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Введение

Впервые бета-герпес-вирус человека 6 (ВГЧ-6) 
был обнаружен в 1985 г. у иммунокомпрометиро-
ванных пациентов со СПИДом. В 1986 г. группа со-
трудников лаборатории Роберта Галло Националь-
ного института рака США выделила вирус у боль-
ных с лимфопролиферативными заболеваниями и 
назвала его В-лимфотропный человеческий вирус 
(HBLV). Впоследствии выяснилось, что вирус от-
носится к группе герпес-вирусов и имеет срод-
ство не только к В-, но и к Т-лимфоцитам, в связи 
с чем его переименовали в вирус герпеса челове-
ка 6 типа (семейство Herpesviridae, подсемейство 
Betaherpesvirinae рода Roseolovirus). В 1988 г. тот 

же вирус был обнаружен в крови детей с внезап-
ной экзантемой. В 2012 г. Международный коми-
тет по таксономии вирусов установил, что ВГЧ-6А 
и ВГЧ-6В являются самостоятельными таксономи-
ческими единицами, а не разновидностями одного 
вируса – ВГЧ-6 [1, 2]. 

Несмотря на то, что геномы этих вирусов го-
мологичны более чем на 95%, они различаются 
фенотипически, тропны к различным клеточным 
рецепторам и в большинстве случаев имеют раз-
ные клинические проявления [3]. ВГЧ-6А является 
менее изученным вирусом, приобретается в более 
позднем возрасте, первичное инфицирование в 
большинстве случаев протекает бессимптомно. 
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Резюме
Литературный обзор посвящен современному пред-

ставлению о бета-герпес-вирусах человека 6 (вирус гер-
песа человека 6; ВГЧ-6). Проведен анализ литературы 
преимущественно за последние 5 лет. В статье дана 
краткая справка об истории открытия вирусов, ос-
вещены вопросы таксономии ВГЧ-6, новые взгляды на 
этиологические особенности вирусов ВГЧ-6А и ВГЧ-6В, 
в частности, на возможность их генной интеграции. 
Описаны различия между ВГЧ-6А и В. Представлены со-
временные взгляды на этиологическую связь различных 
заболеваний центральной и периферической нервной 
системы, сердца, других органов и систем с ВГЧ-6А и 
ВГЧ-6В. Отмечены клинические особенности инфекци-
онного мононуклеоза, ассоциированного с ВГЧ-6, а также 
внезапной экзантемы, наиболее характерной для детей 
первых 2 лет жизни. Даны современные представления 
о возможностях и проблемах лабораторной диагности-
ки и лечения ВГЧ-6 инфекции, в том числе у детей. По-
лученные данные отражают необходимость создания 
единых протоколов обследования и лечения ВГЧ-6.
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рус герпеса человека 6, ВГЧ-6А, ВГЧ-6В, хромосомно-ин-
тегрированный ВГЧ-6, клиническая картина, диагнос-
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Abstract
The literature review is devoted to the modern concept 

of human betaherpesvirus 6 (human herpesvirus 6; HHV-6). 
The analysis of the literature mainly for the last five years was 
carried out. The article provides a brief background on the 
history of the discovery of viruses, highlights the taxonomy 
of HHV-6, new views on the etiological features of the HHV-
6A and HHV-6B viruses, in particular, the possibility of their 
gene integration. Differences between HHV-6A and B are 
described. Modern views on the etiological relationship of 
various diseases of the central and peripheral nervous sys-
tem, а heart, other organs and systems with HHV-6A and 
HHV-6B are presented. There have been cases of infectious 
mononucleosis associated with HHV-6, as well as exanthemа 
subitum that is mostly typical for children under 2 years old. 
Modern ideas about the possibilities and problems of HHV-6 
infection laboratory diagnosis and treatment of children and 
adult are given. Obtained data points out necessary of a uni-
fied protocol creation for the examination and treatment of 
HHV-6.

Keywords: Human betaherpesvirus 6, human herpesvi-
rus 6, HHV-6A, HHV-6B, chromosomally integrated HHV-6, 
clinical picture, diagnosis, treatment.
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Известно, что он часто выявляется у иммуноком-
прометированных лиц. Предполагается, что дан-
ный вирус ассоциирован с таким нейродегенера-
тивным заболеванием, как болезнь Альцгеймера 
[4, 5]. ВГЧ-6В распространен повсеместно, более 
90% населения инфицируется им в течение пер-
вых 3 лет жизни [6]. Первичная ВГЧ-6 инфекция 
встречается у взрослых редко, реактивация может 
происходить в любом возрасте. Более 95% взрос-
лого населения являются серопозитивными к ВГЧ-
6А, ВГЧ-6В или к обоим вариантам [6]. ВГЧ-6 мо-
жет являться триггером иммуносупрессивных и 
хронических аутоиммунных процессов. 

Этиология, эпидемиология

Передача вируса осуществляется преимущес-
твенно контактно-бытовым путем со слюной, 
реже может передаваться воздушно-капельным, 
половым путем и при трансплантации органов. 
Выделение ВГЧ-6 из образцов слюны указывает 
на то, что вирус находится в клетках паренхимы 
слюнных желез и их выводных протоках. Неболь-
шой процент новорожденных (от 0,25% до 0,33%) 
инфицируются при трансплацентарной передаче. 
Данных о передаче вируса при переливании крови 
и грудном вскармливании получено не было [7]. 

Отмечается, что вирус обладает тропизмом к 
Т-клеткам и нейротропностью. ВГЧ-6 реплициру-
ется в Т-лимфоцитах, основной клеткой-мишенью 
является зрелый CD4 + Т-лимфоцит, однако для 
проникновения в клетку ВГЧ-6А использует ре-
цепторы CD46, в то время как ВГЧ-6В – CD134 [6]. 
2 варианта вируса имеют различную тропность к 
иммунокомпетентным клеткам: ВГЧ-6А поражает 
Т-хелперы, цитотоксические Т-лимфоциты и на-
туральные киллеры (NK), в то время как ВГЧ-6В 
не способен персистировать в цитотоксических 
Т-лимфоцитах. Оба вируса способны поражать 
В-лимфоциты только при коинфекции с ВЭБ. По-
средством рецептор-опосредованного эндоцитоза 
ВГЧ-6 проникает в клетки с последующей репли-
кацией вируса. После первичной инфекции ви-
русная ДНК сохраняется в мононуклеарных клет-
ках периферической крови [4, 6]. 

ВГЧ-6А и ВГЧ-6В способны воздействовать на 
хемокиновые и цитокиновые механизмы, приводя 
к дисрегуляции при лимфопролиферативных за-
болеваниях. Инфицирование нарушает выработ-
ку IL-12 в макрофагах и дендритных клетках, что 
позволяет подавить активацию цитотоксических 
эффекторов. Эксперименты in vitro показали, что 
ВГЧ-6А и ВГЧ-6В индуцируют миелосупрессию, 
подавляют функции Т-клеток [4].

Особенность ВГЧ-6 заключается в том, что он 
может интегрироваться в субтеломерную область 
клеточной хромосомы. Впервые данные наблю-
дения были описаны в 1993 г. M. Luppi et al. При 

встраивании ВГЧ-6 в геном половых клеток воз-
можна передача вируса последующим поколе-
ниям по закону Менделя с образованием хромо-
сомно-интегрированной формы ВГЧ-6 (хиВГЧ-6, 
iciHHV-6). ХиВГЧ-6 также может передаваться при 
трансплантации органов. Механизмы интеграции 
в настоящий момент изучаются [8]. Однако обна-
ружено, что чаще происходит интеграция в хромо-
сомах 9q, 11p, 17p и 19q [9]. ХиВГЧ-6 присутствует 
у 0,5–2% населения, что составляет около 70 мил-
лионов человек во всем мире. Распространенность 
хиВГЧ-6 варьирует от 0,2% в Японии и 0,6% в Кана-
де, до 1–3% в Европе. ХиВГЧ-6В встречается чаще 
варианта А. Однако это может зависеть от геогра-
фических факторов и анализируемой популяции 
пациентов [10, 11]. Возможна реактивация ВГЧ-6 
из интегрированного состояния на фоне терапии 
кортикостероидами, ингибиторами гистондеаце-
тилазы, при развитии иммунодефицитных состо-
яний, а также во время беременности, что может 
приводить к развитию клинически манифестных 
форм, возрастанию риска самопроизвольных 
абортов [4, 12]. Британское исследование, прове-
денное в 2020 г., показало, что женщины с хиВГЧ-6 
инфицированными плодами имеют в 2,5–3 раза 
повышенный риск преэклампсии [13].

Биологическое значение хромосомно-интегри-
рованных ВГЧ-6А и ВГЧ-6В в настоящее время изу-
чается. Вне зависимости от видовой принадлежно-
сти хромосомная интеграция ВГЧ-6 оказывает вли-
яние на стабильность теломерных областей, в кото-
рые встраивается геномная ДНК вируса. Показано, 
что эндогенный ВГЧ-6 разрушает теломеры и ведет 
к селективной анеуплоидии. Нестабильность гено-
ма может быть причиной развития онкологичес ких 
заболеваний. Теломеры, связанные с эндогенным 
ВГЧ-6, часто склонны к внезапным делециям, ко-
торые приводят к их укорочению. В результате на-
блюдается преждевременное старение клеток и на-
рушение тканевого гомеостаза [14, 15].

Клиническая картина

Политропностью ВГЧ-6 обусловлено многооб-
разие клинических форм. Однако часть заболева-
ний и их взаимосвязь с вирусом находятся еще на 
стадии изучения. Необходимы дальнейшие иссле-
дования для подтверждения роли ВГЧ-6 как этио-
логического фактора.

Выявлено, что ВГЧ-6 играет важную роль при 
заболеваниях центральной нервной системы 
(ЦНС), а также у иммунокомпрометированных 
лиц, включая реципиентов при трансплантации 
органов и тканей. У иммунокомпетентных лиц за-
болевание чаще носит доброкачественный, само-
ограничивающийся характер [6]. 

Первичная ВГЧ-6 инфекция является причиной 
более 36% всех случаев острой лихорадки у детей 
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в возрасте от 12 до 15 месяцев и вызвана почти ис-
ключительно ВГЧ-6В, а не ВГЧ-6А [6]. Острая ин-
фекция протекает с развитием внезапной экзанте-
мы, фебрильных приступов, афтозного стоматита, 
инфекционного мононуклеоза или лихорадки без 
очага инфекции [16]. Возможно бессимптомное 
первичное инфицирование. 

Считают, что на долю ВГЧ-6 приходится не ме-
нее 2% всех первичных вирусных поражений ЦНС 
[17]. При генотипировании отмечается преоблада-
ние ВГЧ-6 варианта В [18]. Возможно развитие ме-
нингита, энцефалита, менингоэнцефалита, в том 
числе у иммунокомпетентных детей [17, 19]. В слу-
чае выздоровления ВГЧ-6 может персистировать в 
латентной форме в Т-клетках и нервной ткани по-
жизненно, сохраняя способность к реактивации. 
Вирусный ген U94 играет важную роль в формиро-
вании стадии латенции и хиВГЧ-6 [7, 20]. Описаны 
случаи острого и подострого энцефалита, обуслов-
ленного диффузной или многоочаговой демиели-
низацией [6]. Связь ВГЧ-6 с патологией нервной 
системы непросто доказать из-за повсеместного 
распространения вируса и трудностей получения 
пораженных тканей для прижизненного исследо-
вания. Большинство людей инфицированы с ранне-
го возраста, что также затрудняет диагностику [7]. 

ВГЧ-6В является основной причиной развития 
фебрильного эпилептического статуса у детей – 
состояния, связанного с повышенным риском 
травмы гиппокампа и последующей эпилепсии ви-
сочной доли [7, 10]. 

Проведенное группой американских ученых 
Readhead B. et al. в 2018 г. многоцентровое когорт-
ное исследование 3 независимых групп пациентов 
с болезнью Альцгеймера с анализом геномных, 
транскриптомных, протеомных и гистопатологи-
ческих данных в 4 областях мозга человека пост-
мортально выявило увеличение числа ВГЧ-6А и 
ВГЧ-7 у субъектов с болезнью Альцгеймера, по 
сравнению с контрольной группой [21].

Молекулярная мимикрия (схожесть мембран-
ного белка ВГЧ-6 U24 и основного белка миелина 
человека) является возможным механизмом, с по-
мощью которого запускается развитие рассеянно-
го склероза. Убедительным аргументом в пользу 
этиологической роли ВГЧ-6А и В служит большая 
частота обнаружения вируса в лейкоцитах крови, 
по сравнению с группой здоровых лиц, а также 
повышение вирусной нагрузки в периоды обо-
стрения при ремиттирующей форме рассеянного 
склероза [7]. В отечественном исследовании ра-
нее было продемонстрировано выявление вируса 
Эпштейна – Барр (ВЭБ) в 94% случаев при рассе-
янном склерозе, при этом более чем в 2/3 случаев 
вместе с ВГЧ-6 [22]. 

В систематическом обзоре и метаанализе за 
2021 г. показана взаимосвязь между развитием 

синдрома хронической усталости (миалгический 
энцефаломиелит) и ВГЧ-6. Однако авторы указы-
вают, что необходимы дальнейшие исследования в 
данном направлении. Синдром хронической уста-
лости – это неврологическое заболевание, при 
котором усталость не восстанавливается после от-
дыха или сна и сопровождается жалобами, и оно 
является диагнозом исключения. Для заболевания 
характерна повсеместная распространенность. 
Центры по контролю и профилактике заболеваний 
США (Centers for Disease Control and Prevention, 
CDC) выделили критерии для выявления данного 
синдрома: утомляемость в течение более 6 месяцев 
и минимум 4 из следующих симптомов: не прино-
сящий бодрости сон, недомогание после физичес-
кой нагрузки, миалгии, полиартралгии, лимфаде-
ниты, боль в горле, цефалгии, нарушение памяти и 
концентрации внимания [23]. 

Диагноз «внезапная экзантема» (exanthemа 
subitum, шестая болезнь, детская розеола) явля-
ется наиболее частым клиническим проявлением 
первичной ВГЧ-6 инфекции и характеризуется 
острым началом с развитием лихорадки до 40°C в 
течение 3–5 дней, возможны также фебрильные 
судороги, периорбитальный отек, конъюнктивит, 
лимфаденопатия, дисфункция желудочно-ки-
шечного тракта. Затем температура критически 
снижается. Накануне или вскоре после ее норма-
лизации появляется пятнистая или пятнисто-па-
пулезная сыпь, 2–3 мм в диаметре, на лице, шее, 
туловище, верхних и нижних конечностях. Вокруг 
каждого элемента можно увидеть бледный ободок. 
В 2/3 случаев на мягком небе и языке обнаружи-
вается энантема в виде красных папул (пятна На-
гаямы) [6, 24]. Экзантема сохраняется от несколь-
ких часов до 2 суток и исчезает без последующего 
шелушения и пигментации. Иногда появляются 
везикулярные элементы сыпи [25]. Описана эти-
ологической роль ВГЧ-6В в развитии внезапной 
экзантемы [3, 6], однако в исследовании Е.В. Меле-
хиной и др. (2016), напротив, показано выявление 
у больных ДНК ВГЧ-6А [26]. 

Инфекционный мононуклеоз может развиться 
как при первичном инфицировании ВГЧ-6, так и при 
реактивации у детей старше 4 лет. Y. Kharchenko et 
al. (2019) при анализе 410 случаев инфекционного 
мононуклеоза, вызванного различными этиологи-
ческими агентами (ВЭБ, ЦМВ (цитомегаловирус), 
ВГЧ-6 или их сочетаниями), выявили, что заболе-
вание вызывается ВГЧ-6 реже, чем остальными 
возбудителями (в 3,17%). Для него характерны дли-
тельная высокая лихорадка, синдром экзантемы, 
лабораторно зафиксированы лейкоцитоз, моно-
цитоз в трети случаев, увеличение скорости оседа-
ния эритроцитов (СОЭ) [27]. При инфекционном 
мононуклеозе, ассоциированном с ВГЧ-6, с мень-
шей частотой по сравнению с ВЭБ-мононуклеозом 
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выявляются тонзиллит, спленомегалия. В перифе-
рической крови атипичные мононуклеары обна-
руживаются в половине случаев, однако не пре-
вышают 10%, уровень трансаминаз (аланинами-
нотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза 
(АСТ)) повышался до 1,5 норм в 18,7%. Возможно 
развитие инфекционного мононуклеоза сочетан-
ной этиологии: ВГЧ-6+ВЭБ (18,2%), ВГЧ-6+ЦМВ 
(1,2%), ВГЧ-6+ВЭБ+ЦМВ (2,5%) [28]. 

При обследовании пациентов с COVID-19, 
получавших лечение в отделении реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) (n=34), выяв-
лена реактивация герпес-вирусов (ВЭБ, ЦМВ, 
ВГЧ-6), в том числе при отсутствии в анамнезе 
исходного иммунодефицита. Наиболее часто 
в крови были обнаружены ДНК ВЭБ (82%), по 
сравнению с ЦМВ (15%) и ВГЧ-6 (22%). Сочетан-
ная герпес-вирусная инфекция ВЭБ+ВГЧ-6 диа-
гностирована у 4 пациентов, ВЭБ+ЦМВ – у 3 
и ВЭБ+ЦМВ+ВГЧ-6 – у 2. Исследование крови 
серологическими методами подтвердило наличие 
активации, а не первичное инфицирование. Реак-
тивация ВЭБ, в отличие от других герпес-вирусов, 
была связана с более длительной средней продол-
жительностью пребывания в ОРИТ (15 дней про-
тив 8 дней, P<0,05). [29]. 

Активность ВГЧ-6, чаще варианта B, была об-
наружена после трансплантации почки, печени 
и костного мозга. У реципиентов трансплантата 
симптомы часто включают лихорадку, интерсти-
циальный пневмонит, миелит и сыпь, симптомы 
отторжения трансплантата (болезнь «трансплан-
тат против хозяина»). ДНК ВГЧ-6В обнаруживает-
ся в крови у 40% реципиентов аллогенной транс-
плантации гемопоэтических стволовых клеток 
(ТГСК) в течение 100 дней и является наиболее ча-
стой инфекционной причиной энцефалита после 
ТГСК [6, 30]. F. Gonzalez et al. (2021) провели ретро-
спективное исследование, включив 364 пациента 
с гематологическими заболеваниями, получавших 
лечение в отделении интенсивной терапии в он-
кологическом центре за 6 лет. Было выявлено, что 
доминировала реактивация ВГЧ-6 (66 пациентов, 
17,9%), по сравнению с вирусом простого герпеса 
1, 2 типов (11,3%), ЦМВ (10,4%), ВЭБ (6,6%) и виру-
сом ветряной оспы (n=3). Согласно многопара-
метрическому анализу, реактивация ВГЧ-6 была 
независимо связана с госпитальной смертностью 
(отношение шансов (ОШ), 2,35; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ), 1,03–5.34; P = 0,042), тогда 
как профилактическое назначение противови-
русной терапии во время пребывания в отделении 
интенсивной терапии снижало данный показатель 
(ОШ, 0,41; 95% ДИ, 0,18–0,95; P = 0,037). Пневмо-
нит, обусловленный ВГЧ-6, был независимо свя-
зан с однолетней смертностью (ОШ 6,87; 95% ДИ 
1,09–43,3; P = 0,04) [31].

В 1991 г. ВГЧ-6В впервые был указан как воз-
можный патоген при заболеваниях нижних ды-
хательный путей после ТГСК. В период с 1992 по 
2015 г. J.A. Hill et al. (2019) провели ретроспектив-
ное одноцентровое исследование у реципиентов 
аллогенной трансплантации гемопоэтических кле-
ток в Онкологическом исследовательском центре 
Фреда Хатчинсона (США). Для уточнения этио-
логической роли ВГЧ-6 в поражении легких вы-
полнялось исследование бронхоальвеолярного 
лаважа на выявление ДНК ВГЧ-6 методом ПЦР. 
ВГЧ-6В был обнаружен в биоматериале у 147 из 
553 человек (27%), в то время как ДНК ВГЧ-6А не 
была зарегистрирована ни в одном образце. Уста-
новлено, что пациенты с ВГЧ-6В имели более высо-
кий риск общей смертности. Напротив, у пациен-
тов, лечившихся противовирусными препаратами 
(ганцикловир или фоскарнет), отмечалось сниже-
ние показателя летальности. Продемонстрирована 
связь между уровнем вирусной нагрузки ВГЧ-6 в 
бронхоальвеолярном лаваже и исходом: выявле-
ние низкой концентрации вируса не было связано 
с повышением риска летальности и ассоциирова-
но с бессимптомным выделением вируса. Медиана 
вирусной нагрузки ВГЧ-6В в лаваже была выше у 
пациентов с диффузными помутнениями по типу 
«матового стекла» или диффузными сочетанными 
изменениями по сравнению с фокальными очага-
ми или диффузными узлами, при этом самый вы-
сокий уровень зафиксирован у одного пациента с 
клинически диагностированным идиопатическим 
пневмонитом (IPS, Idiopathic Pneumonia Syndrome). 
Выявлено, что реципиенты аллогенной ТГСК с по-
ражением нижних дыхательных путей имели по-
вышенный риск общей смертности, в том числе 
от дыхательной недостаточности, по сравнению с 
отрицательными на ВГЧ-6В реципиентами. В об-
разцах легочной ткани, зафиксированных форма-
лином, от 6 пациентов с ВГЧ-6В методом ПЦР во 
всех случаях был обнаружен вирус. На мышиной 
модели показана возможность реактивации розе-
оловируса, гомологичного ВГЧ-6, в легких после 
ТГСК с развитием пневмонита [30].

Выявление ВГЧ-6 у лиц с миокардитом, воспали-
тельной дилатационной кардиомиопатией колеб-
лется от 8 до 20%. У иммунокомпетентных лиц по-
ражение сердца с развитием острого миокардита, 
вызванное ВГЧ-6, возникает крайне редко, однако 
в подобных случаях течение заболевания может 
быть крайне неблагоприятным [32]. В литературе 
описан случай летального исхода 62-летнего па-
циента после трансплантации стволовых клеток с 
развитием на 13-й день после операции дилатаци-
онной кардиомиопатии, осложненной сердечной 
недостаточностью, резистентной к проводимой 
комплексной (антибактериальной, патогенетичес-
кой) терапии. Молекулярно-генетическим ме-
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тодом (ПЦР крови) была выявлена ДНК ВГЧ-6 с 
низкой вирусной нагрузкой (менее 200 копий/мл). 
Иммуногистохимическим методом обнаружены 
антигены ВГЧ-6 в кардиомиоцитах [33]. 

Описан случай развития фульминантного мио-
кардита, вызванного ВГЧ-6, у 59-летнего мужчины 
с признаками острой респираторной инфекции, 
с молниеносным течением заболевания и леталь-
ным исходом. Из анамнеза известно, что в течение 
3 дней его беспокоили лихорадка, одышка. Ау-
скультативно отмечалось ослабленное дыхание с 
двух сторон, снижение уровня сатурации до 93%. 
Лабораторно в клиническом анализе крови заре-
гистрирован нейтрофильный лейкоцитоз, в био-
химическом анализе крови – повышение уровня 
трансаминаз (АСТ 133 ЕД/л, АЛТ 205 ЕД/л) и вы-
сокий уровень D-димера (3446 нг/мл). КТ органов 
грудной клетки выявила паренхиматозные утол-
щения с воздушной бронхограммой, локализую-
щиеся на верхушке и средней доле правого легко-
го, диффузные и двусторонние участки «матового 
стекла», плевральный и перикардиальный выпот, 
лимфаденопатию. На ЭКГ зафиксирована сину-
совая тахикардия. На ЭхоКГ выявлен перикарди-
альный выпот без признаков тампонады сердца, 
фракция выброса 60%. Обследование на респи-
раторные вирусы, в том числе двукратное иссле-
дование отделяемого из носо-ротоглотки на РНК 
SARS-CoV-2, было отрицательным. На 3-и сутки 
госпитализации возникла остановка сердца. Пост-
мортально при гистологическом исследовании 
сердца выявлен миокардит и перикардит. На фоне 
миокардиосклероза наблюдались волнистые и ги-
пертрофированные миофибриллы. В ткани сердца 
имел место диффузный некротизирующий васку-
лит с воспалительным инфильтратом, образован-
ным лимфоцитами, моноцитами и эозинофильны-
ми гранулоцитам. Коронарные артерии были про-
ходимы, но имели фиброзную гиперплазию и вос-
палительный инфильтрат в слоях интимы и медии. 
Было проведено исследование миокарда на карди-
отропные вирусы, включая ЦМВ, ВЭБ, ВГЧ 6, эн-
теровирус, SARS-CoV-2 методом ПЦР. Обнаруже-
ны были только ДНК ВГЧ-6 [34]. 

ВГЧ-6 зачастую присутствует в эндометрии 
у женщин с бесплодием. Путем инфицирования 
ВГЧ-6А клеток эндометрия человека (HEC-1A) про-
демонстрированы изменение характера экспрес-
сии микроРНК и адгезии трофобластов к клеткам 
эндометрия с нарушением их правильного при-
крепления [14, 35]. 

Врожденная ВГЧ-6 инфекция обнаруживается 
у 1% новорожденных и часто протекает бессим-
птомно [16]. 

В настоящее время изучается взаимосвязь меж-
ду ВГЧ-6А и ВГЧ-6В и развитием таких аутоиммун-
ных состояний, как тиреодит Хашимото, синдром 

Шегрена, системная склеродермия и системная 
красная волчанка; а также роль вируса в лимфо-
пролиферативных заболеваниях, как доброкаче-
ственных, так и злокачественных, включая ходж-
кинскую и неходжкинскую лимфомы [3, 4, 36]. 

Диагностика

Заподозрить ВГЧ-6 возможно клинически, од-
нако требуется лабораторное подтверждение для 
окончательного установления диагноза.

В клиническом анализе крови отмечаются не-
специфические воспалительные изменения: лей-
копения, реже – лейкоцитоз, лимфоцитоз, незна-
чительно увеличенная СОЭ. Возможно развитие 
тромбоцитопении, нейтропении, появление ати-
пичных лимфоцитов и гемофагоцитов в костном 
мозге [4]. Уровень С-реактивного белка (СРБ) в 
большинстве случаев в пределах нормы.  

При инфекционном мононуклеозе основными 
гематологическими изменениями в клиническом 
анализе крови являются умеренный лейкоцитоз, 
на первой неделе болезни часто нейтрофильного 
характера, лимфомоноцитоз в разгаре болезни, 
тромбоцитоз на второй неделе, увеличение СОЭ, 
появление атипичных мононуклеаров у половины 
больных на 1–2-й неделе заболевания [16]. 

При оценке гуморального звена иммунитета, 
а именно уровней неспецифических иммуногло-
булинов А, M, G, у инфицированных детей не вы-
явлено статистически значимых отличий от кон-
трольных показателей. Фагоцитарный индекс и 
фагоцитарное число у детей, инфицированных 
ВГЧ-6, ниже, чем в контрольной группе (p<0,05). 
Аналогичные изменения фагоцитарного звена вы-
явлены в остром периоде герпетической инфек-
ции у взрослых пациентов [37].

В связи с полиморфизмом клинических прояв-
лений особое значение приобретают предложен-
ные зарубежными авторами лабораторные крите-
рии для диагностики ВГЧ-6 инфекции [7]:

1. Обнаружение ДНК ВГЧ-6А и B в пораженных 
клетках и тканях в диагностических концентраци-
ях, превышающих аналогичные показатели у здо-
ровых лиц.

2. Уровень вирусной нагрузки ДНК ВГЧ-6А и B 
в крови, пораженной ткани и/или антител к нему 
коррелируют с тяжестью заболевания.

3. Определение мРНК ВГЧ-6А и B методом ПЦР 
в реальном времени и/или их антигенов с помо-
щью иммуногистохимии в пораженных тканях.

4. Отсутствие других инфекционных агентов в 
очаге воспаления. 

5. Клеточный и гуморальный иммунные ответы 
к вирусу коррелируют с тяжестью заболевания.

6. Подтвержденная in vitro или in vivo способ-
ность ВГЧ-6 влиять на клеточную функцию в пора-
женной ткани, вызывая или усиливая патологию.
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7. Эффективность противовирусной терапии в 
виде снижения вирусной нагрузки и клиническо-
го улучшения.

Разработан ряд этиологических методов диаг-
ностики ВГЧ-6 инфекции: иммунофлюоресцен-
ция, иммуноферментный анализ (ИФА), радио-
иммунологический анализ, иммунопреципитация, 
иммуноблот. Верифицировать варианты ВГЧ-6А 
и ВГЧ-6В серологическими методами на данный 
момент не представляется возможным ввиду от-
сутствия тест-систем. Антитела к ВГЧ-6 могут пе-
рекрестно реагировать с антигенами ВГЧ 7 типа 
и ЦМВ в виду схожести геномов вирусов. В по-
вседневной практике обычно используется ИФА. 
Диагностическое значение имеет выявление IgМ в 
сыворотке крови, а также четырехкратное нарас-
тание титра IgG при исследовании в парных сыво-
ротках [38]. Однако высокий уровень IgG не позво-
ляет дифференцировать первичную инфекцию от 
реактивации. Наличие только антител класса IgG 
(ИФА) к ВГЧ-6 в средних (1:250 — 1:500) и высоких 
титрах (≥ 1:500) свидетельствует о недавно перене-
сенной ВГЧ-6 инфекции; в низких титрах — о том, 
что у ребенка был контакт с вирусом и организм 
ответил слабовыраженной иммунной реакцией 
[16].

Иммуноблот – это высокочувствительный и 
более специфичный метод, чем ИФА, в основе 
которого лежит белок-белковое взаимодействие, 
благодаря чему проводится определение наличия 
антител к отдельным вирусным антигенам, син-
тезирующимся в различные сроки вирусогенеза. 
Таким образом, тест позволяет более точно уста-
новить период инфекционного процесса [39]. 

Дополнительно Y. Higashimoto et al. (2012) были 
предложены тест-системы, учитывающие разные 
рамки считывания для ВГЧ-6А (U11, p100) и ВГЧ-6В 
(101K) [40]. 

Преимущественным методом диагностики 
ВГЧ-6 считается ПЦР, однако необходимо пра-
вильно интерпретировать получаемые показатели 
при анализе того или иного биологического мате-
риала. Так, например, слюна является ненадежной 
средой для обследования методом ПЦР в связи с 
возможностью выделения ДНК вируса в ней до 
7 месяцев. Напротив, количественное определе-
ние вируса непосредственно в сыворотке, плазме 
и спинномозговой жидкости с помощью ПЦР яв-
ляется наиболее используемым и показательным 
способом диагностики ВГЧ-6 инфекции, за исклю-
чением случаев хиВГЧ-6 [38]. В настоящее время 
нет установленной границы между определени-
ем латентной и активной вирусной инфекции по 
результатам ПЦР-анализа. В работе А.Д. Музыки 
(2017) с учетом данных собственных исследований 
предложено считать активной ВГЧ-6 инфекцию 
при вирусной нагрузке более 100 копий/105 клеток 

в крови [41]. Отсутствие ДНК ВГЧ-6 в плазме или 
сыворотке не означает, что в тканях (например, 
в сердце, щитовидной железе, головном мозге) 
нет персистирующих вирусов в низкой концен-
трации. Качественное исследование цельной кро-
ви на наличие ДНК ВГЧ-6 методом ПЦР не реко-
мендуется, так как большинство здоровых людей 
имеют низкий уровень латентного ВГЧ-6В в крови. 
При чувствительной «гнездовой» ПЦР около тре-
ти нормальной популяции будет позитивной на ла-
тентную ДНК. Качественный ПЦР-анализ может 
быть полезен в случаях необходимости дифферен-
цирования вариантов вируса – ВГЧ-6А или ВГЧ-
6В [42]. 

ХиВГЧ-6-положительные лица содержат одну 
копию вирусного генома в каждой зародышевой 
клетке. В результате у этих людей наблюдается 
стойкая высокая вирусная нагрузка (106–107 ко-
пий/мл) в цельной крови, и лейкоциты, волосяные 
фолликулы, ногти, семенная жидкость и другие 
образцы клеток и тканей также будут вирус-по-
ложительными [43]. При серологическом обсле-
довании лиц с хиВГЧ-6 методом ИФА не всегда 
обнаруживаются антитела класса IgG, что требует 
дальнейшего изучения. 

При трансплацентарной передаче ВГЧ-6 у мла-
денцев выявляют низкую вирусную нагрузку в об-
разцах пуповинной и периферической крови, при 
этом в волосяных фолликулах не удается обнару-
жить ДНК ВГЧ-6, что помогает в дифференциаль-
ной диагностике с хиВГЧ-6 [10].

При поражении ЦНС проводят люмбальную 
пункцию. В ликворограмме, как правило, выявля-
ют повышенный уровень белка при нормальном 
клеточном составе, возможен минимальный пле-
оцитоз [44]. Выполняют исследование ликвора на 
ДНК ВГЧ-6 методом ПЦР. Уровень ДНК в ликво-
ре у пациентов с ВГЧ-6 энцефалитом в среднем 
колеб лется от 600 до 106 копий/мл. Возможна низ-
кая вирусная нагрузка в спинномозговой жидко-
сти иммунокомпетентных детей, составляющая 
менее 100 копий/мл [3].

Лечение

В настоящее время не существует клинических 
рекомендаций, включающих этиотропное лечение 
с высоким уровнем доказательной эффективно-
сти. В 2004 г. в исследовании была продемонстри-
рована резистентность ВГЧ-6В к ИФН α/β, при 
выраженном противовирусном эффекте по отно-
шению к ВГЧ-6А [16].

Как правило, у иммунокомпетентных лиц без 
сопутствующих органических заболеваний, а так-
же при легком течении ВГЧ-6 инфекции противо-
вирусная терапия не проводится. Лечение детей в 
случае внезапной экзантемы является патогенети-
ческим, симптоматическим [6]. 
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В случае поражения ЦНС (энцефалита, менин-
гоэнцефалита), вызванного ВГЧ-6, при тяжелом 
или негладком течении заболевания у иммуно-
компрометированных лиц рекомендована про-
тивовирусная терапия в наиболее ранние сроки: 
ганцикловир или валганцикловир, цидофовир и 
фоскарнет внутривенно, курс лечения составля-
ет 3–4 недели. В настоящий момент у пациентов, 
перенесших трансплантацию стволовых клеток, 
ганцикловир является препаратом выбора [6]. Од-
нако применение вышеуказанных лекарственных 
средств ограничено в виду их нефротоксичности 
и миелосупрессии. In vitro было продемонстриро-
вано формирование резистентности ВГЧ-6 к про-
тивовирусным препаратам [45]. В педиатрической 
практике ганцикловир разрешен к применению 
с 12 лет, валганцикловир – с 16 лет; их примене-
ние у детей более младшего возраста проводят 
«off lable» при наличии жизнеугрожающих со-
стояний, обусловленных ВГЧ-6. Цидофовир и фо-
скарнет отсутствуют в Государственном реестре 
лекарственных средств Российской Федерации.

У новорожденных детей при тяжелом заболева-
нии, вызванном ВГЧ-6, включение иммуноглобу-
лина человека нормального (иммуновенин; 4 мл/кг 
массы в сутки, внутривенно капельно) в комплекс 
терапии, наряду с назначением ацикловира (30 мг/
кг массы в сутки, внутривенно капельно), выявило 
иммуномодулирующие эффекты, характеризую-
щиеся более высоким содержанием относительно-
го количества CD3+, CD4+ и снижением CD8+ 
Т-лимфоцитов через 3 месяца от начала лечения, 
а также снижение частоты гипотрофии и гепато-
спленомегалии [46]. 

Исследователи Центра клеточной и генной 
терапии Бейлоровского медицинкого колледжа 
создали готовые противовирусные Т-клетки для 
лечения некоторых вирусных инфекций, в том 
числе ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ-6. Эти вирусы являются 
наиболее частыми причинами заболеваемости и 
летальности у иммунокомпрометированных па-
циентов после трансплантации стволовых клеток. 
Этот метод, называемый «адаптивным переносом 
вирус-специфических Т-клеток» (adoptive transfer 
of virus-specific T cells; VSTs), может быть безопас-
ным и эффективным, не токсичным, возможным 
для использования у пациентов, инфицирован-
ных штаммами, которые устойчивы к остальным 
противовирусным препаратам. VSTs является пер-
спективным и в конечном итоге может оказаться 
самой безопасной и экономически эффективной 
альтернативой для пациентов с тяжелыми вирус-
ными инфекциями [47, 48].

Заключение

ВГЧ-6 является сравнительно «молодым» виру-
сом. С момента его открытия прошло три десяти-

летия, вирус активно исследуется специалистами 
разных областей. Доказана его этиологическая 
значимость в развитии таких инфекционных за-
болеваний, как внезапная экзантема, инфекцион-
ный мононуклеоз, воспалительные заболевания 
ЦНС, однако выявление ВГЧ-6 у лиц с рассеянным 
склерозом, болезнью Альцгеймера, синдромом 
хронической усталости, аутоиммунными забо-
леваниями требует дальнейшего изучения. У им-
мунокомпрометированных людей вирус может 
вызывать тяжелые формы заболевания с неблаго-
приятным прогнозом. 

Особенность ВГЧ-6 интегрироваться в хромо-
сомы человека с формированием хромосомно-ин-
тегрированного состояния в настоящий момент 
уникальна. Дальнейшее изучение лиц с хиВГЧ-6 
поможет ответить на вопросы об отдаленных прог-
нозах, качестве и продолжительности жизни.

Широкое распространение вируса и его мар-
керов в популяции, отсутствие единой классифи-
кации и диагностических критериев затрудняют 
постановку диагноза. В литературном обзоре от-
мечена низкая информативность качественно-
го определения ДНК ВГЧ-6 в цельной крови без 
определения генотипа, так как возможно наличие 
генетического материала вируса в крови при ла-
тентной форме. В данном случае в качестве среды 
предпочтительнее использовать плазму или сыво-
ротку крови. Наиболее достоверной является ко-
личественная ПЦР с оценкой вирусной нагрузки, 
однако метод дорогостоящий и в настоящее время 
не является рутинным.

Единого понимания необходимости и стандарта 
лечения ВГЧ-6, особенно у иммунокомпетентных 
детей, в настоящий момент нет. Показан хороший 
ответ на применение ганцикловира, цидофовира, 
фоскарнета у иммунокомпрометированных лиц, 
преимущественно взрослых. Положительный эф-
фект отмечали и при сочетанном использовании 
у новорожденных детей с врожденной ВГЧ-6 ин-
фекцией иммуноглобулина человека нормально-
го и ацикловира, однако таких наблюдений недо-
статочно. Возможно, в будущем появятся новые 
препараты для этиотропного лечения ВГЧ-6 ин-
фекции, будет показана эффективность готовых 
противовирусных Т-клеток, что откроет новые 
перспективы в лечении. 
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