуоресценции

СОР — слизистая оболочка рта

ФГБОУ ВО УГМУ — Федеральное государственное бюджетное 
образовательное учреждение высшего образования «Уральский 
государственный медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации

ЦМВ — цитомегаловирус

ADA — American Dental Association (Американская 
стоматологическая ассоциация)

HSV — Herpes Simplex Virus

ISO — International Organization for Standardization (Международная 
организация по стандартизации)
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ВВедение

В соответствии с Федеральным государственным образо-
вательным стандартом высшего профессионального образова-
ния (ФГОС ВПО) по направлению подготовки специальности 
31.05.03 — Стоматология 09.02.2016 N 96 Министерства обра-
зования и науки Российской Федерации, раздел «Вирусные 
заболевания, проявления на СОР и красной кайме губ» присут-
ствует в учебном плане студентов стоматологического и других 
факультетов. Практические рекомендации посвящены про-
блеме герпетической инфекции в стоматологии и разработаны 
с учетом мирового научного и клинического опыта, а также экс-
периментальных, лабораторных и клинических данных, полу-
ченных авторами. В данном пособии представлены материалы, 
касающиеся современных представлений об этиологии, патоге-
незе герпетической инфекции, освещены современные методы 
диагностики и предложены актуальные алгоритмы комплекс-
ного лечения, приведены клинические случаи, в связи с чем 
данное пособие актуально и необходимо для практикующих 
врачей, ординаторов, аспирантов.
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1. СоВре м е н н ы е П ре дС та В л е н и я 
об эт иолог и и, П атог е н езе и м е тод а х 

л е ч е н и я г е рП е т и ч еС КоЙ и нфе К ц и и

1.1. герпетическая инфекция как актуальная 
общемедицинская и стоматологическая проблема

Герпетическая инфекция является одной из наиболее мас-
совых инфекций человека. По данным ВОЗ, до 90% взрослого 
населения являются носителями ВПГ. Герпетические инфекции 
занимают второе место после гриппа по показателям смертно-
сти (35,8%). Летальность от диссеминированных форм герпе-
тической инфекции составляет до 15,8% от всей летальности 
вирусных заболеваний.

Инфицированность герпес-вирусами нарастает с увели-
чением возраста изучаемой группы. Как правило, около 60% 
детей в возрасте 5-6 лет имеют антитела к ВПГ-1. У взрослых 
антитела выявляются уже в 80-90% случаев. Данные Центра 
по контролю над инфекционными заболеваниями (Атланта, 
США) свидетельствуют о том, что герпес-вирусами ежегодно 
инфицируются около 20 миллионов человек. Более того, есть 
предположения ученых о том, что герпес-вирусная инфекция 
в дальнейшем получит ещё более широкое распространение.

В России особую актуальность проблема герпес-вирусной 
инфекции приобрела в конце XX века. Увеличению числа пора-
женных герпетической инфекцией в РФ способствовали сниже-
ние уровня социальной защиты населения и неблагоприятная 
экологическая обстановка. Все эти факторы позволяют считать 
герпес-вирусные инфекции важнейшей медико-социальной 
проблемой.

Необходимо отметить, что до 20% пораженных герпе-
тической инфекцией страдают различными ее формами. 
Клинические проявления герпетической инфекции характери-
зуются высокой степенью полиморфизма как по симптоматике, 
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так и по степени тяжести. По некоторым данным, у 66% жен-
щин герпетическая инфекция протекает атипично.

Первичная герпетическая инфекция возникает у лиц, не име-
ющих иммунитета к данному вирусу, и, как правило, поражает 
детей в возрасте 1-3 лет. В этом случае она сопровождается ярко 
выраженной клинической картиной. По последним данным, 
75% людей, перенесших первичную герпетическую инфекцию 
и являющихся ее носителями, отмечают в анамнезе хотя бы 
один случай обострения в течение жизни.

Рецидивирующая герпетическая инфекция встречается 
значительно чаще. Она наблюдается у лиц, имеющих в крови 
антитела к герпес-вирусам. Наиболее часто инфицирование 
герпес-вирусами происходит бессимптомно и не сопровожда-
ется клиническими проявлениями. Возникает рецидивирующая 
форма инфекции.

Клинические формы рецидивирующей герпетической 
инфекции крайне разнообразны. К ним относят не только гер-
петический хейлит и гингивостоматит, но и различные нехарак-
терные проявления, значительно затрудняющие диагностику. 
В научной литературе встречаются описания таких форм, как 
геморрагическая, геморрагически-некротическая, язвенная, 
отечная, элефантиазоподобная, зудящая, эритематозная, папу-
лезная, герпетиформная экзема Капоши, генерализованный 
герпес. Высыпания на СОР могут сочетаться с проявлениями 
в периоральной зоне, сопровождаться присоединением бакте-
риальной (чаще стрептококковой) инфекции (импетигоподоб-
ная форма) (рис. 1).

Рис. 1. Герпетические высыпания 
на красной кайме губ и в углах рта
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В последние годы появились пред-
положения о вирусной инициации раз-
вития синдрома Стивенса—Джонсона. 
Подтверждением ассоциации данного 
заболевания с герпес-вирусной инфек-
цией является высокая терапевтическая 
эффективность сочетанного применения 
Преднизолона с Ацикловиром (рис. 2, 3).

Часто герпетические проявления воз-
никают в области глаз (рис. 4).

В течение наибольшего периода вре-
мени в организме человека ВПГ нахо-
дится в латентном состоянии. Причинами 
обострения обычно являются факторы, 
приводящие к снижению иммунологи-
ческого статуса (стресс, травмы, пере-
охлаждение, перегревание, инсоляция, 
курение, употребление алкоголя, ухудше-
ние питания, авитаминозы, фаза менстру-
ального цикла и иммуносупрессивная 
терапия).

Причиной рецидивирования герпе-
тической инфекции, имеющей особое значение для практиче-
ского здравоохранения, являются различные вмешательства 
в полости рта. Практически все стоматологические манипу-
ляции в различной степени сопровождаются травмированием 
СОР. Например, постановка анестезии у пациентов с высокой 
частотой рецидивирования герпетической инфекции в полости 
рта в 75% случаев провоцирует обострение заболевания.

Рис. 2. Синдром 
Стивенса—Джонсона 
(проявление на коже)

Рис. 3. Синдром 
Стивенса—Джонсона 
(проявление на губах)

Рис. 4. Проявление герпетической 
инфекции в области глаз
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Таким образом, герпетическая инфекция является актуаль-
ной общемедицинской проблемой, затрагивающей сферу про-
фессиональной деятельности широкого круга специалистов 
(инфекционистов, иммунологов, дерматовенерологов, стомато-
логов, гинекологов).

1.2. научные представления об этиологии 
и патогенезе герпетической инфекции

Герпес-вирусы были впервые идентифицированы в 1924 г. 
К настоящему времени открыто более 100 представителей семей-
ства Herpesviriolae, из которых 8 патегенны для человека (альфа-, 
бета- и гамма-герпес-вирусы). Слизистую оболочку преимуще-
ственно поражают ВПГ I типа, ВПГ II типа, а также ВПГ V типа 
(цитомегаловирус) и вирус опоясывающего герпеса.

Основными входными воротами герпетической инфекции 
является слизистая оболочка, а также кожный покров. ВПГ 
обладает эпителиотропностью и проникает в клетку путем 
рецепторного эндоцитоза. Проникновение вируса в клетку — 
сложный многоступенчатый процесс, который происходит 
путем связывания вириона с цепями гликозаминогликанов 
клетки. В эпителиальной клетке происходит его репродукция. 
Затем по лимфатическим путям вирус попадает в кровь, раз-
вивается первичная виремия. Дальнейшее распространение 
вируса может происходить также нейрогенным путем (эндонев-
рально, периневрально, по шванновским клеткам).

При поражении СОР и кожи периоральной области обра-
зуются первичные элементы поражения — везикулы, которые 
позднее трансформируются во вторичные элементы пораже-
ния — эрозии и корочки. При генерализованных формах, раз-
вивающихся при выраженном иммунодефиците, образуются 
очаги некроза в центральной нервной системе, внутренних 
органах (печени, надпочечниках, селезенке и др.).

Отличительными свойствами всех герпес-вирусов чело-
века являются тканевой тропизм, способность к персистенции 
и латенции в организме инфицированного человека. Явление 
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персистенции состоит в способности вирусов непрерывно или 
циклично размножаться (реплицироваться) в инфицированных 
клетках поражаемых тканей. Данная особенность их патогенеза 
создает постоянную угрозу развития рецидива заболевания. 
Латенция герпесвирусов — это пожизненное сохранение виру-
сов в скрытой, морфологически и иммунохимически видоиз-
мененной форме. В таком состоянии вирусные частицы могут 
неопределенное время находиться в нервных клетках регионар-
ных (по отношению к месту внедрения герпес-вируса) ганглиев 
чувствительных нервов.

Согласно современным представлениям, первичное инфи-
цирование герпес-вирусами всегда переходит в пожизненную 
персистенцию инфекции. Научно доказано, что местом сохра-
нения вируса в латентном состоянии являются чувствительные 
нейроны нервных ганглиев (ганглий тройничного нерва для 
ВПГ-1 и сакральные ганглии для ВПГ-2). Образование вирусных 
частиц, поддерживающих латенцию, происходит преимущест-
венно в метаболически неактивных нейронах. На молекулярном 
уровне нестабильность экспрессии вирусного генома, а также 
изменение метаболического состояния нервных клеток непред-
сказуемо влияют на способность ВПГ к реактивации.

Ранее при изучении латенции герпетической инфекции счи-
талось, что при этом явлении происходит полное прекращение 
синтеза вирусных белков. Согласно механизмам иммунных 
процессов, в таком случае происходило бы полное блокиро-
вание специфического распознавания вирусинфицированных 
нейронов иммунной системой хозяина. Данный логический 
вывод противоречит полученным результатам лабораторных 
исследований. По этой причине в настоящее время разработан 
ряд гипотез латенции герпетической инфекции.

Результаты последних научных исследований свидетельст-
вуют о том, что установление латенции ВПГ возможно двумя 
путями: дефолт-латенция и латенция высоких копий. Первый 
ее вариант возникает в случае нарушения ранней генной экс-
прессии вируса (α-гены), при которой не образуется продуктов 
экспрессии β- и γ-генов. Второй вариант возникает после огра-
ниченной генной экспрессии в нервной клетке, при которой 
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происходит появление продуктов α- и β-генов с последующей 
репликацией ДНК, но экспрессии γ-генов не происходит.

В последние годы появляется все больше данных, подтвер-
ждающих наличие периодической низкоинтенсивной экспрес-
сии вирусных генов в некоторых специфических нейронах. 
Данное явление распознается CD8-лимфоцитами. Они, в свою 
очередь, путем продукции γ-интерферона (γ-ИФ) предотвра-
щают полную реактивацию вируса.

На основании изложенного выше были сформированы 
2  альтернативные теории возникновения рецидивов герпетиче-
ской инфекции:

• статическая (ВПГ находится в клетках ганглиев в виде 
провируса; под влиянием триггерного фактора проис-
ходит его реактивация и перемещение по аксону пери-
ферического нерва к участку, где формируется очаг 
поражения);

• динамическая (постоянная репродукция и выделе-
ние небольшого количества вируса к очагу поражения, 
в котором возникают очаги инфекции; заболевание про-
текает бессимптомно в случае состоятельности местного 
иммунитета кожи и слизистой оболочки).

В настоящее время детально изучаются не только меха-
низмы латенции и причины рецидивирования герпетической 
инфекции, но и иммуносупрессивное действие ВПГ. Важно 
отметить, что в процессе своей эволюции герпес-вирусы выра-
ботали многочисленные механизмы «ускользания» от иммун-
ной системы хозяина.

По результатам последних исследований, главный из этих 
механизмов состоит в предотвращении апоптоза инфицированных 
вирусом клеток. Научно доказано, что данное явление происходит 
за счет синтеза различных протеинов, управляющих функцией 
клеток хозяина и противовирусным иммунным ответом.

Кроме того, герпетическая инфекция вызывает повреждение 
клеток моноцитарно-магрофагальной системы. ВПГ нарушает 
презентацию антигена на клеточной поверхности и формирует 
устойчивость к антигензависимому апоптозу. Инфицированные 
клетки в результате этого остаются неповрежденными. В ряде 
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случаев становится возможным полное разрушение иммуно-
компетентных клеток (рис. 5).

Известно также, что гликопротеины герпес-вирусов участ-
вуют в «ускользании» от иммунной системы путем блокирова-
ния классического и альтернативного путей активации системы 
комплемента.

Весь комплекс перечисленных выше механизмов обеспе-
чивает способность герпес-вирусов репродуцироваться в клет-
ках иммунной системы хозяина и вызывает трансформацию 
инфицированных клеток. Описанные механизмы служат осно-
вой иммунопатологических реакций, проявляющихся сдвигом 
в клеточном и гуморальном иммунитете. Развивается вторич-
ный иммунодефицит. Иммунопатологические реакции при гер-
петической инфекции часто имеют аутоагрессивный характер 
и тем самым поддерживают иммуносупрессию. Таким образом, 
замыкается порочный круг иммунодефицита.

В настоящее время научно доказано, что частота возник-
новения клинических проявлений рецидивирующей герпе-
тической инфекции и их интенсивность напрямую зависят 
от степени выраженности иммунодефицитного состояния. 
Несмотря на указанные достижения в изучении патогенеза гер-
петической инфекции, до настоящего времени не существует 
единого мнения о том, какие популяции иммунокомпетентных 
клеток наиболее прогностически значимы. На данный момент 
имеются данные о том, что CD4–клетки способны играть цен-
тральную роль в регулировании рецидивов инфекции. Вместе 
с тем в период рецидива герпетической инфекции регистриру-
ется повышение количества CD8-лимфоцитов.

Рис. 5. Вирусные частицы в клетках
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Кроме того, отсутствует и единая точка зрения на роль 
цитокинов в механизме иммунологических нарушений при раз-
личных клинических проявлениях герпетической инфекции. 
Установлено, что γ-ИФ и степень функциональной активно-
сти натуральных киллеров являются наиболее важными фак-
торами, влияющими на латенцию ВПГ. От уровня продукции 
α-ИФ зависят протекание и исход первичного инфицирования, 
продолжительность периодов обострения и степень тяжести. 
На основании отмеченных данных можно предположить, что 
частые рецидивы герпетической инфекции связаны с низкой 
способностью лимфоцитов к синтезу ИФ.

Таким образом, описанные особенности механизмов латен-
ции и возникновения рецидивов герпетической инфекции убе-
дительно доказывают необходимость проведения комплексного 
лечения, включающего системную и местную терапии. Именно 
в ситуации реактивации герпетической инфекции и реплика-
ции ВПГ в ганглии тройничного нерва назначение системных 
препаратов без местной медикаментозной поддержки будет 
недостаточно эффективным. В этом случае местные способы 
лечения будут способны дать эффект, заключающийся в сниже-
ния цитопатического действия самого ВПГ на эпителиальные 
клетки, активации местного иммунитета, а значит, и сокраще-
нии сроков регресса герпетических высыпаний.

1.3. Методы диагностики герпетической инфекции

Проблеме диагностики герпесвирусной инфекции посвя-
щено большое количество научных публикаций, что позволяет 
ее считать достаточно изученной. Однако в клинической пра-
ктике нередки случаи, при которых постановка окончательного 
диагноза затруднена, что связано с выраженным полиморфиз-
мом проявлений герпетической инфекции и большим коли-
чеством «стертых» клинических форм. В настоящее время 
считается, что постановка окончательного диагноза при герпе-
тических инфекциях не возможна без проведения дополнитель-
ных методов исследования.
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Современная лабораторная диагностика герпес-вирусной 
инфекции включает в себя две группы методов: первая из них 
подразумевает выявление возбудителя (вирусологический 
метод, полимеразная цепная реакция (ПЦР), реакция иммуно-
флуоресценции (РИФ)); вторая — антител (иммуноферментный 
анализ (ИФА). Сочетание этих методов позволяет поставить 
обоснованный диагноз.

На данный момент «золотым стандартом» диагностики 
вирусных инфекций остается вирусологический метод. 
Сущность его состоит в выделении вируса в культурах чув-
ствительных клеток (фибробластов) или куриных эмбрионах. 
Вирусологический метод характеризуется высокой чувстви-
тельностью (85—100%) и специфичностью (100%). Кроме 
того, он позволяет получить чистую культуру вируса, кото-
рая может быть использована для изучения чувствительности 
к противовирусным препаратам. К недостаткам метода могут 
быть отнесены дороговизна и трудоемкость. Результаты виру-
сологического метода получают в течение 2—14 дней, поэтому 
метод не используется при неотложных состояниях.

Метод электронной микроскопии позволяет обнаружить вири-
оны и определить видовую принадлежность вирусов по их мор-
фологическим признакам. В настоящее время метод не нашел 
широкого практического применения по причине его низкой 
доступности, обусловленной необходимостью высокотехнологич-
ного оборудования и определенной квалификации специалистов.

Биологическая проба состоит в заражении восприимчивых 
лабораторных животных (мышей, кроликов) биоматериалом, 
полученным от больного; метод используется в спорных слу-
чаях герпес-вирусной инфекции.

В настоящее время ведущая роль в диагностике герпетиче-
ской инфекции отводится методам определения вирусной ДНК. 
Гибридизация ДНК — высокоспецифичный метод, позволя-
ющий идентифицировать геном вируса после его специфи-
ческого связывания с комплементарными молекулами ДНК. 
Сущность метода состоит в определении способности исследу-
емой вирусной ДНК специфически связываться (гибридизиро-
ваться) с меченой комплементарной ДНК известной структуры.
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ПЦР — метод идентификации вирусов, в основе которого 
лежит многократное образование копий (амплификация) опре-
деленного участка ДНК, катализируемое ферментом ДНК-
полимеразой (рис. 6). Для амплификации отбирают наиболее 
консервативную часть вирусного генома, которая наиболее 
четко отличает его от других.

На данный момент существуют качественный, полу-
количественный и количественный варианты метода ПЦР. 
Качественная ПЦР позволяет определить лишь факт наличия 
вируса, но не дает возможности оценить его репродуктивную 
активность. Такой недостаток метода делает его неприемле-
мым в случае необходимости проведения дифференциальной 
диагностики между латентными, персистирующими и реакти-
вированными формами инфекции. Полуколичественная ПЦР 
дает некоторую информацию о содержании вирусных ДНК, 
выраженную в виде условных обозначений (+, ++, +++, ++++). 
Количественный вариант метода ПЦР, позволяющий получить 
точные числовые значения, как правило, наиболее целесоо-
бразен. Достоинства метода ПЦР: высокая точность, быстрота 
получения результатов. Чувствительность ПЦР составляет 
98%, специфичность — 94%.

Рис. 6. ПЦР-диагностика
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Важно отметить, что даже количественная ПЦР не всегда 
позволяет точно разграничить латентные и реактивирован-
ные инфекции, так как в обоих случаях присутствует вирусная 
ДНК. Для такой дифференциальной диагностики используют 
ПЦР обратной транскрипции. При помощи этого метода можно 
подсчитать количество вирусной мРНК. Высокое количество 
мРНК-вируса свидетельствует о реактивированной инфекции.

Таким образом, на данный момент различные варианты 
метода ПЦР являются наиболее точными и доступными спосо-
бами диагностики герпетической инфекции.

Иммуноморфологические методы — методы определения 
вирусных антигенов. Они позволяют выявить специфические 
вирусные молекулы в составе капсида или других структур 
вирионов. Для их идентификации используют соответству-
ющие моноклональные антитела. Специфичность методов 
составляет около 90%, чувствительность гораздо ниже, чем 
у ПЦР (55-75%). Такие методы диагностики, как правило, про-
водятся для контроля качества ПЦР. Необходимость их про-
ведения продиктована феноменом существования дефектных 
вирионов. Дефектные вирионы — вирусные частицы, не содер-
жащие нуклеиновых кислот. Такие вирионы часто формируются 
при Herpes Simplex Virus 1 (HSV1) инфекции. Таким образом, 
для наиболее точной диагностики герпес-вирусных инфекций 
необходимо проведение комплексных исследований, включаю-
щих определение как вирусных ДНК, так и их антигенов.

Серологические методы направлены на определение харак-
тера и напряженности гуморального иммунитета против 
вирусных агентов. Наличие противогерпетических IgM сви-
детельствует об остроте инфекционного процесса (первичная 
инфекция, реинфекция, реактивация). Специфические IgG явля-
ются антителами вторичного иммунного ответа. Они выявляются 
во второй половине инфекционного процесса при первичном 
заражении, латентных инфекциях, персистенции и реактивации.

Проведение серологических исследований позволяет оце-
нить иммунный статус пораженного организма. Например, соче-
тание положительного результата ПЦР, отражающего высокую 
репродуктивную активность вируса, c отрицательными серо-
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логическими данными, свидетельствующими о низких титрах 
антител, может быть оценено как признак недостаточности про-
тивогерпетического гуморального иммунного ответа и послу-
жить показанием для назначения иммунотерапии. Напротив, 
непропорционально высокое содержание антител в ситуации 
быстрого распространения вируса свидетельствует о низкой 
аффинности и авидности вырабатываемых иммуноглобулинов 
и риске иммунокомплексной патологии.

Иммунологические исследования являются обязательными при 
различных формах герпетических инфекций. Их необходимость 
обусловлена способностью вирусов оказывать иммуносупрессив-
ное воздействие на организм. Набор показателей иммунограммы 
при герпетических инфекциях должен включать общий анализ 
крови, количество CD3+ (Т-лимфоциты), СD3+CD4+ (Т-хелперы), 
CD3+CD8+ (цитотоксические Т-лимфоциты), CD3+CD4+CD25+ 
(регуляторные Т-клетки), CD3-CD16+CD56+ (естественные кил-
леры), СD3-CD19+ (В-лимфоциты) клеток, а также определение 
их функциональной активности.

При острых и хронических герпес-вирусных инфекциях 
существенно изменяется интерфероновый статус организма. 
В случае острого процесса наблюдается значительное повы-
шение концентрации ИФ в сыворотке крови вместе со сни-
жающейся способностью лейкоцитов к их продукции. Такие 
изменения отражают нормальную реакцию организма на актив-
ную вирусную инфекцию. При хронической инфекции кон-
центрация ИФ в сыворотке крови снижается, но отмечается 
повышение способности лейкоцитов к продукции данных цито-
кинов. Одновременное снижение концентраций ИФ в сыворотке 
крови и способности лейкоцитов к синтезу ИФ свидетельствует 
о тяжелом иммунодефиците.

Подводя итог сказанному выше, отметим, что в настоящее 
время разработано большое количество лабораторных мето-
дов диагностики герпес-вирусных инфекций. Общепризнанной 
является необходимость использования дополнительных мето-
дов исследования для верификации диагноза.
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1.4. Принципы комплексного лечения 
герпетической инфекции

В последние десятилетия мнение исследователей по вопросу 
местного и общего лечения герпетической инфекции меня-
лось неоднократно. В настоящее время как в РФ, так и за рубе-
жом сформировалась единая концепция лечения герпетической 
инфекции. Согласно этой концепции, главная роль отводится 
системной медикаментозной терапии. Местные средства явля-
ются вспомогательными и могут лишь дополнять общее лечение.

Известно, что достичь полной элиминации вируса из орга-
низма ни одним из современных методов воздействия невозможно. 
Цель фармакотерапии при герпетической инфекции — переведе-
ние активно реплицирующихся вирусов в состояние латенции, 
снижение риска передачи инфекции и повышение показателей 
качества жизни пациентов.

К основным группам современных препаратов для лечения 
герпес-вирусной инфекции относятся ациклические синтети-
ческие нуклеозиды (ингибирование ДНК-полимеразы и репли-
кации ДНК вируса), препараты ИФ (прямой противовирусный 
эффект), тромантадин и другие химические структуры (вирули-
цидное действие на внеклеточные вирусы, индукция интерфе-
рона), фоскарнет (ингибирование ДНК-полимеразы и синтеза 
ДНК вируса), средства растительного происхождения (специ-
фические ингибиторы вирусной ДНК, индукция ИФ).

Наиболее часто в настоящее время для лечения герпетиче-
ский инфекции применяются аналоги нуклеозидов (Ацикловир 
(Зовиракс), Валацикловир (Валтрекс), Пенцикловир (Фамвир), 
Ганцикловир (Цимевен)).

Механизм действия всех ациклических нуклеозидов состоит 
в ингибировании ДНК-полимеразы и репликации ДНК вируса. 
Он основан на том, что при репликации «дочерних» ДНК 
используются все нуклеозиды, которые содержатся в инфици-
рованной «материнским» вирусом клетке. Если такую клетку 
наполнить избыточным количеством какого-либо псевдонук-
леозида, он будет использоваться при построении «дочерней» 
вирусной ДНК второго поколения вирусов. В результате «дочер-
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няя» вирусная ДНК будет содержать дефектные по структуре 
нуклеозиды. Такая структурная особенность веществ в ее 
составе замедлит или полностью прекратит процесс ее копиро-
вания. По этой причине клонирование вирусов прекращается, 
наблюдается вирусостатический эффект.

При создании ациклических нуклеозидов в качестве 
матрицы чаще всего используют тимидин или гуанин. Первая 
фаза окислительного фосфорилирования естественных и син-
тетических нуклеозидов, обязательная для процесса включе-
ния в биосинтез, и сборка цепи вирусной ДНК проходят под 
влиянием не клеточных, а вирусных ферментов (тимидинкиназ 
и полимераз). Такой механизм продукции позволяет избежать 
возможного участия ациклических нуклеозидов в биосинтезе 
ДНК человеческих клеток. Таким способом достигается высо-
кая специфичность противогерпетического эффекта.

Важно отметить, что для достижения эффективности про-
тивовирусной терапии ВПГ должен находиться в активном 
состоянии. После прекращения лечения репликация вируса, 
как правило, возобновляется. Отсюда следует, что применение 
таких препаратов возможно по эпизодической методике (5-10 
дней) с целью купирования рецидива инфекции и по методике 
супрессивной терапии (назначение препарата на месяцы и годы 
в меньших дозах).

По данным литературы, через 1 год рецидивы инфекции 
отмечаются у 70% пациентов из группы плацебо и только 
у 12,5% — из группы принимавших Ацикловир. Последующие 
исследования выявили максимальную эффективность 
Ацикловира при его назначении в возможно более ранние сроки 
от начала проявления герпетической инфекции.

Имеются данные, что у 5-7% пациентов, страдающих 
рецидивирующей герпетической инфекцией, в процессе лече-
ния развивается резистентность к Ацикловиру. Устойчивость 
к Ацикловиру формируется в результате мутаций в вирус-
ной тимидинкиназе. На данный момент описаны два типа 
мутаций: первый приводит к дефициту тимидинкиназы, вто-
рой — к снижению сродства фермента к Ацикловиру. Штаммы 
вирусов герпеса, дефицитные по тимидинкиназе, проявляют 
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значительно сниженную вирулентность и вызывают инфекции 
в основном у людей с иммунодефицитом. Мутации в вирусной 
ДНК-полимеразе приводят лишь к умеренному снижению чув-
ствительности вирусов герпеса к Ацикловиру.

Препараты ИФ оказывают прямой противовирусный эффект. 
Как правило, они представляют собой человеческий рекомби-
нантный ИФ-а-2 (Виферон, Генферон, Реаферон, интерферон 
лейкоцитарный). Препараты ИФ обладают противовирусным, 
иммуномодулирующим и антипролиферативным действием. 
Их иммуномодулирующий эффект обусловлен способностью 
регулировать взаимодействие иммунокомпетентных клеток. 
Кроме того, препараты ИФ способны стимулировать актив-
ность натуральных киллеров.

Противовирусный эффект данных препаратов заключается 
в подавлении синтеза белков вирусной оболочкой и синтеза 
вирусной м-РНК. ИФ связываются с клеточными рецепто-
рами, вызывают активацию ферментов протеинкиназы и аде-
нилатсинтетазы. В результате протекания данных процессов 
значительно изменяется топография мембраны. Изменение 
мембраны препятствует прикреплению и внедрению вирусов. 
Таким образом, ИФ обладает ингибиторным эффектом в отно-
шении репликации вирусов.

Тромантадин — противовирусный препарат для наруж-
ного применения. Он оказывает вирулицидное действие 
на внеклеточные вирусы, а также стимулирует индукцию ИФ. 
Вирулицидное действие Тромантадина объясняется ингиби-
рованием абсорбции и пенетрации вирусов внутрь клетки. 
Важным свойством Тромантадина является отсутствие разви-
тия резистентности вирусов к препарату.

Фоскарнет представляет собой конкурентный ингибитор 
пирофосфата и обладает широким спектром противовирусной 
активности, угнетая ДНК-полимеразу герпесвирусов. Он мед-
ленно поступает в клетки, почти не подвергается химическим 
превращениям. Фоскарнет взаимодействует с участком связы-
вания пирофосфата вирусной ДНК-полимеразы и обратимо 
блокирует отщепление пирофосфата от дезоксинуклеотидтри-
фосфатов.
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Вместе с тем необходимо отметить, что этот фосфорсо-
держащий препарат обладает большей токсичностью, чем 
Ацикловир, что ограничивает его применение. Кроме того, 
установлено развитие устойчивости герпес-вирусов к данному 
препарату.

Средства растительного происхождения являются специфи-
ческими ингибиторами вирусной ДНК. Кроме того, они вызы-
вают индукцию ИФ (Алпизарин, Панавир, Госсипол, Хелепин). 
Растительные препараты наиболее эффективны при начальных 
формах заболевания.

Отдельное место среди всех современных противовирусных 
препаратов занимает Триазавирин. Триазавирин — оригиналь-
ный препарат, синтезированный Институтом органического 
синтеза им. И. Я. Постовского УрО РАН (научный руководи-
тель — д. м. н. О. Н. Чупахин). Триазавирин — противовирусный 
препарат семейства азолоазинов, являющийся синтетическим 
аналогом пуриновых нуклеозидов (гуанина). Триазавирин 
(С5H7N6NaO5S) — натрия 7-метилтио-3-нитро-4-оксо-1,4-ди-
гидро [1,2,4] триазоло [5,1-с] [1,2,4] триазин-1-ид дигидрат.

По агрегатному состоянию он представляет собой мел-
кокристаллический порошок или гранулы от светло-желтого 
до светло-коричневого цвета, горького вкуса. Триазавирин рас-
творим в диметилсульфоксиде, диметилформамиде, ацетоне, 
плохо растворим в воде, не растворим в хлороформе.

Основным механизмом действия Триазавирина является 
ингибирование синтеза вирусных РНК и репликации геномных 
фрагментов.

Триазавирин обладает широким спектром противовирус-
ного действия в отношении РНК- и ДНК-содержащих вирусов 
(преимущественно РНК). Триазавирин применяется в каче-
стве лечебного и профилактического средства при вирусных 
заболеваниях (грипп, в том числе птичий и свиной, клещевой 
энцефалит, геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, 
западный и восточный энцефаломиелиты).

В настоящее время препарат выпускается на предприятии 
ООО «Завод Медсинтез», входящий в Некоммерческое партнер-
ство «Уральский фармацевтический кластер». Полномасштабные 
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доклинические испытания препарата Триазавирин проведены 
на базе ГБОУ ВПО СЗГМУ им. И. И. Мечникова Минздрава 
РФ. В результате доклинических испытаний установлено, что 
Триазавирин относится к классу малотоксичных веществ.

На базе ФГБУ «НИИ гриппа» Минздрава РФ (г. Санкт-
Петербург) проведены полностью I, II, III фазы клинических 
испытаний Триазавирина. Результаты испытаний показали без-
опасность препарата.

По результатам проведенных доклинических и клинических 
исследований не выявлено структурных изменений в иссле-
дованных органах и системах при применении препарата. 
По величинам параметров острой токсичности Триазавирин 
относится к малоопасным соединениям (ГОСТ 12.1.007—76).

Триазавирин не обладает раздражающим действием на сли-
зистые оболочки и кожу, не проникает через неповрежденную 
кожу в дозах, опасных для функционального состояния орга-
низма. Также установлено, что Триазавирин не обладает сен-
сибилизирующими, аллергенными и иммунотоксическими 
свойствами, не оказывает воздействия на репродуктивную 
функцию самцов и самок, не обладает мутагенным действием 
и не является канцерогеном. Триазавирин характеризуется как 
соединение со слабовыраженными кумулятивными свойствами.

Научно доказано, что препарат эффективен при инъекци-
онном и пероральном способах введения. Данных об эффек-
тивности Триазавирина в качестве местного противовирусного 
средства в доступной литературе не обнаружено. Отсюда ста-
новится понятной необходимость изучения эффективности 
применения Триазавирина с целью местной противовирусной 
терапии при герпетической инфекции.

Таким образом, в настоящее время разработано большое 
количество препаратов для лечения герпетической инфекции. 
Все они имеют свои достоинства и недостатки. Актуальной 
задачей современной медицинской науки является поиск новых 
противовирусных средств.

В последние годы появляется все больше данных о необ-
ходимости местной терапии герпетической инфекции. 
Отечественными и зарубежными авторами установлен ряд осо-
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бенностей патогенеза вируса, подтверждающих необходимость 
местной терапии: во-первых, собственно в эпителиальных 
клетках происходит полный цикл репродукции ВПГ и выход 
полноценных вирионов; во-вторых, наряду с общим иммуно-
супрессивным действием ВПГ вызывает подавление и мест-
ных факторов защиты слизистой оболочки и кожи в очаге 
поражения; в-третьих, в ряде работ по электронной микроско-
пии гистологических препаратов кожи были получены данные 
о наличии возбудителя в виде провируса в местах традицион-
ных клинических проявлений даже в период ремиссии заболе-
вания. Данные факты подтверждают необходимость местной 
противовирусной терапии.

Авторы отмечают, что местное противовирусное лечение 
эффективно, но оправдано только в случае его проведения 
в ранних фазах обострения. Напротив, при необоснованном 
назначении лишь местного лечения у пациентов развиваются 
более тяжелые формы клинических проявлений герпетической 
инфекции, сокращается межрецидивный период.

С целью местного лечения проявлений герпетической 
инфекции также используются перечисленные выше группы 
фармакологических препаратов. На первое место в данном 
случае выходят противовирусные и иммунотропные средства 
в виде мазей и гелей. В настоящее время наиболее популярны 
препараты, относящиеся к группе ациклических нуклеози-
дов (мазь Ацикловир и ее аналоги). Вместе с тем они имеют 
ряд существенных недостатков, отмеченных ранее. Наличие 
проблем, связанных с применением уже 
существующих препаратов, диктуют 
необходимость и актуальность поиска 
новых местных противовирусных средств 
(рис. 7).

Ключевой проблемой, возникающей 
при применении местных лекарственных 
средств, является эффективная доставка 
действующего агента к патологическому 
очагу. Для повышения лечебного воздей-
ствия местных препаратов используют 

Рис. 7. Местная 
обработка 

патологических 
элементов на красной 

кайме губ
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проводники лекарственных средств (димексид, коллагеназа, 
гиалуронидаза и др.). Важно отметить, что в доступной литера-
туре не было обнаружено информации о применении проводни-
ков лекарственных средств при местном лечении герпетической 
инфекции, что диктует необходимость тщательного подбора 
проводника и изучения эффективности разрабатываемой фар-
макологической композиции.

Среди препаратов отмеченной группы наиболее длитель-
ным опытом применения характеризуется диметилсульфок-
сид (димексид) (ДМСО). В качестве лекарственного средства 
очищенный ДМСО применяется в составе мазей для увели-
чения трансдермального переноса действующих веществ, 
поскольку за несколько секунд проникает через кожу и перено-
сит другие молекулы. Он обладает выраженными кислотными 
свойствами, способностью образовывать соли, растворять 
органические и неорганические соединения. Растворяя меди-
каменты, он не снижает фармакологические эффекты лекар-
ственных препаратов (анестетики, антибиотики, витамины, 
гепарин). Вместе с тем к недостаткам, ограничивающим при-
менение ДМСО, относятся низкая химическая стабильность, 
возникающая отсюда сложность хранения, резкий неприятный 
запах, растекаемость, быстрая вымываемость из очага воздей-
ствия, трудоемкость применения, а также высокий риск разви-
тия аллергических реакций.

Тизоль — отечественный гелевый препарат для местного 
применения, выпускаемый предприятием ООО «ОЛИМП» 
(г.  Екатеринбург), относящийся к группе проводников лекарст-
венных средств. Гелевая структура препарата обеспечивает его 
проводимость через кожу, слизистые оболочки и другие биоло-
гические ткани на глубину до 8 см. Тизоль хорошо сочетается 
с лекарственными веществами, доставляет в патологический 
очаг внесенное в него вещество, не разрушая его, а полностью 
высвобождая в неизменном виде. Он обладает противовоспали-
тельным, дегидратирующим, протекторным, противоотечным, 
местным анальгезирующим, увлажняющим, противозудным 
действием, ускоряет репаративные процессы в коже, обладает 
стерильностью и микробиологической чистотой. Кроме того, он 
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обеспечивает стерильность лекарственных композиций, значи-
тельно увеличивает сроки хранения лекарственных препаратов 
экстемпорального изготовления (от 0,5 до 1 года), уменьшает 
расход перевязочных материалов. Тизоль безопасен, экономи-
чен, удобен в применении. Он не разрушается при воздействии 
ультразвука, что делает возможным его сочетанное использова-
ние с физиотерапевтическим фактором.

Наиболее современной разработкой среди проводников 
лекарственных средств является отечественный препарат 
Силативит (рис. 8), характеризующееся как средство для мест-
ного применения, обладающее противовоспалительной, реге-
нерирующей и транскутанной активностью. К достоинствам 
Силативита могут быть отнесены экономичность и простота 
в получении, отсутствие токсичности, неспособность кумули-
роваться в организме, отсутствие местных и системных аллер-
гических реакций. Эссенциальный микроэлемент кремний, 
содержащийся в его составе, стимулирует пролиферативно-
репаративные процессы в тканях. Силативит обладает транс-
кутанной и трансмукозной активностью, благоприятно влияет 
на процессы эпителизации, проявляет ранозаживляющее и про-
тивовоспалительное действия, не подвергается микробной 
контаминации, совместим с антимикробными и другими дей-
ствующими веществами.

Таким образом, в настоящее время разработано большое 
количество разнообразных по физическим и химическим 
свойствам проводников лекарственных средств. Подбор опти-
мального из них в данной клинической 
ситуации позволяет максимально повы-
сить эффективность введения и лечеб-
ного воздействия активного компонента 
лекарственной композиции, в том числе 
и противовирусного ингредиента.

Отдельное место среди методов мест-
ного лечения герпетической инфекции 
занимают физиотерапевтические методы. 
К ним относятся различные виды фото-
терапии (вирусопатический эффект Рис. 8. Силативит
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и активация местного иммунитета), озонотерапия (активация 
местного иммунитета и опосредованный противовирусный 
эффект), ультразвуковое воздействие и акупунктура.

В настоящее время в литературе имеются данные о резуль-
татах применения лазерного излучения для местного лечения 
герпетической инфекции. Важно отметить, что ранее с этой 
целью, как правило, использовалось низкоинтенсивное лазер-
ное излучение (НИЛИ) (АЛТ «Матрикс-стоматолог», «Орион-
8») (рис. 9).

Механизм терапевтического действия НИЛИ связан со сти-
муляцией собственных факторов противовирусной защиты 
и местного иммунитета. Условно НИЛИ оказывает свое тера-
певтическое воздействие биофизическим, физическим и био-
химическим путем, а также путем молекулярно-структурных 
изменений клеточных мембран. В результате воздействия 
НИЛИ в тканях организма наблюдаются разнообразные био-
логические эффекты, проявляющиеся на молекулярном, кле-
точном, тканевом, органном и организменном уровнях. Они 
обуславливают противоотечное, противовоспалительное, 
анальгезирующее, десенсибилизирующее, гипохолестеринеми-
ческое, бактерицидное, бактериостатическое, иммуномодули-
рующее действие.

Другим направлением использования лазерного излуче-
ния в комплексной терапии герпетической инфекции является 
применение высокоинтенсивных диодных лазеров (SiroLaser/
Sirona).

Рис. 9. Аппарат для лазеротерапии НИЛИ «Матрикс-стоматолог»
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На основании патогенеза герпетической инфекции и меха-
низма действия высокоинтенсивного лазерного излучения 
(ВИЛИ) можно сделать предположение о процессах абляции 
и коагуляции, происходящих в облучаемых тканях и приводя-
щих к противовирусному эффекту. Проникая в ткани, ВИЛИ 
быстро поглощается ее поверхностными слоями, разогре-
вая их. Температурные параметры абляции достигают свыше 
100  °С. Данное явление приводит к испарению воды и, следо-
вательно, удалению эпителиальных тканей.

В более глубоких слоях кожи лазерная энергия, преобра-
зуясь в тепловую, производит ряд последовательных эффек-
тов. При температуре 80—100 °С происходит коагуляционный 
некроз, при 60—80 °С — денатурация экстрацеллюлярных бел-
ков, при 45—60 °С — сублетальное повреждение. Коагуляция 
подразумевает деградацию внутримолекулярных связей и дена-
турацию коллагена, во время которой трехмерная коллагеновая 
спираль раскручивается. Термическое повреждение вызывает 
воспалительный ответ и высвобождение медиаторов воспале-
ния, в свою очередь стимулирующих активность фибробластов, 
вследствие чего усиливаются синтез коллагена и пролиферация 
кератиноцитов, а значит, и процессы тканевой регенерации.

К достоинствам лазерного воздействия могут быть отне-
сены отсутствие непосредственного контакта c областью 
воздействия и, следовательно, риска распространения внутри-
больничной инфекции; четкий контроль глубины удаления 
тканей (в зависимости от выбранного режима и длительности 
воздействия глубина абляции составляет 0,5—3 мм), короткие 
сроки и безрубцовое заживление патологических элементов 
после процедуры.

Кроме того, ВИЛИ также обладает косвенным биостимули-
рующим действием, повышает микроциркуляцию, формирова-
ние коллагена и фибробластную активность.
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резюме

Анализ данных литературы, касающихся современных 
представлений об этиологии, патогенезе и современных 
методах лечения герпетической инфекции, показал наличие 
большого количества открытых вопросов, непосредственно 
касающихся данной проблемы. Ученые, занимающиеся гер-
петическими инфекциями, не имеют общего мнения отно-
сительно способов лечения данных заболеваний. Единым 
является лишь мнение о необходимости комплексного лече-
ния. На данный момент местные медикаментозные препараты 
для лечения герпетической инфекции не всегда эффективны. 
Таким образом, поиск и разработка новых противовирусных 
средств, а также оптимизация алгоритма комплексного лече-
ния герпетической инфекции по-прежнему являются актуаль-
ными задачами современной медицинской науки.
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2. Пра Кти чеСК ие реКомен д а ции

2.1. Практические рекомендации 
по диагностике простого герпеса губ

I. Предварительный диагноз
Предварительный диагноз «простой герпес губ» (В00.11) 

ставится по результатам основных методов обследования.
Жалобы
Такие пациенты предъявляют жалобы на зуд, жжение, боль, 

появление высыпаний на красной кайме губ, коже лица, СОР.
Анамнез жизни (Anamnesis vitae)
Пациенты с простым герпесом губ могут отмечать сопут-

ствующие соматические заболевания. Наиболее часто удается 
установить заболевания нервной системы (61,95%), сердечно-
сосудистой системы (24,33%), желудочно-кишечного тракта 
(28,57%). Кроме того, некоторые пациенты указывают на забо-
левания ЛОР-органов (21,45%), эндокринной системы (11,94%).

Анамнез настоящего заболевания (Anamnesis morbi)
Большинство пациентов отмечают рецидивирование про-

стого герпеса губ с частотой 2-6 раз в год. Средняя частота 
рецидивирования обычно составляет 3,6±2,33 раза в год.

Пациенты, как правило, могут указать «излюбленную» 
локализацию (красная кайма губ, кожа крыльев носа, щек, 
ушей, слизистая оболочка рта, носа) патологических элементов 
и провоцирующие факторы. Среди провоцирующих факторов 
больными наиболее часто отмечаются стресс, переохлаждение, 
перегревание, инсоляция, косметологические процедуры, фаза 
менструального цикла у женщин.

Средняя продолжительность рецидива составляет 8,3±1,7 дня.
Осмотр
При внешнем осмотре в первые сутки на красной кайме губ 

определяются сгруппированные пузырьки с прозрачным содер-
жимым, со вторых — эрозии, затем корочки.

При осмотре полости рта на слизистой оболочке в первые 
часы определяются сгруппированные пузырьки с прозрачным 
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содержимым на ярко гиперемированном фоне; спустя несколько 
часов (сутки) — эрозии с фестончатыми краями на гипереми-
рованном фоне. Важно отметить, что время существования 
пузырьков на СОР существенно меньше, чем на красной кайме 
губ, что связано с быстрым вскрытием пузырьков в полости рта.

При пальпации, как правило, определяются увеличенные 
регионарные лимфатические узлы, не спаянные с подлежа-
щими тканями, болезненные или безболезненные. Кожа над 
ними не изменена.

II. Окончательный диагноз
У пациентов с редкими рецидивами (до 2 рецидивов в год) при 

типичной локализованной форме окончательный диагноз ста-
вится без применения лабораторных методов. Серологическая 
и вирусологическая диагностики не рациональны.

У пациентов с атипичными формами герпетической инфек-
ции при частых рецидивах (свыше 4-6 раз в год) показано 
использование лабораторных методов. Как было отмечено 
выше, современная лабораторная диагностика герпетических 
инфекций включает в себя методы выявления возбудителя 
и методы выявления антител к нему. Наиболее достоверным 
считается подтверждение диагноза путем использования двух 
методов (по одному из каждой группы).

Для выявления возбудителя наиболее надежным, доступ-
ным и быстрым в настоящее время считается полимеразная 
цепная реакция (ПЦР), для выявления антител — иммунофер-
ментный анализ (ИФА).

Таким образом, совокупность данных основных и дополни-
тельных методов обследования позволяет поставить достовер-
ный диагноз.
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2.2. Практические рекомендации по комплексному 
лечению пациентов с простым герпесом губ

Главным принципом современного лечения герпетической 
инфекции является комплексность. Исходя из этого, пациентам 
с простым герпесом губ должна назначаться системная и мест-
ная терапии.

I. Системная терапия:
— противовирусные препараты системного действия;
— обезболивающие и жаропонижающие препараты (при 

выраженном болевом синдроме, лихорадке);
— иммуномодулирующие препараты (по назначению имму-

нолога).
II. Местная терапия:
— противовирусные препараты местного действия;
— антисептические препараты;
— обезболивающие препараты.
III. Физиотерапевтическое лечение.
I. В качестве препаратов для системной терапии наиболее 

актуальной является группа ациклических синтетических нук-
леозидов (Ацикловир, Валтрекс, Зовиракс, Виролекс).

Ацикловир
Первичный клинический эпизод:
— внутрь 200 мг 5 раз в день в течение 7—10 дней или
— 400 мг 3 раза в день 7—10 дней.
Рецидив простого герпеса:
— 200 мг 5 раз в сутки в течение 5 дней или
— 400 мг 3 раза в сутки в течение 5 дней или
— 800 мг 3 раза в сутки в течение 2 дней.
При частом рецидивировании (свыше 6 раз в год) в качестве 

супрессивной терапии — 400 мг 2 раза в сутки длительным 
курсом (6—12 месяцев).

Показания:
• лечение первичных и рецидивирующих инфекций кожи 

и слизистой оболочки, вызванных ВПГ;



32

• подавление рецидивов инфекций, вызванных ВПГ 
у пациентов с нормальной и ослабленной иммунной сис-
темой;

• первичные и рецидивирующие инфекции, вызванные 
вирусом Varicella zoster.

Противопоказания: гиперчувствительность к ацикловиру 
или какому-либо другому компоненту препарата.

Валацикловир
Первичный  клинический  эпизод: внутрь вне зависимости 

от приема пищи, запивая водой, 500 мг 2 раза в день в течение 
7—10 дней.

Рецидив простого герпеса:
— 500 мг 2 раза в сутки в течение 5 дней или
— 1,0 г 2 раза в сутки в течение 1 дня.
При частом рецидивировании (свыше 6 раз в год) в качестве 

супрессивной терапии: 500 мг 1 раз в сутки длительным кур-
сом (6—12 месяцев).

Показания:
• лечение инфекций кожи и слизистой оболочки, вызван-

ных ВПГ, включая лабиальный герпес (Herpes labialis);
• профилактика (супрессия) рецидивов инфекций кожи 

и слизистой оболочки, вызванных ВПГ;
• лечение опоясывающего лишая (Herpes zoster) (пре-

парат способствует купированию болевого синдрома, 
уменьшает его продолжительность и процент больных 
с болями, вызванными опоясывающим лишаем, включая 
острую и постгерпетическую невралгию);

• профилактика ЦМВ-инфекции, а также реакции острого 
отторжения трансплантата (у пациентов с транспланта-
тами почек), оппортунистических инфекций и других 
герпес-вирусных инфекций (ВПГ) после транспланта-
ции органов.

Противопоказания:
• гиперчувствительность к Валацикловиру, Ацикловиру 

или любому другому компоненту препарата;
• детский возраст до 12 лет при профилактике ЦМВ-

инфекции после трансплантации;
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• детский возраст до 18 лет для всех остальных показаний 
(в связи с недостаточным количеством данных по кли-
ническим исследованиям для указанной возрастной 
группы);

• с осторожностью: пациенты с почечной недостаточно-
стью; пациенты с клинически выраженными формами 
ВИЧ-инфекции; одновременный прием нефротоксич-
ных лекарственных средств.

Фамцикловир
Первичный клинический эпизод: внутрь 250 мг 3 раза в сутки 

в течение 7—10 дней.
Рецидив простого герпеса:
— 125 мг 2 раза в сутки в течение 5 дней или
— 1,0 г 2 раза в сутки в течение 1 дня.
При частом рецидивировании (свыше 6 раз в год) в качестве 

супрессивной терапии: 250 мг 2 раза в сутки длительным кур-
сом (6—12 месяцев).

Комментарии: показанием к проведению лечения простого 
герпеса является наличие клинических проявлений заболевания. 
Наличие циркулирующих в сыворотке крови или других биоло-
гических жидкостях и секретах организма больного специфи-
ческих противогерпетических антител не является показанием 
для назначения терапии. Ни один из препаратов не имеет преи-
мущества в эффективности воздействия на течение заболевания. 
Лечение не приводит к эрадикации вируса и не всегда влияет 
на частоту и тяжесть развития рецидивов в последующем.

II.  В качестве местной  противовирусной  терапии реко-
мендуется назначать один из препаратов:

1) мазь Ацикловир 5% 4-6 раз в день (каждые 4 часа) в тече-
ние 5—10 дней;

2) крем Пенцикловир каждые 2 часа в течение 5 дней;
3) фармакологическая композиция на основе Силативита 

с добавлением Триазавирина 3 раза в день с интервалом 8 часов 
в течение 3 дней.
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Кроме того, в схеме комплексного лечения пациентов с про-
стым герпесом губ рекомендуется проведение местной  обез-
боливающей  терапии для снижения выраженности болевого 
синдрома перед приемом пищи: Лидокаина гидрохлорид (2% 
гель) для аппликаций на болезненные участки 3 раза в день 
до купирования болевого симптома или Бензокаин (5% рас-
твор) для обработки полости рта 2-3 раза в день до купирова-
ния болевого симптома.

С целью предотвращения вторичного инфицирования обла-
сти высыпаний на фоне затрудненной индивидуальной гигиены 
полости рта рекомендуется применение местных антисепти-
ческих препаратов:

• Хлоргексидина биглюконат (0,2% раствор) для полоска-
ния полости рта 2-3 раза в день в течение 5-7 дней;

• раствор перекиси водорода 3% для обработки полости 
рта 2-3 раза в день в течение 5-7 дней.

III.  В качестве  физиотерапевтического  метода  лечения 
пациентов с простым герпесом губ рекомендуется воздействие 
высокоинтенсивным диодным лазером («SiroLaser»/«Sirona») 
в периоде предвестников и катаральном периоде (длина 
волны — 970±15 нм, толщина световода — 320—400 мкм, 
мощность — 2-4 Вт, частота импульсов — 1—10 кГц, режим 
работы — импульсно-периодический, способ воздействия — 
бесконтактный, время обработки каждого патологического эле-
мента — 20 с) (рис. 11).

Рис. 11. Аппарат для лазеротерапии 
ВИЛИ «SIROLaser»
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КлиничеСКие СлУчаи

Клинический случай №  1
Пациентка К., 28 лет, обратилась с жалобами на зуд, жже-

ние, появление герпетических высыпаний на красной кайме 
и слизистой оболочке нижней губы слева.

Анамнез  настоящего  заболевания. Отмечает появле-
ние герпетических высыпаний с частотой 2-3 раза в год. 
«Излюбленная» локализация патологических элементов — 
красная кайма нижней губы слева. Провоцирующие факторы: 
переохлаждение, переутомление, стресс, косметологические 
процедуры. Настоящее обострение возникло около суток назад. 
Самостоятельно не лечилась.

Status localis. На красной кайме нижней губы слева сгруппи-
рованные болезненные пузырьки и эрозии на гиперемированном 
фоне размерами 3-5 мм (рис. 12а). СОР гиперемирована, отечна.

Папиллярная, маргинальная десна гиперемирована, отечна, 
кровоточит при зондировании. Зубодесневое прикрепление нару-
шено. На всех зубах в пришеечной области мягкий зубной налет, 
на передней группе зубов нижней челюсти в пришеечной обла-
сти над- и поддесневой зубной камень светло-коричневого цвета.

Пальпируется поднижнечелюстной лимфатический узел 
слева эластичной консистенции, болезненный, не спаянный 
с окружающими тканями, размерами 1×1 см. Кожа над лимфа-
тическим узлом не изменена.

РМА = 37%; ПИ = 0,9; УИГ = 2,5.
ВАШ боли = 6,35; OHIP-49-RU = 89,3.
На ОПТГ целостность кортикальной пластинки межальвео-

лярных перегородок нарушена. Наблюдается деструкция кост-
ной ткани до 1/3 длины корней смешанного типа.

Лабораторные методы исследования.
Исследование мазка эпителия СОР методом РИФ — поло-

жительный результат (интенсивность свечения ++).
Исследование РЖ:
• общие показатели: повышенное содержание общего 

белка (0,96 г/л), лейкоцитоз (76 клеток/мкл), снижение 
рН РЖ (7,1);
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• иммунологические показатели: повышенное содержание 
ЛФ (14573 нг/мл), SIgA (211,5 мг/мл), средние значения 
ИФ-α (25,3 пг/мл).

Общий  анализ  крови: лейкоцитоз (10×109 л), повышение 
СОЭ (15 мм/ч).

Биохимический анализ крови в пределах физиологических норм.
Диагноз — простой герпес губ, В00.11; хронический генера-

лизованный пародонтит легкой степени, К05.3.
Лечение. Пациентке назначено комплексное лечение по схеме 

с применением новой фармакологической композиции.
3-й  день  наблюдения.  Пациентка предъявляет жалобы 

на наличие высыпаний на красной кайме нижней губы слева, 
легкий зуд, дискомфорт в пораженной области.

Status localis. На красной кайме нижней губы слева эрозии 
в стадии эпителизации, корочки размерами 2-3 мм (рис. 12б). 
СОР бледно-розовая, блестящая, влажная, без видимых патоло-
гических изменений.

РМА = 31%; ПИ = 0,6; УИГ = 2,2.
ВАШ боли = 1,1; OHIP-49-RU = 47,9.
Пациентке рекомендовано продолжить комплексное лечение.
5-й  день  наблюдения.  Пациентка жалоб не предъявляет. 

Обратилась с целью осмотра.
Status localis. На красной кайме нижней губы слева корочка 

размером 1 мм (рис. 12в). СОР бледно-розовая, блестящая, 
влажная, без видимых патологических изменений.

РМА = 29%; ПИ = 0,5; УИГ = 2,0.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 15,1.
Пациентке рекомендовано продолжить комплексное лечение.

 а  б  в

Рис. 12. Пациентка К., 28 лет (исследуемая группа): 
а — до лечения; б — через 3 дня; в — через 5 дней



37

7-й  день  наблюдения.  Пациентка жалоб не предъявляет. 
Обратилась с целью осмотра.

Status localis. Красная кайма губ розовая, умеренно увлаж-
нена, без видимых патологических изменений. СОР бледно-
розовая, блестящая, влажная, без видимых патологических 
изменений.

РМА = 28%; ПИ = 0,4; УИГ = 1,9.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 5,1.
Пациентке рекомендовано продолжить комплексное лечение.
14-й  день наблюдения. Пациентка жалоб не предъявляет. 

Обратилась с целью осмотра.
Status localis. Красная кайма губ розовая, умеренно увлаж-

нена, без видимых патологических изменений. СОР бледно-
розовая, блестящая, влажная, без видимых патологических 
изменений.

РМА = 25%; ПИ = 0,4; УИГ =1,5.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 5,1.
Лабораторные методы исследования.
Исследование РЖ:
• общие показатели: нормализация содержания общего 

белка (0,56 г/л), отсутствие лейкоцитоза (15 клеток/мкл), 
нормализация рН РЖ (7,45);

• иммунологические показатели: снижение содержания 
ЛФ (6429 нг/мл), SIgA (91,3 мг/мл), средние значения 
ИФ-α (24,0 пг/мл).

Общий анализ крови: отсутствие лейкоцитоза (7,3×109 л), 
нормализация СОЭ (12 мм/ч).

Биохимический анализ крови в пределах физиологических 
норм.

Пациентке рекомендовано продолжить комплексное лече-
ние. Диспансерное наблюдение с периодичностью 1 раз/3 мес.

Результаты  диспансерного  наблюдения.  В течение 24 
месяцев диспансерного наблюдения рецидивов простого гер-
песа губ у пациентки отмечено не было.
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Клинический случай №  2
Пациент Ч., 35 лет, обратился с жалобами на зуд, жжение, 

появление герпетических высыпаний на красной кайме нижней 
губы справа.

Анамнез  настоящего  заболевания. Отмечает появление 
герпетических высыпаний с частотой 4-6 раз в год. Ранее пато-
логические элементы появлялись на красной кайме губ, слизи-
стой оболочке губ. Провоцирующие факторы: переохлаждение, 
переутомление, стресс, инсоляция. Настоящее обострение воз-
никло около полутора суток назад. Самостоятельно не лечился.

Status localis. На красной кайме нижней губы справа сгруппи-
рованные болезненные пузырьки и эрозии на гиперемированном 
фоне размерами 3 мм (рис. 13а). СОР гиперемирована, отечна.

Папиллярная, маргинальная десна гиперемирована, отечна, 
кровоточит при зондировании. Зубодесневое прикрепление 
нарушено. Пародонтальные карманы — 4-5 мм. На всех зубах 
в пришеечной области мягкий зубной налет, на передней группе 
зубов нижней челюсти в пришеечной области над- и поддесне-
вой зубной камень светло-коричневого цвета.

Пальпируется поднижнечелюстной лимфатический узел 
справа эластичной консистенции, болезненный, не спаянный 
с окружающими тканями, размерами 1×1,5 см. Кожа над лим-
фатическим узлом не изменена.

РМА = 46%; ПИ = 4,0; УИГ = 2,6.
ВАШ боли = 6,2; OHIP-49-RU = 83,5.
На ОПТГ кортикальная пластинка межальвеолярных пере-

городок разрушена. Наблюдается деструкция костной ткани 
до ½ длины корней смешанного типа.

Лабораторные методы исследования.
Исследование мазка эпителия СОР методом РИФ — поло-

жительный результат (интенсивность свечения +++).
Исследование РЖ:
• общие показатели: повышенное содержание общего белка 

(0,98 г/л), лейкоцитоз (67 клеток/мкл), снижение рН РЖ (7,0);
• иммунологические показатели: повышенное содержание 

ЛФ (15162 нг/мл), SigA (210,1 мг/мл), средние значения 
ИФ-α (22,0 пг/мл).
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Общий анализ крови: лейкоцитоз (10,5×109 л), повышение 
СОЭ (15 мм/ч).

Биохимический анализ крови в пределах физиологических 
норм.

Диагноз — простой герпес губ, В00.11; хронический генера-
лизованный пародонтит средней степени, К05.3.

Лечение. Пациенту назначено комплексное лечение по схеме 
с применением новой фармакологической композиции и ВИЛИ 
(рис. 13б, в).

3-й  день  наблюдения. Пациент жалоб не предъявляет. 
Обратился с целью осмотра.

Status localis. На красной кайме нижней губы слева корочка 
размером 2 мм (рис. 13г). СОР боледно-розовая, блестящая, 
влажная, без видимых патологических изменений.

РМА = 39%; ПИ = 3,8; УИГ = 2,4.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 24,1.
Пациенту рекомендовано продолжить комплексное лечение.

а б

в г

Рис. 13. Пациент Ч., 35 лет (группа лазерного воздействия): 
а — до лечения; б — во время процедуры воздействия ВИЛИ; 

в — сразу после процедуры; г — через трое суток
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5-й  день  наблюдения. Пациент жалоб не предъявляет. 
Обратился с целью осмотра.

Status localis. Красная кайма губ розовая, умеренно увлаж-
нена, без видимых патологических изменений. СОР бледно-
розовая, блестящая, влажная, без видимых патологических 
изменений.

РМА = 35%; ПИ = 3,4; УИГ = 2,2.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 8,7.
Пациенту рекомендовано продолжить комплексное лечение.
7  день  наблюдения. Пациент жалоб не предъявляет. 

Обратился с целью осмотра.
Status localis. Красная кайма губ розовая, умеренно увлаж-

нена, без видимых патологических изменений. СОР бледно-
розовая, блестящая, влажная, без видимых патологических 
изменений.

РМА = 32%; ПИ = 3,1; УИГ = 1,5.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 7,0.
Пациенту рекомендовано продолжить комплексное лечение.
14-й  день  наблюдения. Пациент жалоб не предъявляет. 

Обратился с целью осмотра.
Status localis. Красная кайма губ розовая, умеренно увлаж-

нена, без видимых патологических изменений. СОР бледно-
розовая, блестящая, влажная, без видимых патологических 
изменений.

РМА = 31%; ПИ = 2,9; УИГ = 1,4.
ВАШ боли = 0; OHIP-49-RU = 4,3.
Лабораторные методы исследования.
Исследование РЖ:
• общие показатели: нормализация содержания общего 

белка (0,45 г/л), отсутствие лейкоцитоза (13 клеток/мкл), 
нормализация рН РЖ (7,44);

• иммунологические показатели: снижение содержания 
ЛФ (6241 нг/мл), SigA (89,2 мг/мл), средние значения 
ИФ-α (25,1 пг/мл).

Общий анализ крови: отсутствие лейкоцитоза (7,1×109 л), 
нормализация СОЭ (10 мм/ч).
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Биохимический анализ крови в пределах физиологических 
норм.

Пациенту рекомендовано продолжить комплексное лечение. 
Диспансерное наблюдение с периодичностью 1 раз/3 мес.

Результаты диспансерного наблюдения.
В течение 24 месяцев диспансерного наблюдения у паци-

ента было отмечено 2 рецидива простого герпеса губ, что свиде-
тельствует о снижении частоты рецидивирования с 4-6 раз/год 
до 1 раза/год. Рецидивы настоящего заболевания характеризо-
вались меньшей продолжительностью и площадью поражения, 
что подтверждает эффективность проводимого комплексного 
лечения.
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Прилож ени я

Приложение 1

тесты
1. При герпесе патологический процесс в эпителии называется:

-акантозом;
-гиперкератозом;
-паракератозом;
-папилломатозом;
+баллонирующей дегенерацией.

2. Патологический процесс в слизистой оболочке рта, приво-
дящий к развитию симптома Никольского:

-акантоз;
+акантолиз;
-спонгиоз;
-гиперкератоз;
-паракератоз.

3. Острый герпетический стоматит следует дифференцировать с:
+атопическим хейлитом;
-гиперпластическим кандидозом;
-атрофическим кандидозом;
-десквамативным глосситом;
+аллергическим (медикаментозным) стоматитом.

4. Препарат, обладающий противовирусной активностью:
-Нистатин;
-Дибазол;
-Трихопол;
+Ацикловир;
-Цифран.

5. При лечении герпеса в начале заболевания мероприятия 
направлены на:

+блокаду вируса в нервных трофических окончаниях;
-воздействие на анаэробную микрофлору;
-выявление и устранение очагов хронической инфекции;
-санацию полости рта;
-эпителизацию.
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6. Жалобы больного при контактной аллергии в полости рта на:
+зуд и жжение;
-запах изо рта;
-сухость;
-кровоточивость десен;
-верно 1) и 3).

7. Папула в переводе с латинского означает:
+бугорок;
-узелок;
-узел;
-рубец;
-чешуйка.

8. Вторичный элемент поражения при остром герпетическом 
стоматите носит название:

-афта;
-папула;
+эрозия;
-пузырек.

9. Синдром Мелькерссона—Розенталя включает:
-складчатый язык и десквамативный глоссит;
+складчатый язык и макрохейлит;
-складчатый язык и макроглоссит;
-складчатый язык и ромбовидный глоссит.

10. Возбудитель опоясывающего лишая:
-актиномицеты;
-палочка Леффлера;
+вирус Варицелла-Зостер;
-вирус простого герпеса;
-фузоспирохета Венсана.

11. Первичный элемент поражения при остром герпетическом 
стоматите носит название:

-афта;
-корка;
-папула;
-эрозия;
+пузырек.
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12. Морфологические элементы хронических трещин губ:
+язва;
+афта;
-трещина;
-кровянистая корка;
-верно 3) и 4).

13. Опоясывающий лишай может вызвать осложнение в виде:
-аллергии;
-хронического рецидивирующего афтозного стоматита;
-хронического рецидивирующего герпетического стоматита;
-ящура;
+трофического расстройства пораженной области.

14. Клиническая картина хейлита Манганотти характеризу-
ется наличием:

+2-3 эрозий без тенденции к кровоточивости и эпителизации;
-эрозивной поверхности с инфильтрацией подлежащих 
тканей;
-атрофичных уплощенных бляшек, покрытых корками, 
«географического» рисунка;
-ограниченного участка ороговения, покрытого тонкими, 
плотно сидящими чешуйками;
-болезненного узла с бугристой поверхностью, возвышаю-
щегося над эпителием на 3-5 мм.

15. Пузырек — первичный морфологический элемент пораже-
ния при:

-плоском лишае;
+простом герпесе;
-лейкоплакии;
-пузырчатке;
-сифилисе.

16. Для профилактики рецидивов герпеса с целью специфиче-
ской десенсибилизации применяется:

+интерферон лейкоцитарный;
-культуральная инактивированная вакцина;
-герпетическая вакцина;
-кислота аскорбиновая;
-гистаглобулин;
-стимуляция выработки эндогенного интерферона.
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17. Под онкологической настороженностью понимают знание:
+ранних симптомов заболевания;
-препаратов для лечения;
-профессиональных вредностей;
-допустимых доз лучевой терапии;
-расположения онкологических служб.

18. Первичное инфицирование вирусом герпеса отличается 
от рецидива:

-локализацией процесса;
+остротой течения;
-болезненностью элементов поражения;
-размером элементов поражения;
-длительностью заболевания.

19. При эксфолиативном хейлите процесс на кожу:
-переходит;
+не переходит;
-зависит от стадии процесса;
-зависит от возраста;
-зависит от клинической формы.

20. Хронический рецидивирующий герпес следует дифферен-
цировать с:

+сифилисом;
-плоской лейкоплакией;
-гиперпластическим кандидозом;
-атрофическим кандидозом;
-атопическим хейлитом.

21. Возникновению трещин губ способствуют:
-вирусы;
-вредные привычки;
-сухость губ;
-врожденные особенности архитектоники губ;
+верно 2), 3) и 4).

22. Атопический хейлит — это:
+самостоятельное заболевание;
-симптом системной атопии;
-осложнение герпетической инфекции;
-макрохейлит;
-верно 3) и 4).
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23. Диагностическими клетками при простом герпесе являются:
+гигантские многоядерные клетки;
-акантолитические клетки Тцанка;
-клетки Лангханса;
-многоядерные полиморфные клетки;
-ксантомные клетки.

24. Путь передачи вируса, вызывающего герпангину:
-парентеральный;
-трансплацентарный;
-зоонозный;
-половой;
+воздушно-капельный.

25. Синдром приобретенного иммунодефицита является забо-
леванием:

-аллергическим;
-грибковым;
-бактериальным;
+вирусным;
-аутоиммунным.

26. При исследовании регионарных лимфатических узлов 
необходимо определить их:

-гиперемию;
+болезненность;
-абсцедирование;
-площадь;
+форму.

27. Герпангина вызывается вирусом:
-Эпштейна—Барр;
+Коксаки;
-Варицелла-Зостер;
-простого герпеса;
-гриппа.

28. Источником ВИЧ-инфекции является:
-крупный рогатый скот;
+человек — носитель ВИЧ;
-кровососущее насекомое;
-птица;
-грызун.
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29. Дифференциальную диагностику язвенно-некротического 
гингивита Венсана проводят с:

-острым герпетическим стоматитом;
-ВИЧ-инфекцией;
-сахарным диабетом;
-глоссалгией;
+верно I) и 2).
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Приложение 2

Ситуационная задача №  1
Пациентка А., 25 лет, обратилась с жалобами на зуд, жже-

ние, появление высыпаний на красной кайме нижней губы 
слева.

Анамнез настоящего заболевания: отмечает появление гер-
петических высыпаний с частотой 1-2 раза в год. Настоящее 
обострение возникло около суток назад. Самостоятельно 
не лечилась.

Status localis. На красной кайме нижней губы слева сгруппи-
рованные болезненные эрозии, корочки на гиперемированном 
фоне размерами 3-5 мм. СОР гиперемирована, отечна.

Пальпируется поднижнечелюстной лимфатический узел 
слева эластичной консистенции, болезненный, не спаянный 
с окружающими тканями, размерами 0,5×1 см. Кожа над лим-
фатическим узлом не изменена.

1. Поставьте предварительный диагноз.
2. Какие дополнительные методы обследования необхо-

димы для постановки окончательного диагноза?
3. Составьте план комплексного лечения пациентки.

Ситуационная задача №  2
Пациент Б., 32 года, обратился с жалобами на зуд, жжение, 

появление высыпаний на красной кайме и коже верхней губы 
слева, крыле носа слева.

Анамнез настоящего заболевания: отмечает появление гер-
петических высыпаний с частотой 5-6 раз в год. Настоящее 
обострение возникло около 2 суток назад. При возникнове-
нии обострений самостоятельно наносит мазь Ацикловир 5%, 
в течение нескольких дней обострения стихают, но затем воз-
никают вновь.

Status  localis.  На красной кайме верхней губы слева 
и крыле носа сгруппированные болезненные эрозии, корочки 
на гиперемированном фоне размерами от 2 до 5 мм. СОР 
гиперемирована, отечна.
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Пальпируется поднижнечелюстной лимфатический узел 
слева эластичной консистенции, болезненный, не спаянный 
с окружающими тканями, размерами 1×1 см. Кожа над лимфа-
тическим узлом не изменена.

1. Поставьте предварительный диагноз.
2. Какие дополнительные методы обследования необхо-

димы для постановки окончательного диагноза?
3. Консультации каких смежных специалистов необхо-

димы данному пациенту?
4. Составьте план комплексного лечения пациента.

Ситуационная задача №  3
Пациентка В.,  42  года, обратилась к стоматологу с целью 

плановой санации полости рта.
Анамнез жизни: отмечает появление герпетических высы-

паний с частотой 5-6 раз в год. «Излюбленная» локализация 
патологических элементов — красная кайма нижней губы 
слева. Провоцирующие факторы: переохлаждение, переутом-
ление, стресс, косметологические процедуры. При обострении 
использует мазь Ацикловир 5%.

1. Какие рекомендации Вы дадите пациентке перед нача-
лом плановой санации полости рта?

2. Консультации каких смежных специалистов необхо-
димы данной пациентке?

3. Какие дополнительные методы обследования необхо-
димы перед началом плановой санации полости рта?

Ситуационная задача №  4
Пациентка  Г.,  20  лет, обратилась к стоматологу с целью 

лечения среднего кариеса в ходе плановой санации полости рта. 
Пациентка предъявила жалобы на жжение, наличие высыпаний 
на красной кайме верхней губы слева.

Анамнез настоящего заболевания: отмечает появление гер-
петических высыпаний с частотой 3-4 раза в год. Настоящее 
обострение возникло около менее суток назад. Самостоятельно 
не лечилась.
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Status localis. На красной кайме верхней губы слева сгруп-
пированные пузырьки, болезненные эрозии на гиперемирован-
ном фоне размерами 3-5 мм. СОР гиперемирована, отечна.

Пальпируется поднижнечелюстной лимфатический узел 
слева эластичной консистенции, болезненный, не спаянный 
с окружающими тканями, размерами 1×1 см. Кожа над лимфа-
тическим узлом не изменена.

1. Поставьте предварительный диагноз.
2. Будете ли Вы продолжать плановую санацию полости 

рта в данное посещение?
3. Какие рекомендации Вы дадите данной пациентке?
4. Составьте план комплексного лечения пациентки.

Ситуационная задача №  5
Пациентка Д., 45 лет, обратилась с жалобами на зуд, жже-

ние, появление высыпаний на красной кайме нижней губы слева.
Анамнез настоящего заболевания: отмечает появление 

герпетических высыпаний с частотой 1 раз в год. Настоящее 
обострение возникло около суток назад. Самостоятельно 
не лечилась.

Status localis. На красной кайме нижней губы слева сгруппи-
рованные болезненные эрозии, корочки на гиперемированном 
фоне размерами 3 мм. СОР гиперемирована, отечна.

Регионарные лимфатические узлы не увеличены, безболез-
ненны.

1. Поставьте предварительный диагноз.
2. Составьте план диагностических мероприятий и ком-

плексного лечения пациентки.
3. Какие физиотерапевтические методы можно включить 

в план комплексного лечения пациентки?
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