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Резюме 
Вирусы герпеса человека 4, 6 и 7-го типов широко распространены среди детского населения и обладают уни-
кальной способностью к пожизненной латентной персистенции с периодической реактивацией. В статье пред-
ставлен аналитический обзор научной литературы, посвященной эпидемиологии, молекулярной биологии и 
клиническим проявлениям инфекций, вызванных вирусами герпеса человека 4, 6, 7-го типов, с акцентом на их 
роль в формировании хронических болевых синдромов у детей. Ключевыми механизмами участия герпесвиру-
сов в генезе хронических болевых синдромов являются: индукция хронического системного и нейровоспаления 
с выработкой провоспалительных цитокинов; прямой нейротропизм; поддержание центральной сенситизации; 
запуск аутоиммунных реакций, ведущих к повреждению нервных структур; развитие висцеральной гиперчув-
ствительности через молекулярную мимикрию. Вирусы герпеса человека 4, 6, 7-го типов при их персистенции и 
реактивации за счет поддержания состояния иммунной дисрегуляции и нейровоспаления создают биологиче-
скую основу для трансформации острой ноцицептивной боли в ноципластическую, характерную для формиро-
вания хронических болевых синдромов у детей.
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Abstract
Human herpes viruses types 4, 6, and 7 are widespread among children, and possess a unique ability for maintaining 
lifelong latent persistence with periodic reactivation. This article provides an analytical review of the scientific literature 
on epidemiology, molecular biology, and clinical manifestations of infections caused by human herpesviruses types 4, 6, 
and 7, with a focus on their role in formation of chronic pain syndromes in children. The key mechanisms of herpesvirus 
involvement in the genesis of chronic pain syndromes are induction of chronic systemic and neuroinflammation with 
production of proinflammatory cytokines; direct neurotropism; maintenance of central sensitization; triggering of auto-
immune reactions leading to damage to nerve structures; development of visceral hypersensitivity through molecular 
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mimicry. Human herpes viruses types 4, 6, and 7, when persistent and reactivated by maintaining a state of immune 
dysregulation and neuroinflammation, create a biological basis for the transformation of acute nociceptive pain into 
nociplastic pain, specific to the formation of chronic pain syndromes in children. 
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Болевые синдромы у детей представляют 
собой значимую медико-социальную проблему, 
поскольку они негативно влияют на физическое 
развитие, психоэмоциональное состояние и ка-
чество жизни ребенка, а также часто приводят  
к снижению учебной и социальной активности.  
В педиатрической практике выделяют хрониче-
ские или рецидивирующие болевые состояния 
неясной этиологии, что затрудняет своевремен-
ную диагностику и выбор адекватной тактики ле-
чения. В этой связи интерес представляет изуче-
ние роли персистирующих вирусных инфекций, в 
том числе обусловленных вирусами семейства 
Herpesviridae [1].

Заболевания, вызванные вирусами се-
мейства Herpesviridae, классифицируются как 
герпесвирусные инфекции. Эти инфекции ха-
рактеризуются поражением кожи и слизистых 
оболочек, а также затрагивают нервную систе-
му, глаза, внутренние органы и мочеполовую 
систему. После первичного внедрения вирусы 
герпеса способны сохраняться в организме че-
ловека на протяжении всей жизни в форме ла-
тентной инфекции. Под воздействием факторов, 
ослабляющих иммунный ответ организма, таких 
как применение иммунодепрессантов, наличие 
вирусных заболеваний (грипп, ВИЧ-инфекция и 
др.), может происходить реактивация вирусов 
семейства Herpesviridae с образованием новых 
вирусных частиц. Это приводит к развитию кли-
нически выраженных форм заболевания и фор-
мированию вторичной иммунологической недо-
статочности [1, 2].

В статье проведен анализ данных, касаю-
щихся эпидемиологии, молекулярной биологии и 
клинических проявлений инфекций, обусловлен-
ных вирусами герпеса человека, а также их роли 
в формировании хронических болевых синдро-
мов на основании обзора публикаций, представ-
ленных в научных рецензируемых зарубежных и 
отечественных журналах, по данным направле-
ниям за период с 1994 по 2024 г.

Семейство герпесвирусов (Herpesviridae, от 
греч. herpes — ползучий) характеризуется пан-

тропностью, т. е. способностью поражать различ-
ные органы и ткани, а также пожизненной пер-
систенцией в организме человека. Эти вирусы 
способны вызывать широкий спектр заболева-
ний (простой герпес, ветряную оспу, мононукле-
оз), особенно в условиях ослабленного имму-
нитета. Представители семейства Herpesviridae 
широко распространены в природе, в настоящее 
время идентифицировано и классифицировано 
более 100 видов вирусов этого семейства, вызы-
вающих заболевания у человека, диких и домаш-
них животных, земноводных и пресмыкающихся.  
Из них выделено восемь типов герпесвирусов, 
ассоциированных с инфекциями человека: виру-
сы герпеса человека 1-го и 2-го типов (ВГЧ-1 и 
ВГЧ-2) (вирусы простого герпеса); вирус ветряной 
оспы (опоясывающего герпеса), известный также 
как вирус герпеса человека 3-го типа (ВГЧ-3); 
вирус герпеса человека 4-го типа (ВГЧ-4), или ви-
рус Эпштейна – Барр, который вызывает инфек-
ционный мононуклеоз; цитомегаловирус – вирус 
герпеса человека 5-го типа (ВГЧ-5); вирусы гер-
песа человека 6-го и 7-го типов (ВГЧ-6 и ВГЧ-7); 
вирус герпеса человека 8-го типа (ВГЧ-8), ассо-
циированный с саркомой Капоши [1]. 

Данные литературных источников указыва-
ют на то, что ВГЧ-4, ВГЧ-6 и ВГЧ-7 обладают ней-
ротропностью и нейроинвазивным потенциалом, 
способны инфицировать клетки центральной и 
периферической нервной системы, а также ин-
дуцировать продукцию провоспалительных цито-
кинов (IL-1β, IL-6, TNF-α), которые играют ключе-
вую роль в формировании повышенной болевой 
чувствительности и центральной сенситизации. 
Активация нейроиммунных механизмов может 
способствовать развитию как острых болевых 
синдромов, так и хронической боли, включая го-
ловные боли, абдоминальные боли, миалгии и 
артралгии у детей [1, 2]. 

Так, ВГЧ-4 — вирус Эпштейна – Барр — ас-
социирован с системным воспалительным отве-
том, поражением лимфоидной ткани и развитием 
аутоиммунных реакций, что может опосредован-
но влиять на формирование болевого синдрома. 
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ВГЧ-6 и ВГЧ-7 рассматриваются как потенциаль-
ные триггеры функциональных болевых синдро-
мов за счет их способности нарушать регуляцию 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 
дестабилизировать контроль вегетативной нерв-
ной системы и нейропатических механизмов 
боли. У детей, обладающих незрелой иммунной 
системой и особенностями нейрофизиологиче-
ской регуляции, влияние герпесвирусных инфек-
ций может быть более выраженным, чем у взрос-
лых, что повышает риск развития длительно 
сохраняющихся болевых синдромов, резистент-
ных к стандартной симптоматической терапии. 
При этом отсутствие явных клинических призна-
ков активной инфекции затрудняет своевремен-
ную верификацию вирусной природы боли [1–3].

Проникновение вируса герпеса в клетку — 
многоступенчатый процесс, требующий скоор-
динированной работы вирусных гликопротеинов. 
После неспецифической адгезии вириона к по-
верхности клетки гликопротеин D (gD) связыва-
ется с одним из специфических клеточных рецеп-
торов, что активирует гетеродимерный комплекс 

gH–gL, который в свою очередь вызывает кон-
формационную перестройку фузионного белка 
gB. В результате gB-белок опосредует слияние 
липидных бислоев вирусной оболочки и клеточ-
ной мембраны, что позволяет капсиду с геномом 
вируса попасть внутрь клетки [3].

Гетеродимер gH–gL и вирусный белок слия-
ния gB составляют ключевой набор гликопроте-
инов, необходимых для проникновения всех гер-
песвирусов в клетку. Различные подсемейства 
герпесвирусов применяют уникальные комбина-
ции вирусных гликопротеинов для взаимодей-
ствия с разнообразными рецепторами клеточных 
мембран при проникновении в клетки различных 
типов. Также для представителей вирусов гер-
песа одного вида при их проникновении в клетки 
различных типов могут требоваться разные ком-
плексы гликопротеинов, связывающихся с рецеп-
торами [1–3].

В таблице 1 представлен перечень основ-
ных гликопротеинов вирусов герпеса и их мише-
ней-рецепторов на клеточных мембранах [2].

Таблица 1. Гликопротеины и рецепторы, связывающие вирусы герпеса
Table 1. Glycoproteins and receptors binding herpes viruses

Подсемейство Вирус Гликопротеин Рецептор

Альфа
ВГЧ-1 и ВГЧ-2 gB–gG HVEM, нектен-1 и 3-O-сульфатированный 

гепарансульфат

ВГЧ-3 gH–gL Интегрины

Бета

ВГЧ-5
gH–gL–UL128–UL130–UL131A Нейропилин-2 (Nrp2)

gH–gL–gO Рецептор α тромбоцитарного фактора роста 
(PDGFRα)

ВГЧ-6A и ВГЧ-6B
gH–gL–gQ1–gQ2 CD46 (для ВГЧ-6A) CD134 (для ВГЧ-6B)

gH–gL–gO Нет данных

ВГЧ-7 gB, gH/gL CD4

Гамма
ВГЧ-4

gH–gL–gp42 HLA II класса

gH–gL EphA2

ВГЧ-8 gH–gL EphA2 и EphA4

Для ВГЧ-4 рецептор-связывающим бел-
ком, обеспечивающим проникновение вируса в 
В-лимфоциты, является gp42. Этот белок фор-
мирует стабильный комплекс с гетеродимером 
gH–gL для взаимодействия с мембранным ре-
цептором — HLA II класса, после чего проис-
ходит активация белка gB и слияния мембран 
герпесвируса и клетки. При инфицировании 
эпителиальных клеток ВГЧ-4 связывание гетеро-
димера gH–gL с рецептором EphA2 происходит 
напрямую, что активирует белок gB для запуска 
механизма слияния [1, 2]. ВГЧ-4 представляет 
собой высокораспространенный вирус герпе-

са человека (инфицировано до 65 % взрослого 
населения). Инфекция, обусловленная ВГЧ-4, 
и сопутствующий иммунный ответ приводят к 
сероконверсии, этот процесс преимущественно 
происходит в раннем детском возрасте, но мо-
жет также происходить в подростковом возрасте 
или позже. Заражение в подростковом возрас-
те может вызвать инфекционный мононукле-
оз — острое заболевание, характеризующееся 
выраженным лимфоцитозом. Основным путем 
передачи ВГЧ-4 являются воздушно-капельный, 
фекально-оральный, контактный, гемоконтакт-
ный/парентеральный, также в редких случаях воз-
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можен половой путь передачи. Передача вируса 
через оральные секреты инициирует инфициро-
вание эпителиальных клеток ротоглотки. Из этих 
клеток ВГЧ-4 способен проникать в В-лимфоциты, 
которые служат основным резервуаром для виру-
са. Впоследствии возможна циркуляция вируса в 
организме с инфицированием других клеток им-
мунной системы или клеток эпителия [1–3].

Хроническая ВГЧ-4-инфекция ассоциирова-
на с различными аутоиммунными патологиями, 
причем спектр заболеваний зависит от типа кле-
ток, в которых персистирует вирус. Локализация 
вируса в эпителиальных клетках коррелирует с 
риском развития системной красной волчанки и 
синдрома Шегрена, тогда как инфицирование 
В-лимфоцитов чаще связывают с ревматоидным 
артритом и рассеянным склерозом. Поскольку 

ВГЧ-4 способны перемещаться между клеточны-
ми пулами, у пациентов часто наблюдаются пе-
рекрестные (overlapping) синдромы, сочетающие 
клинические признаки нескольких заболеваний. 
Для таких состояний характерно образование 
широкого спектра аутоантител (например, анти-
нуклеарных антител и ревматоидного фактора), 
что, является отражением не только персистиру-
ющей инфекции, но и иммунной дисрегуляции [4].

Вирион ВГЧ-4 имеет общую для всех гер-
песвирусов структуру, включающую ДНК-содер-
жащий капсид, тегмент и липидную оболочку 
(суперкапсид) с встроенными вирусными глико-
протеинами (рисунок 1). Данная архитектура ха-
рактерна и для других герпесвирусов человека 
(ВГЧ-1, -2, -3, -5, -6, -7, -8) [5].

				    А		  Б

Рисунок 1. Схематическое строение вириона ВГЧ-4:  
А — общая архитектура вириона; Б — детализация строения вирусной оболочки (вирусные гликопротеины комплекса 
проникновения (gB, gH/gL, gp42) и клеточные белки, инкорпорированные в липидный бислой в процессе отпочкования 

вируса)
Figure 1. Schematic structure of the HHV-4 virion:  

A — general architecture of the virion; B — detailed structure of the viral envelope (viral glycoproteins of the entry complex 
 (gB, gH/gL, gp42), and cellular proteins incorporated into the lipid bilayer during viral)

Т-лимфоциты и натуральные киллеры 
(NK-клетки) играют ключевую роль в иммунном 
надзоре и контроле за реактивацией ВГЧ-4, не-
смотря на то, что его первичной мишенью явля-
ются В-лимфоциты [6]. 

К факторам, оказывающим влияние на вос-
приимчивость к ВГЧ-4, относят особенности 
генетического статуса макроорганизма (гены, 
регулирующие синтез белковых рецепторов, опо-
средующих проникновение вируса в клетку), а 
также особенности генетического статуса самого 
вируса (гены, контролирующие синтез факторов 
патогенности). Изучение генетических факторов, 
связанных с инфекцией ВГЧ-4 является нетри-
виальной задачей ввиду сложности организации 
длительных когортных исследований [4–6]. 

Эпидемиологические исследования сви-
детельствуют о наличии положительной связи 
между определенными аллелями классов МНС-II 
и МНС-I и серопозитивностью к ВГЧ-4, а также 
о взаимосвязи между недостаточностью ман-
нан-связывающего лектина и повышенной вос-
приимчивостью к этому вирусу [7].

Серопозитивность к ВГЧ-4 также ассоцииро-
вана с полиморфизмами в генах, контролирую-
щих иммунный ответ, таких как ген интерлейки-
на-10 (IL-10), а именно в локусах IL-10 -1082 G/A 
(rs1800896), IL-10 -819 C/T (rs1800871) и IL-10 
-592 C/A (rs1800872). Тем не менее интерпрета-
ция этих исследований затруднена из-за относи-
тельной нехватки серонегативных участников.  
В дополнение к генетическим факторам, извест-
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но, что эндогенные факторы также оказывают 
влияние на инфицирование ВГЧ-4 у человека. 
На данный момент была идентифицирована 
ассоциация увеличения частоты инфицирова-
ния ВГЧ-4 с такими факторами, как содержа-
ние витамина D, курение и индекс массы тела 
[8]. ВГЧ-4 способен вызывать ряд неврологиче-
ских осложнений, связанных с поражением цен-
тральной нервной системы (ЦНС). В контексте 
острого инфекционного процесса, такого как ин-
фекционный мононуклеоз, или при реактивации 
вируса могут развиваться энцефалит, менингит, 
поперечный миелит и синдром Гийена – Барре. 
Долгосрочные исследования также указывают на 
возможную связь между персистенцией ВГЧ-4 и 
развитием рассеянного склероза, что может быть 
объяснено механизмом молекулярной мимикрии 
и перекрестным иммунным ответом. В острой 
фазе заболевания, вызванного ВГЧ-4, развитие 
синдрома системного воспаления и интоксика-
ции, включая выраженную головную боль, может 
оказывать опосредованное влияние на общее 
восприятие боли и функциональное состояние 
ЦНС [9].

ВГЧ-6 и ВГЧ-7 относятся к семейству 
Herpesviridae, роду Roseolovirus. Цитомегалови-
рус человека (ЦМВ, или ВГЧ-5), хотя и принад-
лежит к тому же семейству, относится к другому 
роду — Cytomegalovirus [10].

Так, ВГЧ-6 поражает более 90 % детей в 
течение первых двух лет жизни и вызывает дет-
скую розеолу — заболевание детского возраста, 
характеризующееся высокой температурой, лег-
кой кожной сыпью, которые могут осложняться 
судорогами или энцефалитом [2, 10, 11]. 

В первых исследованиях были высказаны 
предположения, что ВГЧ-6 является герпесви-

русом, который в основном поражает В-лим-
фоциты. Однако более поздние исследования 
показали, что ВГЧ-6 избирательно поражает и 
реплицируется именно в Т-лимфоцитах. После 
открытия ВГЧ-6 и выделения его различных изо-
лятов стало очевидно, что существует два типа 
ВГЧ-6 — ВГЧ-6А и ВГЧ-6B. Это разделение было 
основано на различиях в реактивности антител, 
реактивности Т-клеточных клонов и паттернов 
рестрикции. В 2012 г. Международный комитет 
по таксономии вирусов (International Committee 
on Taxonomy of Viruses, ICTV) признал типы 6А и 
6B ВГЧ-6 двумя отдельными вирусами [2, 12, 13].

Первичное заражение ВГЧ-6 обычно проис-
ходит в возрасте от 6 месяцев до 1 года. Как и 
в случае с другими представителями семейства 
герпесвирусов, инфекция, вызванная любым ти-
пом ВГЧ-6, может сохраняться в организме хо-
зяина после первичного заражения в латентной 
форме или в состоянии хронической репликации 
с низким уровнем активности [2, 10, 11].

Для ВГЧ-6 характерен выраженный тропизм 
к клеткам иммунной системы, прежде всего к 
CD4+ T-лимфоцитам. ВГЧ-6 использует для про-
никновения в клетки рецептор CD46 (ВГЧ-6A) и 
CD134 (ВГЧ-6B). Также ВГЧ-6 способен инфици-
ровать глиальные клетки ЦНС (астроциты и оли-
годендроциты) и клетки слюнных желез. Латент-
ность достигается за счет интеграции вирусного 
генома в теломеры хозяина, предположительно 
в макрофагах/моноцитах [11]. 

Размер генома вирусов ВГЧ-6A или ВГЧ-6B 
составляет от 159 до 162 тыс. п. о. и содержит 
ряд уникальных генетических областей, отлича-
ющих его от других герпесвирусов (рисунок 2) 
[14, 15]. 

Рисунок 2. Организация генома ВГЧ-6:  
U — уникальная область; DR — прямой терминальный повтор; pac1 — сигнал упаковки; рас1 / рас2 — сигнал расщепления 

Figure 2. Organization of the HHV-6 genome: 
U — unique region; DR — direct terminal repeat; pac1 — packaging signal, рас1 / рас2 — cleavage signal

Центральная уникальная область состоит из открытых рамок считывания, кодирующих бел-
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ки. По обеим сторонам уникальной области рас-
положены два блока прямых повторов длиной  
8–13 тыс. п. о., обозначаемые как прямой повтор 
слева (DRL) или прямой повтор справа (DRR). По 
обеим сторонам от DRR и DRL находятся сигналы 
упаковки pac1 и pac2. Рядом с этими сигналами 
упаковки расположены четыре области, содер-
жащие теломероподобные последовательности. 
Гексануклеотидные теломерные последователь-
ности ВГЧ-6 (TTAGGG)n идентичны теломерной 
последовательности человека и могут встре-
чаться в виде идеальных теломерных повторов 
в тандеме или в виде несовершенных повторов, 
прерываемых переменным числом других нукле-
отидов [14–17]. 

В среднем на левом конце вирусного генома 
находится около 50–60 теломерных повторов, на 
правом конце значительно меньше — порядка 

10–20 повторов. Геномы ВГЧ-6A и ВГЧ-6B также 
содержат крупные повторяющиеся элементы, 
расположенные вблизи правого конца участка 
уникальной области: R1, R2 и R3. У ВГЧ-6B есть 
дополнительный повторяющийся элемент R0, 
расположенный на стыке DRL уникальной обла-
сти [15–17].

В большинстве исследований было показа-
но, что in vitro и in vivo при интеграции генома 
ВГЧ-6 одна копия вирусного генома встраивается 
в субтеломеру хромосомы человека (рисунок 3). 
При этом вирусный геном ориентирован таким 
образом, что идеальные теломерные повторы 
на правом конце вирусного генома примыкают 
к субтеломерам, а несовершенные теломерные 
повторы на левом конце вирусного генома при-
мыкают к теломерам человека [11, 18–20].

Рисунок 3. Модель интеграции и реактивации ВГЧ-6 
Figure 3. Model of HHV-6 integration and reactivation

Во время реактивации интегрированный 
геном высвобождается из хромосомы макро-
организма, образуя кольцевую промежуточную 
форму.  Репликация кольцевой промежуточной 
формы по типу катящегося кольца приводит к 
образованию конкатемеров вирусного генома  
[11, 18–20].

Приблизительно 1 % населения мира (око-

ло 80 млн человек) является носителем на-
следственного хромосомно-интегрированного 
ВГЧ-6 (inherited chromosomally integrated HHV-6 —  
iciHHV-6), при котором полная копия генома ви-
руса передается вертикально в составе хромо-
сом. Такой унаследованный вирусный геном 
может сохранять транскрипционную активность, 
обеспечивая синтез вирусных белков и даже 
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формирование полноценных вирионов у новоро-
жденных [20, 21]. 

У носителей ВГЧ-6 может изменяться струк-
тура прямых терминальных повторов (DR), в том 
числе предполагается возможность их дупли-
кации. Существует гипотеза, согласно которой 
дупликация DR может возникать в результате 
гомологичной рекомбинации при суперинфици-
ровании носителя наследственного хромосом-
но-интегрированного ВГЧ-6 экзогенным штам-
мом ВГЧ-6, однако данный механизм остается 
малоизученным. Также высказано предположе-
ние, что при отсутствии теломерной защиты на 
концах интегрированной последовательности у 
носителя может происходить потеря всего вирус-
ного генома или его части [21].

Необходимо отметить нейротропный потен-
циал ВГЧ-6, т. е. его способность напрямую ин-
фицировать глиальные клетки и персистировать 
в нейронах, что создает патогенетический мостик 
между вирусной инфекцией и феноменом нейро-
воспаления [2, 20, 21]. 

Впервые ВГЧ-7 был обнаружен в очищенных 
активированных CD4+ Т-лимфоцитах из пери-
ферической крови здорового человека. Данный 
вирус является близкородственным видом по от-
ношению к ВГЧ-6 [2, 21]. 

Первичное инфицирование ВГЧ-7, как пра-
вило, происходит в раннем детском возрасте и 
клинически может манифестировать в виде са-
моограничивающегося лихорадочного состояния, 
часто ассоциированного с кожной сыпью — эк-
зантемой субитум (детской розеолой), что сходно 
с проявлениями ВГЧ-6-инфекции. Помимо этого 
инфекция, обусловленная ВГЧ-7, может сопро-
вождаться симптомокомплексом, включающим 
острое респираторное заболевание, диспепси-
ческие явления (рвота, диарея), лимфопению, а 
также фебрильные судороги [22, 23]. 

Клиническая картина при первичной и реак-
тивированной формах ВГЧ-7-инфекции в значи-
тельной степени перекликается, хотя судорожные 
симптомы чаще появляются при реактивации. 
Выявление виремии ВГЧ-7 у условно здоровых 
детей может отражать как первичную, так и ре-
активированную фазу инфекционного процесса. 
ВГЧ-7-инфекция способна индуцировать реакти-
вацию латентного ВГЧ-6 и наоборот [23]. ВГЧ-7 
характеризуется повсеместной распространен-
ностью в человеческой популяции и, как и другие 
герпесвирусы, способен поддерживать пожиз-
ненную латентную инфекцию в организме хозя-
ина. В подавляющем большинстве случаев эта 
персистенция протекает бессимптомно [22, 23]. 

Основными резервуарами латентного виру-
са служат клетки моноцитарно-макрофагальной 
линии и отдельные субпопуляции Т-лимфоцитов. 

ВГЧ-7 использует в качестве рецептора для про-
никновения в клетки молекулу CD4 и некоторые 
гликопротеины клеточной мембраны, поэтому 
инфицированию подвергаются преимуществен-
но CD4+ Т-клетки. ВГЧ-7 обладает также тро-
пизмом и к другим типам клеток, включая эпи-
телиальные клетки и клетки нервной системы. 
Латентная вирусная инфекция может длительно 
сохраняться в эпителиальных клетках слюнных 
желез, приводя к тому, что вирус постоянно вы-
деляется со слюной [24]. ВГЧ-7 является широко 
распространенным патогеном, о чем свидетель-
ствует серопозитивность в отношении ВГЧ-7 бо-
лее 90 % взрослого населения. Первичное инфи-
цирование обычно происходит в раннем детском 
возрасте: антитела к вирусу могут обнаруживать-
ся у детей до 2 лет, а пик сероконверсии прихо-
дится на период 3–4 лет. Реактивация латентной 
инфекции, особенно у лиц с ослабленным имму-
нитетом, может клинически проявляться монону-
клеозоподобным синдромом [23–25].

Серопревалентность ВГЧ-7 демонстрирует 
четкую возрастную динамику: в первые 2 месяца 
жизни антитела обнаруживаются у 94,4 % мла-
денцев, что, вероятно, обусловлено пассивным 
трансплацентарным иммунитетом, после чего их 
уровень снижается до 30 % к возрасту 6–7 ме-
сяцев. Последующий рост количества серопози-
тивных лиц начинается среди детей после 8 ме-
сяцев, достигая 75 % среди детей 3–6 лет. Среди 
младших подростков антитела выявляются при-
мерно у 60 %, а во взрослой популяции серопре-
валентность достигает 90–92 % [24, 25].

Герпесвирусные инфекции рассматривают-
ся, как один из ключевых факторов, провоциру-
ющих развитие хронических болевых синдромов 
у детей, так как они за счет способности к перси-
стенции и латентному существованию в организ-
ме с последующей периодической реактивацией, 
вызывают развитие длительных неспецифиче-
ских воспалительных реакций, а также постоян-
ную продукцию антител при длительной антиген-
ной стимуляции, тем самым нарушая нормальное 
функционирование иммунной системы [26].

Роль воспаления и инфекционных факторов 
четко определена у детей для таких состояний, 
как синдром хронической усталости, синдром 
фибромиалгии и синдром раздраженного кишеч-
ника. В ряде исследований было показано, что 
герпесвирусные инфекции могут провоцировать 
развитие этих синдромов, а среди пациентов с 
синдромом хронической усталости была выявле-
на высокая распространенность антител к ВГЧ-6 
и ВГЧ-4 [27–29].

ВГЧ-4, ВГЧ-6 и ВГЧ-7 характеризуются спо-
собностью к инфицированию иммунокомпетент-
ных клеток (В-лимфоцитов, Т-лимфоцитов, мо-
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ноцитов, макрофагов, дендритных клеток), что 
приводит к нарушению иммунного гомеостаза и 
формированию хронического субклинического 
воспаления. Персистенция данных вирусов со-
провождается длительной активацией иммунного 
ответа с повышенной продукцией провоспали-
тельных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α, IFN-γ), 
которые обладают выраженным алгогенным эф-
фектом. Эти медиаторы усиливают возбудимость 
ноцицептивных нейронов, способствуют сниже-
нию болевого порога и поддерживают процессы 
периферической и центральной сенситизации. 
Важным патогенетическим звеном является дис-
баланс регуляторных и эффекторных звеньев 
иммунитета, включая нарушение регуляции T-кле-
точного иммунитета, что может приводить к акти-
вации аутоиммунных реакций и усилению воспа-
ления, при которых болевой синдром становится 
ведущим клиническим проявлением даже при от-
сутствии выраженной органной патологии [28, 29].

Актуальным направлением исследований 
является изучение взаимосвязи инфекций, обу-
словленных ВГЧ-4, ВГЧ-6 и ВГЧ-7, с развитием 
хронических болевых синдромов (абдоминалгии, 
цефалгии, дорсалгии) у детей. ВГЧ-6 и ВГЧ-7 
способны инфицировать глиальные клетки 
(астроциты, олигодендроциты), микроглию и ней-
роны, вызывая нейровоспаление и дисфункцию 
нейрональных сетей, участвующих в обработке 
болевых стимулов. Активация микроглии под вли-
янием вирусных антигенов и провоспалительных 
цитокинов приводит к усилению синаптической 
передачи в болевых путях и формированию стой-
кой центральной сенситизации [29, 30]. 

 Обладая выраженным иммуномодулирую-
щим эффектом, ВГЧ-4 опосредованно влияет на 
нервную систему через системное воспаление, 
повышая проницаемость гематоэнцефалическо-
го барьера и усиливая индукцию нейротоксиче-
ских медиаторов. Это способствует вовлечению 
структур ЦНС, ответственных за интеграцию бо-
левых и эмоциональных компонентов боли (та-
ламус, лимбическая система, префронтальная 
кора), в формирование стойкого болевого син-
дрома, что особенно значимо в детском возрасте 
в условиях незрелости нейронных и регулятор-
ных механизмов [28–30]. 

Влияние герпесвирусов на вегетативную 
нервную систему и гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковую систему приводит к нару-
шению нейроэндокринной регуляции, изменению 
реакций на стресс и поддержанию хронического 
болевого синдрома. В условиях персистирую-
щей вирусной нагрузки болевой синдром может 
приобретать функциональный или смешанный 
характер, сочетая элементы соматической и ней-
ропатической боли [29, 30]. 

Все это подтверждает, что ВГЧ-4, ВГЧ-6 и 
ВГЧ-7 обладают нейротропностью и нейроинва-
зивным потенциалом. Данные вирусы выступа-
ют не только как инфекционные агенты, но и как 
триггеры нейроиммунной дисрегуляции, способ-
ствующие формированию и хронизации болевых 
синдромов у детей. Комплексное изучение моле-
кулярно-генетических, иммунологических и не-
врологических основ воздействия ВГЧ-4, ВГЧ-6 и 
ВГЧ-7 на организм хозяина является актуальным 
направлением исследований для разработки па-
тогенетически обоснованных диагностических 
критериев и персонализированных терапевтиче-
ских подходов в педиатрии [28–30].

Среди пациентов детского возраста в струк-
туре хронических болевых синдромов 40 % при-
ходится на функциональную абдоминальную 
боль (абдоминалгия), пик выявляемости которой 
приходится на детей в возрасте 10 лет [30, 31].

Боль — это субъективное переживание с не-
однородными проявлениями. Выделяют острую и 
хроническую боль. Острая боль обычно связана 
с повреждением тканей и, как правило, облегча-
ется по мере заживления тканей, тогда как хро-
ническая боль сохраняется или рецидивирует в 
течение трех месяцев и более. Хроническая боль 
может развиваться без четкой этиологии или быть 
вторичной по отношению к основному заболева-
нию (хроническая вторичная боль) [32, 33].

Хроническая боль может оказывать се-
рьезное влияние на детей и подростков. Дети, 
страдающие от хронической боли, подвержены 
повышенному риску развития депрессии и трево-
жности, социальной изоляции и ухудшению каче-
ства жизни. Примерно 5 % детей с хронической 
болью описывают ее как сильную боль, которая 
существенно влияет на их повседневную жизнь. 
Хронические болевые синдромы, как правило, 
сопровождаются эмоциональными расстрой-
ствами, нарушениями социальных функций, так 
как препятствуют повседневной деятельности и 
участию в социальной жизни [34–38]. 

До 10–40 % детей с хронической болью пе-
реходят в категорию взрослых, страдающих хро-
нической болью. По результатам проспективного 
исследования, проведенного  L. S. Walker и соав-
торами в 2024 г., 35 % детей с функциональными 
болями в животе продолжали жаловаться на ре-
цидивирующие боли в животе и во взрослом воз-
расте.  Среди подростков с цефалгиями частые 
головные боли в молодом возрасте сохранялись 
у 19 % участников исследования [32–34].

В МКБ-10 для хронической боли используют 
код G89.4 — синдром хронической боли, а в МКБ-
11 планируется ввести новый код MG30 — хрони-
ческая боль, которая будет классифицироваться 
по типу (первичная/вторичная), локализации и 
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патофизиологическим механизмам, включая пер-
вичную боль (MG30.0), мышечно-скелетную боль 
(MG30.3), нейропатическую боль (MG30.5), вис-
церальную боль (MG30.4) и другие, что позволит 
точнее диагностировать и лечить болевые син-
дромы, длящиеся более 3 месяцев [31, 36–38].  

Боль, возникающую при воспалении или 
повреждении тканей, относят к ноцицептив-
ной; боль, вызванную повреждением нервов, —  
к нейропатической, а боль, возникающую при от-
сутствии повреждения тканей и нервов, которая 
сохраняется и рецидивирует в течение трех ме-
сяцев и более, относят к ноципластической боли.  
Ноципластическая боль — это хроническое бо-
левое расстройство, связанное с измененной 
ноцицепцией, восприятием и передачей болевых 
сигналов [31, 35]. 

Дорсалгия в контексте хронических болевых 
синдромов у детей определяется как боль в спи-
не у детей и подростков без существенных травм 
или заболеваний. Распространенность дорсал-
гии среди детей и подростков варьирует от 10 до 
70 %, с тенденцией к увеличению частоты с воз-
растом на протяжении подросткового периода 
как у мальчиков, так и у девочек [34].

Абдоминалгия представляет собой длитель-
ный или рецидивирующий болевой синдром 
продолжительностью более 3 месяцев, не свя-
занный с актом дефекации и не оказывающий 
существенного влияния на повседневную актив-
ность. Данный синдром является одним из веду-
щих проявлений функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта, таких как синдром 
раздраженного кишечника, функциональная дис-
пепсия и абдоминальная мигрень, которые со-
ставляют значительную долю среди пациентов, 
обследующихся по поводу жалоб со стороны 
желудочно-кишечного тракта. Обязательным ус-
ловием постановки данного диагноза является 
исключение органических заболеваний [31].

Еще одним из распространенных хрони-
ческих болевых синдромов в детском возрасте 
являются цефалгии — головные боли. Среди 
дошкольников цефалгии встречаются у 3–8 % де-
тей с тенденцией к увеличению частоты выявле-
ния после семилетнего возраста, среди подрост-
ков частота цефалгий достигает 57–82 %. Среди 
цефалгий в детском возрасте преобладают пер-
вичные — мигрень (до 35,0 % детей в возрасте 
до 6 лет) и головная боль напряжения (до 18 % 
детей) [35, 36]. 

Заключение 
Хронические болевые синдромы у детей яв-

ляются мультифакторным патологическим состо-
янием, формирование которого происходит под 
влиянием инфекционных факторов (вирусное 
инфицирование), особенностей генетического 
и иммунного статуса организма-хозяина. На ос-
новании систематизации современных научных 
данных можно утверждать, что герпесвирусы 4, 
6 и 7-го типов могут выступать значимым био-
логическим фактором в развитии хронических 
болевых синдромов у детей Длительная перси-
стенция и реактивация герпесвирусов, приводит 
к модификации иммунных реакций и изменению 
функционального состояния нервной системы, 
что способствует формированию и поддержанию 
хронической боли. 

Роль герпесвирусов выходит за рамки тра-
диционных представлений об острых инфекциях, 
трансформируясь в модель длительного патоген-
ного влияния на ключевые регуляторные систе-
мы организма, вызывая дисфункцию иммунной 
системы и опосредуя длительное течение воспа-
лительных реакций на системном уровне. 

Персистируя в клетках иммунной и нервной 
систем, ВГЧ-4, ВГЧ-6 и ВГЧ-7 создают постоян-
ный источник антигенной стимуляции, прово-
цируя активацию клеток иммунной системы и 
синтез медиаторов воспаления, что формирует 
биологическую основу для развития центральной 
сенситизации — универсального механизма хро-
нификации боли, лежащего в основе формиро-
вания хронических болевых синдромов. Данные 
вирусы можно рассматривать как биологический 
триггер, нарушающий равновесие между иммун-
ным надзором и нейрональной пластичностью, 
что в конечном итоге манифестирует клиникой 
хронической боли.

Изучение роли ВГЧ-4, ВГЧ-6 и ВГЧ-7 в пато-
генезе хронических болевых синдромов у детей 
является актуальной задачей современной ме-
дицины, так как углубленное понимание меха-
низмов их участия в формировании боли позво-
лит оптимизировать диагностические алгоритмы, 
выявить прогностические маркеры хронизации 
боли и обосновать применение персонализиро-
ванных терапевтических подходов в педиатриче-
ской практике. 
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