
58

C M Y K 58 58 58 58

Влияние хронической герпесвирусной 
инфекции на состояние костной системы 
у детей
ТЕЛЕШ М. А., КРУТИКОВА Н. Ю., СОКОЛОВСКАЯ В. В.
Смоленский государственный медицинский университет МЗ РФ, Смоленск, Россия

Герпесвирусные инфекции на сегодняшний день представляют собой одну из самых актуальных проблем инфектологии, педи-
атрии и терапии. Особенностью данных заболеваний является возможность прямого и опосредованного воздействия вируса
на различные органы и системы: иммунную, нервную, эндокринную, костную, в том числе в детском возрасте. Целью работы
является обобщение и систематизация имеющихся в литературе данных о влиянии хронической герпесвирусной инфекции на
состояние костной системы у детей. Материалы и методы: проведен обзор наиболее актуальной отечественной и зарубеж-
ной литературы. Результаты: хроническая герпесвирусная инфекция может оказывать патологическое воздействие на костную
систему человека, повышать риск развития остеопороза. Герпесвирусы принимают участие в патогенезе системных воспали-
тельных заболеваний, таких как ревматоидный артрит. Изучение последствий перенесенных герпесвирусных инфекций на со-
стояние костной системы детей является актуальной проблемой и требует дальнейших исследований.
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The impact of chronic herpes virus infection on the bone system in children 
Telesh M. A., Krutikova N. Yu., Sokolovskaya V. V.
Smolensk State Medical University of the Ministry of Healthcare of Russia, Smolensk
Herpes virus infections currently are urgent problem in infectology, pediatrics and therapy. The feature of these diseases is the possibility of direct and indirect
effects of the virus on various organs and systems: immune, nervous, endocrine, bone, in children in particular. The aim of the work is to summarize and systematize the
available data on the impact of the chronic herpes virus infection on the bone system in children. Materials and methods: analysis of relevant Russian and
international literature was carried out. Results: chronic herpes virus infections have pathological effects on bone system, in particular they can increase the risk of
osteoporosis. Herpes viruses are involved in the pathogenesis of systemic inflammatory diseases, such as rheumatoid arthritis. Bone complications of herpes virus
infections are the relevant issues. More research is needed to understand these complications more deeply.
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Герпесвирусная инфекция является одной из
самых распространенных инфекционных заболеваний
во всем мире, поражает людей от периода новорожден-
ности до глубокой старости. На данный момент выделя-
ют 8 патогенных для человека герпесвирусов, каждый
из которых отличается своеобразием патогенеза и кли-
нических проявлений заболеваний, ими вызываемыми. 

Вирусы герпеса человека (ВГЧ) 1 и 2 ассоциированы
с поражениями кожи, слизистых, нервной и половой
систем. По данным всемирной организации здравоох-
ранения, в настоящее время ВГЧ-1 инфицировано бо-
лее 3,5 миллиардов человек, что составляет около по-
ловины населения земного шара. Здесь стоит отметить,
что в РФ учет инфекции, вызываемой ВПГ 1-2, не ведет-
ся, исключая лишь генитальный герпес (форма №9
«Сведения о заболеваниях и чесотке»). Официально ре-
гистрируется только ветряная оспа, инфекционный мо-
нонуклеоз и ЦМВ-инфекция (форма №2 «Сведения об
инфекционных и паразитарных заболеваниях»).

ВГЧ-3 также широко распространен в популяции.
Данный тип вируса вызывает при первичном инфициро-
вании ветряную оспу, а при реактивации способен при-
водить к развитию опоясывающего лишая. Распростра-

ненность ВГЧ-3 (Virus Varicella Zoster) также находится
на высоком уровне и составляет по разным данным око-
ло 3—20 случаев на 1000 человек [1, 2]. 

Особенностью ВГЧ-4 (вирус Эпштейна-Барр) являет-
ся его тропность к лимфоидной ткани. Данный возбуди-
тель вызывает инфекционный мононуклеоз, но в ряде
случаев может приводить к развитию онкологических
заболеваний (лимфомы Беркитта, В-клеточной лимфо-
мы, назофарингеальной карциномы). 

Цитомегаловирус (ЦМВ), являющийся ВГЧ-5, наибо-
лее опасен для новорожденных, так как способен вызы-
вать врожденную инфекцию с поражением различных
органов и систем. Наиболее опасно первичное инфици-
рование беременных, которое может приводить к
развитию манифестной формы тяжелой цитомегалови-
русной инфекции у плода. Дети, перенесшие такую ин-
фекцию, имеют повышенный риск развития осложне-
ний: снижения слуха, тяжелой умственной отсталости
[3, 5]. Более того, показатель смертности при тяжелой
врожденной ЦМВ инфекции находится на высоком
уровне и составляет около 30% [4]. 

Инфицирование ВГЧ-6 клинически проявляется вне-
запной экзантемой, также может приводить к развитию
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фебрильных судорог у детей и проявляться мононукле-
озоподобным синдромом. Данный тип вируса способен
вызывать поражения нервной системы, такие как энце-
фалит и менингоэнцефалит. Обсуждается его роль в ге-
незе демиелинизирующих энцефалитов, рассеянного
склероза. Первичное инфицирование ВГЧ-6 обычно
происходит в течение первых 2-х лет жизни, а при серо-
логическом обследовании детей более старшего воз-
раста иммуноглобулины класса G к ВГЧ-6, наличие ко-
торых является маркером перенесенной ранее инфек-
ции, определяются практически в 100% случаев [6, 7].

Количество исследований, посвященных изучению
ВГЧ 7 и 8 типов относительно невелико. Известно, что
ВГЧ-7 генетически сходен с вышеописанным ВГЧ-6.
Первичное инфицирование данным возбудителем чаще
реализуется в бессимптомную форму, но у некоторых
пациентов могут возникать клинически манифестные
формы заболевания, включающие мононуклеозоподоб-
ный синдром, синдром хронической усталости, болезнь
Кикучи-Фуимота и другие [8, 9]. ВГЧ-8 наиболее рас-
пространен в странах юга Африки, где более 50% на-
селения являются серопозитивными [10]. Данный вирус
является этиологическим агентом саркомы Капоши и его
геном определяется во всех элементах этой опухоли
[10, 11, 12].

Важно, что первичное инфицирование ВГЧ происхо-
дит, как правило, в детском возрасте, то есть в период
формирования органов и систем. В этом возрастном пе-
риоде различные экзогенные и эндогенные факторы мо-
гут оказывать значительное влияние на развитие орга-
низма, в том числе на формирование костной системы,
степень и направленность которого может широко
варьировать [13, 14, 15, 16]. Именно в период детства
происходит накопление основного объема костной мас-
сы, которая будет в большой степени определять проч-
ность костей на протяжении всей жизни. Важное значе-
ние в достаточном накоплении пиковой костной массы в
детском и подростковом возрасте имеет полноценное
питание, достаточное поступление с пищей витамина
D и кальция, а также физическая нагрузка [15, 16]. 

Помимо выше упомянутых факторов, которые спо-
собны оказывать влияние на формирование костной
системы ребенка, в настоящее время изучаются и
другие. Так, исследования показывают, что пагубное
воздействие на формирующуюся костно-суставную сис-
тему могут оказывать онкологические заболевания.
Данное влияние может реализоваться напрямую, на-
пример, при лейкозе инфильтрация костей опухолевы-
ми клетками сопровождается выработкой белков, сти-
мулирующих резорбцию костной ткани [13, 17, 18].
Пагубный эффект на костную плотность оказывает так-
же проводимая при лейкозе, лимфомах и других онко-
заболеваниях терапия, включающая агрессивные цито-
статические препараты и глюкокортикоиды в высоких
дозировках [17, 18].

Факторы риска снижения костной плотности в дет-
ском возрасте присутствуют при анемии, бронхиальной
астме, сахарном диабете, хронических заболеваниях

почек, недостатке веса, гипотиреозе, а также при неко-
торых инфекционных заболеваниях, в частности герпес-
вирусных инфекциях [14, 16, 19, 20]. ВГЧ оказывают
системное влияние на организм человека, которое
обусловлено как мультитропностью вирусов, так и дли-
тельной их персистенцией в органах и тканях. 

Возможность влияния герпесвирусов на костную
ткань начало прицельно изучаться относительно недав-
но. Одной из причин явились публикации, посвящен-
ные обнаружению цитомегаловируса и других ВГЧ в
костях, суставах и в синовиальной жидкости. Некото-
рые авторы заявляли о возможности взаимосвязи гер-
песвирусной инфекции и поражений костно-суставной
системы уже в 70-х и 80-х годах [21, 22]. В публика-
ции Harvey M. Friedman и соавторов 1980 года сооб-
щалось о выделении вируса простого герпеса и цитоме-
галовируса из синовиальной жидкости трех пациентов с
клиникой генерализованной герпетической инфекции
[22]. В то время еще не были достаточно разработаны
методы, позволяющие оценить плотность костной ткани,
поэтому авторы в большей степени говорили о потенци-
альной возможности ВГЧ вызывать воспалительные про-
цессы в костях и суставах. Исследователи указывали на
то, что выявленная ими способность проникновения
данных вирусов в полость суставов обуславливает не-
обходимость проведения дальнейших исследований в
этом направлении. 

В настоящее время известно, что вялотекущее, хро-
ническое воспаление костной ткани взаимосвязано с
изменениями процессов её ремоделирования. Провос-
палительные цитокины, высвобождающиеся из иммуно-
цитов при инфекционном заболевании: фактор некроза
опухоли-альфа, интерлейкин-1, интерлейкин-6 усили-
вают дифференцировку остеокластов, являющихся ос-
новными клетками, разрушающими костную ткань [23].
Таким образом, хроническое воспаление на современ-
ном этапе признается одним из механизмов развития
остеопороза. Так как герпесвирусам свойственна хро-
ническая персистенция в организме человека, в том
числе в иммуноцитах, предполагается их участие в этом
механизме.

Одним из примеров влияния вирусной инфекции на
плотность костной ткани является развитие остеопороза
у пациентов после перенесенного опоясывающего ли-
шая (ВГЧ-3). Крупное исследование, проводившееся на
протяжении 15 лет и включавшее в совокупности более
11 тысяч больных, достоверно показало, что риск раз-
вития остеопороза у пациентов, переносящих или пере-
несших инфекцию, вызванную вирусом Varicella Zoster,
в 4,5 раза выше, чем у здоровых людей [14]. В после-
дующем еще более масштабная научная работа, про-
водившаяся в формате исследования «случай-конт-
роль», включавшая по 68,5 тысяч пациентов с остео-
порозом и в контрольной группе, показала сходные
результаты. Было отмечено, что в анамнезе пациентов
с остеопорозом чаще, чем в контрольной группе обна-
руживается факт перенесенной инфекции вирусом
Varicella Zoster. Более того, эта тенденция оказалась до-
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стоверной во всех подгруппах, различавшихся по полу
и возрасту, за исключением женщин старше 65 лет, у
которых основной причиной развития остеопороза яв-
ляется формирующийся в постменопаузе дефицит эст-
рогенов и кальция [20]. Авторы данных исследований
предлагают в качестве дальнейшего шага в изучении
проблемы рассмотреть возможность проведения рутин-
ного мониторинга костной плотности у пациентов после
перенесенной инфекции, вызванной ВГЧ-3.

Некоторые ВГЧ, в частности вирус Varicella Zoster,
способны вызывать постгерпетическую невралгию. Кли-
нические проявления постгерпетической невралгии на
патофизиологическом уровне сопровождаются повы-
шенной выработкой медиаторов воспаления, увеличе-
ние синтеза которых, в свою очередь, ассоциировано с
уменьшением костной массы [14, 20].

Дегенерация межпозвонковых дисков, которая явля-
ется одним из основных компонентов дистрофических
изменений позвоночника, так же по мнению ряда уче-
ных связана с вялотекущим воспалительным процессом.
Грыжи межпозвонковых дисков значительно реже встре-
чаются в детской популяции по сравнению со взрослы-
ми, однако данная проблема является чрезвычайно ак-
туальной для понимания патогенеза поражений позво-
ночника и других костей скелета. Еще в 2011 году авто-
ры крупного исследования обнаружили присутствие в
образцах пораженных межпозвонковых дисков пациен-
тов с грыжами ДНК вирусов семейства герпесов. Более
того, ДНК по крайней мере одного вируса герпеса бы-
ла обнаружена более, чем в 80% образцов [24]. Дан-
ное исследование и ряд других позволили предполо-
жить возможную роль герпесвирусов в процессе деге-
нерации межпозвонковых дисков. Стоит отметить, что в
этом вопросе не все исследователи приходят к одно-
значному выводу. Так, в 2020 году ученые из крупного
Австралийского университета провели ПЦР-исследова-
ние и секвенирование материала межпозвонковых ди-
сков пятнадцати пациентов, подвергшихся операции по
удалению грыж, и не обнаружили значимой частоты
встречаемости генетического материала ВГЧ в пред-
ставленных образцах [25]. Таким образом, в настоящее
время значимость герпесвирусов в процессе дегенера-
ции межпозвонковых дисков продолжает обсуждаться и,
вероятно, в будущем этот вопрос станет более ясным
после проведения крупных исследований.

Одним из ВГЧ, механизм действия которого на про-
цессы ремоделирования костной ткани активно изуча-
ется, является вирус Эпштейна-Барр. Несколько иссле-
дований, в том числе эксперементальных, достоверно
демонстрируют, что персистирующая ВЭБ-инфекция
способствует дифференцировке остеокластов челове-
ка [26, 27]. Одним из основных звеньев в цепи взаимо-
действия ВЭБ и остеокластов является мембранный бе-
лок RANKL, который служит проводником сигналов от
вируса к остеокластам, вызывая активацию их созрева-
ния. Процессы резорбции костной ткани, происходящие
при этом, приводят не только к уменьшению костной
плотности на микроуровне, но могут даже приводить к

развитию эрозивных артритов [26]. Сходный механизм
активации остеокластов может приводить также к фор-
мированию периапикального периодонтита у носите-
лей ВЭБ и цитомегаловируса как в детском, так и во
взрослом возрасте [28, 29, 30].

В настоящее время изучается роль цитомегаловиру-
са в патогенезе такого распространенного заболева-
ния костно-суставной системы, как ревматоидный арт-
рит. Исследования показывают, что цитомегаловирус
играет двойственную роль в развитии ревматоидного
артрита. С одной стороны, данный вирус усугубляет тя-
жесть воспалительного процесса в суставах пациентов,
с другой — подавляет процесс эрозирования суставных
поверхностей костей [31, 32, 33, 34, 35]. Таким обра-
зом, общее влияние герпесвирусов на патогенез ревма-
тоидного артрита нуждается в дальнейшем изучении.

Несмотря на изученные достаточно подробно меха-
низмы действия некоторых вирусов герпеса на костную
систему человека, в этом вопросе остается достаточно
много «белых пятен». Так, в 2016 году была опублико-
вана статья, описывающая редкий клинический случай
новорожденного ребенка с врожденной цитомегалови-
русной инфекцией и особым системным заболеванием
костной ткани — остеопетрозом [31]. Остеопетроз —
редкое заболевание, одним из проявлений которого яв-
ляется генерализованное повышение плотности костной
ткани, вызванное нарушением баланса остеосинтеза и
резорбции костной ткани. В отличии от остеопороза,
при котором происходит повышение активности остео-
кластов, при остеопетрозе их функционирование, на-
против, тормозится. В описанном клиническом случае
наличие у ребенка врожденной цитомегаловирусной
инфекции сочеталось с аномальной продукцией кост-
ной ткани, что выражалось в уплотнении костей и за-
медлении их роста.

Данный клинический случай сложно соотнести с
раннее описанными патогенетическими механизмами,
объясняющими стимуляцию остеокластогенеза и ре-
зорбции костной ткани у пациентов под действием
герпесвирусов, что указывает на необходимость прове-
дения дальнейших исследований в этом направлении. 

Заключение
Таким образом, обобщая доступную в настоя-

щий момент литературу, посвященную влиянию герпес-
вирусных инфекций на костно-суставную систему чело-
века, обращают на себя внимание несколько ключевых
моментов. Во-первых, хроническая герпесвирусная ин-
фекция, вызванная ВЭБ, ассоциирована с увеличением
риска снижения минеральной плотности костей и разви-
тием остеопороза. Во-вторых, риск снижения костной
плотности достоверно повышен как при текущей ВГЧ ин-
фекции, так и после клинического выздоровления.
В этом отношении особенно выделяется влияние вируса
Varicella Zoster, который повышает риск развития остео-
пороза более, чем в 4 раза. Многогранное влияние ВГЧ
на организм человека выражается, в частности, в воз-
можности их участия в патогенезе системных воспали-
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тельных заболеваний, таких как ревматоидный артрит.
При анализе литературы по теме обращает на себя вни-
мание малое количество исследований, посвященных
изучению последствий перенесенных ВГЧ-инфекций на

состояние костной системы детей различных возрастов,
тогда как в формирующемся организме ребенка наруше-
ния процессов минерализации могут существенно отли-
чаться от таковых изменений у взрослого человека.
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