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Заболевания и состояния, вызываемые вирусами герпеса человека 6 типа, широко распро-
странены, клинически разнообразны, нередко протекают тяжело, требуют дифференци-
альной диагностики и соответствующего лечения. В литературном обзоре представлены 
патогенетические, клинические и лабораторные аспекты этих заболеваний и состояний. 
Вирус герпеса человека 6 типа имеет два подтипа 6А и 6В, которые отличаются друг от 
друга биологическими свойствами, эпидемиологическими характеристиками, тропностью 
к определенным клеткам и спектром вызываемых патологических изменений. Подтип 6А 
принимает участие в развитии эпилепсии, рассеянного склероза, реакции «трансплантат 
против хозяина» у реципиентов органов, прогрессировании ВИЧ-инфекции. В результате 
первичного инфицирования подтипом 6В могут развиться розеола, острая лихорадка без 
сыпи с фебрильными судорогами или энцефалит. Вирус герпеса человека 6 типа способен к 
интеграции в теломеры соматических хромосом, что приводит к его наследственной пе-
редаче. Вирус герпеса человека 6 типа имеет белок U94, который способствует латенции 
вируса и подавляет иммунный ответ. 
Ключевые слова: вирусы герпеса человека 6А и 6В, хромосомно-интегрированный вирус 
герпеса 6 типа, белок U94 
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Diseases and conditions caused by human herpes virus type 6 are widespread, clinically diverse, of-
ten severe and require differential diagnosis and appropriate treatment. The literature review pre-
sents the pathogenetic, clinical and laboratory aspects of these diseases and conditions. Human 
herpes virus type 6 has two subtypes 6A and 6B, which differ from each other in biological proper-
ties, epidemiological characteristics, tropism for certain cells and the spectrum of pathological 
changes caused. Subtype 6A is involved in the development of epilepsy, multiple sclerosis, graft-
versus-host disease in organ recipients, and the progression of HIV infection. Primary infection with 
subtype 6B may result in roseola, acute fever without rash with febrile seizures, or encephalitis. Hu-
man herpes virus type 6 is capable of integrating into telomeres of somatic chromosomes, which 
leads to its hereditary transmission. Human herpes virus type 6 has protein U94, which contributes to 
the latency of the virus and suppresses the immune response. 
Key words: human herpes viruses 6A and 6B, chromosomally integrated herpes virus type 6, pro-
tein U94 
 
Этиология. Вирус герпеса человека 6 типа (ВГЧ-6) впервые был выделен в 1986 году [38]. 

Вирус содержит двухцепочечную ДНК, имеет внешнюю двухслойную липидную оболочку, под которой 
располагается капсид, окруженный белковой субстанцией [9,38]. Вирус принадлежит бета-подтипу 
семейства Herpesviridae. Бета-вирусы (цитомегаловирус и ВГЧ-6) существуют в латентной форме в 
секреторных железах, имеют длительный цикл репродукции, поражают Т-лимфоциты и вызывают 
лимфопролиферацию [9,19]. ВГЧ-6 способен интегрировать ДНК в теломеры соматических хромосом 
[7,12]. ВГЧ-6 подразделяется на два совершенно самостоятельных вируса ВГЧ-6А и ВГЧ-6В, которые 
имеют существенные генетические, биологические, эпидемиологические различия. Вирусы отличают-
ся по географическому распространению, тропности к определенным клеткам и вызываемой патоло-
гии. ВГЧ-6В обнаруживается чаще [9,22]. 

Эпидемиология. Передача ВГЧ-6 реализуется воздушно-капельным, гемотрансфузионным, 
трансплантационным путями, а также при осуществлении прямого (в том числе полового) и непрямо-
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го контакта. Большое значение имеет контакт со слюной. Может происходить перинатальное инфици-
рование. При трансплацентарной передаче вируса возможны самопроизвольные выкидыши и неона-
тальный гепатит [3,6].  

Первичная инфекция, вызванная ВГЧ-6, наблюдается у детей первых трех лет жизни. Пик за-
болеваемости приходится на возраст от 6 до 18 месяцев [6]. После перенесенной первичной инфек-
ции вирус сохраняется пожизненно в мононуклеарах крови и слюны. До 95 % людей имеют антитела к 
ВГЧ-6 [7]. В крупных городах Российской Федерации (Москва, Омск, Чебоксары, Челябинск) антитела 
класса G к вирусу обнаруживаются у 78,8 – 93,8 % жителей [3]. 

Хромосомно-интегрированный ВГЧ-6 (хиВГЧ-6) передается по наследству по законам Менде-
ля. Если ребенок рожден в семье с одним хиВГЧ-6(+) родителем, то вероятность передачи этого со-
стояния составляет 50 %. Каждая зародышевая клетка организма хиВГЧ-6(+) человека содержит ВГЧ-
6. ХиВГЧ-6 передается при трансплантации гемопоэтических клеток, клеток пуповинной крови или 
органов от здоровых хиВГЧ-6(+) доноров. ХиВГЧ-6 наблюдается приблизительно у 1 % жителей пла-
неты [7,12,29,32,35]. 

Свойства вируса и патогенез. ВГЧ-6 инфицирует В-лимфоциты и Т-лимфоциты. Имеются 
данные о том, что клеточным рецептором для ВГЧ-6А является СD 46+, а для ВГЧ-6В – СD 134+ 
[40,42]. ВГЧ-6 репродуцируется в лимфоцитах, моноцитах, гистиоцитах, эндотелиальных и эпители-
альных клетках, вызывает апоптоз CD4+ и CD8+ лимфоцитов и натуральных киллеров. ВГЧ-6 перси-
стирует в лимфоцитах, моноцитах и эпителиальных клетках бронхиальных и слюнных желез после 
первичной инфекции. Эндогенная реактивация инфекции может произойти в любом возрасте на фоне 
развития иммунодефицита. Инфицированность ВГЧ-6А обнаруживается у детей с острыми лейкоза-
ми, что, возможно, связано с усиленной экспрессий CD 46+ злокачественными клетками [4,27,37,42].  

ВГЧ-6А и ВГЧ-6В являются нейропатогенными вирусами. ВГЧ-6 способны проникать в ЦНС, 
инфицируя специализированные обонятельные клетки носовой полости и перемещаясь по ходу обо-
нятельных нервов. ВГЧ-6А реплицируется в астроцитах, глиальных клетках, клетках-
предшественниках олигодендроцитов и вызывает деструкцию пораженных клеток. Инфицирование 
этих же клеток ВГЧ-6В ведет к абортивному течению инфекции [22,25,27].  

ВГЧ-6А обнаруживают в тканях легких, почек, печени, миндалин, слюнных желез здоровых 
людей, а также у пациентов с глиальными опухолевыми процессами в ЦНС. ВГЧ-6В преимуществен-
но поражает мононуклеары периферической крови здоровых людей. Этот вирус способен к быстрой 
реактивации на фоне иммуносупрессии у реципиентов костного мозга и органов. При первичной ин-
фекции ВГЧ-6В с фебрильными судорогами в остром периоде болезни вирусная ДНК выявляется в 
ликворе, мозговой ткани и ткани легких. После перенесенной острой инфекции ДНК вируса обнаружи-
вается в мононуклеарах периферической крови, в тканях миндалин и слюнных желез [19,44,47].  

Хромосомно-интегрированный ВГЧ-6 (хиВГЧ-6). В 1993 году было установлено наличие ге-
нома ВГЧ-6, встроенного в ДНК мононуклеаров периферической крови. Геном ВГЧ-6 интегрирует в 
теломеру хромосомы клетки хозяина [7,12,26,32]. Теломеры – это концевые участки хромосом, для 
которых отсутствует способность к соединению с другими хромосомами, тем самым они выполняют 
защитную функцию, также теломеры отвечают за долгосрочный пролиферативный потенциал клеток. 
Короткие теломеры способствуют старению соматических тканей человека. Интеграция ВГЧ-6 в те-
ломеру приводит к её укорочению, так как теломеры со встроенной ДНК ВГЧ-6 склонны к усечению 
[26].  

И ВГЧ-6А, и ВГЧ-6В могут встраивать геном в соматические хромосомы, для ВГЧ-6А хромо-
сомная интеграция является единственным способом латенции. Генетическая информация вируса 
существует в виде кольцевой формы, эписомы и конкатемеров. Кольцевая форма находится в соста-
ве вириона, она и проникает в клетку. В виде эписомы ДНК вируса находится в ядре. Конкатемеры 
образуются в процессе репликации. При интеграции в хромосому кольцевой формы или эписомы ви-
рус теряет возможность реплицироваться в дальнейшем, так как во время процесса встраивания те-
ряет определённые фрагменты. Интеграция конкатемера приводит к присоединению полноценного 
вирусного генома, что создает условия для дальнейшей репликации вируса [12,26,32,35].  

Интеграция ВГЧ-6А и 6В может происходить в теломеры разных хромосом: 9q, 10q, 13q, 17p, 
18q, 19q и 22q. Особое внимание исследователей привлекает интеграция вируса в 17 хромосому. Это 
связано с частой интеграцией ВГЧ-6 в ее теломерные участки и локализацией в ней генов, которые 
отвечают за реакцию на повреждение ДНК и остановку клеточного цикла во время повреждения клет-
ки. Потеря короткого плеча 17 хромосомы, включая теломерные области, часто связана с редкими 
заболеваниями, такими как синдром Миллера-Дикера [18,26]. 

ВГЧ 6А и ВГЧ 6В содержат консервативный ген U94. Экспрессия U94 наблюдается в продук-
тивной и латентной фазах инфекции. Белок U94 подавляет репликацию ВГЧ-6A и 6B, ВГЧ-7 и цитоме-
галовируса в инфицированных клетках с дозозависимым эффектом и тем самым способствует ла-
тенции вирусов [15,16]. Во время естественного заражения ВГЧ-6 развивается иммунный ответ про-
тив продукта гена U94. Антитела против белка U94 выявляются во время сероконверсии у остро ин-
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фицированных лиц. Более высокие титры антител против U94 были обнаружены при рассеянном 
склерозе и тиреоидите Хашимото [14,16].  

ВГЧ 6А и ВГЧ 6В и белок U94 (даже в отсутствие вирусной инфекции) индуцируют экспрессию 
транскрипционного фактора ATF3, который, в свою очередь, активирует экспрессию и высвобождение 
растворимой формы неклассического человеческого лейкоцитарного антигена G (HLA-G). Это приво-
дит к нарушению функций натуральных киллеров в отношении инфицированных клеток. Индукция 
экспрессии и высвобождения HLA-G коррелирует с подавлением противовирусного ответа и является 
механизмом, который вирус использует для защиты от иммунного ответа [16,35]. U94 способствует 
развитию демиелинизации, так как ингибирует миграцию клеток-предшественников олигодендроци-
тов, отвечающих за синтез миелина. [13]. Белок U94 подавляет ангиогенез, индуцируя выработку рас-
творимого HLA-G и позволяя HLA-G проявлять свою антиангиогенную активность. Способность моду-
лировать пути ангиогенеза U94 может быть применена для противодействия развитию онкопатологии 
[16,36].  

Выявлено, что сверхэкспрессия U94 ингибирует пролиферацию клеток глиомы и образование 
колоний, что может быть связано с остановкой клеточного цикла в S-фазе, индуцированной U94. U94 
ингибирует миграцию и инвазию клеток глиомы. В клетках, сверхэкспрессирующих U94, была обнару-
жена сниженная экспрессия проангиогенных факторов, (сосудистого эндотелиального фактора роста 
и основного фактора роста фибробластов) и коллагеназ. Таким образом, U94 нарушает пролифера-
цию и миграцию клеток глиомы, а также инвазию и ангиогенез [24]. 

Клинические проявления. В большинстве случаев ВГЧ-6-инфекция у иммунокомпетентных 
пациентов является доброкачественным и самолимитирующимся заболеванием, завершающимся 
спонтанным выздоровлением. Заражение ВГЧ-6А приводит к развитию первично-латентной инфекции 
без клинических проявлений. У взрослых людей первичная ВГЧ-6А-инфекция наблюдается редко и 
может протекать тяжело. Она характеризуется развитием лимфоаденопатии, мононуклеозоподобного 
синдрома, гепатита, миокардита и энцефалита. В результате первичного инфицирования ВГЧ-6В мо-
гут развиться следующие варианты патологии: розеола, острая лихорадка без сыпи с фебрильными 
судорогами или энцефалит [3,7,22,27,44]. 

Розеола (внезапная экзантема, exanthemа subitum) является болезнью детей младшего воз-
раста, с пиком в возрасте 7-13 месяцев жизни. Заболеваемость мальчиков и девочек одинакова. За-
ражение происходит воздушно-капельным путем. Средний инкубационный период ВГЧ-6-инфекции 
составляет 9-10 дней. Заболевание начинается с повышения температуры тела до 39-41 °С, которое 
длится от 3 до 5 суток. Лихорадка может сопровождаться гиперемией слизистой оболочки ротоглотки, 
увеличением шейных и затылочных лимфоузлов, рвотой, диареей, конъюнктивитом, отеком век, ост-
рым средним отитом, воспалением барабанной перепонки, увулопалатоглоссальными пятнами Нага-
ямы, ринореей, кашелем, выбуханием родничка, повышенной раздражительностью и пиурией. Воз-
можно развитие фебрильных судорог. Накануне или после снижения температуры тела на коже ре-
бенка появляется пятнистая или пятнисто-папулезная сыпь. Элементы сыпи размерами 2-3 мм в 
диаметре преимущественно локализуются на коже туловища, шеи и верхних конечностей, свободны-
ми от сыпи или имеющими незначительное количество элементов экзантемы остаются лицо и ноги. 
Сыпь исчезает в течение двух суток без пигментации и шелушения. Особенностью розеолы является 
относительно неплохое самочувствие ребенка, сохранение аппетита и активности. В общем анализе 
крови в первые сутки заболевания может отмечаться лейкоцитоз, быстро сменяющийся лейкопенией 
с лимфоцитозом, моноцитозом и нейтропенией, возможно выявление атипичных мононуклеаров и 
тромбоцитопении [6,10,43]. 

Острая лихорадка без сыпи характеризуется повышением температуры тела и развитием 
фебрильных судорог. Лихорадка длится от 3 до 5 суток, достигает высоких цифр, возможно, 40 граду-
сов Цельсия. Судороги в данной ситуации являются фактором риска развития эпилепсии [4,6,19]. По 
данным М.А. Никольского среди детей, поступивших в инфекционный стационар с фебрильными су-
дорогами, ВГЧ-6 в 40 % случаев является причиной патологического состояния [6].  

Инфекционный мононуклеоз (ИМ), ассоциированный с ВГЧ-6. У пациентов наблюдаются: ли-
хорадка в 71 % случаев, лимфоаденопатия в 90 % случаев, ангина в 73 % случаев, гепатомегалия в 
81 % случаев, спленомегалия в 64 % случаев, экзантема в 54 % случаев и явления васкулита в 27 % 
случаев. Лимфоцитоз был зарегистрирован у всех пациентов, атипичные монуклеары были выявлены 
у 56 % пациентов. Высыпания аллергического характера и явления васкулита у детей с ИМ, ассоции-
рованным с ВГЧ-6, наблюдались в 3 раза чаще, чем при ИМ, вызванном вирусом Эпштейна-Барр или 
цитомегаловирусом, а атипичные монуклеары выявлялись реже, чем при других вариантах ИМ [8]. 

Энцефалит/менингоэнцефалит различной степени выраженности может развиться при 
наличии иммунодефицита или явиться осложнением других форм инфекции. Нередко характер пора-
жения мозга описывается как тяжелый панэнцефалит или очаговый некротический энцефалит 
[1,30,44]. В редких случаях энцефалит развивается у здоровых иммунокомпетентных лиц [31]. 

У пациентов после трансплантации органов на фоне иммуносупрессивной терапии возможна 
реактивация ВГЧ-6-инфекции с развитием пневмонии, миокардита, гепатита (в том числе с молние-
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носным течением), энцефалита/менингоэнцефалита, когнитивных расстройств, реакции «трансплан-
тат против хозяина», отторжения трансплантата. При развитии реакции отторжения трансплантата 
обнаруживается значительное увеличение количества антител к ВГЧ-6, ВГЧ-6 выделяется из лимфо-
цитов периферической крови, ДНК ВГЧ-6 обнаруживается в эпителиальных клетках, лимфоцитах и 
гистиоцитах биопсийного материала [1,10,29,44]. 

Зарегистрированы случаи развития миелита, ассоциированного с ВГЧ-6, после аллогенной 
трансплантации гемопоэтических стволовых клеток. Наиболее частыми симптомами заболевания 
были зуд, боль в конечностях и/или спине, онемение. В таких ситуациях возможно прогрессирование 
заболевания вплоть до развития энцефалита. При раннем назначении противовирусной терапии 
(ганцикловир) исход заболевания, как правило, благоприятный [41]. 

ВГЧ-6А причастен к развитию рассеянного склероза. Этот вирус обнаруживают в очагах деми-
елинизации, в частности, в ядрах олигодендроцитов, отвечающих за синтез миелина [5,11]. К тому же 
вирусный белок U94 ингибирует миграцию клеток-предшественников олигодендроцитов. [13]. У паци-
ентов с этой патологией выявляются более высокие уровни антител к вирусу, чем у здоровых лиц. 
Начало болезни и её обострения сопровождаются усилением репликации вируса, что проявляется 
увеличением вирусной нагрузки [5,11]. 

ВГЧ-6А способствует прогрессированию ВИЧ-инфекции. Инфицирование лимфоцитов этим 
вирусом повышает экспрессию СD4-рецепторов на поверхности клеток, тем самым создавая более 
благоприятные условия для заражения ВИЧ Т-лимфоцитов [4,46]. 

ВГЧ-6 связывают с лимфопролиферативными заболеваниями, злокачественными новообра-
зованиями, аутоиммунной патологией. ДНК вируса выявляется в клетках биопсийных образцов Ходж-
кинских и неходжкинских лимфом, а также при лимфоме Беркитта, лимфогранулематозе, болезни 
Крона, аутоиммунном тиреоидите, системной красной волчанке [1,5]. ВГЧ-6А принимает участие в 
развитии синдрома хронической усталости. У пациентов с синдромом хронической усталости выяв-
ляют высокие титры антител и ДНК вируса в лимфоцитах. ВГЧ-6В причастен к развитию эпилепсии 
[4,5,10,11].  

Присутствие ВГЧ-6, транскриптов ВГЧ-6 и белков оболочки вируса было обнаружено в биоп-
татах миокарда пациентов с миокардитом. На фоне лечения ганцикловиром состояние данных паци-
ентов значительно улучшилось [18,28,44] 

В период пандемии Новой коронавирусной инфекции (НКВИ) существенно увеличилось коли-
чество пациентов с розовым лишаем и болезнью Кавасаки, заболеваниями потенциально ассоцииро-
ванными с ВГЧ-6. Эта ситуация связана с реактивацией ВГЧ-6 у пациентов с НКВИ, обусловленной в 
том числе и повышенной экспрессией рецептора СD134, к которому тропен подтип ВГЧ-6В [20]. 

Активация ВГЧ-6 может быть спровоцирована некоторыми лекарственными препаратами в 
процессе развития DRESS/DIHS (drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms / drug-indused 
hypersensitivity syndrom) - лекарственно-индуцированного синдрома гиперчувствительности. К препа-
ратам, способным спровоцировать это состояние относят: абакавир, аллопуринол, дапсон, карбама-
зепин, ко-тримоксазол, ламотриджин, мексилетин, миноциклин, невирапин, сульфасалазин, фенито-
ин, фенобарбитал. Рассматривается роль стронция ранелата, доксициклина, цефтриаксона, целекок-
сиба, этамбутола в индукции данного синдрома.  DRESS/DIHS представляет собой системную реак-
цию, характеризующуюся появлением лихорадки, высыпаний, лимфоаденопатии, лейкоцитоза с 
эозинофилией, гепатита, а также спленомегалии, нефрита, эозинофильной пневмонии, сиаладенита. 
Сыпь появляется сначала на лице, верхней половине туловища и верхних конечностях, далее вовле-
каются нижние конечности. Элементов сыпи обычно нет на ладонях и подошвах. Может развиться 
периорбитальный отек или отек лица с мельчайшими пустулами. Экзантема может прогрессировать с 
развитием эритродермии или эксфолиативного дерматита, особенно если продолжается применение 
провоцирующего препарата. Характерным признаком DRESS/DIHS является прогрессирование симп-
томатики после отмены препарата [2]. 

Клинические проявления хиВГЧ-6. Клинических проявлений врожденной ВГЧ-6-инфекции не 
выявлено. ХиВГЧ-6 (+) пациенты могут заражаться ВГЧ-6. У них ВГЧ-6 длительно персистирует и мо-
жет вызвать когнитивные нарушения и синдром хронической усталости. Имеет место вероятность 
активации хиВГЧ-6 с развитием клиники острой инфекции у пациентов после трансплантации костно-
го мозга [7,26].   

Присутствует информация о том, что у хиВГЧ-6(+) лиц повышен риск развития кардиопатоло-
гии. У хиВГЧ-6(+) пациентов в 3,3 раза чаще развивается стенокардия. Существуют данные о связи 
укорочения теломер с заболеваниями сердца, именно поэтому интеграция ВГЧ-6, приводящая к усе-
чению теломер, может ускорить начало развития заболеваний сердца [18,23,38]. 

Диагностика. Выявление IgМ к ВГЧ-6 возможно с 4-7 дня болезни, титр достигает максимума 
ко 2-3 неделе, IgM перестают выявляться через 2 месяца. Эти антитела не выявляются при реакти-
вации инфекции. Выявление IgG возможно с 7-10 дня болезни, титр достигает максимума ко 2-3 не-
деле, IgG сохраняются в течение всей жизни. Большинство людей старше 2 лет имеют IgG к этому 
вируcу. Для диагностики острого процесса необходимы парные сыворотки для выявления 4-кратного 
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нарастания титра антител и сероконверсии [21,33,44]. При помощи культурального метода можно вы-
делить вирус из периферических мононуклеаров во время лихорадки. Применение моноклональных 
антител позволяет выявлять А и В подтипы вируса. При помощи качественного варианта ПЦР можно 
обнаружить генетический материал ВГЧ-6 в крови, слюне, ликворе. Количественная ПЦР позволяет 
определить вирусную нагрузку [6,22]. 

Методы диагностики хиВГЧ-6. У лиц с хиВГЧ-6 в течение всей жизни выявляется очень вы-
сокая вирусная нагрузка в крови и во всех других тканях организма: более 106 копий в 1 мл цельной 
крови и более 105 в сыворотке. Пациенты с данной особенностью имеют постоянно высокий уровень 
вирусной ДНК в сыворотке и в цельной крови, значительно более высокий, чем лица с первичной ин-
фекцией и лица без хиВГЧ-6. Имеет значение проведение количественной ПЦР родителям, братьям и 
сестрам пациента, так как хиВГЧ-6 наследуется. ХиВГЧ-6-состояние может быть подтверждено при 
помощи ПЦР-тестирования волосяных фолликулов или ногтей, потому что только лица с хиВГЧ-6 
имеют ВГЧ-6 в этих тканях. При помощи цитогенетического метода флуоресцентной гибридизации in 
situ можно выявить интеграцию генома ВГЧ-6 в определенную хромосому [7,17,18,22,45].  

Высокая вирусная нагрузка также характерна для активации латентной инфекции у реципиен-
тов органов, больных с реакцией «трансплантат против хозяина», больных с синдромом лекарствен-
но-индуцированной гиперчувствительности, пациентов с энцефалитом. У них вирусная нагрузка в 1 
мл крови составляет 106 и более копий/мл, так же, как и у лиц с хиВГЧ-6. Следует учитывать, что у 
лиц с хиВГЧ-6 ДНК вируса в ликворе методом ПЦР не определяется, так как в норме клетки крови в 
нем практически отсутствуют [4,17].  

У пациентов с активной экзогенной ВГЧ-6 инфекцией вирусная нагрузка менее 105 копий в 1 
мл цельной крови (обычно варьирует от 103 до 104 копий ВГЧ-6A/B в мл) и менее 3х103 копий/мл в 
сыворотке [17,18,45]. Уровень ДНК в ликворе у пациентов с энцефалитом определяется в диапазоне 
от 600 до 106 копий/мл [1,17,44]. В плазме больных с реактивацией инфекции вирусная нагрузка бо-
лее 103 копий в 1 мл [47].  

ПЦР с обратной транскрипцией позволяет выявить матричную РНК и, следовательно, актив-
ную репликацию вируса. При помощи этого варианта ПЦР можно разграничить острую ВГЧ-6-
инфекцию и хиВГЧ-6-состояние, латентную инфекцию и ее реактивацию, а также выявить активацию 
вируса у лиц хиВГЧ-6(+) [10,17,22,45,47]. 

Лечение. Для лечения розеолы, острых лихорадочных состояний, фебрильных судорог и ин-
фекционного мононуклеоза применяют патогенетическую и симптоматическую терапию (дезинтокси-
кацию, жаропонижающие, антигистаминные и противосудорожные препараты соответственно симп-
томатике) [6,43].  

Показаниями к назначению противовирусной терапии являются поражения ЦНС (энцефа-
лит/менингоэнцефалит) и клинически значимая активная инфекция на фоне иммунодефицита. Име-
ются сообщения о лечении активной инфекции у лиц с рассеянным склерозом, другими демиелини-
зирующими заболеваниями и синдромом хронической усталости. В качестве противовирусных препа-
ратов в случаях развития тяжелой и осложненной патологии применяют ганцикловир и фоскарнет. 
Ганцикловир эффективен в отношении 6В подтипа вируса, фоскарнет действует и на ВГЧ-6А, и на 
ВГЧ-6В. Ганцикловир и фоскарнет официально разрешены для применения с 12 лет, но имеет место 
опыт применения ганцикловира у детей младше 12 лет в случаях тяжелого течения инфекции. Ацик-
ловир имеет крайне низкую эффективность в отношении ВГЧ-6 [6,31,34,41,44]. 

 Лечение DRESS/DIHS включает отмену инициирующего препарата и обязательное назначе-
ние системных глюкокортикостероидов, которые улучшают прогноз выздоровления без нарушения 
функции внутренних органов и уменьшают риск развития аутоиммунной патологии, которая может 
быть спровоцирована данным синдромом. Реактивация герпес-вирусов у пациентов с DRESS/DIHS 
заставляет ограничить длительное лечение высокими дозами глюкокортикостероидов с целью 
уменьшения риска развития иммуносупрессии. Рекомендуются медленное снижение дозы при улуч-
шении состояния пациента и постоянный мониторинг возможной активации вирусов герпеса челове-
ка, в том числе 6 типа [2]. 

Заключение. ВГЧ-6 вызывают первичную инфекцию, могут находиться в латентном состоя-
нии, при определенных условиях склонны к реактивации, способны интегрировать геном в теломеры 
соматических хромосом. ВГЧ-6 имеет два подтипа 6А и 6В, которые генетически отличаются друг от 
друга. Каждый из этих вирусов вызывает определенный спектр заболеваний. Белок U94 ВГЧ-6 регу-
лирует репродукцию вируса, подавляет иммунный ответ, способствует развитию демиелинизации, 
может нарушать пролиферацию, миграцию, инвазию опухолевых клеток, а также онкоангиогенез. Для 
диагностики заболеваний и состояний, ассоциированных с данным вирусом, применяют ПЦР-методы. 
Противовирусными препаратами для лечения тяжелых форм ВГЧ-6-инфекции являются ганцикловир 
и фоскарнет. 
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