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Широчайшая распространенность вирусов се-
мейства Herpesviridae и растущее число со-

общений последних лет об их значении в формиро-
вании как инфекционной, так и неинфекционной 
патологии — вот те основные моменты, которые 
определяют неослабевающий интерес к проблеме 
герпетических инфекций. Тем не менее практиче-
ским врачам сравнительно мало известны заболева-
ния, вызванные вирусом герпеса 6-го типа (ВГЧ6), 
сравнительно недавно вошедшим в список человече-
ских патогенов.

Впервые возбудитель выделен в 1986 г. от имму-
нодефицитных пациентов с лимфоретикулярными 
заболеваниями и был назван В-лимфотропным че-
ловеческим вирусом (HBLV) [1]. Впоследствии вы-
яснилось, что этот вирус — герпетический и имеет 
сродство не только к В-, но и к Т-лимфоцитам. В свя-
зи с чем его переименовали в вирус герпеса человека 
6-го типа (подсемейство Betaherpesvirinae рода Ro-
seolovirus) [2]. В 1988 г. тот же вирус был обнаружен 
в крови детей с внезапной экзантемой [3]. На сегод-
ня описано два варианта вируса: ВГЧ6А и ВГЧ6B, 
настолько значимо отличавшихся друг от друга 
по биологическим свойствам и геномным последо-
вательностям, что в 2012 г. они были классифици-
рованы как два самостоятельных таксономических 

типа [4]. Установлено, что подавляющее большин-
ство регистрируемых заболеваний ассоциировано 
с ВГЧ6B [5]. По данным статистики, от 72 до 95% 
населения серопозитивно к ВГЧ6В [6]. Большинство 
новорожденных детей имеют материнские антитела, 
титр которых снижается через 5–6 мес. В течение 
первых 2–3 лет жизни практически все дети инфи-
цируются ВГЧ6 и формируют собственный, адап-
тивный иммунитет. Наиболее активен этот процесс 
(по показателям сероконверсии) у детей в возрасте 
6–12 мес [5].

Первичная инфекция проявляется у детей обычно 
в форме внезапной экзантемы и лихорадки или проте-
кает латентно. Как и другие герпетические вирусы, 
ВГЧ6 не элиминируется из организма и пожизненно 
сохраняется в мононуклеарах крови [7]. Выделение 
ВГЧ6 из образцов слюны указывает на то, что вирус 
находится также в клетках паренхимы слюнных же-
лез и их выводных протоков [8]. Инфекция может 
реактивироваться (например, у лиц, получающих 
иммуносупрессивную терапию и/или перенесших 
трансплантацию гемопоэтических клеток) и спо-
собствовать развитию клинически манифестных 
форм заболевания (длительная лихорадка, энцефа-
лит, пневмония) [9]. Так, по данным литературы, 
реактивация хронической ВГЧ6B-инфекции реги-
стрируется у 30% реципиентов костного мозга и со-
провождается при этом длительной виремией [10]. 
Реактивация может провоцироваться некоторыми 
лекарственными средствами (амоксициллин, ванко-
мицин, габапентин, дапсон, карбамазепин, фенобар-
битал, ибупрофен, аллопуринол, дексаметазон, ко- 
три мо кса зол) [11–16].
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Эпидемиология и клинические проявления ин-
фекции ВГЧ6А сравнительно мало изучены, и его 
роль в патологии человека до настоящего времени 
не очень понятна. Предполагается, что он является 
нейротропным вирусом, поскольку часто выделяется 
от больных с демиелинизирующими заболеваниями 
нервной системы (рассеянный склероз) [17].

Вездесущий характер ВГЧ6 и способность вызы-
вать субклинические формы заболевания определяют 
трудности диагностики этой инфекции. Еще более 
усложняет ситуацию характерное для ВГЧ6 состо-
яние хромосомной интеграции, описанное в 1993 г. 
M. Luppi и соавт. [18]. Эти исследователи впервые 
обнаружили геном ВГЧ6, интегрированный в ДНК 
мононуклеарных клеток периферической крови. 
В настоящее время установлено, что около 1% насе-
ления имеет так называемый хромосомно-интегри-
рованный вариант ВГЧ6-инфекции (ХИ-ВГЧ6) [19]. 
Справедливости ради следует отметить, что распро-
страненность интеграции при других герпетических 
инфекциях значительно ниже.

При острой форме инфекции геном вируса су-
ществует в трех формах: кольцевой (т.е. в составе 
вириона), в виде эписомы (в ядре) и конкатемеров 
(линейных форм ДНК), образующихся в процессе 
репликации возбудителя [19, 20]. При встраивании 
в хромосому человека кольцевой формы и эписо-
мы вирус теряет часть генома и соответственно спо-
собность к дальнейшей репликации [19, 20]. Только 
связывание хромосомы с конкатемером приводит 
к присоединению полноценного вирусного гено-
ма, способного к репликации. Оба вируса, ВГЧ6А 
и ВГЧ6В, способны интегрироваться в хромосо-
мы [20]. Особенностью этих вирусов является способ-
ность интеграции в гаметы, что приводит к вертикаль-
ной передаче ХИ-ВГЧ6 [20]. Лица с ХИ-ВГЧ6 имеют 
геном вируса в каждой зародышевой клетке своего 
тела. Это определяет высокий уровень вирусной ДНК 
в крови и тканях у данных пациентов даже в отсут-
ствие инфекции. Лица с ХИ-ВГЧ6 имеют постоянные 
высокие значения ДНК-ПЦР (полимеразная цепная 
реакция), превышающие таковые у больных острой 
инфекцией [21]. Подозрение на ХИ-ВГЧ6 возникает, 
если в ПЦР определяется ДНК вируса более 5•105 ко-
пий в 1 мл цельной крови, более 3,5•105копий в 1 мл 
сыворотки крови или более 4•105 копий в 1 мл лик-
вора [20, 22]. Обнаружение ДНК ВГЧ6 в волосяных 
фолликулах или ногтях подтверждает ХИ-ВГЧ [20]. 
В настоящее время нет однозначного ответа на во-
прос о значении ХИ-ВГЧ6 для здоровья человека. 
Единичные исследования показали возможность ак-
тивации вируса при инфекциях, приеме лекарствен-
ных средств, суперинфекции экзогенным вирусом 
у пациентов с ХИ-ВГЧ6. Нет каких-либо достоверных 
данных о развитии генетических аномалий или ауто-
иммунных заболеваний, индуцированных ХИ-ВГЧ6, 
однако теоретически они возможны [20].

Эпидемиология. Основной механизм передачи ин-
фекции — воздушно-капельный. Возможны половой 
и перинатальный пути. В настоящее время установле-
но, что в 86% случаев вертикального заражения вирус 
передается в форме ХИ-ВГЧ6 и значительно реже — 
трансплацентарно, вне интеграции [23]. В последнем 
случае возможны самопроизвольные выкидыши, во-
дянка плода и неонатальный гепатит [24–26]. Около 
1% всех живых новорожденных переносят врожден-
ную ВГЧ6-инфекцию в субклинической форме [27]. 
Персистенция ВГЧ6 в клетках крови здоровых людей 
является важным фактором риска передачи вируса 
при переливании крови и ее компонентов, транс-
плантации органов и тканей [26, 28].

Для ВГЧ6-инфекции характерна спорадическая 
заболеваемость. Однако возможны и вспышки этого 
заболевания в детских коллективах [29]. Споради-
ческие случаи регистрируются в течение всего года, 
групповые — в холодный сезон.

Клинические проявления. Проявления ВГЧ6- ин-
фекции варьируют в зависимости от возраста и состо-
яния иммунной системы ребенка [16]. Клинически 
выраженная первичная инфекция регистрируется 
примерно у 93% больных [30]. Средний инкубацион-
ный период продолжается 9–10 дней [31].

Классическим проявлением первичной инфек-
ции у детей является внезапная экзантема (exanthemа 
subitum, шестая болезнь, детская розеола) [32]. Сыпь, 
по данным разных исследований, отмечается в 21–
80% случаев заболевания [5, 33]. Внезапная экзантема 
является болезнью детей младшего возраста, с пиком 
в 7–13 мес жизни. Заболеваемость мальчиков и дево-
чек одинакова. Болезнь начинается остро с появле-
ния фебрильной лихорадки (до 39–41°С) и нередко 
сопровождается судорогами, ринитом, реже кашлем, 
диареей. Через 3–5 дней температура критически 
снижается. Накануне или вскоре после ее нормализа-
ции появляется пятнистая или пятнисто-папулезная 
сыпь, 2–3 мм в диаметре, на туловище, шее и верх-
них конечностях. Ноги и лицо обычно свободны 
от сыпи или количество ее незначительно. Экзантема 
сохраняется от нескольких часов до 2 сут и исчезает 
без последующего шелушения и пигментации. Ино-
гда появляются везикулезные элементы сыпи. У ряда 
детей отмечается умеренная гиперемия слизистых 
ротоглотки, увеличение шейных и затылочных лим-
фатических узлов. В общем анализе крови в 1-е сут 
заболевания может отмечаться лейкоцитоз, быстро 
сменяющийся лейкопенией с относительным лим-
фоцитозом и моноцитозом.

Лихорадочная  форма без сыпи чаще отмечает-
ся у детей старше 6 мес. Исследования показали, 
что около 10% детей, госпитализированных по по-
воду лихорадки, переносят первичную ВГЧ6- ин фек-
цию [5]. Частота фебрильных судорог у детей с острой 
ВГЧ6 инфекцией, по данным разных исследователей, 
достаточно большая и колеблется от 4 до 41% [34, 35]. 
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В ряде случаев заболевание протекает вовсе без ли-
хорадки. Нередко у детей заболевание проявляется 
неспецифическими симптомами, такими как общее 
беспокойство, ринорея, кашель, диарея, рвота, ката-
ральный отит, конъюнктивит, энантема на слизистой 
мягкого неба и язычка (пятна Нагаяма), выбухание 
большого родничка, пиурия [32, 36]. Частые сим-
птомы первичной инфекции — беспокойство, ри-
норея и лихорадка, регистрирующиеся у 69,65 и 57% 
пациентов соответственно [30]. Появление тяжелых 
клинических форм (гепатит, миокардит, энцефалит) 
отмечается при сочетании ВГЧ6 с другими вирусами 
или у пациентов с иммунодефицитом [37].

Энцефалит  (менингоэнцефалит) различной степе-
ни выраженности может возникать как осложнение 
описанных выше форм заболевания или в качестве 
основного проявления инфекции (самостоятельной 
формы) у иммунодефицитных лиц [38, 39]. Нередко 
характер поражения мозга описывается как тяжелый 
панэнцефалит или очаговый некротический энцефа-
лит [40]. С ВГЧ6-инфекцией связывают также разви-
тие медиальной височной эпилепсии [41]. Патогенез 
поражения вирусом нервной системы изучен недо-
статочно. Предполагаются как прямое действие ви-
руса, так и иммуноопосредованные механизмы [42].

Редкие формы. Иногда острая инфекция приводит 
к пневмонии, мононуклеозоподобному синдрому, 
миокардиту, тромбоцитопенической пурпуре, розео-
лезно-папулезной экзантеме по типу «перчаток и но-
сков», папулезному акродерматиту (синдром Джа-
нотти–Крости), пурпуре [43–47]. У детей раннего 
возраста, перенесших ВГЧ6-инфекцию, регистриро-
вали развитие синдрома Гийена–Барре [48], пораже-
ние лицевого нерва [49]. Установить этиологическую 
роль ВГЧ6 при перечисленных состояниях непросто, 
поскольку вирус может активироваться вторично 
при ряде острых заболеваний.

В большинстве случаев первичная ВГЧ6- ин фек-
ция у иммунокомпетентных пациентов представляет 
собой доброкачественное, самоограничивающееся 
заболевание, заканчивающееся спонтанным выздо-
ровлением.

Диагностика. Критерии лабораторного под-
тверждения ВГЧ6-инфекции до настоящего време-
ни недостаточно разработаны, отсутствует «золотой» 
стандарт диагностики. В случаях развития типичной 
внезапной экзантемы у детей грудного возраста за-
рубежные авторы предлагают ограничиться клини-
ческими критериями диагностики [16]. При развитии 
тяжелых форм (энцефалит, пневмония) и в сомни-
тельных случаях необходимо обнаружение виру-
са в ликворе, мокроте, биоптатах головного мозга 
или легочной ткани [10].

ВГЧ6 может культивироваться на мононуклеар-
ных клетках. Моноклональные антитела к специфи-
ческим ВГЧ6A и ВГЧ6В антигенам, а также поли-
клональные антитела к U90 белку ВГЧ6 позволяют 

дифференцировать ВГЧ6А и ВГЧ6В и обнаруживать 
их в тканях [50]. Однако использование этих методов 
пока ограничено их сравнительной сложностью и до-
роговизной.

Серологические методы. Разработан ряд сероло-
гических методов диагностики ВГЧ6-инфекции: им-
мунофлюоресценция, иммуноферментный анализ 
(ИФА), радиоиммунологический анализ, иммуно-
преципитация, иммуноблот. Они не дифференциру-
ют варианты вируса, и антитела могут перекрестно 
реагировать с антигенами ВГЧ 7-го типа. В повсед-
невной практике обычно используется ИФА. По-
скольку большинство людей серопозитивны к ВГЧ6, 
исследование должно проводится в парных сыворот-
ках. Диагностическое значение имеет четырехкрат-
ное нарастание титра IgG [51].

ВГЧ6 IgM появляются в крови больных в течение 
4–7 дней после заражения, и обнаружение их под-
тверждает диагноз острой инфекции или реактива-
ции. Однако у большинства детей раннего возраста 
выработка IgM снижена и не определяется извест-
ными способами. Вместе с тем около 5% здоровых 
взрослых являются IgM-позитивными, что не позво-
ляет использовать этот тест для установления окон-
чательного диагноза [10]. Все это указывает на срав-
нительно низкую специфичность серологических 
данных при этой инфекции.

Для обнаружения ДНК ВГЧ6 в плазме крови 
и различных тканях разработана и используется ПЦР 
[52]. Интерпретацию ее результатов усложняет тот 
факт, что ДНК вируса периодически обнаруживает-
ся и у здоровых детей [53]. В связи с широким рас-
пространением персистенции вируса обнаружение 
его в цельной крови и слюне не имеет должного диа-
гностического значения. Использование качествен-
ной ПЦР ограничивается случаями сероконверсии 
от отрицательных значений к положительным, сви-
детельствующими о первичной инфекции [50]. Коли-
чественное определение вируса в сыворотке, плазме 
и спинномозговой жидкости с помощью ПЦР явля-
ется в настоящее время наиболее достоверным ме-
тодом диагностики активной ВГЧ6- ин фек ции [54]. 
Уровень ДНК в ликворе у пациентов с ВГЧ6- энце-
фа ли том колеблется от 600 до 106 копий/мл [10, 55]. 
В образцах плазмы пациентов с реактивацией инфек-
ции концентрация обычно составляет более 103 ко-
пий/мл [56]. ПЦР с использованием обратной транс-
криптазы позволяет дифференцировать латентную 
инфекцию и ее реактивацию [53, 57].

Лечение. Чаще всего ВГЧ6-инфекция представ-
ляет собой самоограничивающееся заболевание, 
при котором не показана специфическая терапия. 
Большинство детей с внезапной экзантемой вы-
здоравливает спонтанно, без развития осложнений. 
Использование противовирусных препаратов может 
быть показано пациентам с тяжелыми формами забо-
левания, в основном иммунодефицитным больным. 
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В настоящее время в лечении ВГЧ6- ин фек ции эф-
фективность ни одного из известных на сегодня про-
тивовирусных препаратов не доказана. Тем не менее 
в исследованиях in vitro фоскарнет, ганцикловир и ци-
дофовир продемонстрировали активность в отноше-
нии ВГЧ6 [58]. Клинические исследования показали 
снижение уровня ДНК в сыворотке крови и ликво-
ре у пациентов с ВГЧ6- эн це фа ли том, получавших 

лечение фоскарнетом или ганцикловиром [59]. По-
этому использование этих препаратов в лечении 
тяжелых форм ВГЧ6- ин фек ции может быть реко-
мендовано пациентам, в первую очередь с иммуно-
дефицитом, курсовым применением в течение 21 дня 
или даже более. Цидофовир предлагается в качестве 
альтернативного препарата в связи с его выраженной 
токсичностью [60].

(Конфликт интересов не представлен)
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