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В ходе неуклонной есте‑
ственной убыли населения, 
длившейся более 20 лет, 
Россия потеряла более 5 млн 

человек [1]. Одна из ключевых при‑
чин — низкий уровень рождаемости, 
во многом обусловленный ухудшением 
репродуктивного потенциала молодых 
пар, вступающих в семейную жизнь. 
По данным Отдела народонаселения 
ООН к 2030 г. число жителей нашей 
страны составит всего 136,4 млн чело‑
век [2]. Демографический кризис, 
переживаемый Россией, отражает‑
ся на социальных условиях россиян, 
экономическом и военном потенциале 
страны, а также на роли РФ на между‑
народной арене [3, 4].

Большое значение в снижении 
уровня рождаемости принадлежит 
учащению бесплодия семейных пар. 
За последние 5 лет количество бес‑

плодных браков в России увеличилось 
на 43%, в некоторых регионах превы‑
сило критический уровень и составило 
от 8% до 19,6%. Считается, что при уве‑
личении их количества до 15% от обще‑
го числа семейных пар неблагоприят‑
ную демографическую ситуацию уже 
можно рассматривать как серьезную 
проблему для здравоохранения, обще‑
ства и государства [3, 4].

При этом имеют место нарушения 
в репродуктивной системе у одного 
или одновременно у обоих супругов: 
женский фактор доказан у 40% случа‑
ев, мужской — в 45%, сочетанный — 
в 15% [5, 6]. В сообщениях последних 
лет «вклад» мужского фактора в бес‑
плодие пары (отдельно или в сочетании 
с женским фактором) неуклонно рас‑
тет и уже достиг 60% [7]. Рассчитывая 
число бесплодных пар на количество 
жителей в России традиционным спо‑
собом, уровень бесплодия в 15% уже 
дает нам более 2,5 млн бесплодных 
семейных пар репродуктивного воз‑
раста, или более 5 млн человек, что 

составляет порядка 3,5% от общего 
населения России [8].

ВОЗ выделяет 22 фактора риска, 
ассоциированных с бесплодием у муж‑
чин, среди которых инфекционные 
заболевания органов полового трак‑
та занимают одно из первых мест [5]. 
В середине прошлого века после 
открытия и введения в медицинскую 
практику пенициллина казалось, что 
инфекции, передающиеся половым 
путем (ИППП), будут скоро ликвиди‑
рованы. Однако на первый план вышли 
другие, «новые» патогены, устойчивые 
к антибиотикам, в том числе виру‑
сы, и заболеваемость ИППП не только 
не снизилась, но напротив — возрос‑
ла [9].

Основное внимание в качестве 
потенциальных патогенов в течение 
последних 20 лет уделяется двум пред‑
ставителям семейства Herpesviridae — 
вирусам простого герпеса 1‑го и 2‑го 
типов (ВПГ‑1 и ВПГ‑2), широко рас‑
пространенным в популяции и пере‑
дающимся половым путем.
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Согласно оценкам ВОЗ, в странах 
Восточной Европы и Центральной 
Азии в 2003 г. было зарегистрировано 
29 млн случаев инфекции, вызванной 
ВПГ‑2, у мужчин и 12,3 млн — у жен‑
щин [10]. На высокую эпидемическую 
распространенность среди населе‑
ния земного шара указывает то, что 
уровень лиц, инфицированных ВПГ, 
приближается к 95%. О широкой рас‑
пространенности и бесконтрольном 
характере герпесвирусной инфекции 
приводятся данные в отчетах экс‑
пертов ВОЗ: инфицировано ВПГ‑1 — 
до 90% населения; наблюдаются кли‑
нические симптомы заболевания — 
только у 20%. Более 70% пациентов 
заражаются от больных с латент‑
ным (без клинических проявлений) 
течением герпетической инфекции. 
Среди мужчин, госпитализирован‑
ных в венерологические клиники, 
герпесвирусная инфекция имеет 
место в 11–15% случаев. Среди боль‑
ных, которые обращаются в венеро‑
логические заведения Скандинавских 
стран, генитальным герпесом стра‑
дают 8%. В США ежегодно диагно‑
стируют 724 тыс. свежих случаев 
генитального герпеса. По данным 
серологических исследований, при‑
знаки инфицирования ВПГ обнару‑
жены почти у 30 млн жителей США. 
ВОЗ провозгласила герпесвирусные 
инфекции как фактор, определяю‑
щий инфекционную и соматическую 
заболеваемость XXI века [11].

ВПГ‑1 и ВПГ‑2 относятся к подсе‑
мейству альфа‑герпес‑вирусов (Alpha-
herpesvirinae) рода Simplexvirus, для 
представителей которого характерен 
короткий цикл репродукции с выра‑
женным цитопатическим эффектом. 
Данная группа вирусов поражает кожу, 
ЛОР‑органы, иногда приводит к разви‑
тию энцефалитов. Вирус, персистируя 
в организме человека, поддерживает 
латентную инфекцию, а при абортив‑
ных формах способствует канцероге‑
незу [11].

Среди всех известных вирусов наи‑
более распространенным является 
ВПГ‑1 (оролабиальный герпес), кото‑
рый чаще всего вызывает поражения 
кожи лица и слизистых оболочек поло‑
сти рта, красной каймы губ. Кроме 
того, он может вызывать офтальмо‑
герпес, генитальный герпес, герпе‑
тический энцефалит и пневмониты. 
Оролабиальний герпес среди населения 
земного шара широко распространен. 
Серологические исследования показы‑
вают, что примерно 70–90% взрослых 

являются сероположительными отно‑
сительно возбудителя ВПГ‑1.

ВПГ‑2 (генитальный герпес) близок 
к ВПГ‑1 по морфологическим, анти‑
генным, физико‑химическим свой‑
ствам — они имеют высокую гомоло‑
гию по нуклеотидным последователь‑
ностям генома (приблизительно 80%), 
а также по аминокислотным последо‑
вательностям кодируемых ими белков.

ВПГ‑2 поражает кожу и слизистые 
нижней части тела (половые орга‑
ны, ягодицы) и вызывает инфекци‑
онные поражения у новорожденных. 
В последние годы установлена этио‑
логическая и патогенетическая роль 
этого вируса в возникновении рака 
шейки матки и онкотрансформации 
в половых органах мужчин (совмест‑
но с вирусом папилломы человека — 
HPV). ВПГ как ДНК‑содержащий вирус 
может интегрировать генетический 
аппарат клеток хозяина и вызывать их 
злокачественную трансформацию [12, 
13]. Поражение половой системы 
вызывается ВПГ‑2 (около 80% случаев) 
и ВПГ‑1 (20% случаев). Трансмиссия 
ВПГ‑1 и ВПГ‑2 происходит обычно при 
оральных и орогенитальных контак‑
тах. Для каждого из путей передачи 
вероятность заражения остается неиз‑
вестной, однако считают, что риск его 
существенно возрастает при наличии 
клинических проявлений инфекции.

Серологические исследования пока‑
зывают, что 75–90% ВПГ‑2‑инфици‑
рованных лиц не знают о наличии 
у них генитального герпеса. Считается, 
что генитальный герпес является фак‑
тором риска как трансмиссии, так 
и инфицирования вирусом иммуно‑
дефицита человека (ВИЧ). Высокая 
частота одновременной инфициро‑
ванности ВИЧ и ВПГ‑2 предопреде‑
лена, с одной стороны, одинаковым 
путем передачи этих возбудителей, 
а с другой — фактором воспаления 
и повреждения тканей при герпес‑
вирусной инфекции, что приводит 
к повышению контагиозности к ВИЧ. 
Кроме того, ВИЧ‑инфицированность 
усиливает бессимптомную экскрецию 
ВПГ‑2 и клинические проявления гер‑
петической инфекции, вследствие чего 
риск трансмиссии генитального герпе‑
са также возрастает [9].

Вирус простого герпеса имеет диа‑
метр 150–200 нм и относится к ДНК‑
содержащим вирусам группы Herpes-
viridae. Архитектоника ВПГ характе‑
ризуется наличием «сердцевины», 
содержащей вирусную ДНК, окру‑
женную капсидом в форме икосаэдра. 

Последний состоит из 162 капсомеров, 
каждый из которых образован поли‑
пептидом, который является носи‑
телем антигенности группы и вида. 
Капсид снаружи окружен оболочкой, 
образованной из вирусных белков, 
и двухслойным липидным покровом. 
Гликопротеиды, которые имеются 
на поверхности липидного слоя, игра‑
ют важную роль в связывании вируса 
с мембранными рецепторами и способ‑
ствуют проникновению его вовнутрь 
клетки. Одиннадцать известных гли‑
копротеидов в значительной мере пре‑
допределяют гуморальный иммунный 
ответ макроорганизма. При первичной 
инфекции липидная оболочка прикре‑
пляется к наружной мембране эпите‑
лиальных клеток слизистой оболоч‑
ки или эпидермиса, а капсид транс‑
портируется через нуклеарные поры, 
где геном вируса высвобождается 
и встраивается в ядро клетки больного. 
Именно здесь начинается репликация 
вируса, при которой образуется 70 бел‑
ков на протяжении раннего периода 
инфекции. Эти белки являются про‑
дуктами последовательной экспрессии 
трех групп вирусных генов:
•  сверхранние — контролируют син‑

тез белков, которые необходимы для 
трансактивации и регуляции других 
вирусных генов;

•  ранние — контролируют синтез регу‑
ляторных белков и энзимов, необ‑
ходимых для репликации вирусной 
ДНК (тимидинкиназы);

•  поздние — отвечают за синтез струк‑
турных белков вируса.
Цикл репродукции вируса является 

сложным процессом продолжитель‑
ностью около 10 часов. В зараженных 
клетках вирусные белки определяют‑
ся уже через 2 часа и накапливают‑
ся в максимальном количестве при‑
близительно через 8 часов. Вирусная 
ДНК определяется на час позже, чем 
вирусные белки. Свободные зрелые 
вирионы появляются через 10 часов, 
достигая максимальной концентрации 
через 15 часов. После прикрепления 
к наружной стенке клеток хозяина ВПГ 
постепенно проникает в цитоплаз‑
му клетки. В цитоплазме происходит 
дезинтеграция вируса, высвобожде‑
ние нуклеиновой кислоты от белко‑
вых оболочек. Одновременно с этим 
угнетается макромолекулярный син‑
тез структур пораженной клетки, что 
приводит к разрушению ее ДНК. В это 
время начинают образовываться новые 
вирусные белки и нуклеиновые кис‑
лоты, которые позднее организуются 
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в единые структуры — нуклеокапсиды, 
или виронуклеоны.

Следующим этапом репродукции 
возбудителя является синтез непо‑
средственно ДНК вируса. ДНК виру‑
са реплицируется полуконсервативно, 
а для инициации ее синтеза необхо‑
димо образование ранних белков. 
Внутриядерный цикл развития виру‑
са завершается дифференцировкой, 
что выражается в покрытии нуклео‑
капсида липидной оболочкой, кото‑
рая в дальнейшем выполняет также 
и защитную функцию вируса. В резуль‑
тате пораженная клетка становится 
гигантской многоядерной, теряя при 
этом свою жизнеспособность. Выход 
вируса из клетки происходит между 
15 и 18 часами от начала репродук‑
ции. Это приводит к дистрофии верх‑
них слоев эпидермиса (шиповатого 
и зернистого) в пораженном вирусом 
участке кожного покрова и слизистых, 
вследствие чего образуются пузырь‑
ки разных размеров. Типичным для 
поражения ВПГ также является нали‑
чие в клетках внутриядерных включе‑
ний — эозинофильных телец или телец 
Липшютца.

Синтез вирусной ДНК происходит 
при участии энзимов (тимидинкиназы 
и ДНК‑полимеразы вирусного проис‑
хождения), которые являются мишеня‑
ми для антивирусной химиотерапии, 
в частности ациклогуанозина [14, 15].

Важным звеном патогенеза герпети‑
ческой инфекции является инфици‑
рование сенсорных ганглиев вегета‑
тивной нервной системы с пожизнен‑
ной персистенцией ВПГ в организме. 
Уже на ранних этапах герпетической 
инфекции вирусные частицы внедря‑
ются вначале в нервные окончания 
кожи и слизистой оболочки, продви‑
гаются центростремительно по аксо‑
плазме, достигают периферических, 
затем сегментарных и регионар‑
ных чувствительных ганглиев цен‑
тральной нервной системы, где ВПГ 
пожизненно сохраняется в латент‑
ном состоянии в нервных клетках. 
Распространение ВПГ в центробежном 
направлении во время рецидива опре‑
деляет анатомическое постоянство 
очагов поражения при рецидивах гер‑
песа. При герпесе гениталий это пара‑
вертебральные ганглии пояснично‑
крестцового отдела позвоночника 
симпатической нервной системы, слу‑
жащие резервуаром вируса. Процесс 
распространения ВПГ по нервной 
системе приводит к нарушению пере‑
дачи нервных импульсов, блокируя 

движение митохондрий в нейронах [16, 
17]. Активность органелл определя‑
ется, в частности, концентрацией 
кальция во внутриклеточном матрик‑
се, которая достигает максимума 
в момент получения сигнала от друго‑
го нейрона. Митохондриальный белок 
Miro позволяет митохондриям зафик‑
сировать этот момент и переместиться 
на участок синапса, где наблюдается 
выброс кальция при попадании вируса 
герпеса внутрь нервной клетки. Там 
Miro инактивирует митохондрии, тем 
самым блокируя передачу нервных 
импульсов. Передвижение митохон‑
дрий осуществляется вдоль микро‑
трубочек, пронизывающих матрикс 
клетки, при помощи моторных бел‑
ков динеина и кинезина 1. Поскольку 
при повышенной концентрации каль‑
ция митохондрии лишены способно‑
сти двигаться, кинезин 1 оказывается 
свободным. В результате вирус гер‑
песа использует его для собственного 
перемещения внутри нервной клетки, 
что позволяет ему распространяться 
по нервным путям [16, 17]. Зараженные 
вирусом простого герпеса нейроны 
не погибают. Вирусный геном сохра‑
няется в них в подавленном (латент‑
ном) состоянии, совместимом с нор‑
мальной жизнедеятельностью клеток. 
В латентном состоянии происходит 
транскрипция лишь ограниченного 
числа вирусных генов.

Под влиянием «пускового фактора» 
на фоне нарушений биохимического 
и иммунологического равновесия вирус 
активируется, перемещается из ган‑
глия по аксону периферического нерва 
в эпителиальные клетки и репродуци‑
руется в зоне иннервации инфициро‑
ванным ганглием. Динамическая тео‑
рия предполагает, что вирус находится 
в состоянии не абсолютной латенции, 
а воспроизводится каждые несколько 
дней небольшими сериями. Вышедшие 
из нейронов вирусы проникают в эпи‑
телиальные клетки и начинают в них 
размножаться, в результате чего обра‑
зуются микрофокусы инфекции, кото‑
рые либо блокируются, либо нет — 
в зависимости от состояния иммуни‑
тета, и носитель переживает инаппа‑
рантные, абортивные или клинические 
рецидивы. Этот процесс называется 
реактивацией [13, 18].

В отношении процессов перехода 
ВПГ в латентное состояние и его реак‑
тивации ведутся исследования, так как 
это важное звено патогенеза остается 
до конца не изученным и представля‑
ет интерес в отношении разработки 

новых методов борьбы с герпетической 
инфекцией.

Как правило, поражения, вызван‑
ные ВПГ‑1, локализуются в области 
головы, заражение происходит обычно 
в детстве при тесном контакте с инфи‑
цированным человеком. Напротив, 
высыпания, вызванные ВПГ‑2, обычно 
локализуются в нижней части тела, 
заражение происходит в более поздние 
сроки в результате полового контак‑
та. Проявления и особенности течения 
инфекций, вызванных ВПГ‑1 и ВПГ‑2, 
сходны. ВПГ‑2 почти всегда ассоции‑
рован с поражением половых органов, 
а ВПГ‑1 — как с орофарингеальными, 
так и генитальными высыпаниями.

Заражение ВПГ‑1 обычно сопрово‑
ждается высыпаниями в орофаринге‑
альной области, вокруг рта, на губах 
и подбородке. Изредка встречается 
поражение глаз. Половая передача ВПГ 
чаще всего приводит к поражению сли‑
зистой оболочки и кожи полового члена 
и половых губ, а также кожи перигени‑
тальной зоны. Попадание содержаще‑
го вирус отделяемого половых органов 
может привести к инфицированию 
других областей, например, глаз, рото‑
глотки и слизистой оболочки прямой 
кишки [19].

Первичная герпетическая инфек‑
ция, то есть первый контакт ВПГ‑ 
серонегативного человека с ВПГ‑1 
или ВПГ‑2, как правило, протекает 
наиболее тяжело. В детском возрас‑
те после инфицирования ВПГ обыч‑
но развиваются стоматит и фарингит. 
Проявления первичной инфекции раз‑
решаются самопроизвольно, однако 
могут возникать рецидивы заболева‑
ния в результате реактивации виру‑
са, находящегося в организме мужчин 
в латентном состоянии в шейных ган‑
глиях. У мужчин, которые в детстве 
не инфицировались ВПГ‑1, в более 
позднем возрасте могут возникнуть 
тяжелые высыпания на половых орга‑
нах, обусловленные инфицированием 
ВПГ‑2 половым путем. Как и при зара‑
жении ВПГ‑1, проявления первичной 
инфекции ВПГ‑2 разрешаются само‑
произвольно, но возможно возникно‑
вение рецидивов в результате реак‑
тивации латентной инфекции, лока‑
лизующейся в крестцовых ганглиях. 
Если мужчина, в организме которого 
имеются антитела к ВПГ‑1, инфициру‑
ется ВПГ‑2, поражение половых орга‑
нов протекает менее тяжело, но также 
сопровождается рецидивировани‑
ем. В большинстве случаев (80–90%) 
заболевание протекает в субклини‑
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ческой форме, но обострение может 
возникнуть в любой момент [20]. 
Инкубационный период при инфици‑
ровании как ВПГ‑1, так и ВПГ‑2, длит‑
ся в среднем от 2 до 10 дней (может про‑
должаться до 4 недель). Поэтому пер‑
вичная инфекция может указывать как 
на совсем недавнее, так и на отсрочен‑
ное во времени инфицирование [21].

Рецидивирующая (вторичная) герпе‑
тическая инфекция связана с реакти‑
вацией вируса. Рецидивы заболевания 
могут возникать с различной частотой: 
от одного раза в год до нескольких раз 
в месяц. Локализации поражений при 
первичной и рецидивирующей инфек‑
ции обычно совпадают.

Рецидивы как экстрагенитального, 
так и генитального герпеса череду‑
ются с периодами латенции, во время 
которых вирус сохраняется в гангли‑
ях, но не размножается. При класси‑
ческом течении заболевания каждый 
эпизод (рецидив) герпеса характери‑
зуется появлением отечного красно‑
го пятна, на фоне которого возни‑
кают папулы и везикулы. Пузырьки 
содержат прозрачную жидкость, 
в которой находятся тысячи заразных 
вирусных частиц. Везикулы вскры‑
ваются, образуя мелкие эрозии, впо‑
следствии покрывающиеся корками 
и самопроизвольно эпителизирую‑
щиеся, не оставляя после себя рубца. 
Рецидивы обычно продолжаются 
менее 10 дней, но в случае присо‑
единения вторичной бактериальной 
инфекции или на фоне иммуносу‑
прессии могут затягиваться. К сожале‑
нию, дифференциальная диагностика 
инфекции, вызванной ВПГ‑1 и ВПГ‑2, 
основанная на различной локализа‑
ции высыпаний, не является абсолют‑
ной, поскольку герпес половых орга‑
нов часто бывает обусловлен ВПГ‑1, 
являясь результатом орогенитальных 
половых контактов, и наоборот [22].

Клиническая картина и репродук‑
тивные нарушения у мужчин, вызван‑
ные ВПГ‑1 и ВПГ‑2, зависят от пора‑
жения вирусами уретры и внутренних 
половых органов (яичек с придатками, 
семявыносящих протоков, семенных 
пузырьков, предстательной железы) 
путем формирования воспалительных 
очагов, а также сенсорных ганглиев 
вегетативной нервной системы, ответ‑
ственной за эрекцию и эякулятор‑
ную функцию. При этом основными 
причинами бесплодия у мужчин при 
инфекционной патологии являются:
1)  количественные и качественные 

нарушения эякулята (тестикуляр‑

ные и посттестикулярные наруше‑
ния);

2)  невозможность осуществления поло‑
вого акта (эректильная и/или эякуля‑
торная дисфункция) [23, 24].
К количественным и качественным 

изменениям эякулята приводят тести‑
кулярные и посттестикулярные нару‑
шения.

Тестикулярные нарушения форми‑
руются за счет орхита и включают:
1)  повреждение клеток герминативно‑

го эпителия и интерстиция:
а)  вовлечение в воспалительный 

процесс герминативного эпителия 
приводит к нарушению сперма‑
тогенеза за счет нарушения ауто‑
кринных механизмов и рецепции 
к фолликулостимулирующему 
гормону (снижается количество 
и качество сперматозоидов);

б)  вовлечение в воспалительный 
процесс интерстициальных кле‑
ток Лейдига нарушает рецепцию 
к лютеинизирующему гормону 
и снижает выработку тестостеро‑
на — формирование гипергонадо‑
тропного гипогонадизма (снижа‑
ется количество и качество спер‑
матозоидов);

2)  повреж дение сперматозоидов 
со снижением их качества (терато‑ 
и астенозооспермия):
а)  факторами патогенности вирусов; 
б)  за счет возникновения аутоиммун‑

ных реакций при непосредствен‑
ном участии вирусов [9, 25–27].

В качестве подтверждения влияния 
ВПГ на сперматогенез и качество спер‑
матозоидов проведены цитологиче‑
ское и молекулярно‑цитогенетическое 
исследования клеток образцов спермы 
пациентов, у которых с помощью виру‑
сологического и иммуноцитохимиче‑
ского методов выявлено инфицирова‑
ние сперматозоидов вирусом простого 
герпеса. Сравнительный количествен‑
ный анализ незрелых половых клеток 
эякулята пациентов с герпетическим 
инфицированием сперматозоидов 
и мужчин‑доноров показал достовер‑
ное и значительное (в три раза) уве‑
личение количества сперматоцитов I 
у инфицированных пациентов на пред‑
пахитенных стадиях профазы I мейоза: 
прелептотены, лептотены и зиготены. 
В то же время у пациентов с вирусин‑
фицированными сперматозоидами 
выявлено статистически значимое 
уменьшение количества сперматоци‑
тов I на стадиях пахитены и дипло‑
тены, сперматоцитов II и сперматид, 
а также двукратное увеличение коли‑

чества неидентифицируемых незре‑
лых половых клеток. Полученные 
результаты свидетельствуют о том, что 
у пациентов с герпетическим инфи‑
цированием сперматозоидов проис‑
ходит частичный блок сперматогенеза 
на начальных этапах профазы I мейоза. 
Данные настоящей работы открыва‑
ют возможность дальнейшего изуче‑
ния клеточных механизмов нарушения 
сперматогенеза при вирусном инфици‑
ровании человека [25, 26].

Установлено, что у мужчин с пер‑
вичным бесплодием в браке (даже без 
каких‑либо клинических проявлений 
инфекции в урогенитальном тракте), 
по сравнению с практически здоровы‑
ми мужчинами, ВПГ достоверно чаще 
встречается как в цельном эякуляте, 
так и во фракции активно‑подвижных 
сперматозоидов, причем чаще в зим‑
ние месяцы года. Показано, что обна‑
ружение ВПГ в эякуляте прямо кор‑
релирует со снижением количества 
активно‑подвижных сперматозоидов 
и уменьшением доли морфологически 
нормальных форм половых клеток [9, 
26, 28]. Также доказана связь инфици‑
рования ВПГ эякулята со снижением 
суммарной подвижности и концентра‑
ции мужских гамет [29, 30].

При изучении влияния герпес‑
вирусов на состав популяции незре‑
лых половых клеток (НПК) в эякуляте, 
а также на экспериментальных моде‑
лях было получено снижение количе‑
ства сперматид у пациентов с вирусной 
герпетической инфекцией (ВГИ), что 
предполагает их гибель или замедле‑
ние развития на этапе спермиогенеза 
при воздействии вируса — происходит 
гибель клеток‑предшественников спер‑
матозоидов — сперматогониев, сперма‑
тоцитов, сперматид. При этом наиболее 
чувствительными оказываются клетки, 
находящиеся в мейозе — сперматоциты 
и образующиеся в результате мейотиче‑
ского деления ранних стадий спермио‑
генеза — ранние сперматиды.

Нельзя также исключить влияния ВПГ 
на предшествующие стадии развития 
половых клеток — у пациентов с высо‑
кой вирусной нагрузкой по ВПГ пока‑
зано снижение числа сперматоцитов I 
на стадии диплотены [9]. Значительное 
увеличение количества неидентифици‑
руемых клеток в эякуляте бесплодных 
мужчин с ВГИ отражает дегенеративные 
процессы в популяции половых клеток. 
Полученные результаты согласуются 
с данными К. Н. Wu с соавт. [31], кото‑
рые обнаружили в эякуляте, инфициро‑
ванном ВПГ, и цитомегаловирус (ЦМВ), 
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увеличение числа НПК с признаками 
дегенерации — пикнотичными ядра‑
ми, вакуолизацией хроматина, наруше‑
ниями целостности ядерной оболочки, 
наличием телец апоптоза.

Полученные данные позволяют 
заключить, что ВПГ является одним 
из факторов формирования мужского 
бесплодия и может негативно влиять 
на результаты вспомогательных репро‑
дуктивных технологий, что подтверж‑
дается: 1) нарушением ранних стадий 
эмбрионального развития при экстра‑
корпоральном оплодотворении инфи‑
цированными ВПГ сперматозоидами; 
2) связью невынашивания беременно‑
сти с герпесвирусной инфекцией эяку‑
лята партнера; 3) корреляцией обна‑
ружения ДНК ВПГ в сперматозоидах 
со снижением уровня формирования 
бластоцист и с низкими показателя‑
ми имплантации эмбрионов [27, 32]. 
Установленное снижение эффективно‑
сти лечения бесплодия методом экстра‑
корпорального оплодотворения (ЭКО) 
может быть связано с механизмом 
передачи ВПГ эмбрионам в результате 
оплодотворения ооцитов инфициро‑
ванными сперматозоидами.

Таким образом, в совокупности дан‑
ные о высокой частоте выявления ВПГ 
в эякуляте мужчин с бесплодием, ухуд‑
шении показателей качества спермы, 
изменении состава популяции НПК 
у ВПГ‑инфицированных лиц, а также 
о гаметотоксическом воздействии 
вируса в экспериментальных модель‑
ных системах указывают на то, что 
ВПГ играет определенную патогенети‑
ческую роль в формировании мужско‑
го бесплодия.

Этиологическая расшифровка диа‑
гноза открывает перспективы исполь‑
зования специфической противо‑
вирусной терапии в лечении данных 
пациентов.

Посттестикулярные нарушения 
формируются за счет воспалительного 
процесса в других органах репродук‑
тивной системы вирусной этиологии: 
в придатках яичка, семявыносящих 
протоках, семенных пузырьках и пред‑
стательной железе [9, 33, 34]. При этом:
1)  повреждаются семявыносящие про‑

токи за счет рубцового процесса 
и формируется их непроходимость; 
при этом могут ухудшаться количе‑
ственные показатели сперматозои‑
дов;

2)  повреждаются непосредственно 
сперматозоиды факторами патоген‑
ности микроорганизмов и за счет 
аутоиммунных реакций;

3)  ухудшаются характеристики семен‑
ной плазмы за счет снижения каче‑
ства экскретов семенных пузырьков 
и предстательной железы.
Во втором и третьем случаях при‑

сходит снижение качества спермато‑
зоидов в виде астено‑ и/или тератозоо‑
спермии.

В формировании воспалительных 
очагов, кроме ВПГ‑1 и ВПГ‑2, нередко 
принимают участие другие патогены — 
представители экзогенной и эндогенной 
инфекции. Из экзогенных патогенов — 
это Chlamydia trachomatis, Trichomonas 
vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma 
genitalium. Но наиболее многочислен‑
ной является эндогенная бактериаль‑
ная условно‑патогенная микробиота. 
В данном случае дисбиоз, как началь‑
ный этап инфекционного процес‑
са у мужчин, можно представить как 
уменьшение количества Micrococcus spp., 
Corynebacterium spp., коагулазоотри‑
цательных стафилококков и увеличе‑
ние других условно‑патогенных бакте‑
рий [35].

Поэтому нередко возникновение 
и характер воспалительных оча‑
гов в мочеполовой системе у муж‑
чин будет зависеть от разновидно‑
сти экзопатогена, который (наряду 
с другими триггерными фактора‑
ми) активирует вирусную инфек‑
цию и запускает дисбиотический 
процесс (вариант экзоэндогенной 
микст‑инфекции) [24].

Особенно важным для понимания 
патогенеза и установления лечебной 
тактики является рассмотрение про‑
тивовирусной иммунной защиты при 
ВПГ‑инфекции у мужчин, а также зна‑
чимость системы интерферона (ИФН) 
в формировании иммунных реакций.

При рассмотрении механизмов 
противовирусного иммунитета (в том 
числе при ВПГ‑инфекции) можно 
выделить несколько ключевых момен‑
тов [36]:
1.  Механизмы врожденного иммуни‑

тета с участием ИФН, NK‑клеток 
(Natural Killer — естественный или 
натуральный киллер) и макрофа‑
гов способны сдерживать разви‑
тие инфекции и препятствовать 
ее распространению: а) интерфе‑
роны проявляют свою активность 
посредством разных механизмов; 
б) NK‑клетки — это цитотоксические 
клетки для вирус‑инфицированных 
клеток; в) макрофаги действуют 
на трех уровнях, чтобы деструкти‑
ровать вирус и пораженные вирусом 
клетки; г) дендритные клетки (ДК) 

продуцируют ИФН‑α с дальнейшим 
его участием в иммунном ответе.

2.  Вирусная инфекция влияет на раз‑
витие адаптивного иммунитета: 
а) антитела и комплемент могут 
ограничить распространение виру‑
са и предупредить реинфекцию; 
б) Т‑клетки опосредуют клеточный 
иммунитет разными путями: CD8+ 
цитотоксические Т‑лимфоциты 
поражают инфицированные клетки; 
CD4+ Т‑клетки (Th1 и Th2) выступа‑
ют при иммунном ответе как клетки‑
эффекторы: под влиянием ИФН‑γ 
NK‑клеток и ИЛ‑12 макрофагов 
Th1 способны продуцировать ИЛ‑2, 
ИЛ‑3, ИФН‑γ, ФНО‑α, ФНО‑β; под 
влиянием ИЛ‑4 базофилов и других 
иммунных клеток Th2 способны 
продуцировать ИЛ‑3, ИЛ‑4, ИЛ‑5, 
ИЛ‑6, ИЛ‑9, ИЛ‑10, ИЛ‑12, ИЛ‑13.
Иммунный ответ Th1‑типа направ‑

лен на внутриклеточные патогены; при 
этом активируется клеточный имму‑
нитет, стимулируются макрофаги 
и запускается пролиферация цитоток‑
сических Т‑лимфоцитов (ЦТЛ).

Иммунный ответ Th2‑типа направ‑
лен на внеклеточные патогены; при 
этом активируется гуморальный имму‑
нитет, стимулируются В‑лимфоциты, 
их пролиферация, переключение клас‑
сов иммуноглобулинов и созревание 
в плазматические клетки.
3.  Вирусы (в том числе ВПГ) обладают 

рядом стратегий для противостоя‑
ния иммунному ответу: наиболее 
эффективные механизмы — латен‑
ция вируса и антигенная вариабель‑
ность. Многие вирусы «уклоня‑
ются» от иммунного ответа путем 
продукции аналогов цитокинов 
и цитокиновых рецепторов. Многие 
ДНК‑содержащие вирусы использу‑
ют стратегию контроля за экспрес‑
сией молекул главного комплекса 
гистосовместимости (МНС — Major 
Histocompatibility Complex).

4.  Ответ на вирусные антигены может 
вызвать повреждение ткани в связи 
с образованием иммунных комплек‑
сов, развитием иммуносупрессии, 
иммунодефицита или аутоиммун‑
ных нарушений.
В упрощенной форме противови‑

русный иммунитет (в т. ч. при ВПГ) 
можно представить следующим обра‑
зом (рис. 1) [36, 37].

Основой противовирусного имму‑
нитета является клеточный иммуни‑
тет. Антигенпрезентирующие клетки 
(АПК), поглотившие вирусы, активиру‑
ют CD4+ Тh1‑хелперы. Клетки‑мишени, 
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инфицированные вирусом, уничтожа‑
ются цитотоксическими лимфоцитами, 
а также NK‑клетками и фагоцитами, вза‑
имодействующими с Fc‑фрагментами 
антител, прикрепленных к вирусспе‑
цифическим белкам инфицированной 
клетки. Слизистые оболочки защищены 
от вирусов секреторными IgA‑ и IgM‑
антителами, которые, окружая вирионы, 
препятствуют их адсорбции на эпите‑
лиоцитах. Противовирусные антитела, 
как и факторы врожденного иммуни‑
тета — сывороточные противовирусные 
ингибиторы, способны нейтрализовать 
только внеклеточно расположенные 
вирусы. Такие вирусы, окруженные 
и блокированные белками организма, 
поглощаются фагоцитами или выводят‑
ся с мочой, потом и др. (так называемый 
«выделительный иммунитет»).

Интерфероны усиливают противо‑
вирусную резистентность, индуцируя 
в клетках синтез ферментов, подавляю‑
щих образование нуклеиновых кислот 
и белков вирусов. Кроме того, интер‑
фероны оказывают иммуномодулиру‑
ющее действие, усиливают в клетках 
экспрессию антигенов МНС.

Особенно важными в противоин‑
фекционной защите являются ранние 
стадии инфекции — это часто «сорев‑
нование на скорость» между вирусом 
и системой защиты макроорганиз‑
ма [36, 38]. Первая линия защиты про‑

тив вирусной инвазии — это целост‑
ность кожного покрова. Как только 
барьер преодолен, факторы врожден‑
ного иммунитета, такие как интерфе‑
рон, NK‑клетки и макрофаги, стано‑
вятся активированными.

Семейство интерферонов представ‑
лено тремя типами — I, II и III.
•  I тип включает: ИФН‑α (лейкоци‑

тарный), ИФН‑β (фибробластный), 
ИФН‑ω, ИФН‑τ и ИФН‑ε (трофо‑
бластный), ИФН‑δ, ИФН‑κ.

•  II тип, или ИФН‑γ, кодируется 1 геном 
на хромосоме 12 и продуцируется 
только после антигенной или мито‑
генной стимуляции Т‑ и NK‑клеток.

•  III тип включает интерферонопо‑
добные цитокины ИФН‑λ1 (ИЛ‑29), 
ИФН‑λ2 (ИЛ‑28А) и ИФН‑λ3 
(ИЛ‑28В).
Главная роль в защите организма 

от инфекции принадлежит ИФН‑α 
(включает 13 членов) и ИФН‑β (пред‑
ставлен одним членом). ИФН‑α (син‑
тезируется эпителиальными клетка‑
ми и клетками лейкоцитарного ряда) 
и ИФН‑β (синтезируется фибробла‑
стами) активируются на ранних эта‑
пах инфекции и поэтому относятся 
к первой линии защиты организма. 
Среди известных в настоящее время 
вариантов ИФН‑α (А1‑А8, А10, А13, 
А14, А16, А17, А21 и А22) наиболее 
выраженная противовирусная актив‑

ность продемонстрирована у ИФН‑А2, 
преимущественно продуцируемого 
макрофагами. Стимуляция синтеза 
ИФН I типа происходит под действием 
вирусной ДНК, при этом различные 
штаммы ВПГ обладают индивиду‑
альной интерфероногенной активно‑
стью. Некоторые цитокины, например 
ИЛ‑1, ИЛ‑2, ФНО и ростовые факторы 
оказывают дополнительный стимули‑
рующий эффект на синтез ИФН I типа, 
а последние, в свою очередь, регули‑
руют продукцию цитокинов. Так, при 
низком уровне ИФН I типа активи‑
руется транскрипция ИЛ‑12 p35 и уси‑
ливается продукция ИФН‑γ CD4+ 
и CD8+ T‑клетками; при высокой кон‑
центрации, напротив, ингибируется 
синтез цепи ИЛ‑12 p35 дендритными 
клетками и моноцитами, ИФН‑γ — 
NK‑клетками. Весьма важен баланс 
между ИФН‑α/ИФН‑β и провоспали‑
тельными цитокинами (ИЛ‑1β, ИЛ‑6, 
ФНО‑α), так как выраженная локаль‑
ная воспалительная реакция способ‑
ствует диссеминации вирусной инфек‑
ции [18, 39].

Таким образом, основные функции 
интерферонов типа I (ИФН‑α/β) сле‑
дующие (полный перечень представ‑
лен на рис. 2):
1)  мобилизация антимикробной защи‑

ты и подавление репликации вирусов 
как в инфицированной, так и в окру‑
жающих клетках с целью ограниче‑
ния распространения инфекции;

2)  балансировка иммуномодулирую‑
щего действия на клетки врожден‑
ного иммунитета. Они активируют 
цитотоксические NK‑клетки и АПК. 
В последних происходит повышение 
антигенпрезентирующих свойств, 
а также стимуляция секреции неко‑
торых провоспалительных цитоки‑
нов (ИЛ‑6, ИЛ‑12 и ИЛ‑15) и хемо‑
кинов. Но в то же время ИФН типа I 
подавляют воспаление за счет секре‑
ции АПК противовоспалительных 
цитокинов ИЛ‑10, трансформи‑
рующего фактора роста β (ТФР‑β) 
и ИЛ‑1RA;

3)  активация клеток приобретенного 
иммунитета (Т‑ и В‑лимфоциты) 
[38, 39].
По влиянию ИФН‑α/β на ДК 

и В‑лимфоциты известно, что они сти‑
мулируют превращение незрелых ДК 
в зрелые. Это приводит к усилению 
ими синтеза цитокинов, хемокинов, 
экспрессии молекул МНС, особен‑
но I класса, костимуляторных моле‑
кул, экспрессии и секреции главных 
факторов выживания и активации 

Рис. 1. Противовирусный иммунитет [37]

Примечание. IFN (ИФН) — интерферон; TNF (ФНО) — фактор некроза опухолей 
(Tumor Necrosis Factor); МФ — макрофаг; МНСI, МНСII (Major Histocompatibility Complex I, II) — 
главный комплекс гистосовместимости 1‑го, 2‑го типов; ЦТЛ — цитотоксический Т‑лимфоцит; 
TCR (T‑Cell Receptor) — антигенраспознающий рецептор Т‑лимфоцитов; АПК — 
антигенпрезентирующая клетка.
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В2‑клеток — фактора, активирующего 
В‑клетки, из семейства ФНО (В‑cell 
Activating Factor belonging to the TNF 
Family — BAFF) и лиганд, индуцирую‑
щий пролиферацию (A PRoliferation‑
Inducing Ligand — APRIL). Эти лиган‑
ды, взаимодействуя с рецепторами 
В‑клеток BAFFR и трансмембран‑
ного активатора, модулятора каль‑
ция и активатора лиганда циклофи‑
лина (Transmembrane Activator and 
Calcium‑modulator and cytophilin ligand 
Interactor — TACI) соответственно, 
при участии цитокинов ИЛ‑10, ТФР‑β 
(ТФР‑β — β Transforming Growth 
Factor) и ИЛ‑15, синтезируемых акти‑
вированными ДК, вызывают в наивных 
В‑клетках переключение иммуногло‑
булиновых генов Сμ‑Сγ и Сμ‑Сα и их 
созревание в IgG‑ и IgA‑плазмобласты. 
ИНФ‑α/β являются необходимыми 
цитокинами для созревания и проли‑
ферации В1‑клеток — главных про‑
дуцентов естественных аутоантител 
в организме.

По влиянию ИФН‑α/β на Т‑клетки 
известно, что они стимулируют диффе‑
ренцировку ИФН‑γ‑продуцирующих 
Th1‑лимфоцитов хелперов в коопера‑
ции с такими цитокинами, как ИЛ‑18 
и ИЛ‑21. Вместе с тем ИФН‑α/β ока‑
зывают мощное антипролиферативное 
и проапоптозное действие, усиливая экс‑

прессию проапоптотических молекул. 
Интерфероны I типа способны подавлять 
дифференцировку Тh2‑лимфоцитов хел‑
перов, а также провоспалительных кле‑
ток Th17 и в то же время стимулировать 
дифференцировку иммуносупрессор‑
ных Treg. Наличие одновременно про‑ 
и антивоспалительных свойств позволяет 
мобилизовать эффективный ответ про‑
тив патогена, одновременно регулируя 
его силу с целью предотвращения избы‑
точного повреждения собственных кле‑
ток и тканей.

Однако результаты исследований, 
проведенных у больных с тяжелой фор‑
мой ВГИ, свидетельствовали о глубо‑
кой депрессии фагоцитарной систе‑
мы (снижение показателей хемотак‑
сиса макрофагальных клеток) в соче‑
тании с нарушениями в Т‑клеточном 
звене иммунитета, в системе интерфе‑
ронов и интерлейкиновом статусе.

Эти изменения характеризовались 
в основном тенденцией к снижению 
субпопуляции Т‑хелперов и повыше‑
нию Т‑супрессоров и активированных 
киллеров. В то же время отмечалось 
значительное снижение продукции 
ИФН‑α и γ и регистрировалась отчет‑
ливая тенденция к активации спон‑
танной продукции интерлейкинов. 
Наблюдалась тенденция к снижению 
уровня NK‑клеток и повышению их 

активности. Отмечались выражен‑
ные изменения в функционировании 
цитокиновой сети, проявляющие‑
ся в подавлении продукции ИФН‑α 
и γ в 4,5 и 11,7 раза соответственно 
и гиперпродукции исследуемых интер‑
лейкинов.

Нарушения фагоцитарной активно‑
сти клеток СМФ при рецидивирую‑
щем простом герпесе способствуют 
развитию иммунокомплексного про‑
цесса. Надо полагать, что по при‑
чине подавленности макрофагально‑
го звена иммунитета не происходит 
полноценной презентации инфор‑
мации о вирусе простого герпеса 
на Т‑систему иммунитета, что харак‑
теризует иммунологический статус 
больных рецидивирующим герпесом 
как состояние иммунологической 
депрессии.

На фоне дисбаланса Т‑клеточной 
иммунорегуляции наблюдается повы‑
шение провоспалительных интерлей‑
кинов в сыворотке крови, что являет‑
ся отражением адаптивных реакций 
организма на вирусную персистенцию 
и характеризуется как острофазный 
ответ. Но несмотря на высокие кон‑
центрации не происходит адекватной 
активации эффекторных клеток и, 
следовательно, не реализуется полно‑
ценный клеточный цитолиз.

Рис. 2. Функции ИФН-α/β [39]

Примечание. АФК — активные формы кислорода; ДК — дендритная клетка; МНСII (Major Histocompatibility Complex II) — главный комплекс 
гистосовместимости 2‑го типа; NK‑клетка (Natural Killer) — натуральный киллер.
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В связи с тем, что нарушения функ‑
ционального состояния иммунной 
системы при рецидивирующей герпе‑
тической инфекции носят комплекс‑
ный характер, затрагивая все звенья 
иммунного ответа, очевидно, что 
и методы коррекции должны быть 
направлены, с одной стороны, на пода‑
вление реакций иммунного воспале‑
ния, а с другой стороны, на восста‑
новление реакций иммунологического 
реагирования [40].

Лечение мужчин с рецидивирую‑
щей ГВИ урогенитального тракта 
и бесплодием представляет довольно 
сложную задачу для практического 
врача и требует дифференцированно‑
го подхода в зависимости от клини‑
ческой формы заболевания, а также 
состояния иммунной системы паци‑
ента. Важным этапом комплексного 
лечения таких больных является сана‑
ция сопутствующих бактериальных 
инфекций. Использование комбина‑
ций противовирусных препаратов, 
имеющих различную химическую 
структуру и принципиально различ‑
ный механизм действия, может при‑
вести к усилению противовирусного 
эффекта. Сочетание противовирус‑
ных средств с препаратами другого 
механизма действия (интерфероном, 
индукторами интерферонов, имму‑
номодуляторами, антиоксидантами) 
снижает или предотвращает вероят‑
ность появления резистентных мутан‑
тов вирусов герпеса.

Базовая терапия должна вклю‑
чать противогерпетические препара‑

ты (внутривенно, перорально, мест‑
но) с обязательным увеличением дозы 
химиопрепарата (примерно в 2 раза), 
по сравнению с лицами с нормальной 
иммунной системой и продолжитель‑
ности курса лечения и профилактики 
рецидивов у лиц с иммунодефицит‑
ными состояниями [41]. Для проведе‑
ния базовой терапии можно использо‑
вать ацикловир (Зовиракс) в дозе 0,2 г 
5 раз в сутки или 0,4 г 3 раза или 0,8 г 
2 раза в сутки 5 дней; или валацикло‑
вир (Валтрекс) по 500 мг 2 раза в день 
5–7 дней или 1,0 г 2 раза в сутки в тече‑
ние 1 дня; или фамцикловир (Фамвир) 
по 250 мг 3 раза в сутки 7 дней; или риба‑
вирин (Виразол, Рибамидил) по 200 мг 
3–4 раза в сутки 7–10 дней; или ган‑
цикловир (Цимевен) — при тяжелых 
формах, вызванных ацикловирустой‑
чивыми штаммами, внутривенно 
1–5 мг/кг каждые 12 часов 2–3 неде‑
ли; или фоскарнет (Фоскавир) — при 
тяжелых формах, вызванных ацикло‑
вирустойчивыми штаммами, внутри‑
венно 40–60 мг/кг каждые 8 часов 
с последующим переходом на поддер‑
живающую дозу 90 мг/кг/сут в течение 
2–3 недель [41, 42].

Противовирусные химиопрепара‑
ты необходимо применять в сочета‑
нии с интерферонами и индукторами 
интерферона (табл.) [39].

Из интерферонов (независимо 
от выбранного нуклеозида и его схемы) 
предпочтение необходимо, на наш взгляд, 
отдать препарату Виферон® — реком‑
бинантному ИФН‑α‑2b в сочетании 
с антиоксидантами (витамины С и Е). 

Рекомендуемая минимальная эффектив‑
ная доза при рецидивирующей форме 
ВГИ — по одному ректальному суппози‑
торию, содержащему 500 000 МЕ, 2 раза 
в сутки с интервалом 12 часов в течение 
10 дней [42]. Виферон® наиболее эффек‑
тивен в период обострения ВГИ бла‑
годаря способности быстро купировать 
клинические проявления. Быстрота дей‑
ствия свечей определяется способом вве‑
дения препарата. Прямая кишка имеет 
густую сеть кровеносных сосудов, через 
которую лекарственное вещество неза‑
медлительно всасывается в кровь.

Включение в состав препарата 
аскорбиновой кислоты позволяет реа‑
лизовать очень важные ее свойства. 
Аскорбиновая кислота (витамин С):
1)  выполняет биологические функции 

восстановителя и кофермента неко‑
торых метаболических процессов;

2)  обладает выраженными антиокси‑
дантными свойствами;

3)  участвует в процессах регенерации 
тканей, синтезе стероидных гормо‑
нов и др.;

4)  усиливает детоксикационную и бел‑
ковообразовательную функцию 
в печени за счет активации дыха‑
тельных ферментов;

5)  участвует в регуляции иммунологи‑
ческих реакций (активирует синтез 
антител, С3‑компонента компле‑
мента, ИФН);

6)  повышает фагоцитарную актив‑
ность и сопротивляемость организ‑
ма инфекциям.
Аскорбиновая кислота обладает 

противовоспалительным и, что осо‑

Таблица

Современные интерфероны и индукторы интерферонов [39]

Группа Название препарата Состав

Интерфероны Интерферон Лейкоцитарный интерферон из донорской крови человека

Реальдирон (интерферон-α-2b) Рекомбинантный ИФН-α-2b

Интрон А (интерферон-α-2b) Рекомбинантный ИФН-α-2b

Реаферон (интерферон-α-2a) Рекомбинантный ИФН-α-2а

Роферон-А (интерферон-α-2a) Рекомбинантный ИФН-α-2а

Бетаферон (интерферон-β-1b) Рекомбинантный ИФН-β-1b

Виферон (интерферон-α-2b) Рекомбинантный ИФН-α-2b, витамин Е, 
аскорбиновая кислота

Индукторы интерферонов Амиксин (Тилорон) 2,7-бис(этиламино)этокси-флуорена-9-дигидрохлорид

Арбидол Этилового эфира 6-бром-5-гидрокси-1-метил-4-
диметиламино-метил-2-фенил-метилиндол-3 карбоновой 
кислоты гидрохлорид

Циклоферон (меглюмина акридонацетат) Соль акридонуксусной кислоты и N-метилглюкамина

Неовир (оксодигидроакридинил-ацетат натрия), 
криданимод

2-(9-оксо, 10-дигидроакридин-10-ил) ацетат натрия

Курантил (дипиридамол) Дипиридамол

Полифенолы растительного происхождения Гозалидон, Мегосин, Кагоцел, Саврац, Рагосин
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бенно ценно, противоаллергическим 
действием, оказывает высокий про‑
филактический и лечебный эффект 
в высоких и терапевтических дозах при 
вирусных инфекциях.

Витамин Е относится к группе жиро‑
растворимых веществ. Его основная 
функция — нейтрализация свободных 
радикалов, вызывающих повреждение 
клеток и тканей человека. Свойства 
витамина Е, имеющие важное значе‑
ние при терапии герпетической и дру‑
гих вирусных инфекций: 1) витамин 
является структурным элементом 
клеточных мембран; 2) обладает анти‑
оксидантными свойствами; 3) регули‑
рует синтез и распад фосфолипидов 
как при нормальной работе клеток, так 
и в условиях клеточной активации или 
при возникновении каких‑либо пато‑
логических состояний, в том числе при 
инфекционно‑воспалительных забо‑
леваниях; 4) регулирует синтез проста‑
гландинов, участвует в работе иммун‑
ной системы; 5) косвенно способствует 
транспорту кислорода к тканям. Кроме 
того, при участии витамина Е происхо‑
дит восстановление мембран клеток при 
воспалительных процессах, что преду‑
преждает разрушение как эндогенного, 
так и экзогенного ИФН клеточными 
протеазами. Входящие в состав пре‑
парата Виферон® антиоксиданты — 
токоферола ацетат и аскорбиновая кис‑
лота — повышают противовирусную 
активность рекомбинантного чело‑
веческого ИФН‑α‑2b в 10–14 раз, что 
позволяет получить терапевтический 
эффект при минимальной дозе (у муж‑
чин с рецидивами ВГИ — 1 000 000 МЕ 
в сутки 10 дней) и тем самым миними‑
зировать побочные эффекты [42–45]. 
Однако в зависимости от выраженно‑
сти клинических проявлений и дли‑
тельности инфекционного процесса 
не исключается применение более 
высоких доз ИФН‑α‑2b (Виферон®) — 
по 2 000 000 МЕ и 3 000 000 МЕ в сутки 
ректально в течение 10 дней и более 
при отсутствии каких‑либо побоч‑
ных эффектов и доказанной высокой 
эффективности [40, 46].

Результаты иммунологического обсле‑
дования больных на фоне применения 
препарата Виферон® показали, что 
после окончания курса терапии наблю‑
дались положительные лабораторные 
сдвиги, характеризующиеся улучше‑
нием показателей функционального 
состояния макрофагов, нарастанием 
общего уровня Т‑клеток с тенденци‑
ей к повышению уровней Т‑хелперов 
и понижению Т‑супрессоров и, следова‑

тельно, выравниванию их соотношений, 
а также регистрировалась тенденция 
к положительной динамике показателей 
цитокинового профиля. Все это сви‑
детельствует о способности препарата 
Виферон® к стабилизации всех звеньев 
иммунной системы, в том числе к сти‑
муляции выработки эндогенного интер‑
ферона [40, 45].

Целесообразно проводить также 
терапию в фазе ремиссии, после сти‑
хания основных клинических про‑
явлений герпетической инфекции. 
Основная цель в этом периоде — дости‑
жение клинико‑иммунологической 
ремиссии, подготовка больного к вак‑
цинотерапии. Показано соблюдение 
режима труда и отдыха, диета должна 
быть разнообразной, богатой витами‑
нами и микроэлементами. Учитывая 
нарушения различных звеньев имму‑
нитета, которые сохраняются у паци‑
ентов с ВГИ и в фазе ремиссии, пока‑
зано применение иммуномодулято‑
ров (возможно тех же, что и в периоде 
рецидива) или адаптогенов расти‑
тельного происхождения, например 
из семейства аралиевых, препаратов 
золотого корня, лимонника, аира, 
витамедина‑М и др.

При выраженной иммуносупрес‑
сии показано назначение препаратов 
тимуса коротким курсом. Продолжить 
применение средств с иммуномоду‑
лирующим эффектом (интерферонов 
и его индукторов), коррекция фермен‑
тативных нарушений, восстановление 
нормальной микрофлоры кишечни‑
ка (системная энзимотерапия, про‑ или 
пребиотики). Проводится симптома‑
тическое, общеукрепляющее, физиоте‑
рапевтическое лечение, санация очагов 
инфекции, терапия хронических вос‑
палительных заболеваний [9, 41].

Специфическую профилактику 
рецидивов ГВИ необходимо прово‑
дить с использованием герпетических 
инактивированных, рекомбинантных 
вакцин Герповакс и Витагерпавак через 
2–3 месяца после окончания рецидива. 
Цель вакцинации — активация клеточ‑
ного иммунитета, его коррекция и специ‑
фическая десенсибилизация организма. 
Этот этап начинают после достижения 
стойкой клинико‑иммунологической 
ремиссии (если это оказывается воз‑
можным). Хороший эффект получен 
при использовании инактивированной 
вакцины в сочетании с индукторами 
интерферона или интерферонами (опти‑
мально Виферон®) [9].

Критерием эффективности терапии 
ВГИ у мужчин является ликвидация 

воспалительных очагов в репродук‑
тивной системе и восстановление 
фертильности (нормализация спермо‑
граммы).

Таким образом, вирусная герпе‑
тическая инфекция (ВПГ‑1 и ВПГ‑2) 
в последнее время занимает одну 
из ведущих позиций в формировании 
репродуктивных нарушений у муж‑
чин и, как правило, сопровождается 
супрессией всех звеньев противовирус‑
ного иммунитета, в том числе системы 
интерферона.

В связи с этим для эффективного 
решения данной клинической пробле‑
мы требуется применение лечебного 
комплексного подхода, включающего 
базовую противовирусную терапию 
с обязательным применением пре‑
паратов интерферона и его индукто‑
ров. Среди интерферонов предпочте‑
ние необходимо отдать рекомбинант‑
ному альфа‑2b в сочетании с антиокси‑
дантами (витамины С и Е). ■

Литература 

1.  Андреев Е. М., Вишневский А. Г. 
Демографические перспективы России 
до 2050 г. В кн.: Население России 2006: 
Четырнадцатый ежегодный демографический 
доклад / Отв. ред. А. Г. Вишневский. М.: Изд. 
дом ГУ ВШЭ, 2008. С. 265–288.

2.  Киселева Н. И. Вызовы и возможные решения 
демографического развития России / Новые 
ориентиры демографической политики 
Российской Федерации в условиях экономиче‑
ского кризиса: Материалы II Международной 
научно‑практической конференции. М.: Изд‑
во «Экон‑Информ», 2016. С. 25–30.

3.  Рищук С. В., Мирский В. Е. Ухудшение состоя‑
ния здоровья молодого населения России — 
опасная тенденция, основные причины и пути 
выхода из кризиса // Национальная безопас‑
ность и стратегическое планирование. 2013; 
4 (4): 100–112.

4.  Рищук С. В. Репродуктивная медицина сегод‑
ня — как угроза национальной безопасности 
России / Труды X Всероссийской научно‑
практической конференции с международным 
участием. 2015; 10 (1): 27–42.

5.  Тер-Аванесов Г. В. Современные аспекты диа‑
гностики и лечения мужского бесплодия. 
В кн.: Бесплодный брак. Современные под‑
ходы к диагностике и лечению / Под ред. 
Г. Т. Сухих, Т. А. Назаренко. 2‑е изд., испр. 
и доп. М.: ГЭОТАР‑Медиа, 2010. С. 324–411.

6.  Гинекология: Национальное руковод‑
ство / Под ред. В. И. Кулакова, И. Б. Манухина, 
Г. М. Савельевой. М.: ГЭОТАР‑Медиа, 2011. 
1088 с.

7.  Колесникова Л. И., Колесников С. И., 

Курашова Н. А., Баирова Т. А. Причины и факто‑
ры риска мужской инфертильности // Вестник 



84 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АПРЕЛЬ 2018, № 4, www.lvrach.ru

Актуальная тема

РАМН. 2015; 70 (5): 579–584.
8.  Лебедев С. В. Статистика бесплодия 

в России: заблуждения и факты (часть 1). 
2012. [Электронный ресурс] (URL: Режим 
доступа: http://lebedev.livejournal.com/10738.
html).

9.  Исаков В. А., Архипова Е. И., Исаков Д. В. 
Герпесвирусные инфекции человека: руковод‑
ство для врачей / Под ред. В. А. Исакова. СПб: 
СпецЛит, 2013. 2‑е изд., перераб. и доп. 670 с.

10.  Looker К. J., Garnett P. G., Schmid G. P. Лп 
estimate of the global prevalence and incidence of 
herpes simplex virus type 2 infection // Bull WHO. 
2008; 86: 805–812.

11.  Дюдюн А. Д., Полион Н. Н., Нагорный А. Е. 
Герпесвирусная инфекция. Клинико‑
иммунологические особенности. 
Клиническая лекция // Дерматовенерология. 
Косметология. Сексопатология. 2015; 
3–4; 119–142.

12.  Мурадова Е. О., Ткаченко К. В. 
Микробиология. М.: Эксмо, 2009. 336 с.

13.  Коколева А. С., Ахматов Э. А. Цитологические 
изменения при поражениях вирусом простого 
герпеса // Успехи современного естествозна‑
ния. 2011; 8: 108–109.

14.  Modrow S., Falke D., Truyen U., Schätzl H. 
Molecular Virology. Springer, 2013. 1013 p.

15.  Руководство по вирусологии: Вирусы и вирус‑
ные инфекции человека и животных / Под 
ред. академика РАН Д. К. Львова. М.: ООО 
Издательство «Медицинское информацион‑
ное агентство», 2013. 1200 с.

16.  Kramer Т., Enquist L. W. Alphaherpesvirus 
infection disrupts mitochondrial transport in 
neurons // Cell Host Microbe. 2012; 
11 (5): 505–514.

17.  Kramer Т., Enquist L. W. Directional 
spread of alphaherpesviruses in the nervous 
system // Viruses. 2013; 5 (2): 678–707.

18.  Злотникова М. В., Новикова И. А. 
Механизмы естественного и адаптивного 
иммунитета при инфекциях, вызванных 
вирусами простого герпеса 1‑го и 2‑го 
типа // Проблемы здоровья и экологии. 
2014; 1 (39): 7–14.

19.  Corey L., Spear P. G. Infections with herpes 
simplex viruses (1) // N. Engl. J. Med. 1986; 
314 (11): 686–691.

20.  Langenberg A. G., Corey L., Ashley R. L., 

Leong W. P., Straus S. E. A prospective study 
of new infections with herpes simplex virus 
type 1 and type 2. Chiron. HSV Vaccine. 
Study. Group // N. Engl. J. Med. 1999; 
341 (19): 1432–1438.

21.  Wald A., Zeh J., Selke S., Warren T., Ryncarz A. J., 

Ashley R., Krieger J. N., Corey L. Reactivation of 
genital herpes simplex virus type 2 infection in 
asymptomatic seropositive persons // N. Engl. 
J. Med. 2000; 342 (12): 844–850.

22.  Руководство по лабораторной диагностике 
инфекций урогенитального тракта / Под ред. 
Домейка М., Савичева А. М., Соколовский Е., 

Баллард Р., Унемо М. СПб: Изд‑во Н‑Л, 2012. 
288 с.

23.  Рищук С. В. Половые инфекции как основная 
причина ухудшения репродуктивного здоро‑
вья семейных пар // TERRA MEDICA. 2013; 
3: 5–11.

24.  Рищук С. В., Кахиани Е. И., Мирский В. Е., 

Душенкова Т. А. Половые инфекции и репро‑
дуктивный потенциал семьи. Бюллетень 
Оренбургского научного центра УрО РАН. 
2016; 2: 59 c. [Электронный ресурс] (URL: 
http://elmag. uran.ru:9673/magazine/ 
Numbers/2016–2/Articles/SVR‑2016–2.pdf).

25.  Бочарова Е. Н., Курило Л. Ф., Шилейко Л. В., 

Брагина Е. Е., Юров Ю. Б., Климова Р. Р., 

Кущ А. А. Анализ популяции половых кле‑
ток в эякуляте мужчин, инфицированных 
вирусом простого герпеса // Онтогенез. 2008; 
39 (1): 47–57.

26.  Науменко В. А. Выявление вируса простого 
герпеса и цитомегаловируса в мужских поло‑
вых клетках при экспериментальной инфек‑
ции in vitro и в эякуляте мужчин с наруше‑
ниями фертильности: автореф. Дисс. … канд. 
мед. наук. М., 2009. 26 с.

27.  Кущ А. А., Науменко В. А., Климова Р. Р., 

Тюленев Ю. А., Малолина Е. А. Герпесвирусная 
инфекция мужских гамет и бесплодие: 
от экспериментальных моделей к разработке 
клинических рекомендаций // Вопр. вирусол. 
2013; S1: 132–144.

28.  Климова Р. Р., Чичев Е. В., Науменко В. А., 

Гаджиева З. С., Цибизов А. С., 

Адиева А. А., Львов Д. К., Курило Л. Ф., 

Шилейко Л. В., Остроумова Т. В., 

Сорокина Т. М., Гаврилов Ю. А., 

Левчук Т. Н., Яковенко С. А., Васильева С. Г., 

Вознесенская Ю. В., Симоненко Е. Ю., Кущ А. А., 

Сухих Г. Т. Вирус простого герпеса и цитоме‑
галовирус в эякуляте мужчин: вирус простого 
герпеса чаще встречается при идиопатиче‑
ском бесплодии и коррелирует со снижением 
показателей спермы // Вопросы вирусологии. 
2010; 55 (1): 27–31.

29.  Bezold G., Politch J. A., Kiviat N. B. et al. 
Prevalence of sexually transmissible pathogens in 
semen from asymptomatic male infertility patients 
with and without leukocytospermia // Fertil. 
Steril. 2007; 87: 1087–1097.

30.  Kotronias D., Kapranos N. Detection of herpes 
simplex virus DNA in human spermatozoa by in 
situ hybridization technique // In Vivo. 1998; 
12: 391–394.

31.  Wu К. H., Zhou Q. K., Huang J. H. et al. Infection 
of cytomegalovirus and herpes simplex virus 
and morphology of the infected spermatogenic 
cells in infertile men // Zhonghua Nan Ke Xue. 
2007; 13: 1075–1079.

32.  Цибизов А. С., Абдулмеджидова А. Г., 

Краснопольская К. В., Гаджиева З. С., Кущ А. А. 
Обнаружение вируса простого герпеса 
в сперматозоидах человека коррелирует 
со снижением частоты формирования бла‑

стоцисты и частоты имплантации эмбрионов 
при экстракорпоральном оплодотворе‑
нии // Онтогенез. 2011; 42 (6): 447–452.

33.  Тиктинский О. Л., Калинина С. Н. Заболевания 
предстательной железы. СПб: Питер, 2006. 
464 с.

34.  Простой герпес у взрослых: клинические 
рекомендации национального научного 
общества инфекционистов. М., 2014. 129 с.

35.  Ivanov I. B., Kuzmin M. D., Gritsenko V. A. 
Microflora of the seminal f luid of healthy men 
and men suffering from chronic prostatitis 
syndrome // Int J Androl. 2009. 32 (5): 462–467.

36.  Мейл Д., БростоффДж., РотД. Б., Ройтт А. 
Иммунология / Пер. с англ. М.: Логосфера, 
2007. 568 с.

37.  Иммунология и аллергология (цветной атлас): 
учебное пособие для студентов медицинских 
вузов / Под ред. А. А. Воробьева, А. С. Быкова, 
А. В. Караулова. М.: Практическая медицина, 
2006. 288 с.

38.  Хаитов Р. М., Ярилин А. А., Пинегин Б. В. 
Иммунология: атлас. М.: ГЭОТАР‑Медиа, 
2011. 624 с.

39.  Хаитов Р. М. Иммунология: учебник. 3‑е изд., 
перераб. и доп. М.: ГЭОТАР‑Медиа, 2016. 
496 с.

40.  Халдин А. А., Полеско И. В., Малиновская В. В. 
Клинико‑ патогенетическое обоснование 
применения рекомбинантного интерферона 
альфа‑2 b с антиоксидантами (витаминами 
Е и С), суппозитории ректальные в тера‑
пии рецидивирующего простого герпе‑
са // Лечащий Врач. 2015; 11: 12–15.

41.  Исаков В. А., Исаков Д. В. Патогенез и лече‑
ние социально значимых вирусных уро‑
генитальных инфекций (герпеса и папил‑
ломавирусной инфекции) // Клиническая 
фармакология и терапия. 2014; 23 (1): 68–74.

42.  Простой герпес. Цитомегаловирусная 
инфекция: методические рекомендации 
№ 9 Правительства Москвы и Департамента 
здравоохранения Москвы. М., 2016. 16 с.

43.  Баграмова Г. Э., Гуреева М. А., Хлебникова А. Н., 

Молочков А. В. Иммуномодулирующая 
терапия папилломавирусной инфек‑
ции // Клиническая дерматология и венеро‑
логия. 2011; 6: 47–50.

44.  Лусс Л. В., Малиновская В. В., Выжлова Е. Н. 
Интерфероны в комплексной терапии и про‑
филактике гриппа и респираторных инфек‑
ций // Эффективная фармакотерапия. 2014; 
5: 14–19.

45.  Ибишев Х. С. Современный взгляд на лечение 
и профилактику рецидивирующей инфекции 
нижних мочевых путей // Эффективная фар‑
макотерапия. 2015; 26: 28–31.

46.  Гизингер О. А., Шеметова М. А., 

Зиганшин О. Р. Обоснованность приме‑
нения интерферонотерапии при лечении 
герпесвирусной инфекции в дерматовене‑
рологической практике // Лечащий Врач. 
2016; 5: 1–5.




