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ВВЕДЕНИЕ Общая характЕрИстИка  
гЕрпЕсВИрусНых ИНфЕкцИй

Герпесвирусные инфекции — группа инфекционных за‑
болеваний, вызываемых представителями семейства 
герпесвирусов (Herpesviridae), широко распространен‑
ных в природе и способных вызывать различные болезни 
как у животных, так и у людей.

Герпес (от греч. herpes — ползучий) — одна из наиболее 
распространенных и плохо контролируемых инфекций 
че ловека. Герпесвирусы могут циркулировать в орга-
низме с нормальной иммунной системой бессимптом-
но, но у лю дей с иммуносупрессией вызывают тяжелые 
заболевания со смертельным исходом. По данным ВОЗ, 
смертность от герпетической инфекции среди вирусных 
заболеваний находится на втором месте (15,8 %) после ге-
патита (35,8 %).

Неуклонный рост герпетических заболеваний у взрос-
лых и детей, высокие перинатальные потери и рождение 
детей с тяжелыми поражениями мозга, паренхиматозных 
органов и легких обусловливают необходимость всесто-
роннего изу чения герпетической инфекции и разработку 
эффективных методов профилактики и лечения разно-
образных герпетических форм патологии.

На сегодняшний день открыто более 100 представи-
телей семейства вирусов герпеса, из которых 8 ти пов 
патогенны для людей. К ним относятся: вирус простого 
герпеса, вирус ветряной оспы, цитомегаловирус, вирус 
Эпштейна – Барр, герпесвирусы человека 6-го, 7-го и 8-го 
типов (табл. 1).
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Таблица 1
Типы вирусов герпеса

Название 
(русское/  

английское) 

Аббре
виатура  

(русская/ 
англий

ская) 

Сино ним 
Наиболее частое  

клиническое  
проявление 

1 2 3 4

Вирус 
 простого гер-
песа 1-го типа  
(Herpes simplex 
Type 1) 

ВПГ-1,  
ВГЧ-1/  
HSV-1, 
HHV-1  
(α-герпес-
вирус) 

Простой 
герпес,  
пузырь-
ковый 
лишай 

Орально-фациальные 
поражения, афтозно-
язвенный стоматит, 
 лабиальный герпес, 
герпетический дерма-
тит, герпетиформная 
экзема, кератит, конъ-
юнктивит, энцефалит 

Вирус 
 простого гер-
песа 2-го типа  
(Herpes simplex 
Type 2) 

ВПГ-2,  
ВГЧ-2/  
HSV-2,  
HHV-2  
(α-герпес-
вирус) 

Herpes 
genitalis 

Генитальное пора-
жение  слизистых, 
менингит 

Вирус ветря-
ной оспы,  
вирус герпеса 
человека 3-го 
типа (Varicella 
Zoster virus, 
Human herpes 
virus Type 3) 

ВПГ-3,  
ВГЧ-3/  
VZV,  
HZV, 
HHV-3  
(α-герпес-
вирус) 

Опо ясы-
вающий  
лишай, 
Herpes 
Zoster 

Ветряная оспа, опоя-
сывающее поражение 
по ходу чувствитель-
ных нервных оконча-
ний, пре- и перина-
тальная инфекция 

Вирус 
Эпштейна – 
Барр,  вирус 
герпеса 
 человека 4-го 
типа (Epstein– 
Barr virus, 
Human herpes 
virus Type 4) 

ВЭБ,  
ВГЧ-4/ 
EBV,  
HHV-4  
(γ-герпес-
вирус) 

Вирус ин-
фекцион-
ного  
мононук-
леоза 

Инфекционный мо-
нонуклеоз,  лимфома 
Беркитта, назофарин-
геальная  карцинома, 
 лимфоэпителиома 
слюнной железы  
(тимома), гепатит 
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Продолжение таблицы 1

1 2 3 4

Цито мегало-
вирус, вирус 
герпеса че-
ловека 5-го 
типа (Cyto-
megalo virus, 
Human herpes 
virus Type 5) 

ЦМВ,  
ВГЧ-5/  
СМV, 
HHV-5  
(β-герпес-
вирус) 

Цито-
мегалия 

Пре- и перинатальная 
инфекция, тератоген-
ный эффект, иммуно- 
дефицит,  поражения 
печени, почек, легких,  
глаз, лимфоузлов, ЦНС. 
Склонность к генера-
лизации инфекции 

Вирус  герпеса 
человека 6-го 
типа (Human 
herpes virus 
Type 6) 

ВГЧ-6/ 
ННV-6  
(β-гер-
песвирус) 

Human B 
lympho-
tropic 
virus 

Внезапная  экзантема 
детей, мононуклеозо-
подобный синдром, 
синдром хронической 
усталости, энцефало-
миелит, кофактор раз-
вития ВИЧ-инфекции, 
оральной и церви-
кальной карцином 

Вирус  герпеса 
человека 7-го 
типа (Human 
herpes virus 
Type 7) 

ВГЧ-7/
ННV-7  
(β-герпес-
вирус) 

Внезапная экзантема 
детей, синдром  
хронической усталости 

Герпес вирус, 
связанный с 
саркомой Ка-
по ши, вирус 
герпеса чело-
века 8-го типа 
(Kapo si’s sar-
coma asso ciated 
herpes virus, 
Human herpes 
virus Type 8) 

ГВСК8  
ВГЧ-8/ 
КSHV,  
HHV-8  
(γ-герпес-
вирус) 

Human B 
lympho-
tropic 
virus 

Саркома Капоши, пер-
вичная распростра-
ненная лимфома 
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Все восемь типов представлены ДНК-содержащими 
вирусами с единой морфологией, не дифференцируемой 
при элек тронной микроскопии (рис. 1). 

Патогенез герпетической инфек ции взаимосвязан 
с клиникой и эпидемиологией. Попадая в организм че-
ловека, вирус простого герпеса (ВПГ) пожиз ненно пер-
систирует в нем, периодически вызывая рецидивы раз-
лич ной тяжести. Паравертебральные сенсорные ган глии 
становятся тем местом, в котором вирусы герпеса (ВПГ 
и цитомегаловирус — ЦМВ) находятся в латентном со-
стоянии. Вирус герпеса убиквитарен, т. е. повсеместно 
распростра нен, и является к тому же политропным аген-
том, поражая различные ткани и вызывая разнообраз-
ные клинические формы заболевания:

Рис. 1. Вирус герпеса под электронным микроскопом
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поражение кожи (герпес губ, крыльев носа, лица, рук, •	
ягодиц и др.);
поражения слизистых оболочек (стоматит, гингивит, •	
фа рингит и др.);
офтальмогерпес (конъюнктивит, кератит, иридоцик-•	
лит, увеит и др.);
генитальный герпес (воспалительные, везикулярные •	
и язвенные поражения полового члена, яичек, вульвы, 
влага лища, цервикального канала матки и придатков);
висцеральные поражения (пневмония, гепатит, эзофа-•	
гит и др.);
герпетические поражения нервной системы (менингит, •	
энцефалит, неврит, менигоэнцефалит и др.).
Первые 4 формы наиболее широко распространены 

и имеют тенденцию к прогрессированию и рецидиви-
рующе му течению. Доказано, что персистенция герпес-
вирусов в организме человека связана со способностью 
вирусов ус кользать от иммунологического пресса и изна-
чально го состояния системы иммунитета, т. е. иммуно-
компетентности организма в целом.

Все большую актуальность приобретает проблема гер-
песа гениталий, которым предположительно пораже-
но более 15 % населения России, рецидивы отмечаются 
в 50 – 75 % слу чаев, а само заболевание часто носит ха-
рактер пожизнен ной персистирующей инфекции. Час-
тые рецидивы заболе вания являются причиной разви-
тия у больных состояния психического дискомфорта, 
а в ряде случаев — психических расстройств.

Термин «герпетическая инфекция» употребляется 
только применительно к заболеваниям, вызываемым ви-
русом простого герпеса (Herpes simplex virus). Болезни, 
вызываемые другими герпесвирусами, имеют нозоло-
гическую самостоятельность и своеобразную клиниче-
скую картину. Вирусы этой группы относятся к самым 
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 распространенным патогенам человека. По данным серо-
логических исследований, антитела к вирусам простого 
герпеса выявляются у 70 – 100 % населения, к вирусу Эп-
штейна – Барр — у 95 %, цитомегаловирусу — у 60 %. Гер-
песвирусная инфекция как причина смерти от вирусных 
инфекций занимает второе место (около 16 %), уступая 
только ОРВИ (36 %). Инфекционный процесс, обуслов-
ленный вирусами этой группы, — одна из основных при-
чин летального исхода у больных СПИДом (например, 
герпетический энцефалит).

Наиболее характерным свойством герпесвирусов яв-
ляется их способность к латентному существованию, по-
жизненному персистированию в организме человека и, 
как отмечалось, вызову заболеваний с многообразны-
ми клиническими проявлениями. Такие характеристи-
ки возбудителей из группы Herpesviridae обусловлены 
их стратегией в противоборстве с иммунной системой 
хозяина. Это позволяет вирусам противодействовать 
механизмам его иммунитета, создавать благоприятное 
для себя микроокружение и выживать в организме хо-
зяина в течение всей его жизни. Оптимальным резуль-
татом «динамичного противостояния живых систем» 
(Р. И. Атауллаханов, А. Л. Гинцбург, 2005) является соз-
дание симбиотических взаимоотношений в системе 
« паразит — хозяин»,  обеспечивающих жизнеспособность 
обоих видов (К. Barnes, 2005).

Выделяют три основных вида стратегии возбудителя 
в организме хозяина, с успехом используемые герпесви-
русами: «тайное присутствие» (stealth), позволяющее па-
тогену избежать немедленного распознавания иммунной 
системой хозяина; «эксплуатацию», то есть использова-
ние механизмов иммунитета в своих интересах, и «са-
ботаж» (повреждение механизмов иммунной защиты). 
Стратегия «саботажа» включает разнообразные приемы, 
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ограничивающие реакции врожденного и адаптивного 
иммунитета с охватом обеих основных форм иммунной 
защиты — клеточной и гуморальной. Именно эта стра-
тегия лежит в основе индуцированной патогеном им-
муносупрессии, препятствующей полному удалению 
микроорганизма в начальную фазу инфекции и поддер-
живающей ее хроническое течение. Механизмы имму-
носупрессии представляют наибольший интерес для ис-
следования, так как могут служить peальной мишенью 
для иммунокорригирующих воздействий.

Вирусы группы герпес, иногда после первичной острой 
инфекции, пожизненно присутствуют в организме чело-
века, проявляя высокую степень адаптации к его иммун-
ной системе. Однако это благополучное сосуществование 
зависит oт естественной (врожденной) и специфической 
иммунной защиты, активно противостоящей вирусной 
экспансии. Бессимптомное инфицирование, обусловлен-
ное равновесием в системе «патоген — хозяин», немед-
ленно сменяется манифестацией инфекции в условиях 
ослабления иммунитета.

Герпесвирусы способны длительно избегать иммун-
ного распознавания, укрываясь в латентном состоянии 
в таких местах, как нейроны, слабо экспрессирующие мо-
лекулы HLA I класса (вирус простого герпеса, HSV и ви-
рус опоясывающего лишая, VZV) или лимфоидные (ви-
рус Эпштейна – Барр, EBV) и гемопоэтические (цитомега-
ловирус человека, CМV) клетки. Вирус опоясывающего 
лишая инфицирует не только нейроны, но и Т-лимфоци-
ты, что обеспечивает его распространение по всему ор-
ганизму. Вирус папилломы человека (HPV) персистирует 
в кератиноцитах, отличительной особенностью которых 
является индукция периферической Т-клеточной толе-
рантности к экспрессированным на их поверхности ан-
тигенам. Вирус Эпштейна – Барр заражает В-лимфоциты, 
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проникая в них через CD21 — клеточный рецептор 
для С3d компонента комплемента. Внутри В-клетки EBV 
находит пермиссивную среду для своего обитания, чему 
способствует повреждение механизма физиологической 
гибели клетки — апоптоза. Многие герпесвирусы (HSV, 
EBV, CMV) кодируют белки, нарушающие распознавание 
антигена в стадиях протеолиза, транспорта и включе-
ния антигенного пептида в связывающий сайт молекулы 
HLA I класса. Продукты генов CМV блокируют сборку 
и перенос молекулы HLA I класса на поверхность АПК, 
нарушают опосредованную интерфероном-γ (IFN-γ) экс-
прессию молекул HLA II класса, a HSV подавляет экс-
прессию антигенов HLA II класса на нейронах.

Некоторые вирусы синтезируют суперантигены, осо-
бенностью которых является связывание с молекулой 
главного комплекса гистосовместимости (МНС) вне 
пептидной выемки и взаимодействие с большим коли-
чеством Т-лимфоцитов через низко вариабельный Vβ 
фрагмент T-клеточного рецептора (ТКР) для антигена. 
Активация множества Т-клеток приводит к их апоптозу, 
что способствует установлению периферической толе-
рантности к возбудителю инфекции.

Суперантиген (суперАГ), обнаруживаемый в ходе про-
дуктивной EBV-инфекции, не является,  однако, продук-
том генов самого вируса, а синтезируется эндогенным 
ретровирусом человека, активирующимся под влиянием 
EBV. Установлено, что синтез суперАГ эндогенного рет-
ровируса может запускать IFN-α, индуцированный экзо-
генной вирусной инфекцией.

Стратегия «саботажа» не ограничивается нарушением 
презентации антигена Т-лимфоцитам. Значительная часть 
генома СМV контролирует синтез молекул, модулирую-
щих иммунный ответ хозяина. Продукты этих генов пре-
пятствуют активации ЕК и Т-клеток, изменяют функции 
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цитокинов и их рецепторов, взаимодействуют с фактора-
ми комплемента, модулируют передачу сигнала в клетку 
и активность факторов транскрипции. Известны гены 
CMV, кодирующие молекулы, гомологичные клеточным 
иммунным рецепторам или регуляторным протеинам, — 
рецепторы, подобные хемокиновым, связывающим бе-
лок G, гомологи СС или СХС хемокинов, молекул МНС 
I класса. Полагают, что эти гены были приобретены ви-
русом в ходе длительной коэволюции патогена и хозяина.

Синтез вирусных белков, имитирующих клеточные им-
мунные рецепторы и цитокины, характерен и для груп-
пы вирусов оспы, например, вируса миксомы и вируса 
коровьей оспы. Выделен ряд вирусных протеинов, го-
мологичных рецепторам факторов некроза опухолей 
(TNF), IFN-γ, IFN-α / β, интерлейкина-1β (IL-1β), а также 
молекулы, мимикрирующие факторы роста, ингибиторы 
протеиназ, компоненты комплемента. Все эти вирусные 
белки блокируют экстраклеточные сигналы к клиренсу 
вируса, обеспечивая его выживание. Некоторые белки 
нарушают внутриклеточные биохимические процессы, 
повреждая важные иммунные функции, в частности, 
апоптоз — программированную гибель клеток.

Вирусные гомологи цитокинов и их рецепторов ока-
зывают глубокое воздействие на физиологию иммунной 
системы хозяина и могут рассматриваться как подходя-
щая мишень для новой антивирусной стратегии. Значи-
тельную роль в индуцированной CMV иммуносупрессии, 
очевидно, играет способность CMV нарушать действие 
IFN-γ на клетки-мишени, ингибируя передачу сигнала 
и активацию транскрипции через Jak / STAT. Герпесвиру-
сы «владеют» и другими способами подавления иммун-
ного ответа через влияние на систему регуляторных ци-
токинов. Так, все вирусы этой группы модулируют ответ 
TNF, важнейших медиаторов защитных воспалительных 
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реакций и регуляторов адаптивного иммунитета. В част-
ности, CMV-инфекция изолирует клетку от поступления 
сигналов со стороны иммунной системы хозяина, нару-
шая функцию рецепторов TNF-α I типа (TNF-RI 55-kDa). 
В норме через этот рецептор TNF-α активирует в клетке 
широкий спектр ответов, включая антивирусный. Инфи-
цирование СМV моноцитарных клеточных культур ве-
дет к перемещению TNF-RI с поверхности клеток, кото-
рое зависит от продуктов ранних генов вируса.

Несомненно, что важную pоль в вирус-индуцирован-
ной иммуносупрессии играет синтез вирусных гомо-
логов главного иммуносупрессивного цитокина IL-10, 
которые известны для герпесвирусов (EBV, CMV, HVP) 
и вирусов оспы. IL-10, источником которого в организме 
человека могут быть активированные моноциты, макро-
фаги, дендритные клетки, Т- и В-лимфоциты, кератино-
циты, оказывает разнообразные ингибирующие и стиму-
лирующие эффекты на клетки разных типов. Функция 
иммуносупрессии определяется способностью IL-10 от-
менять продукцию провоспалительных цитокинов, то-
гда как основная стимулирующая активность направле-
на на В-лимфоциты, для которых IL-10 служит фактором 
выживания и дифференцировки, а также усиления про-
дукции иммуноглобулинов (Ig) А, М, G.

Степень гомологии вирусных членов семейства IL-10 
молекуле IL-10 человека неодинакова. Например, EBV 
IL-10 гомологичен IL-10 на 83 %, a CMV IL-10 — всего 
на 27 %. Однако оба гомолога используют клеточный 
рецептор IL-10 и имитируют его главные функции. Сле-
дует уточнить, что EBV IL-10 воспроизводит лишь инги-
биторные, но не стимулирующие эффекты клеточного 
IL-10. Недавно был открыт еще один гомолог CMV IL-10, 
который экспрессируется не в продуктивную, а в латент-
ную фазу CMV-инфекции и считывается с другого регио-
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на вирусного генома. Таким образом, СМV осуществляет 
стратегию «саботажа» и в латентном состоянии, стремясь 
избежать иммунного распознавания и клиренса в латент-
ную фазу инфекции, когда уровень экспрессии вирусных 
антигенов и без того чрезвычайно ограничен.

С помощью современных ДНК-технологий установ-
лено, что CMV регулирует экспрессию генов хозяина 
в ходе продуктивной инфекции, усиливая, поддерживая 
или подавляя уровни стабильного состояния их транс-
крипции. Доказано, что литическая СМV-инфекция 
культуры фибробластов человека оказывает двоякое 
влияние на синтез ими IL-6, многофункционального ци-
токина, играющего одну из центральных ролей в иммун-
ном ответе на инфекцию. Начало экспрессии вирусных 
генов сопровождается активацией транскрипции мРНК 
для IL-6, которая сменяется посттранскрипционной су-
прессией в результате дестабилизации мРНК. В итоге 
фибробласты, инфицированные живым CMV, продуци-
руют значительно меньше IL-6, чем клетки, стимулиро-
ванные инактивированным вирусом. Супрессия синтеза 
IL-6 не зависит от вирусного гомолога IL-10 — CMV IL-10, 
демонстрируя новый механизм регуляции CMV клеточ-
ных генов на посттранскрипционном уровне. Ранее было 
известно, что СМV стимулирует синтез IL-8 и его рeцеп-
тора в фибробластах человека, усиленно размножаясь 
именно в оснащенных IL-8R клетках в присутствии IL-8. 
Вероятно, подавляя продукцию протективных цитоки-
нов, вирус может стимулировать синтез тех молекул, ко-
торые способствуют его репликации.

Течение герпесвирусных инфекций часто бессимптом-
ное, что свидетельствует о возможности действенно-
го контроля репликации вируса со стороны иммунной 
системы хозяина, несмотря на многочисленные способы 
его уклонения от иммунного ответа. Для всей группы 
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герпесвирусов характерны или генерализованная форма 
болезни, или полное отсутствие манифестации  клиники. 
Однако в дальнейшем эти инфекции могут протекать 
как рецидивирующие или хронические с клиникой, спе-
цифичной для каждого вида вируса, и даже сопровож-
даться развитием угрожающих жизни состояний, таких 
как воспалительные заболевания ЦНС, в частности, де-
миелинизирующий энцефаломиелит, причинным факто-
ром которого могут быть вирусы группы герпес — CMV, 
HSV, EBV. В основе неблагоприятного течения персисти-
рующих герпетических инфекций, по-видимому, лежат 
отклонения в системе взаимодействия «вирус — хозяин», 
обусловленные индивидуальными врожденными особен-
ностями защитных реакций хозяина. Так, описан случай 
редко встречающейся активной EBV-инфекции с леталь-
ным исходом через 10 лет после ее начала у пациента с се-
лективным врожденным иммунодефицитом. Причиной 
иммунодефицита была мутация гена перфорина, нару-
шающая синтез функционально активного белка, необ-
ходимого для осуществления цитотоксического эффекта 
ЕК, CD8 цитотоксических Т-лимфоцитов (ЦТЛ) и других 
клеток — эффекторов клеточного иммунитета.

Многие вирусы уклоняются от ответа системы интер-
феронов, подавляя их продукцию или блокируя  эффекты. 
Известны эффекты парамиксовирусов на разные эта-
пы индукции, синтеза и воздействия IFN на клетку-ми-
шень. Вирус кори, например, подавляет продукцию IFN, 
что служит одним из разнообразных механизмов инду-
цированной этим вирусом иммуносупрессии, которая 
была известна давно из клинических наблюдений за пере-
несшими корь пациентами. Возбудитель кори инфициру-
ет моноциты, макрофаги, дендритные клетки, являющие-
ся профессиональными АПК (антиген представляющими 
клетками), связываясь с рецептором комплемента CD46 
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на их поверхности. Перекрестное связывание CD46 при-
водит к подавлению секреции IL-12 инфицированными 
АПК, нарушая развитие основного клеточного механизма 
адаптивного противовирусного иммунного ответа, кото-
рый зависит от генерации Т-хелперов I типа.

Диагностика герпесвирусной инфекции на ранних ста-
диях развития заболевания, т. е. до появления клиники 
поражения жизненно важных органов, таких как печень, 
почки, легкие, весьма сложна, поэтому без комплексного 
лабораторного подтверждения она практически невоз-
можна.

В последние 25 лет герпетические вирусные инфекции 
(ГВИ) приобретают все большее значение в инфекцион-
ной патологии. Внимание, которое вирусологи и клини-
цисты проявляют к ГВИ, связано с их важной эпидемио-
логической ролью и социальной значимостью. 

В Европе среди инфекций, передающихся половым пу-
тем, герпес занимает второе место после трихомониаза. 
В США ежегодно выявляется 20 000 больных гениталь-
ным герпесом. В России к 1980 г. частота встречаемости 
генитального герпеса составляла 0,5 %. К 1992 г. этот по-
казатель достиг 7 % (Самгин М. А., Халдин А. А., 2002). 
За период с 1995 по 2000 г. заболеваемость увеличилась 
с 7,4 до 16,3 случая на 100 тыс. населения (Гладько В. В., 
Аковбян В. А., Масюкова С. А. и др., 2002). За период 
с 1994 по 1998 г. число случаев генитального герпеса уве-
личилось в РФ в 1,8 раза (с 7,4 до 13 на 100 тыс. населе-
ния), в Москве в 4,6 раза (с 11 до 50,6 случая на 100 тыс. 
населения) (Семенова Т. Б., Губанова Е. И. и др,. 2000). 
По официальным данным, заболеваемость аногениталь-
ной герпетической инфекцией в РФ составила: 2002 г. — 
26049 человек (18,2 на 100 тыс. населения), 2003 г. — 
27989 человек (19,5 на 100 тыс. населения), 2004 г. — 
30 788 (21,5 на 100 тыс. населения). В Москве показатели 
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 заболеваемости составили: 2002 г. — 38,2 на 100 тыс., 
2003 г. — 32,7 на 100 тыс., 2004 г. — 28 на 100 тыс. Широ-
кому распространению данной инфекции способствует 
легкость заражения: вирус проникает в организм различ-
ными способами, в том числе и при половых контактах.

В США и странах Западной Европы герпесвирусные ин-
фекции стали одной из ведущих медико-социальных про-
блем еще 20 лет назад. Однако в нашей стране эта груп-
па инфекционных заболеваний для большинства врачей 
и сейчас остается малоизвестной. Это обусловлено, преж-
де всего, тем, что люди, страдающие герпесвирусными за-
болеваниями, наблюдаются у разных специалистов: герпе-
тические поражения кожи и слизистой полости рта лечат 
дерматологи и стоматологи; генитальный герпес — гине-
кологи, урологи, сексологи и дерматологи; поражениями 
нервной системы занимаются невропатологи, а гематоло-
ги, онкологи, иммунологи — поражениями лимфоидной 
системы; больные с генерализованными и висцеральными 
формами болезни чаще всего попадают к терапевтам и пе-
диатрам, а с отдельными нозологическими формами — 
к инфекционистам. Отсюда различные методики обследо-
вания, диагностики, лечения, профилактики.

По данным многочисленных исследований, к 18 годам 
более 90 % городского населения инфицируются одним 
или несколькими штаммами по меньшей мере 7 клиниче-
ски значимых герпесвирусов (простого герпеса 1-го и 2-го 
типов, варицелла зостер, цитомегаловирусом, Эпштейна – 
Барр, герпеса человека 6-го и 8-го типов). В большинстве 
случаев первичное и повторное инфицирование проис-
ходит воздушно-капельным путем, при прямом контакте 
или через предметы обихода и гигиены (общие полотен-
ца, носовые платки и т. п.) (В. Г. Нестеренко, 1998).

Безусловно, особую опасность вирус простого герпе-
са представляет для новорожденных детей (Н. И. Куда-
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шов, 1993). По статистике, до 70 % случаев неонатального 
герпеса связаны с инфицированием ребенка от матери, 
имеющей латентную форму инфекции. Около 30 % детей, 
заразившихся во время родов или в первые дни жизни, 
погибают от тяжелых диссеминированных заболеваний 
с поражением кожи, слизистых, легких, ЦНС, печени, ко-
торые сопровождаются тромбогеморрагическим синдро-
мом (Т. Б. Семенова, Д. Г. Красников, 1990; В. Н. Серов, 
В. С. Музыкантова, 2000).

У людей с нормальной иммунной системой ВПГ долго 
может бессимптомно находиться в организме, периодиче-
ски давая рецидивы в виде субклинических и манифест-
ных форм различной степени выраженности. В случае же 
развития иммуносупрессии ВПГ способен вызывать тя-
желые осложнения со смертельным исходом. Поэтому 
этот вирус считается маркером иммунодефицита любого 
генеза (Г. Т. Сухих, Л. В. Ванько, В. И. Кулаков, 1997).

Установлено, что ВПГ может быть причиной онкоген-
ной трансформации, наиболее характерным проявлени-
ем которой является карцинома шейки матки (В. Я. Ки-
щак, 1984; Т. А. Посевая, В. Г. Цукерман и др., 1991). Очень 
часто ВПГ вызывает тяжелое поражение ЦНС (И. И. Про-
тас и др., 2000).

Многообразие клинических проявлений, особенности 
возбудителей, возможность их распространения прак-
тически всеми известными путями передачи позволили 
Европейскому регионарному бюро ВОЗ отнести герпети-
ческую инфекцию к группе болезней, которые определя-
ют будущее инфекционной патологии. Неуклонный рост 
числа этих заболеваний у взрослых и детей обусловли-
вает необходимость всестороннего изучения герпетиче-
ских инфекций и разработки эффективных методов про-
филактики и лечения.
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глаВа 1 гЕрпЕтИчЕская ИНфЕкцИя 
(прОстОй гЕрпЕс)

Простой герпес — хроническое рецидивирующее антро‑
понозное заболевание, вызываемое вирусами простого гер‑
песа 1‑го и 2‑го типов, которое протекает как в локали‑
зованных формах с везикулезными высыпаниями на коже 
и слизистых оболочках, так и в генерализованных — с по‑
лиорганными поражениями.

ЭтИологИя
Вирус простого герпеса (ВПГ), впервые выделенный 

Гротером (W. Gruter) в 1912 г., относится к семейству гер-
песвирусов (Herpesviridae). Вирусы простого герпеса 1-го 
типа представлены интактными частицами (вирионами), 
размеры которых — 120 – 300 нм. Собственно частица 
ВПГ (капсид) окружена наружной оболочкой, состоящей 
из липидов клеточного происхождения и включающей 
в свой состав гликопротеины. Икосадельтаэдрический 
капсид имеет размер 100 нм и представлен 162 капсоме-
рами двух типов: пентамерными, формирующими вер-
шины икосадельтаэдра, и гексамерными, имеющими 
центрально расположенный канал.

Геном вируса простого герпеса 1-го типа расположен 
в сердцевине вирусной частицы внутри капсида, пред-
ставлен линейной двухцепочечной ДНК — 153 килоба-
зы, включает в себя 75 открытых рамок считывания. Он 
состоит из двух уникальных областей: UL (уникальный 
длинный фрагмент, включающий 82 % вирусного гено-
ма) и US (уникальный короткий фрагмент — 18 %  генома). 
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Эти фрагменты фланкированы инвертированными по-
вторами (области a, b и с). Геном ВПГ 1-го типа представ-
лен эквимолярной смесью четырех изомерных форм, су-
ществующих благодаря инверсии UL и US относительно 
друг друга. Структура всех герпесвирусов сходна (рис. 2).

Между нуклеокапсидом и наружной оболочкой распо-
ложен белковый слой. Липопротеиновый слой наружной 
оболочки вируса имеет шиповидные выступы. Нуклео-
капсид вируса содержит группоспецифические белки, 
внешняя оболочка — типоспецифические. Наружная 
оболочка неправильной формы, содержащая белки, уг-
леводы, липиды и другие вещества, в антигенном отно-
шении проявляет сродство с антигенами клетки хозяина. 
На своей оболочке ВПГ имеет антирецепторы, благодаря 
чему он присоединяется к тканям экто- и эндодермаль-
ного происхождения (пантропизм). То есть он может по-
ражать кожу, слизистые, центральную и  периферическую 

Гликопротеиновые
«шипы»

Двухслойная 
внешняя 
оболочка

Двунитевая 
линейная ДНК

Икосаэдральный 
нуклеокапсид

Белковая 
оболочка

Рис. 2. Схематическое изображение структуры герпесвируса
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нервную систему, печень, эндотелий сосудов, клетки кро-
ви (Т-лимфоциты, эритроциты, тромбоциты).

ВПГ как ДНК-содержащий вирус может интегрировать 
генетический аппарат клетки хозяина и вызывать злока-
чественную трансформацию клеток (ВПГ-2 и рак шейки 
матки). При этом не обязательно постоянное присутствие 
вируса в клетке. Геном ВПГ может интегрировать с гена-
ми некоторых других вирусов, вызывая их активацию. 
С другой стороны, развитие ряда вирусных и бактери-
альных инфекций сопровождается активацией латент-
ного герпеса. Этот вирус относится к крупным вирусам, 
его размеры 100 – 160 нм (К. Лоуренс, 1994; Л. Б. Борисова, 
А. М. Смирнова, И. С. Фрейдлин и др., 1994).

Репликация ВПГ происходит внутри клетки, куда он 
проникает путем эндоцитоза после предварительного 
слияния вируса с клеткой-мишенью или даже при «рас-
плавлении» вирусом мембраны клетки в зоне фиксации. 
Выделено несколько рецепторов, способствующих слия-
нию вируса и клетки, один из них относится к семейству 
опухолевых некротических факторов. В цитоплазме по-
раженной клетки освобождается нуклеокапсид вируса, 
который проникает в клеточное ядро, где и происходит 
накопление вирусной ДНК. Синтез вирусных белков 
(структурных и неструктурных) происходит в цито-
плазме пораженной клетки в строго определенной по-
следовательности: ранние полипептиды (а), полипеп-
тиды второго класса (р) и поздние (у) (Н. С. Потекаев, 
М. А. Самгин, 1986).

Структурные полипептиды, принимающие участие 
в формировании капсида вириона, мигрируют в ядро, 
где затем происходит сборка нуклеокапсида. Дальнейшее 
«одевание» вируса продолжается внутри ядра поражен-
ной клетки, в нем же происходит накопление созревших 
вирусов. Быстрое накопление вирусов приводит к разви-
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тию цитопатического эффекта: появляются гигантские 
клетки с внутриядерными включениями. Инфициро-
ванные клетки изменяют свою антигенную структуру, 
в результате чего могут стать объектом для действия 
Т-лимфоцитов, а в процессе репликации вируса в пора-
женной клетке может наступить неопластическая транс-
формация. Репликация вирусов в некоторых нервных 
клетках не сопровождается развитием цитопатическо-
го эффекта, а их выход из клетки приводит к ее гибели 
(разрушению).

Хорошо известно, что уникальными биологическими 
свойствами всех герпесвирусов являются тканевой тро-
пизм, способность к персистенции и латенции в орга-
низме инфицированного человека. Персистенция пред-
ставляет собой способность герпесвирусов непрерывно 
или циклично размножаться (реплицироваться) в ин-
фицированных клетках тропных тканей, что создает 
постоянную угрозу развития инфекционного процесса. 
Латенция герпесвирусов — это пожизненное сохранение 
вирусов в морфологически и иммунохимически видоиз-
мененной форме в нервных клетках регионарных (по от-
ношению к месту внедрения герпесвируса) ганглиев чув-
ствительных нервов. Штаммы герпесвирусов обладают 
неодинаковой способностью к персистенции и латенции 
и чувствительностью к противогерпетическим препа-
ратам в связи с особенностями их ферментных систем. 
У каждого герпесвируса свой темп персистенции и ла-
тенции. Среди изучаемых наиболее активны в этом от-
ношении вирусы простого герпеса, наименее — вирус 
Эпштейна – Барр (В. И. Вотяков, А. Г. Коломеец, 1992).

ВПГ патогенен для многих видов животных (кры-
сы, мыши, хомячки, кролики и др.), что позволяет ис-
пользовать их и для проведения экспериментов, и для 
выделения культуры вируса. С этой целью применяют 
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также хорионаллантоисную оболочку куриных эмбрио-
нов и первичную культуру клеток почек кролика. Уже 
на 2-е — 3-и сутки после заражения в них образуются ха-
рактерные беловатые бляшки, видимые невооруженным 
глазом.

ВПГ термолабилен, он погибает при температуре 50 ° C 
через 30 мин, при 100 ° C — через 5 мин. Относительно 
нестабилен при комнатной температуре. Холод вирус 
переносит хорошо и при температуре от –20 до –70 ° C 
остается жизнеспособным годами или десятилетиями. 
Устойчив он также к повторному замораживанию и от-
таиванию, действию ультразвука и в течение многих лет 
может сохраняться в высушенном состоянии.

Для сохранения жизнеспособности ВПГ имеют значе-
ние не только температура, но и рН среды (наиболее ста-
билен при рН 6,5 – 6,9), содержание солей, кислот и осно-
ваний в растворах. Инактивируют ВПГ ультрафиолето-
вые лучи, органические жирорастворители, желчь.

ВПГ-1 и ВПГ-2 имеют некоторые отличия в антигенной 
структуре, но гомологичность между ними составляет 
около 50 %. Различаются они и по степени тропизма к от-
дельным органам и тканям, что проявляется как клини-
чески, так и локализацией их в стадии латенции. Каждый 
из ВПГ имеет несколько штаммов.

ЭпИДЕмИологИя
Источником герпетической инфекции является только 

человек с той или иной формой болезни (манифестной 
или субклинической). У больного с манифестной фор-
мой вирусы обнаруживаются в содержимом высыпаний, 
а также в слюне, моче, выделениях из влагалища, семен-
ной жидкости. При субклинической форме отсутствие 
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кожных проявлений не исключает наличия ВПГ в биоло-
гических жидкостях.

Передача вируса может осуществляться различными 
путями. Чаще всего это происходит при прямом контак-
те с инфицированным материалом (например, при поце-
луях, если имеются высыпания на губах или на слизистой 
оболочке полости рта). Не исключается и возможность 
воздушно-капельного механизма заражения. При гени-
тальных формах герпеса распространению инфекции 
способствуют половые контакты (генитальный и ороге-
нитальный путь). Вирус может передаваться непрямым 
путем при использовании предметов обихода, инфици-
рованных больным (посуда, полотенце и т. д.). Высока 
вероятность заражения ребенка от матери при прохож-
дении через родовые пути, особенно если мать первично 
инфицирована. Существует мнение, что ВПГ не способен 
проникать через неповрежденную плаценту и, следова-
тельно, оказывать действие на плод. Однако заражение 
плода может произойти при наличии повреждений (де-
фектов) плаценты. В связи с тем, что при генерализации 
процесса имеет место вирусемия, возможны трансфузи-
онный и парентеральный пути передачи (А. Г. Рахмано-
ва, В. К. Пригожин, В. А. Неверов и др., 1995).

В значительной степени частота инфицирования ВПГ 
(как и другими герпесвирусами) определяется социаль-
ными условиями, культурным уровнем общества. Сре-
ди малообеспеченных слоев населения, проживающих 
в тесноте, антисанитарных условиях, инфекция распро-
страняется быстрее, и в связи с этим выявляется их вы-
сокий уровень зараженности (до 95 – 100 %).

Первичное инфицирование ВПГ, независимо от типа 
вируса, может проявляться и как кожный, и как гени-
тальный герпес, последующие рецидивы обычно име-
ют свою четко очерченную локализацию поражений: 
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при ВПГ-1 это преимущественно кожа и слизистые 
оболочки (чаще herpes labialis), при ВПГ-2 — область 
 гениталий. Это  определяет основной путь передачи ин-
фекции на фоне рецидивов: при ВПГ-2 — преимущест-
венно половой путь. Имеются данные о том, что каждый 
десятый случай инфекционного заболевания, передаю-
щегося половым путем, вызывается ВПГ-2. Отмечается 
высокий процент инфицирования ВПГ-2 среди прости-
туток и лиц, ведущих активную половую жизнь с частой 
сменой сексуальных партнеров (до 100 %).

Так как перекрестный иммунитет между двумя типа-
ми ВПГ отсутствует, возможно заражение обоими типа-
ми вирусов с последующей пожизненной персистенцией 
их в организме инфицированного. При наличии у паци-
ентов герпетической инфекции существует риск зараже-
ния врачей таких специальностей, как стоматолог, ото-
ларинголог, акушер-гинеколог, уролог и др. Вероятность 
заражения при общении с больным велика еще и потому, 
что наличие у него объективных признаков активного 
процесса (пузырьки и поверхностные эрозии на коже 
и слизистых оболочках) не всегда сочетается с субъек-
тивными проявлениями (жар, дискомфорт, слабость 
и т. д.).Чувствуя себя совершенно здоровым, такой чело-
век не считает необходимым предпринять какие-либо 
меры, защищающие окружающих от инфицирования.

Восприимчивость людей к инфекции всеобщая, неза-
висимо от пола и возраста, антитела к ВПГ выявляются 
у 80 – 90 % взрослых. Считается, что дети, родившиеся 
от серопозитивных матерей, в течение 3 месяцев защи-
щены от заражения. Наибольшее количество заболева-
ний регистрируется в холодные месяцы, но эпидемий 
не бывает, хотя могут наблюдаться небольшие вспышки 
в дошкольных учреждениях, школах, больницах.
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патогЕНЕз
Первичное заражение, как правило, у 80 % больных 

случается в раннем детстве, и сначала инфекционный 
процесс протекает бессимптомно. После попадания ви-
русов в организм в месте их внедрения в эпителиаль-
ных клетках происходит репликация, но часть вирусов 
уже на этом этапе продвигается по нервным окончани-
ям к нервным ганглиям (ВПГ-1 — тройничного нерва, 
ВПГ-2 — сакрального), где продолжается их репликация. 
Часть вирусов попадает в кровь, следствием чего являет-
ся не только активация защитных клеток в зоне внедре-
ния и первичной их репликации, но и стимуляция гумо-
рального иммунитета уже на ранней стадии болезни.

Инфекционный процесс, вызываемый вирусом про-
стого герпеса, как отмечалось, у большинства инфици-
рованных может протекать без клинических проявле-
ний. В частности, инфекция, локализующаяся в дорсаль-
ных и сакральных ганглиях, носит латентный характер 
и не завершается образованием дискретных вирусных 
частиц. В таких случаях возможно осуществление (толь-
ко ограниченно) транскрипции вирусного генома с обра-
зованием ограниченного набора вирусных мРНК. Одна-
ко латентная герпесвирусная инфекция может активиро-
ваться и принять литический характер с образованием 
инфекционных вирусных частиц и клиническими про-
явлениями. Следует отметить, что в крови ВПГ-1 взаимо-
действует как с лейкоцитами крови, так и с эндотелием 
кровеносных сосудов, в которых также возможно разви-
тие латентной инфекции (Т. С. Брязжикова, 1995).

Существует строгая программа последовательной 
активации герпесвирусной инфекции, в основе кото-
рой лежат следующие процессы. Проникшая первично 
в ядро вирусная «родительская» ДНК служит  матрицей 


