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Введение

Вирус герпеса человека 6 типа (HHV-6), как 
и другие представители семейства Herpesviridae, 
распространен повсеместно и после первичного 
инфицирования пожизненно персистирует в ор-
ганизме человека с периодической реактиваци-
ей [1, 2]. Будучи впервые выделенным в 1986 г. от 
пациентов с лимфомами, HHV-6 первоначально 
считался патогеном исключительно иммуноком-
прометированных лиц [3]. Впоследствии была до-
казана его этиопатогенетическая роль в развитии 
многих заболеваний у людей с различным иммун-
ным статусом и в разных возрастных группах, что 
сделало изучение HHV-6 ещё более актуальным 
[1, 2]. За последние 10 лет стали известны биоло-

гические свойства вируса, открыта его тропность 
к большому ряду клеток организма, стали понятны 
основные аспекты патогенеза инфекции, дока-
зана связь реактивации вируса с развитием ряда 
клинических состояний. Появились исследования, 
рассматривающие HHV-6 в качестве триггера ау-
тоиммунных и неврологических заболеваний. Од-
нако многие вопросы патогенеза HHV-6-инфекции 
остаются открытыми, затрудняя стандартизацию 
критериев лабораторной диагностики и дальней-
ший выбор тактики лечения инфекции.

Цель исследования – анализ актуальных ли-
тературных данных о биологических свойствах 
вируса герпеса человека 6 типа, вызываемых им 
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Резюме
Несмотря на практически всеобщую инфицирован-

ность населения вирусом герпеса человека 6 типа во 
всем мире (до 90% людей считаются серопозитивны-
ми), герпес-ассоциированные заболевания остаются 
малоизученными. За последние 10 лет представления об 
этом микроорганизме значительно уточнились. В обзо-
ре представлены современные данные о биологических 
свойствах вируса герпеса человека 6 типа, освещены 
эпидемиология, разнообразие клинических форм и ва-
риантов течения инфекции, патогенез заболевания. 
Описаны специфические патогенетические особен-
ности вируса герпеса человека 6 типа, определяющие 
труднос ти лабораторной диагностики инфекции и по-
становки диагноза и создающие проблемы при выборе 
тактики лечения.

Ключевые слова: вирус герпеса человека 6 типа, 
HHV-6, инфекция, патогенез.

Abstract
Despite almost universal detection of human herpesvi-

rus 6 in general population (up to 90% of individuals are 
considered seropositive), human herpesvirus 6-associated 
diseases remain poorly explored. Knowledge of this micro-
organism has greatly increased over the recent 10 years. The 
review presents modern data on the biological properties of 
the human herpesvirus 6, highlights the epidemiology, vari-
ety of clinical forms and variants of the course of the disease, 
pathogenesis of the infection. Specific features of the human 
herpesvirus 6 were described. They determine difficulties of 
laboratory diagnostics of the infection and create problems 
in choosing treatment tactics.

Key words: human herpesvirus 6, HHV-6, infection, 
pathogenesis.
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клинических состояниях, патогенезе и патомор-
фологии инфекции.

Материалы и методы исследования

Проведен анализ научных публикаций, содер-
жащих данные о вирусе герпеса человека 6 типа. 
Среди источников информации, представленных 
в базах данных PubMed, Embase, Web of Science, 
Science Direct, e-library, анализировались статьи 
и монографии, опубликованные в течении послед-
них 10 лет.

Таксономия и вирусология

Вирус герпеса человека 6 типа (HHV-6) от-
носится к семейству Herpesviridae, подсемей-
ству Betaherpesvirinae, роду Roseolovirus [1]. Вви-
ду различий в строении генома были выделены 
2 близкородственных варианта вируса: Human 
herpesvirus 6А (HHV-6А) и Human herpesvirus 6B 
(HHV-6B). Позднее выяснили, что варианты от-
личаются и по другим характеристикам: особен-
ности эпидемиологии, тропизм к разным клеткам, 
ассоциация с неодинаковыми патологическими 
состояниями. 20 лет спустя после их открытия 
различия между вариантами были сочтены доста-
точно значимыми, чтобы рекомендовать рассма-
тривать HHV-6A и HHV-6B как 2 разных вида [2]. 
Термин HHV-6, используемый в данном обзоре, 
традиционно употребляется в отношении 2 видов 
в совокупности. 

Вирион герпес-вирусов состоит из генома, 
капсида, тегумента (вирусного матрикса) и су-
перкапсида. Диаметр вирусных частиц варьиру-
ет от 150 до 200 нм. Капсид имеет икосаэдричес-
кую форму. Геном представлен линейной двух-
цепочечной ДНК, приблизительной величиной 
160–170 kb [3]. Как и у других герпес-вирусов, 
в геноме HHV-6 выделяют 7 групп генов, ко-
дирующих структурные компоненты вирио-
на и ферменты, необходимые для метаболизма 
нуклеотидов и репликации вирусной ДНК [1]. 
2 гена HHV-6 являются уникальными. Ген U83 
кодирует белок, обладающий хемотаксическим 
действием по отношению к мононуклеарам [4]. 
Патогенетическая роль второго гена, U94, до-
стоверно не установлена. Предполагается, что 
синтезируемые на нем белки ингибируют ми-
грацию клеток, индуцируют выработку цитоки-
нов и модулируют ангиогенез [5]. Терминальные 
повторы ДНК представлены гексануклеотидами 
GGGTTA, гомологичными с теломерными повто-
рами человека. Считается, что эти повторы необ-
ходимы для поддержания вирусного генома в ла-
тентно инфицированных клетках, а у некоторых 
индивидов – для интеграции ДНК вируса в ге-
ном хозяина [6, 7]. По аминокислотному составу 
HHV-6А и HHV-6B различаются приблизительно 

на 10%; для обоих видов характерен внутривидо-
вой генетический полиморфизм [1]. 

Эпидемиология

Впервые HHV-6 был выделен в 1986 г. от паци-
ентов с лимфомами при попытке выявить неиз-
вестные раннее лимфотропные человеческие ви-
русы [3]. Впоследствии молекулярно-генетически-
ми и серологическими методами была доказана 
широкая распространённость вируса в общей по-
пуляции. Антитела к нему выявляются у 70–90% 
клинически здоровых людей во всех возрастных 
группах [8–11]. 

В развитых странах первичные инфекции эти-
ологически преимущественно связаны с HHV-
6B [12]; заражение HHV-6А происходит позднее 
и обычно протекает бессимптомно [1]. Масштаб-
ных многоцентровых эпидемиологических ис-
следований HHV-6 на территории России не про-
водилось. Никольский М.А., Вязовая А.А. и др. 
выявили абсолютное превалирование HHV-6B 
в обследованной популяции [13]. Первичные HHV-
6А-ассоциированные инфекции широко распрос-
транены в странах тропической Африки [14]. 

Согласно проведенному в США популяцион-
ному исследованию, антитела к HHV-6 несколько 
чаще обнаруживаются у женщин, а также у детей, 
имеющих старших братьев и сестер. Пик заболе-
ваемости приходится на весну и осень [12]. Пути 
передачи вируса: воздушно-капельный (слюна), 
артифициальный (пересадка костного мозга и дру-
гих органов), вертикальный (через генетический 
материал, трансплацентарно). Несмотря на обна-
ружение ДНК HHV-6 в разных видах биологиче-
ского материала, другие пути передачи (перина-
тальный, фекально-оральный) считаются малове-
роятными [15]. Продолжительность инкубацион-
ного периода значительно варьирует в зависимос-
ти от пути заражения и конкретных клинических 
форм; в среднем соответствует 1–2 неделям [16].

Врожденная HHV-6-инфекция (первичное за-
ражение эмбриона или плода во время беремен-
ности) выявляется у 1% новорожденных в общей 
популяции [1]. В действительности, вероятно, уро-
вень врожденной инфицированности значительно 
выше, к чему предрасполагает ряд факторов: спо-
собность вируса передаваться потомству вместе 
с ДНК половых клеток, латентное течение инфек-
ции и отсутствие рутинных скрининговых иссле-
дований новорожденных. Наиболее часто зараже-
ние происходит после 6-го месяца жизни ребёнка, 
когда исчезают антитела к HHV-6, полученные от 
матери [10]. Собственные антитела выявляются 
у большинства детей старше 1 года [9]. К 2 годам 
жизни серопозитивными к HHV-6 являются 77% 
детей [12], к 5 годам – более 90% детей, к 17 го-
дам – 98% [10, 17].
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Клинические состояния

У взрослых здоровых людей HHV-6-инфекция 
обычно протекает бессимптомно [18]. В редких 
случаях, по неизвестным пока причинам, у имму-
нокомпетентных лиц встречается тяжёлое течение 
инфекции, в частности, описаны случаи герпес-
ассоциированного фульминантного гепатита [19]. 
Как правило, манифестное клиническое течение 
наблюдается у впервые инфицированных HHV-6 
детей, а также у иммунокомпроментированных 
взрослых в результате реактивации хронической 
инфекции или реже при первичном инфицирова-
нии. Однако даже у детей первичная острая инфек-
ция HHV-6 в значительной доле случаев протекает 
бессимптомно (по данным Мелехиной Е.В. и др., 
клинические симптомы отсутствовали у 34–49% 
впервые зараженных детей грудного и дошколь-
ного возрастов) [20]. К группе риска развития 
тяжёлых клинических форм с высокой вероятно-
стью инвалидизации или наступления летального 
исхода относятся иммуносупрессированные лица 
(больные ВИЧ в стадии СПИД; онкобольные, на-
ходящиеся на цитостатической терапии; реципи-
енты стволовых клеток и органов) [1, 21].

Манифестные клинические формы характе-
ризуются гетерогенностью органных поражений 
и различной тяжестью течения: от субклиниче-
ской и лёгкой до тяжёлой с летальным исходом. 
У новорожденных и детей раннего возраста (пре-
имущественно от 6 месяцев до 2 лет) доказана эти-
ологическая роль HHV-6 в развитии многоформ-
ной крапивницы [22] и внезапной экзантемы [23], 
которая в 15% случаев протекает с фебрильными 
судорогами [24]. Описаны вызываемые HHV-6 
менингит [25], энцефалит [26–28], гепатит [19, 
29, 30], интерстициальная пневмония [31]. Как у 
иммунокомпрометированных, так и у здоровых 
людей вирус способен вызывать острый лимфаде-
нит и мононуклеозоподобный синдром [32], стать 
триггером для развития гемофагоцитарного лим-
фогистиоцитоза [33–35]. 

Наличие онкогенного потенциала у HHV-6 не 
подтверждено. Выдвигались гипотезы, что HHV-6 
может потенцировать развитие лимфопролифера-
тивных заболеваний (ангиоиммунобластическая 
Т-клеточная лимфома, ходжкинская лимфома) 
[32, 37, 38] и опухолей головного мозга (низкодиф-
ференцированная глиома) [39]. Однако недавние 
исследования, основанные на применении кри-
териев Международного агентства по изучению 
рака (МАИР, англ. IARC), показали недостаточное 
количество доказательств для утверждения HHV-6 
в качестве онкогенного вируса [40].

HHV-6 признан одним из ведущих патогенов 
у реципиентов аллогенных гемопоэтических ство-
ловых клеток. Клинические симптомы, ассоции-

рованные с HHV-6-инфекцией, выявляются у 30–
50% реципиентов [41]. Заражение HHV-6 после 
трансплантации солидных органов (почка, печень, 
сердце) происходит значительно реже и более ак-
туально для педиатрической практики [42]. HHV-6-
инфекция обычно развивается в течение 1 месяца 
после трансплантации [41]. Отечественные иссле-
дователи также продемонстрировали раннюю ре-
активацию HHV-6: на 25±4 день после трансплан-
тации гемопоэтических стволовых клеток. При 
этом реактивация HHV-6 происходила достоверно 
чаще реактивации цитомегаловируса и вируса Эп-
штейна – Барр [43]. У 2,5% реципиентов возникают 
тяжёлые клинические формы, частыми посттран-
сплантационными осложнениями являются реак-
ция в виде HHV-6-ассоциированного миелита или 
энцефалита [41]. Другими относительно частыми 
посттрансплантационными осложнениями являют-
ся реакция «Трансплантат против хозяина», тром-
ботическая микроангиопатия, гемофагоцитарный 
лимфогистиоцитоз, колиты и пневмонии [35, 43–
45]. Однако влияние непосредственно HHV-6 на 
развитие перечисленных состояний остаётся дис-
куссионным ввиду их мультифакторной природы.

В последнее время всё чаще обсуждается воз-
можное патогенетическое значение реактивации 
латентной HHV-6-инфекции (вероятнее, HHV-6B) 
в ткани головного мозга в манифестации височной 
эпилепсии, болезни Альцгеймера и рассеянного 
склероза [46–48].

Рассеянный склероз не единственное аутоим-
мунное заболевание, в этиопатогенезе которо-
го потенциально участвует HHV-6. Реактивация 
HHV-6-инфекции выявляется у пациентов с си-
стемной склеродермией, системной красной вол-
чанкой, ревматоидным артритом, воспалительны-
ми заболеваниями кишечника. Однако непонятна 
взаимосвязь этих состояний: HHV-6 выступает 
одним из триггеров к развитию вышеперечислен-
ных состояний или аутоиммунные заболевания 
провоцируют реактивацию HHV-6 инфекции [49]. 
В наиболее убедительных клинико-лабораторных 
и экспериментальных исследованиях HHV-6 рас-
сматривается в качестве ведущего этиологическо-
го фактора аутоиммунного тиреоидита [49–52]. 

Патогенез и цикл репликации

Внедряясь в организм через дыхательные 
пути или попадая непосредственно в кровенос-
ное русло, HHV-6 поражает разнообразные тка-
ни человека. Комплементарным рецептором кле-
точной мембраны для адгезии HHV-6А является 
CD46 (экспрессируется на всех ядерных клетках), 
HHV-6B использует CD134 (экспрессируется на 
Т-лимфоцитах) [1]. Практически повсеместная 
распространенность этих рецепторов определяет 
разнообразие клеточного тропизма HHV-6. In vivo 
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вирус обнаруживали в ряде органов: центральная 
нервная система [53, 54], лимфатические узлы [32], 
слюнные железы [55], почки [35], печень [19, 30], 
кожа [56], щитовидная железа [49–52]. Тем не ме-
нее, эффективность репликации в перечисленных 
органах зависит от пока еще неизвестных факто-
ров. Доказано, что наибольший тропизм HHV-6 
проявляет по отношению к активированным CD4+ 
Т-лимфоцитам, внутри которых происходит его 
активное размножение и миграция по организ-
му [1]. Для HHV-6А также характерен выражен-
ный тропизм к CD8+ Т-лимфоцитам [57]. Помимо 
Т-лимфоцитов, вирус поражает натуральные кил-
леры [58], моноциты и макрофаги [59], дендритные 
клетки [16], фибробласты [56], эндотелиальные 
клетки кровеносных и лимфатических сосудов 
[60], олигодендроциты [53, 54] и некоторые эпите-
лиальные клетки (в частности, тироциты) [50]. 

Механизм перемещения вируса во внутрен-
ней среде организма недостаточно изучен. До-
пускается возможность перемещения вирионов 
«от клетки – к клетке» благодаря кодированию 
вирусного белка, ответственному за экспрессию 
специфичес кого мембранного рецептора U51. 
Этот фактор делает вирус «невидимым» для им-
мунной системы хозяина [61].

Есть предпосылки считать, что HHV-6А и HHV-6B 
имеют тропизм к разным органам-мишеням и вы-
зывают неодинаковые клинические формы ин-
фекции. Так, в случаях герпес-ассоциированных 
энцефалитов в тканях головного мозга значительно 
чаще обнаруживается HHV-6А [47]. HHV-6А также 
является одним из потенциальных триггеров для 
развития тиреоидита Хашимото [50]. Напротив, 
в биоптатах кожи, полученных от больных внезап-
ной экзантемой, выявляется HHV-6B [23]. Однако 
в большинстве публикаций отсутствует уточнение 
вида HHV-6, в частности, из-за отсутствия доступ-
ных видоспецифических серологичес ких тестов. 
Кроме того, у многих (если не у большинства) 
взрослых людей в общей популяции в крови и тка-
нях выявляются признаки хронического инфи-
цирования HHV-6A и HHV-6B одновременно [6]. 
Всё это затрудняет оценку этиопатогенетического 
значения конкретных видов HHV-6.

Во время первичного инфицирования воздуш-
но-капельным путём вирус проникает в клетки 
слюнных желез, где активно реплицируется, и, 
как следствие, в этот период вирионы в большом 
количестве присутствует в слюне [11, 55]. Неред-
ко вирус может проникать через гематоэнцефали-
ческий барьер, поражая гиппокамп и клинически 
проявляясь фебрильными судорогами [25]. Иссле-
дования показали, что предрасполагает к этому 
высокий уровень металлопротеиназы-9 и метал-
лопротеиназы-1 в сыворотке крови младенцев, ин-
фицированных HHV-6 [62].

Внутриклеточное размножение HHV-6 про-
исходит аналогично размножению других пред-
ставителей герпес-вирусов [1]. После адгезии 
вирион проникает в клетку посредством слия-
ния вирусной оболочки с клеточной мембраной 
при участии гликопротеинов B и H. По системе 
микротрубочек вирусная частица перемещает-
ся в цитоплазме и попадает в ядро клетки через 
ядерные поры. В ядре высвобождается вирусная 
ДНК и происходит экспрессия непосредственно-
ранних генов (IE). Белки HHV-6 IE, синтезируясь 
в течение нескольких часов после инфициро-
вания клетки, регулируют экспрессию ранних 
генов (E). Кодируемые HHV-6 E белки обладают 
ферментативной активностью и необходимы для 
осуществления метаболизма нуклеотидов и син-
теза ДНК-полимеразы. Поздние гены (L) кодиру-
ют белки, служащие компонентами зрелых вирус-
ных частиц. Синтезированные дочерние вирус-
ные частицы перемещаются в комплекс Гольджи, 
в транс-сети которого они приобретают тегумент 
и суперкапсид. Зрелые вирионы высвобождаются 
во внеклеточное пространство путем экзоцитоза [1, 
16]. Особенность созревания HHV-6 – отсутствие 
встраивания вирусных гликопротеинов в клеточ-
ную мембрану инфицированной клетки в процес-
се созревания. Один цикл репликации занимает 
примерно 72 ч [1]. 

Уникальной особенностью HHV-6, отличающей 
его от других герпес-вирусов, является способ-
ность к интеграции вирусного генома с геномом 
клетки хозяина. ДНК HHV-6 обнаруживается в об-
ласти теломер клеточных хромосом (ciHHV-6). 
При этом вирус способен встраиваться в ДНК как 
соматических клеток, так и половых [63]. Остается 
неясным, происходит ли интеграция во время пер-
вичной инфекции или в результате реактивации. 
Такой феномен был продемонстрирован у 1% об-
щей популяции (что соответствует почти 70 млн лю-
дей, учитывая широту распространенности виру-
са). Интегрированный вирус неопределённо долго 
находится в латентном состоянии [64]. Встроенная 
в геном половых клеток ДНК может быть передана 
потомству вместе с хромосомной ДНК, а также ре-
ципиентам препаратов крови или органов от доно-
ров-носителей ci-HHV-6 [63, 65]. Именно наслед-
ственная передача ciHHV-6 – основная причина 
врождённых HHV-6-ассоциированных инфекций 
(86%); на долю трансплацентарного пути зараже-
ния приходится не более 14% [66]. Патогенетиче-
ское значение экспрессии генов вируса, интегри-
рованного в ДНК клетки макроорганизма, всё еще 
не определено. Ряд исследователей, основываясь 
на клиническом и лабораторном анализе случаев, 
говорят об асимптомном или субклиническом те-
чении инфекции в случае носительства ciHHV-6 
[63, 67–68].
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Механизмы, лежащие в основе манифестного 
или бессимптомного клинического течения HHV-
6-инфекций, изучены недостаточно. Гипотетиче-
ски на это могут влиять структурные и функцио-
нальные характеристики интерферон-индуциро-
ванного белка МхА и СС-рецептора хемокина-5. 
Белок МхА определяет чувствительность клеток 
к стимулирующему действию интерферонов 
I типа. Было показано, что пациенты младше 4 лет 
с клиническими проявлениями HHV-6-инфекций 
в 4–5 раз чаще являются носителями гетерозигот-
ного генотипа MхА, по сравнению с клинически 
здоровыми детьми [20].

Считается, что в иммунном ответе основную 
роль играет клеточный иммунитет. Это объясняет 
тяжёлое течение HHV-6-ассоциированных инфек-
ций на фоне истощения Т-клеток у пациентов со 
СПИДом и реципиентов стволовых клеток [21]. 
Как и другие герпес-вирусы, HHV-6 в процессе 
эволюции приобрел механизмы уклонения от им-
мунного ответа макроорганизма и способы его мо-
делирования. Во многом этому способствует «им-
мунтропность» вируса. Было показано, что HHV-6 
снижает функциональную активность иммунных 
клеток путём изменения профиля секретируемых 
ими медиаторов. Подавляя экспрессию клеточно-
го рецептора CD46, HHV-6 нарушает регуляцию 
активации комплемента. Также было показано, 
что HHV-6 повышает экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов в инфицированных клетках [69].

HHV-6, как и другие герпес-вирусы, способен 
сохраняться в латентном состоянии на протяже-
нии всей жизни хозяина и реактивироваться в пе-
риоды относительной иммуносупрессии макроор-
ганизма [1, 32]. Из ряда публикаций следует, что 
для HHV-6 латентных инфекций характерны оба 
варианта персистирования вируса: истинное ла-
тентное состояние (без продукции вируса), наблю-
дающееся в тканях слюнных желез [55] и мозговой 
ткани [53]; хроническая низкоуровневая реплика-
ция, происходящая в моноцитах, макрофагах [59] 
и гемопоэтических стволовых клетках [70]. При 
этом в обоих случаях клинические проявления ин-
фекции отсутствуют.

Патологическая анатомия

Данные о патоморфологии HHV-6-инфекций 
на сегодняшний день остаются скудными. В ра-
боте Balakrishna J.P., Bhavsar T. et al. проводилось 
гистологическое исследование образцов лимфа-
тических узлов, пораженных HHV-6 (идентифи-
кация иммуногистохимическим и ПЦР-методами). 
Во всех фрагментах описано полное или частичное 
сглаживание архитектоники узла с выраженной 
паракортикальной гиперплазией. При этом в па-
ракортикальной зоне обнаруживались многочис-
ленные крупные атипичные лимфоидные клетки 

с плеоморфными ядрами и выраженными эози-
нофильными внутриядерными включениями. Од-
нако ни в одном из исследованных образцов не 
было обнаружено отдельных клеток с вирусны-
ми включениями [32]. De Rose D.U., Auriti C. et al. 
опуб ликовали клинический случай тяжёлой HHV-
6-ассоциированной интерстициальной пневмонии 
с летальным исходом у новорождённого. Морфо-
логически в лёгких выявлен выраженный фиброз 
[31]. По нашему мнению, приведенные случаи яв-
ляются недостаточно демонстративными для опи-
сания характерных морфологических признаков 
HHV-6-инфекции из-за мультифакторной приро-
ды представленных патологий.

В последние годы для выявления HHV-6 в тканях 
используются не только молекулярно-генетичес-
кие методы (ПЦР и FISH), но и иммуногистохими-
ческий метод. Это позволило пролить свет на мор-
фологический субстрат HHV-6-ассоциированных 
клинических состояний. В основе методики – ис-
пользование анти-HHV-6 мышиного моноклональ-
ного IgG (sc-65463), связывающегося со специфи-
ческим вирусным белком U94. Наиболее активно 
исследуются пораженные герпесом фрагменты 
головного мозга. Было показано, что HHV-6 распо-
лагается преимущественно внутри олигодендро-
цитов, астроцитов и эндотелиоцитов в белом веще-
стве височной доли и в области гиппокампа. В ис-
следованиях исключались перекрестные реакции 
на экспрессию белков вирусов HHV-7 и HCMV [53, 
54]. При этом, по данным одной группы исследо-
вателей, в сером веществе, окружающем патоло-
гический очаг, обнаруживалось большое количе-
ство диффузно расположенных активированных 
макрофагов [53], другая группа ученых показала 
отсутствие воспалительной инфильтрации [54]. 
Sultanova A., Cistjakovs M. et. al. охарактеризовали 
гистологические изменения фрагментов щитовид-
ных желез, пораженных HHV-6. Экспрессия бел-
ков HHV-6 была выявлена в тироцитах (клетках, 
формирующих стенку фолликула), а также внутри 
фолликула в виде внутриклеточных скоплений 
среди коллоидных масс. В большинстве образцов 
тканей присутствовала лимфоцитарная инфиль-
трация, в том числе были обнаружены HHV-6-
положительные лимфоциты, некоторые из кото-
рых располагались рядом с разрушенными фолли-
кулярными клетками [52].

Лабораторная диагностика

Формальное установление этиологической 
роли HHV-6 в развитии заболевания затруднено 
из-за всеобщей инфицированности, неопределен-
ной роли патогена в развитии ряда клинических 
состояний, существования 2 разных видов HHV-6 
и ограниченности возможностей существующих 
лабораторных методов. В клинической практике 
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для диагностики HHV-6 используются как сероло-
гические, так и молекулярно-генетические методы 
[6].

Наиболее широкое распространение в рутинной 
практике получила количественная оценка вирус-
ной ДНК в крови, ликворе, слюне и фрагментах ор-
ганов посредством ПЦР в режиме реального време-
ни. Преимуществами метода являются его безопас-
ность, быстрота и доступность. Более того, методика 
позволяет дифференцировать HHV-6А и HHV-6B, 
в том числе в случаях смешанной инфекции. До сих 
пор не было окончательно определено количество 
копий, разграничивающее латентные и активные 
HHV-6-инфекции. В качестве предварительного зна-
чения определён порог в 1000 эквивалентных копий 
ДНК HHV-6 на 1 мл цельной крови [6, 67]. Значитель-
ные трудности возникают при установлении диагно-
за у пациентов, являющихся носителями ciHHV-6. 
Число копий ДНК HHV-6 у них может превышать 
десятки тысяч при фактическом латентном бессим-
птомном течении инфекции [67, 68]. 

Серологические методы основаны на непрямой 
реакции иммунофлюоресценции (нРИФ). Серо-
позитивной к HHV-6 считается большая часть на-
селения мира. Выявленные быстрое нарастание 
титра антител IgG и наличие антител IgM являются 
малоспецифичными для диагностики острых пер-
вичных инфекций, поскольку эти явления также 
могут быть связаны с реактивацией вируса. Се-
рологический профиль может быть нетипичным 
в случае выраженной иммуносупрессии или но-
сительстве ciHHV-6. Сообщалось о перекрестной 
реактивности между антителами к бета-герпес-ви-
русам человека, т.е. HHV-6, HHV-7 и HCMV. Метод 
не позволяет дифференцировать HHV-6А и HHV-
6B между собой. Всё это определяет ограниченное 
использование серологического метода в диагнос-
тике HHV-6 инфекций у взрослых в настоящее 
время. Серодиагностика остаётся актуальной в пе-
диатрической практике для выявления первичной 
HHV-6-инфекции и в крупных популяционных ис-
следованиях для определения распространенно-
сти вируса [6]. 

Лечение

Против активных HHV-6-инфекций эффектив-
ны противовирусные лекарственные средства: 
ганцикловир, фоскарнет и цидофовир. Однако 
конкретные показания к лечению, а также условия 
введения препаратов на сегодняшний день офици-
ально не разработаны [6]. По мнению Kharbat A.F., 
Lakshmi-Narasimhan et al., гипердиагностика HHV-
6 и нерационально назначенное лечение приводят 
к серьёзным последствиям, в частности – к разви-
тию тяжёлой нейтропении на фоне нерациональ-
но назначенных противовирусных препаратов 
[68]. 

Заключение

Понимание HHV-6 за последние 10 лет стало бо-
лее глубоким. Тем не менее, многие вопросы оста-
ются открытыми. Малопонятным является разно-
образие степени тяжести течения инфекции у раз-
ных людей. Есть достаточно веские основания счи-
тать, что HHV-6 может быть вовлечен в патогенез 
ряда неврологических и аутоиммунных заболева-
ний, однако требуются дальнейшие исследования 
для объяснения механизма. Характерные мор-
фологические признаки HHV-6-ассциированных 
инфекций не описаны. Существует очевидная не-
обходимость в стандартизации используемых мо-
лекулярно-генетических методов, чтобы разрабо-
тать критерии постановки диагноза острых HHV-
6-инфекций, обеспечить сравнение результатов, 
полученных в различных лабораториях, и опреде-
лить показания для назначения терапии. 
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