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Введение

Герпетические инфекции (ГИ) имеют широ-
кое рaспространение в человеческой популяции 
[1] и хaрактеризуются убиквитарностью, всеоб-
щей восприимчивостью, оппортунистичностью, 
пантропизмом, способностью использовать раз-
личные механизмы передачи, сложной стрaтегией 
паразитирования, иммуносупрессивностью и он-
когенностью [2, 3].

На сегодняшний день известно 8 видов вирусов 
семейства герпеса, вызывающих заболевания ис-
ключительно у человека. Их относят к 3 основным 
подсемействам, которые отличаются по структуре 
генома, тропизму к клеткам хозяина, спектру ак-
тивности и способности к латенции [2].

Альфа-герпес-вирусы включают вирус про-
стого герпеса 1 типа (ВПГ-1), вирус простого гер-
песа 2 типа (ВПГ-2) и вирус ветряной оспы, они 
инфицируют нейроны и сохраняются в них, в то 
время как гамма-герпес-вирусы (вирус Эпштей-
на – Барр (ВЭБ) и вирус герпеса человека 8 типа 
(ВГЧ-8)) способны инфицировать моноциты и при-
водить к нарушению апоптоза клеток хозяина при 

латентной инфекции. Бета-герпес-вирусы отлича-
ются патогенностью, менее выраженной цитопа-
тичностью клеток, длительным циклом реплика-
ции и пожизненной персистенцией в клетках хо-
зяина. Они вызывают манифестную и латентную 
инфекции в слюнных железах, почках и других 
органах; могут быть причиной генерализованных 
поражений у новорожденных, детей и взрослых 
при иммунодефицитных состояниях. Патогенные 
для человека представители данной группы – 
ВГЧ-6, ВГЧ-7 и цитомегаловирус (ЦМВ) характе-
ризуются способностью к латентной инфекции 
в клетках моноцитарно-макрофагальной системы 
и лимфоцитах. 

Наименее известны практикующим врачам 
заболевания, вызванные вирусами герпеса 6-го 
(ВГЧ-6) и 7-го (ВГЧ-7) типов, которые часто встре-
чаются среди детей раннего возраста [4, 5]. 

Характеристика возбудителя

ВГЧ-6 и ВГЧ-7 являются единственны-
ми членами рода Roseolovirus в подсемействе 
Betaherpesvirinae герпес-вирусов человека. Мор-
фологически все герпес-вирусы человека состо-
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в человеческой популяции, и интерес к ним среди специ-
алистов разного профиля постоянно возрастает, так 
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Abstract
Herpetic diseases are widespread among cancer patients 

and are of interest to specialists in various fields. It is her-
petic infections that are often common among cases of infant 
mortality. The main causative agents of herpetic phenomena 
in humans are manifested by the 8 most studied types of the 
virus. The article presents a review of modern scientific lit-
erature on herpetic diseases caused by herpes viruses 6 and 
7. The issues of the history of the study of diseases, etiology, 
features of the distribution, the pathogenesis of diseases, 
a wide manifestation of manifestations in childhood, diagno-
sis, and tactics of managing patients are outlined.

Key words: herpes infections, herpes virus types 6 and 7, 
diagnostics, children.
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ят из икосаэдрического нуклеокапсида, белковой 
плотной и липидной оболочек. В нуклеокапсиде 
ВГЧ-6 и ВГЧ-7 содержатся линейные двуцепочеч-
ные нити ДНК, которые кодируют более 80 уни-
кальных белков [6].

Впервые возбудитель ВПГ-6 выделен в 1986 г. 
от иммунодефицитных пациентов с лимфо-
ретикулярными заболеваниями и был назван 
В-лимфотропным человеческим вирусом (HBLV) 
[7]. Впоследствии выяснилось, что этот вирус гер-
петический и имеет сродство не только к В-, но 
и к Т-лимфоцитам. В связи с этим его переимено-
вали в ВГЧ-6. В 1988 г. тот же вирус был обнaружен 
в крови детей с внезaпной экзантемой. В насто-
ящее время описaно 2 вaрианта вируса: ВГЧ-6А 
и ВГЧ-6B, отличающихся друг от друга по биоло-
гическим свойствам и геномным последователь-
ностям, и в 2012 г. они были классифицированы 
как 2 сaмостоятельных тaксономических типа [4]. 
Соответственно, число вирусов герпеса человека 
увеличилось с 8 до 9.

ВГЧ-7 был открыт в 1990 г. в процессе изучения 
вируса иммунодефицита человека. Геном ВГЧ-7 
был полностью расшифрован в 1996 г. [8]. В целом, 
расположение генов ВГЧ-7 аналогично таковому 
ВГЧ-6, но протяженность на 10% короче, а нукле-
отидная последовательность между этими 2 виру-
сами совпадает от 41 до 75%. Геном ВГЧ-7 разделя-
ют на 7 функциональных блоков [9]. Первый блок 
представлен регуляторными генами, далее следуют 
гены репликации, метаболизма нуклеотидов и ре-
парации ДНК, гены, кодирующие гликопротеины 
наружной оболочки [10], гены капсида, сегмента и 
прочих вирусных белков. Человеческие антитела 
(анти-ВГЧ-7) вырабатываются против белка pp85 
(ORF U14) [11]. Геном ВГЧ-7 имеет еще ряд отличий 
от ВГЧ-6 [12]. Среди них: отсутствие гена репликации 
аденоассоциированного вируса 2-го типа (AAV-2) – 
ORF U94; отсутствие некоторых генов (ORF U94, 
U96, U97), что приводит к изменению свойств бел-
ков, отвечающих за репликацию ДНК, связываю-
щих белков и гликопротеинов вириона; наличие 
собственного уникального гена U55B.

ВГЧ-7 может вызывать реактивацию ВГЧ-6, что 
в клиническом плане иногда затрудняет интерпре-
тацию этиологии заболевания [12]. Как и ВГЧ-6, 
ВГЧ-7 может находиться в латентном состоянии, 
что подтверждается его выделением только из ак-
тивированных (антигеном) Т-лимфоцитов [13]. 

Эпидемиология и патогенез

Первичное инфицирование ВГЧ-6B происходит 
практически у всех детей после потери материн-
ских антител в первые месяцы младенчества, при-
чем 95% детей заражаются ВГЧ-6 к 2 годам. Пико-
вый возраст первичной инфекции ВГЧ-6B состав-
ляет 6–9 месяцев жизни, возникает спорадически 

и без сезонной склонности или контакта с другими 
больными людьми. Инфекция ВГЧ-7 также широ-
ко распространена, но встречается у детей более 
старшего возраста. Только у 50% детей подтверж-
дена инфекция ВГЧ-7 к 3 годам. Серопозитивность 
достигает 75% к 4–6 годам. В исследовании Klieg-
man R.M., Geme J.W., Blum N.J. et al. (2019) средний 
возраст пациентов с первичной инфекцией ВГЧ-7 
составил 26 месяцев – значительно старше, чем у 
детей с первичной инфекцией ВГЧ-6 [7].

Предварительные данные свидетельствуют, 
что большинство детей первично инфицируются 
ВГЧ-6 воздушно-капельным (воздушно-пылевым) 
путем от бессимптомных взрослых или детей стар-
шего возраста, а врожденная инфекция встре-
чается у 1% новорожденных. Были обнаружены 
2 механизма вертикальной передачи ВГЧ-6: транс-
плацентарный и хромосомная интеграция. ВГЧ-6 
является уникальным среди герпес-вирусов чело-
века, потому что он внедряется на конце теломер 
хромосом человека с частотой 0,2–2,2% населения 
и передается от родителя к ребенку по наследству. 
Хромосомная интеграция считается на сегодняш-
ний день основным механизмом вертикальной 
передачи ВГЧ-6, на долю которого приходится 86% 
врожденных инфекций, причем одна треть – в ре-
зультате ВГЧ-6А [14, 15]. Клинические последствия 
хромосомной интеграции или трансплацентарной 
передачи ВГЧ-6 еще предстоит определить. Воз-
можность встраивания ВГЧ-7, в отличие от ВГЧ-6, 
в хромосомный аппарат человека в литературе не 
упоминается.

По данным некоторых авторов, персистенция 
ВГЧ-6 в клетках крови здоровых людей является 
важным фактором риска передачи вируса при пе-
реливании крови и ее компонентов, оперативных 
вмешательствах, трансплантации органов и тка-
ней [1, 16].

Предполагается, что первичная инфекция 
ВГЧ-7 распространяется через слюну бессимптом-
ных людей, т. к. вирус определяется у 75% обсле-
дованных [17]. Характерна внутрисемейная пере-
дача вируса (18). В отличие от ВГЧ-6, ВГЧ-7 не вы-
зывает внутриутробной инфекции [19].

Первичная ВГЧ-6B инфекция вызывает вире-
мию. Инфицированные клетки обладают более 
длительной продолжительностью жизни. ВГЧ-6 
также вызывает апоптоз Т-клеток. In vitro ВГЧ-6 мо-
жет инфицировать широкий спектр типов клеток, 
включая первичные Т-клетки, моноциты, естес-
твенные киллеры, дендритные клетки и астроци-
ты. ВГЧ-6 также может заражать В-клетки, мегака-
риоциты, эндотелиальные и эпителиальные клет-
ки. Астроциты, олигодендроциты и клетки микро-
глии были инфицированы ВГЧ-6 ex vivo. Широкий 
тропизм ВГЧ-6 объясняется тем, что CD46, присут-
ствующий на поверхности всех ядросодержащих 
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клеток, является клеточным рецептором для ВГЧ-6, 
в частности, ВГЧ-6A. CD134 является основным 
рецептором для ВГЧ-6B и может объяснить неко-
торые различия в тканевом тропизме между А- и 
В-типами [19]. 

Основным рецептором для входа в клетку ВГЧ-7 
является CD4+ [20], но также ВГЧ-7 способен ин-
фицировать клетки и с другими рецепторами. ВГЧ-7 
культивируется in vitro в Т-лимфоцитах, моноци-
тах, макрофагах, фибробластах и эпителиальных 
клетках [21]. Полный цикл репликации вируса in 
vitro составляет 2–3 дня. Было показано, что ВГЧ-7 
реактивирует ВГЧ-6 in vitro, но неясно, происходит 
ли это явление in vivo [22].

Повреждающее действие на клетки организма 
ВГЧ-7 выражается в: выключении синтеза ДНК 
хозяина, усилении продукции белка и цитопати-
ческом действии, выражающемся в образовании 
синцития и баллонизации Т-лимфоцитов [23]. 
ВГЧ-7 может индуцировать апоптоз [7]. Вирусная 
инфекция сопровождается усиленной продукцией 
широкого спектра цитокинов и хемокинов, вклю-
чая α-интерферон, γ-интерферон, интерлейкинов 
(IL) 1β, IL-15, RANTES и TNF и снижением продук-
ции IL-2 [24]. Следует подчеркнуть и наблюдаемое 
снижение экспрессии HLA и β2-микроглобулина, 
что может иметь значение в реализации механиз-
ма ускользания вируса от иммунного ответа и спо-
собствовать персистенции ВГЧ-7 [25].

Вирус проникает в клетку, встраивается в ДНК, 
реплицируется, и наступает гибель зараженной 
клетки путем апоптоза или некроза. В мононукле-
арах периферической крови вирус может внед-
ряться в геном и оставаться там долгое время в 
латентном состоянии. Данный феномен был опи-
сан для ВГЧ-6А и ВГЧ-6В и встречается у 0,2–1% 
населения развитых стран. Первичная инфекция 
может привести к накоплению вируса в организме 
хозяина, интеграции в его герминативные клетки 
и передаче потомству [4, 26].

Первичная инфекция ВГЧ-6 и ВГЧ-7 сопрово-
ждается латентностью в течение всей жизни или 
персистенцией вируса в некоторых локализациях. 
ВГЧ-6 существует в латентном состоянии в моно-
цитах и макрофагах. Обнаружена репликация 
ВГЧ-6 в культурах первичных CD34 + гемопоэ-
тических стволовых клеток. Предполагается, что 
клеточная дифференцировка является триггером 
вирусной реактивации. Это наблюдение является 
клинически значимым, поскольку ВГЧ-6 может 
вызывать первичную или реактивированную ин-
фекцию во время трансплантации гемопоэтичес-
ких стволовых клеток. Кроме того, ВГЧ-6 и ВГЧ-7 
могут находиться постоянно в слюнных железах и 
ДНК. Как ВГЧ-6, так и ВГЧ-7 могут регулярно об-
наруживаться в слюне как взрослых, так и детей. 
ВГЧ-7 может быть выделен из тканевой культуры 

слюны, в отличие от ВГЧ-6. ДНК ВГЧ-6 была обна-
ружена в волосяных фолликулах и ногтях, спинно-
мозговой жидкости детей, как во время первичной 
инфекции, так и после нее, а также в тканях голов-
ного мозга у иммунокомпетентных взрослых при 
вскрытии, что подтверждает локализацию персис-
тирующего вируса, и в центральной нервной си-
стеме. ДНК ВГЧ-7 также обнаруживается в ткани 
мозга взрослого человека, но со значительно мень-
шей частотой [27]. 

В момент инфицирования ВГЧ-6 инфекция 
способна к стимуляции эффекторов врожденно-
го иммунитета: повышению секреции провоспа-
лительных цитокинов, таких как IL1, фактор не-
кроза опухоли альфа и ИФН-D в мононуклеарах 
периферической крови, стимулирует выработку 
натуральных киллеров, связанных с IL15, который 
способствует развитию инфекции.

Специфический иммунный ответ к ВГЧ-6 у 
пациентов с первичной инфекцией проявляется 
наработкой специфических иммуноглобулинов 
(Ig) M в течение первой недели и их последующим 
исчезновением после 1 месяца, в то время как IgG 
обнаруживаются позже, чем IgM, но сохраняются 
на неопределенный срок. Модуляция иммунных 
реакций позволяет ВГЧ-6 уклоняться от специфи-
ческого иммунного ответа и влиять на микроокру-
жение, создавая благоприятные условия для пер-
систенции вируса.

ВГЧ-6А инфекция подавляет экспрессию чело-
веческого лейкоцитарного антигена (HLA) класса I 
в дендритных клетках. Также ВГЧ6-А инфекция 
обладает выраженным супрессивным эффектом 
на рост и дифференцировку костномозговых кле-
ток-предшественников, которые могут влиять на 
дифференцировку макрофагов и популяции пред-
шественников тимоцитов.

Роль ВГЧ-6 в качестве кофактора вируса им-
мунодефицита человека (ВИЧ) и синдрома при-
обретенного иммунодефицита (СПИД) остается 
предметом дискуссии. Предположение основано 
на обнаруженном взаимодействии между обоими 
вирусами in vitro, общим тропизмом ВГЧ-6 и ВИЧ 
к CD4+ Т-клеткам, трансактивации ВИЧ-1 бел-
ками длинных концевых повторов (LTR-белками) 
ВГЧ-6, индукции экспрессии СD4 на CD8+ и NK-
клетках, что делает эти клетки восприимчивыми 
к ВИЧ-инфекции [26, 28].

ВГЧ-7 так же, как и ВГЧ-6, использует один и тот 
же рецептор CD4+ с ВИЧ. В течение 6–9 дней по-
сле инфицирования ВГЧ-7 происходит угнетение 
экспрессии CD4+ [29], что может затруднять про-
никновение в клетку ВИЧ. Это происходит в том 
числе и за счет угнетения экспрессии ко-рецептора 
CXCR4, необходимого для внедрения ВИЧ [30], что 
может замедлять развитие ВИЧ-инфекции. 
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Клиника

Клинические проявления инфекции, вызван-
ной ВГЧ-6 и ВГЧ-7, очень многообразны и зависят, 
прежде всего, от возраста и состояния иммунной 
системы ребенка [31]. У детей до 3 лет преоблада-
ют случаи острой первичной инфекции ВГЧ-6А/В 
(82%), в возрасте 3–6 лет – острая и реактивиро-
ванная инфекции встречаются с одинаковой ча-
стотой (по 50%), старше 7 лет – преобладает реак-
тивированная инфекция (92%). Клинически выра-
женная первичная инфекция регистрируется при-
мерно в 93% случаев [32]. Инкубационный период 
в среднем продолжается 9–10 дней [33]. Наиболее 
частым проявлением первичной инфекции у де-
тей является внезапная экзантема, которая впер-
вые была описана при ВГЧ-6 американским педиа-
тром Загорским в 1920 г. [19] и получила название 
«детская розеола» (roseola infantum), а в 1921 г. 
американские ученые Видер и Гемпельман [27] 
ввели термин «Внезапная экзантема» (exanthema 
subitum). Позже этиологию заболевания приписы-
вали энтеровирусной инфекции. Однако в 1988 г. 
К. Yamanishi было доказано, что внезапная экзан-
тема является острой формой инфекции ВГЧ-6 
[34].

Эта патология является острым заболеванием 
детей раннего возраста (пик заболеваемости ре-
гистрируется в 7–13 месяцев жизни) и характе-
ризуется внезапным повышением температуры, 
которое может сопровождаться беспокойством. 
Лихорадка обычно проходит через 72 ч (кризис), 
но может постепенно исчезать в течение дня (ли-
зис), что совпадает с появлением слабо-розовой 
или розовой, незудящей, кореподобной (пятни-
сто-папулезной) сыпи 2–3 мм на туловище, ино-
гда появляются везикулярные элементы. Высыпа-
ния могут сохраняться 1–3 дня, но часто описы-
ваются как мимолетные и регистрируются только 
в течение нескольких часов, распространяясь от 
туловища к лицу и конечностям. Поскольку сыпь 
является вариабельной по внешнему виду, локали-
зации и длительности, исчезает без последующего 
шелушения и пигментации, то она не является яр-
ким проявлением болезни и ее можно пропустить. 
Дополнительных симптомов немного: легкая гипе-
ремия глотки, конъюнктивит или гиперемия бара-
банных перепонок, увеличение затылочных лим-
фоузлов. В азиатских странах описывают язвы на 
язычке, небе, языке (пятна Нагаямы) [35].

Высокая температура (в среднем 39,7°C) являет-
ся наиболее частым симптомом и связанна с пер-
вичной инфекцией ВГЧ-6B. Сыпь, обнаруженная 
либо во время болезни, либо после выздоровления, 
была зарегистрирована примерно у 20% инфици-
рованных детей в США. Такие симптомы, как бес-
покойство, воспаленные барабанные перепонки, 

ринорея и заложенность носа, кашель, выявляют-
ся значительно реже у детей с ВГЧ-6B, чем у детей 
с другими фебрильными заболеваниями. Сред-
няя продолжительность заболевания, вызванного 
ВГЧ-6B, составляет 6 дней, при этом у 15% детей 
наблюдается жар в течение 6 и более дней. Лихо-
радка реже встречается у детей младше 6 месяцев, 
но значительно чаще у детей старшего возраста. 
Статистические данные США свидетельствуют, 
что 24% посещений отделений неотложной помо-
щи детьми в возрасте от 6 до 9 месяцев были связа-
ны с первичной инфекцией ВГЧ-6B [7]. 

По данным зарубежной литературы, только 10% 
внезапной экзантемы вызывается ВГЧ-7 [36]. Кли-
ническая картина также сопровождается высокой 
лихорадкой в течение 3 дней с последующим по-
явлением пятнисто-папулезной сыпи на голове 
и туловище, самостоятельно исчезающей в течение 
2 дней, гиперемией зева и увеличением затылоч-
ных лимфоузлов. Острая ВГЧ-7-инфекция часто со-
провождается повышением титра антител к ВГЧ-6. 
В связи с этим было выдвинуто предположение, что 
ВГЧ-7 может вызывать реактивацию ВГЧ-6, но в на-
стоящее время это явление связывают со стимуля-
цией иммунокомпетентных клеток эпитопами ВГЧ-7, 
по структуре близкими к ВГЧ-6 [37].

Роль ВГЧ-6 и ВГЧ-7 в поражении центральной 
нервной системы (ЦНС) изучается и в настоящее 
время. Клинические проявления многообразны: 
это и бессимптомное течение, и судорожные рас-
стройства, и менингит (менингоэнцефалит), цере-
беллит, лицевой паралич, вестибулярный неврит, 
демиелинизирующие расстройства, гемиплегия 
и др. [7, 38]. Исследователи не смогли культиви-
ровать ВГЧ-6, 7 из спинномозговой жидкости, но 
ДНК этих вирусов было обнаружено с помощью 
полимеразной цепной реакции (ПЦР).

Осложнением внезапной экзантемы может 
быть развитие энцефалита (менингоэнцефалита) 
с судорожным синдромом [7, 24]. Патогенез по-
ражения вирусом нервной системы изучен недо-
статочно, хотя в литературе имеются данные как 
о прямом действии вируса, так и через иммуно-
опосредованные механизмы [17, 28]. Нередко по-
ражение мозга имеет тяжелую форму в виде оча-
гового некротического энцефалита, панэнцефали-
та [25, 39]. Энцефалит часто развивается на фоне 
ВГЧ-6 инфекции улиц с иммунодефицитными со-
стояниями.

Также ВПГ-6В может вызывать острую лихо-
радку без сыпи. На фоне лихорадки нередко раз-
виваются судороги, которые в дальнейшем могут 
приводить к развитию медиальной височной эпи-
лепсии [40]. Предполагается, что развитие судорог 
связано с попаданием в кровь фермента матрич-
ной металлопротеиназы-9 и нарушением гемато-
энцефалического барьера [41].
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Судороги встречаются примерно у 15% детей, 
с максимальным возрастом 12–15 месяцев. У 30% 
пациентов были длительные припадки, у 29% – 
фокальные судороги, у 38% отмечались повторные 
судороги [22]. Проспективное исследование паци-
ентов в возрасте от 2 до 35 лет с подозрением на 
энцефалит или тяжелое лихорадочное заболева-
ние с судорогами показало, что у 17% была первич-
ная инфекция ВГЧ-6 или ВГЧ-7, и эпилептический 
статус среди них был наиболее распространенным 
проявлением. Среди детей с эпилептическим со-
стоянием, связанным с фебрильным статусом, 
первичная или реактивированная инфекция ВГЧ-
6B или ВГЧ-7 была выявлена примерно в одной 
трети случаев [9].

Предполагается также связь между рецидиви-
рующими судорогами и реинфекцией или перси-
стирующей инфекцией ЦНС ВГЧ-6. Исследова-
ния, оценивающие образцы мозговой ткани, ука-
зывают на ВГЧ-6 у 35% пациентов с эпилепсией ви-
сочной доли, при этом высокие вирусные нагруз-
ки обнаруживаются в областях гиппокампа или 
височной доли. Производство белка ВГЧ-6 также 
было выявлено в небольшом количестве образцов 
резецированной ткани. Первичные астроциты, 
полученные из этих образцов, имели неопределя-
емые уровни переносчика глутамата, что указыва-
ет на потерю способности контролировать уровни 
глутамата в качестве возможного механизма раз-
вития повторных приступов [42].

С ВГЧ-6 в настоящее время связывают и разви-
тие вторичных васкулитов у детей, которые про-
являются в виде геморрагической сыпи (по типу 
кожной пурпуры) с признаками тромбоваскули-
та. При этом сыпь локализуется в области груди, 
живота, спины, подмышечной впадины, голеней 
(в отличие от болезни Шенлейна – Геноха) и рас-
пространяется на фоне лихорадки. В местах сыпи 
у некоторых больных появлялась пигментация 
[43]. Герпетическая инфекция гистологически 
характеризуется отложением фибрина в микро-
сосудах, меняя поверхностную конформацию эн-
дотелия, результатом чего являются повышение 
(в 2–3 раза) уровня тромбина, снижение ткане-
вой экспрессии тромбомодулина и активация бел-
ка С [43].

Среди клинических проявлений ВГЧ-6 и ВГЧ-7 
выделяют и мононуклеозоподобный синдром, ко-
торый имеет свои особенности по сравнению 
с инфекционным мононуклеозом, вызванным 
ЦМВ и ВЭБ. Характеризуется непродолжитель-
ной фебрильной лихорадкой, умеренным инток-
сикационным синдромом, лимфоаденопатией, 
тонзиллитом с наложениями или без, умеренной 
гепатомегалией и в половине случаев спленомега-
лией. Примерно в 30% случаев регистрируется эк-
зантема. В клиническом анализе крови выявляют 

умеренный лейкоцитоз, на 1-й неделе часто ней-
трофильного характера, лимфомоноцитоз в раз-
гаре болезни, тромбоцитоз на 2-й неделе болезни, 
значительное ускорение СОЭ, а также появление 
атипичных мононуклеаров у половины больных на 
1–2-й неделе заболевания [4, 44].

По данным Е.В. Новосад [44], при анализе забо-
леваемости детей инфекционным мононуклеозом, 
в 20% случаев был диагностирован вирус герпеса-6 
монононуклеоз, в 26% – смешанный мононукле-
оз. При этом сочетанный ВГЧ-6 + ЭБВ вирусный 
мононуклеоз наблюдался у 18,2%, ВГЧ-6 + ЭБВ + 
ЦМВ – у 2,5%, ВГЧ-6 + ЦMB – у 1,2%. Среди за-
болевших преобладали дети дошкольного возрас-
та от 3 до 6 лет. Клиническая картина ВГЧ-6 моно-
нуклеоза принципиально не отличалась от ЭБВ 
мононуклеоза, но с меньшей частотой выявлялись 
такие симптомы, как ангина и спленомегалия.

Немалый интерес вызывает и врожденная ВГЧ-6 
инфекция, что обусловлено сходством строения 
вируса с ЦМВ, который, как известно, вносит ве-
сомую роль в формирование перинатальной па-
тологии. Так, М.Ю. Калугиной были обнаружены 
маркеры ВГЧ-6 (41,6%) в органах и тканях детей, 
умерших от тяжелой неонатальной патологии [46]. 
Наблюдалась моноинфекция, а также сочетание 
с ВЭБ, ЦМВ, вирусом краснухи. Антигены ВГЧ-6 
определялись значительно чаще, чем антигены 
других герпес-вирусов, и выявлялись в сердеч-
ной мышце, печени и головном мозге. Проведен-
ные исследования показали роль ВГЧ-6 и других 
герпес-вирусов в неонатальной патологии детей. 
Передача вирусов от матери к ребенку возможна 
как за счет реализации трансплацентарного пути 
передачи инфекции, так и при прохождении плода 
по родовым путям [47].

M.T. Caserta et al. провели исследование, це-
лью которого была оценка влияния врожденной 
инфекции ВГЧ-6 на интеллектуальное и психомо-
торное развитие детей первого года жизни. Они 
пришли к выводу, что врожденная инфекция ВГЧ-6 
не оказывает влияния на интеллектуальное разви-
тие и может вызывать негрубую задержку психо-
моторных навыков [8].

Врожденная инфекция ВГЧ-6 обнаруживается 
у 1% новорожденных и часто протекает бессим-
птомно. По некоторым данным, среди пациентов 
с врожденной инфекцией преобладает хромосом-
но-интегрированный ВГЧ-6. В литературе описана 
роль вируса в развитии афебрильных неонаталь-
ных судорог (ВГЧ-6В), тяжелой органной патоло-
гии и гибели новорожденных, а также негативное 
влияние на дальнейшее неврологическое развитие 
ребенка [4]. 

Представляют интерес результаты обследова-
ния плодов и новорожденных с экстремально низ-
кой массой тела на вирусы герпеса и краснухи как 
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причины летальных исходов. В работе исследова-
лись мазки-отпечатки органов 109 погибших плодов 
и новорожденных с помощью реакции непрямой 
иммунофлюоресценции (РНИФ) на герпетические 
вирусы и вирус краснухи. Среди всех исследуемых 
вирусов немалая роль отводится ВГЧ-6 (41,6%) [48].

В отличие от ВГЧ-6, ВГЧ-7 не вызывает разви-
тия внутриутробной инфекции.

После первичного попадания в организм ВГЧ-6 
и ВГЧ-7 могут длительно находиться латентном со-
стоянии и при благоприятных условиях (снижение 
иммунной реактивности макроорганизма) вызы-
вать генерализованную инфекцию. Поэтому наи-
более тяжелые заболевания развиваются у боль-
ных после трансплантации органов, на фоне тече-
ния гемобластозов, ВИЧ-инфекции и т. п. В меди-
цинской литературе описаны гемофагоцитарный 
синдром, гастроэнтерит, колит, миокардит, ангио-
иммунобластоидная лимфоаденопатия, африкан-
ская лимфома Беркитта; Т-клеточная острая лим-
фобластоидная лейкемиея, лимфогранулематоз 
и др. [49]. Реактивация ВГЧ-6 регистрируется чаще 
всего у пациентов с ослабленным иммунитетом, 
особенно у тех, которые перенесли транспланта-
цию гемопоэтических стволовых клеток (ТГСК). 
Такая реактивация происходит примерно у 50% 
пациентов, обычно через 2–4 недели после транс-
плантации. Многие клинические осложнения, на-
блюдаемые после ТГСК, были связаны с реактива-
цией ВГЧ-6B, включая лихорадку, сыпь, задержку 
созревания тромбоцитов или моноцитов и болезнь 
«трансплантат против хозяина». Реактивация ВГЧ-6 
была связана с худшей общей выживаемостью по 
сравнению с реципиентами ТГСК, которые не ис-
пытывали реактивации [22].

Сообщалось также, что реактивация ВГЧ-6B 
является причиной энцефалита как у пациентов с 
нормальным, так и у пациентов с ослабленным им-
мунитетом. Отличительный синдром посттранс-
плантационного острого лимбического энцефали-
та (PALE) был описан, прежде всего, у пациентов 
после ТГСК, особенно при трансплантации ство-
ловых клеток пуповинной крови; для него харак-
терны кратковременная дисфункция памяти, спу-
танность сознания и бессонница с судорогами, 
отмеченными либо клинически, либо при длитель-
ном электроэнцефалографическом мониторин-
ге. ДНК ВГЧ-6В была идентифицирована в ЦСЖ 
у большинства этих пациентов, а также в плазме. 
Белки ВГЧ-6 были идентифицированы в астроци-
тах гиппокампа в одном посмертном образце, что 
соответствует активной инфекции ВГЧ-6B во вре-
мя смерти. Развитие PALE связано с повышенной 
смертностью и долгосрочными нейрокогнитивны-
ми последствиями [22].

Хроническая инфекция у детей старшего возрас-
та и у взрослых может выступать триггером в раз-

витии таких заболеваний, как рассеянный склероз 
и синдром хронической усталости [4, 50], лекар-
ственно-индуцированный синдром гиперчувстви-
тельности (DRESS-синдром) и др. Развитие этих 
заболеваний связывают с тем, что ВГЧ-6 и ВГЧ-7 
могут активировать продукцию противовоспали-
тельных цитокинов: ФНО-альфа, IL6 и IL1в, играя, 
таким образом, ведущую роль в патогенезе рассе-
янного склероза. Установлено, что ВГЧ-6 является 
ко-фактором еще одного демиелинизирующего 
заболевания – прогрессивной мультифокальной 
лейкоэнцефалопатии [49].

Впервые вспышка синдрома хронической уста-
лости (СХУ) описана в 1986 г. в курортном городе 
на озере Тагое (штат Невада, США). В дальнейшем 
подобные вспышки зарегистрированы в Европе 
и Африке. Этиологическим агентом СХУ, поми-
мо ВЧГ-6 и ВГЧ-7, является ВЭБ. Для диагностики 
этого заболевания используют критерии большие 
(непроходящая усталость и снижение работоспо-
собности у ранее здоровых людей в течение по-
следних 6 мес.; отсутствие других причин или бо-
лезней, которые могут вызвать СХУ) и малые (за-
болевание начинается внезапно, как и при гриппе: 
температура до 38°С; першение и боли в горле; 
небольшое увеличение и болезненность шейных, 
затылочных и подмышечных лимфоузлов; необъ-
яснимая мышечная слабость; миалгии; артралгии; 
периодическая головная боль; быстрая физичес-
кая утомляемость с последующей продолжитель-
ной усталостью; расстройство сна; нейропсихо-
логические расстройства (фотофобия, снижение 
памяти, повышенная раздражительность, депрес-
сия и т.п.); быстрое развитие (в течение часов или 
дней) всего симптомокомплекса). Считают, что 
если не лечить СХУ, то оно может перейти в вяло-
текущую или буйную форму шизофрении. Сим-
птомы у детей и взрослых похожи.

У детей хроническое течение инфекции с фор-
мированием вторичного иммунодефицитного со-
стояния проявляется рецидивирующей инфекци-
ей ЛОР-органов, лимфопролиферативным син-
дромом, длительным субфебрилитетом. Более чем 
у половины детей с рецидивирующими заболева-
ниями респираторного тракта выявляются хрони-
ческие персистирующие ГВИ, треть из которых – 
ВГЧ-6 [44].

Роль ВГЧ-6 в развитии офтальмопатологии 
только начинает изучаться. Но уже обсуждается 
участие этого вируса в развитии и течении увеи-
тов [51], кератитов и невритов зрительного нерва 
[52]. 

Согласно анализу, проведенному в МНИИ ГБ 
им. Гельмгольца, с герпетической инфекцией свя-
зано 66,6% случаев роговичной патологии и более 
60% случаев роговичной слепоты (рассматрива-
лись различные представители семейства, кроме 
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ВГЧ 6–8-го типа). Герпес роговицы среди взрос-
лых, по разным источникам, составляет 20–75%, 
а среди детей – 70–80% от числа всех воспали-
тельных заболеваний роговицы [53].

Диагностика 

Диагностика герпетической инфекции основы-
вается на клинической картине, эпидемиологиче-
ском анамнезе и данных лабораторной диагности-
ки. 

Хотя розеола, как правило, представляет собой 
доброкачественное самоограничивающееся забо-
левание, ее диагностика должна исключать дру-
гие, более серьезные нарушения, вызывающие по-
вышение температуры и сыпь. Анамнез трехднев-
ной лихорадки у 10-месячного ребенка без инток-
сикации с побледнением макулопапулезной сыпи 
на туловище предполагает диагноз розеола. При 
этом конкретный диагноз ВГЧ-6 обычно не требу-
ется, за исключением случаев, когда проявления 
инфекции являются тяжелыми или необычными 
и необходима противовирусная терапия [22].

Наиболее характерными лабораторными дан-
ными, отмеченными у детей с ВГЧ-6B, являются 
более низкие средние числа общих лейкоцитов 
(8900/мкл), лимфоцитов (3400/мкл) и нейтрофи-
лов (4500/мкл), чем у лихорадящих детей без ВГЧ-6B. 
Подобные гематологические данные были зареги-
стрированы при ВГЧ-7. Тромбоцитопения, повы-
шенные значения сывороточных трансаминаз и 
атипичные лимфоциты также спорадически отме-
чались у детей с ВГЧ-6B.

Результаты анализов СМЖ у пациентов с энце-
фалитом, предположительно вызванным ВГЧ-6, были 
нормальными или продемонстрировали только 
минимальный плеоцитоз с легким повышением 
белка [22].

Современная диагностика инфекции ВГЧ-6 ба-
зируется на комплексных методах определения 
антигенов вируса и антител к ним. Диагноз ВГЧ-6 
или ВГЧ-7 подтверждается наличием активно ре-
плицирующегося вируса в образце крови пациен-
та в сочетании с сероконверсией. Вирусная куль-
тура – это золотой стандарт для выявления актив-
ной репликации вируса. К сожалению, этот метод 
дорогой, отнимает много времени и доступен толь-
ко в исследовательских лабораториях. Двумя дру-
гими методами, используемыми для идентифика-
ции активной репликации ВГЧ-6, являются: 1) об-
наружение вирусной ДНК с помощью ПЦР на бес-
клеточных жидкостях, таких как плазма; 2) обрат-
ная транскриптаза, на образцах мононуклеарных 
клеток периферической крови, предназначенных 
для выявления вирусной транскрипции и продук-
ции белка. Количественная ПЦР тоже возможна. 
Следствием использования молекулярных анали-
зов для выявления активной репликации ВГЧ-6 яв-

ляется признание того, что у людей с хромосомно 
интегрированным ВГЧ-6 имеется персистирую-
щая ДНК ВГЧ-6 в плазме, мононуклеарных клет-
ках периферической крови и СМЖ при отсут-
ствии заболевания и репликации вируса [22].

Серологические методы, такие как иммуно-
ферментный анализ, анализ нейтрализации и им-
муноблотинг, используются для измерения кон-
центрации антител к ВГЧ-6 и ВГЧ-7 в сыворотке 
или плазме. Хотя антитела к IgM вырабатываются 
на ранних стадиях инфицирования ВГЧ-6, обна-
ружение IgM оказалось бесполезно для диагно-
стики первичной или реинфекции. Отсутствие 
IgG у младенца старше 6 месяцев в сочетании с 
наличием реплицирующегося вируса является 
убедительным доказательством первичной ин-
фекции ВГЧ-6 или ВГЧ-7. Также сероконверсия 
между острыми и выздоравливающими образ-
цами подтверждает первичную инфекцию, но 
клинически бесполезна в условиях неотложной 
помощи. К сожалению, серологические анализы 
не были признаны надежными для выявления ре-
инфекции ВГЧ-6 и не могут использоваться для 
дифференциации между инфекцией ВГЧ-6A и 
инфекцией ВГЧ-6B. Кроме того, между ВГЧ-6 и 
ВГЧ-7 была продемонстрирована ограниченная 
перекрестная реактивность, что затрудняет ин-
терпретацию, особенно если сообщается о низ-
ких титрах [22].

В настоящее время наиболее чувствительным 
и специфичным является метод ПЦР «реально-
го времени». При наличии 100 копий/105 клеток 
в крови и более определяют показания к проведе-
нию противогерпетической терапии [47]. 

Дифференциальная диагностика

ВГЧ-6B или ВГЧ-7 обычно вызывает неспеци-
фическое повышение температуры, которое очень 
трудно отличить от других распространенных ви-
русных инфекций. Трудности возникают как на 
ранних стадиях розеолы до развития сыпи, так 
и при появлении сыпи. Чаще всего можно спутать 
с корью или краснухой.

Дети с краснухой часто имеют продром, ха-
рактеризующийся легким течением с невысокой 
температурой, болью в горле, артралгией и желу-
дочно-кишечными жалобами, в отличие от детей 
с розеолой. При физикальном осмотре затылоч-
ные и задние ушные лимфатические узлы увели-
чены в течение 1 недели, прежде чем сыпь красну-
хи становится очевидной и сохраняется во время 
экзантематозной фазы. Кроме того, сыпь красну-
хи обычно начинается на лице и распространяется 
на грудь, как при кори. Также при кори часто на-
блюдается кашель, насморк и конъюнктивит с вы-
сокой температурой, совпадающей с развитием 
сыпи, в отличие от розеолы. 
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Розеолу также можно спутать со скарлатиной, 
хотя последняя редко встречается у детей младше 
2 лет и вызывает характерную сыпь, похожую на 
наждачную бумагу, появляющуюся одновременно 
с лихорадкой.

Розеолу можно спутать с болезнью, вызванной 
энтеровирусными инфекциями, особенно летом 
и осенью. 

Реакции гиперчувствительности к лекарствен-
ным средствам также трудно отличить от розеолы. 
Антибиотики часто назначают детям с лихорадкой 
от розеолы до появления сыпи. Если ребенок де-
монстрирует сыпь после исчезновения лихорадки, 
то это может быть принято за аллергическую реак-
цию на лекарства [22].

Лечение

Симптоматическое лечение, как правило, – это 
всё, что необходимо детям с розеолой. Родителям 
следует рекомендовать проводить оральную реги-
дратацию и использовать жаропонижающие сред-
ства, если ребенок испытывает дискомфорт от ли-
хорадки. Специальная противовирусная терапия 
не рекомендуется для обычных случаев ВГЧ-6B 
или ВГЧ-7 [22].

Необычные или тяжелые проявления первич-
ной или предполагаемой реинфекции ВГЧ, на-
пример, энцефалит PALE, особенно у пациентов 
с ослабленным иммунитетом, требуют лечения. 
Ганцикловир, фоскарнет и цидофовир демонстри-
руют ингибирующую активность против ВГЧ-6 
in vitro, сходную с их активностью в отношении 
цитомегаловируса. Все 3 препарата, по отдельно-
сти или в комбинации, могут снижать репликацию 
вируса ВГЧ-6, о чем свидетельствует снижение ви-
русной нагрузки в плазме и ЦСЖ. Тем не менее, 
клинические данные об эффективности являются 
редкими и противоречивыми, без каких-либо ран-
домизированных исследований. Кроме того, была 
описана устойчивость ВГЧ-6 ко всем 3 лекарствен-
ным препаратам. Несмотря на эти недостатки, ле-
чение ганцикловиром или фоскарнетом в качестве 
препаратов первой линии рекомендовано как ми-
нимум в течение 3 недель у пациентов с PALE [22].

В России лечение герпес-вирусных инфекций 
складывается из двух подходов: прямого противо-
вирусного воздействия и иммуномодулирующей 
терапии.

Лечение назначается либо при наличии клини-
ки в виде характерных высыпаний, либо при лабо-
раторном подтверждении диагноза герпес-вирус-
ной инфекции с установлением стадии процесса, 
что не всегда выполнимо в реальных клинических 
условиях.

В педиатрии из препаратов аномальных ну-
клеозидов в России разрешен только ацикловир 
(с рождения). Кроме того, в России для терапии 

инфекции, ассоциированной с ВГЧ-6, применяют-
ся препараты, влияющие на систему интерферона. 
Интерфероны являются гуморальными фактора-
ми врожденного звена иммунитета. Среди препа-
ратов группы интерфероноиндукторов наиболь-
шую доказательную базу по терапии ГВИ в острой 
и хронической форме имеет препарат Циклофе-
рон, разрешенный в детской практике с 4 лет [4]. 

Перспективным направлением терапии ГВИ 
считаются ингибиторы активности ферментного 
комплекса геликазы-параймазы. Он является одним 
из компонентов системы репликации ДНК герпес-
вирусов и состоит из UL5 (геликазы), UL52 (прай-
мазы) и UL8 [23]. Комплекс геликазы-праймазы не 
только необходим для раскручивания ДНК и синте-
за праймеров при репликации вируса, но и может 
быть мишенью для противовирусной терапии [54]. 
Новые препараты способны не только ингибировать 
репликацию вируса, но и отсрочить возникновение 
резистентных штаммов. При исследовании in vitro 
показан синергизм препаратов нуклеозидов и ин-
гибиторов геликазы-праймазы. Один из препаратов 
новой группы (ASP2151) находится сейчас в стадии 
клинических испытаний для перорального лечения 
опоясывающего герпеса (в Японии) и рецидивирую-
щего генитального герпеса (в США) [54].

Для определения эффективности проводимой 
терапии и формирования дальнейшей тактики ве-
дения пациентов лабораторный контроль должен 
проводиться после окончания очередного курса 
терапии не реже 1 раза в 3 месяца [4].

Вирусы обладают различной чувствительно-
стью к терапии, в частности, к интерферонам 
(ИФН). В 2004 г. группой ученых из Канады на при-
мере первичных изолятов и лабораторных штам-
мов была продемонстрирована резистентность 
ВГЧ-6В к ИФН D/E при выраженном противови-
русном эффекте по отношению к ВГЧ-6А [4].

Реактивация инфекции, вызванной ВГЧ-6, воз-
можна в течение дальнейшей жизни. Выявление 
лабораторных показателей, свидетельствующих 
об активной форме ВГЧ-6 инфекции, у пациента 
без клинических проявлений какого-либо заболе-
вания ставит вопрос о назначении противовирус-
ной терапии при бессимптомных формах инфек-
ции [47], который требует дальнейшего изучения.

Прогноз

Розеола, как правило, – самоограничевающа-
яся болезнь, заканчивающаяся полным выздоров-
лением. Большинство детей с первичными инфек-
циями ВГЧ-6B и ВГЧ-7 выздоравливают без ослож-
нений. Хотя судороги являются частым осложне-
нием первичной инфекции ВГЧ-6B и ВГЧ-7, риск 
повторных приступов, по-видимому, не выше, чем 
риск, связанный с другими причинами простых 
фебрильных судорог [22].
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Заключение

Изучение индивидуальных для пациентов мо-
лекулярно-генетических предпосылок формиро-
вания клинических форм инфекции, вызванной 
ВГЧ-6, является новым и перспективным направ-
лением в детской инфектологии.

Это означает, что дальнейшее изучение герпес-
вирусных инфекций и их взаимосвязи с иммунной 
системой человека, полиморфизма клинических 
проявлений позволяет совершенствовать раннюю 
диагностику и дифференциальную диагностику 
патологических состояний, связанных с воздей-
ствием герпес-вирусов, а также разработать диф-
ференциальные подходы к терапии в зависимости 
от стадии инфекции

На сегодняшний день нет сомнения в том, что 
ВГЧ-6 играет этиологическую роль в развитии 
ряда острых инфекционных состояний, патоло-
гии нервной системы. Учитывая то, что, как все 
в-герпес-вирусы, он имеет способность к длитель-
ному персистированию, актуальной проблемой 
является разработка клинико-диагностических 
критериев для выявления хронических форм ин-
фекции ВГЧ-6.
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