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Резюме

Инфекция, вызванная вирусом герпеса человека 6 типа, относящегося к β-герпесвирусам, широко распространена и активно изучается в по-

следние годы в связи с несовершенством диагностики, а также участием в формировании хронической соматической патологии. Согласно 

международной классификации, принятой в 2012 г., вирус герпеса человека 6А типа и вирус герпеса человека 6В типа являются самостоя-

тельными таксономическими единицами, которые различаются по последовательности нуклеотидов, строению, эпидемиологии, возрасту 

инфицирования, особенностям течения, чувствительности к терапии. В обзоре приведены современные данные о клинических проявлениях, 

способах диагностики и терапии инфекции вируса герпеса человека 6 типа в разном возрасте.
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Abstract

Human herpes virus type 6 infection is widely distributed. It is extensively studied recent years due to the imperfection of diagnostics, as well as participa-

tion in the formation of chronic somatic pathology. According to the international classifi cation 2012, the human herpes virus 6A and human herpesvirus 

6B are separate taxonomic units, which vary in sequence of nucleotides, structure, epidemiology, age of infection, the characteristics of fl ow, sensitivity to 

therapy. The review contains current data on clinical manifestations, methods of diagnosis and therapy of human herpes virus 6 infectionat different ages. 
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HLA — человеческий лейкоцитарный антиген, IgG — иммуноглобулины G, IgM — иммуноглобулины M, Тh — Т-хелперы, ВГЧ-6А — 
вирус герпеса человека 6А типа, ВГЧ-6В — вирус герпеса человека 6В типа, ВГЧ-8 — вирус герпеса человека 8 типа, ВИЧ — вирус имму-
нодефицита человека, ВПГ-1 — вирус простого герпеса 1 типа, ВПГ-2 — вирус простого герпеса 2 типа, ВЭБ — вирус Эпштейна-Барр, 
ГВИ — герпесвирусная инфекция, ИФА — иммуноферментный анализ, ИФН — интерфероны, ПЦР — полимеразная цепная реакция, 
СПИД — синдром приобретенного иммунодефицита, хиВГЧ-6 — хромосомная интеграция ВГЧ-6, ЦМВ — цитомегаловирус 

Семейство герпесвирусов широко распространено в 
природе и представлено более чем 100 видами. Ви-
русы данной группы поражают не только человека, 
но и других млекопитающих, а также земноводных и 
пресмыкающихся. Представители семейства харак-
теризуются пантропностью к органам и тканям, по-
жизненной персистенцией в организме, способно-

стью вызывать многообразные манифестные формы 
(табл. 1) [2].

Все герпесвирусы человека могут быть подразделены 
на три основных подсемейства, которые отличают-
ся по структуре генома, тропизму к клеткам хозяи-
на, спектру активности и способности к латенции. 
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Альфа-герпесвирусы включают вирус простого гер-
песа 1 типа (ВПГ-1), вирус простого герпеса 2 типа 
(ВПГ-2) и вирус ветряной оспы, они инфицируют 
нейроны и сохраняются в них, в то время как гам-
ма-герпесвирусы (вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ) и 
вирус герпеса человека 8 типа (ВГЧ-8)), способны 
инфицировать моноциты и приводить к наруше-
нию апоптоза клеток хозяина при латентной инфек-
ции. Бета-герпесвирусы отличаются патогенностью, 
менее выраженной цитопатичностью клеток, дли-
тельным циклом репликации и пожизненной пер-
систенцией в клетках хозяина. Они вызывают мани-
фестную и латентную инфекции в слюнных желе-
зах, почках и других органах; могут быть причиной 
генерализованных поражений у новорожденных, 
детей и взрослых при иммунодефицитных состоя-
ниях [2]. Патогенные для человека представители 
данной группы — ВГЧ-6, ВГЧ-7 и цитомегаловирус 
(ЦМВ) характеризуются способностью к латентной 
инфекции в клетках моноцитарно-макрофагальной 
системы и лимфоцитах.

Согласно новой международной классификации, 
принятой в 2012 г., вирус герпеса человека 6А типа 
(ВГЧ-6А) и вирус герпеса человека 6В типа (ВГЧ-6В) 
являются самостоятельными таксономическими 
единицами. Вирусы различаются по эпидемиологии, 
строению, времени инфицирования, клиническим 
проявлениям, последовательности нуклеотидов (ге-
ном идентичен в диапазоне от 75 до 95% в зависи-
мости от сравниваемого гена [5]). ВГЧ-6В описан 
как более нейровирулентный, может являться этио-
логическим фактором развития энцефалита, оттор-
жения трансплантата, внезапной экзантемы [10]. 
Вирусы обладают различной чувствительностью 
к терапии, в частности, к интерферонам (ИФН). 
В 2004 году группой ученых из Канады на приме-

ре первичных изолятов и лабораторных штаммов 
была продемонстрирована резистентность ВГЧ-6В 
к ИФН α/β, при выраженном противовирусном эф-
фекте по отношению к ВГЧ-6А.

Особенности 
репликативного цикла ВГЧ-6

Репликация ВГЧ-6 является классическим вариан-
том репликации β-герпесвирусов. состоит из не-
скольких этапов. В настоящий момент определен 
тетрамерный комплекс вирусных лигандов (глико-
протеины H, L, Q1 и Q2) благодаря которому вирус 
прикрепляется к клетке хозяина. После высвобож-
дения ДНК вируса в нуклеоплазму транскрибиру-
ются гены ранних (Е) и поздних (L) антигенов ви-
руса. Репликация генома происходит после синтеза 
Е белков, которые обладают ферментативной ак-
тивностью для метаболизма нуклеотидов и синтеза 
ДНК. Дочерняя ДНК образуется в виде конкатемер-
ных нитей (конкатемер — фрагмент ДНК, состав-
ленный из повторяющихся нуклеотидных после-
довательностей, соединенных «голова» к «хвосту»). 
Полный цикл репликации, который длится около 
3 дней, оказывает серьезное влияние на функции и 
морфологию клетки-хозяина. Зараженные клетки, 
в конечном счете, погибают путем апоптоза и/или 
некроза [2, 9].

В 1993 г. Luppi и соавторы продемонстрировали 
присутствие полноразмерного интегрального гено-
ма ВГЧ-6 или его части в ДНК свежеизолированных 
мононуклеарах периферической крови. Данное со-
стояние было обозначено как хромосомная инте-
грация ВГЧ-6 (хиВГЧ-6, CIHHV-6) [6]. Ковалентная 
связь между вирусной и клеточной ДНК возника-

Таблица 1. Характеристика семейства герпесвирусов человека (PaludanS.R. etal., 2011; West J.A. etal., 2011)

Название Подсе-
мейство

Тип инфицируемых клеток
Патофизиология

Литическая инфекция Латентная инфекция

Вирус простого герпеса 
1 типа

α Эпителиальные клетки Нейроны
Орофациальные инфекции, 

энцефалит

Вирус простого герпеса 
2 типа

α Эпителиальные клетки Нейроны
Генитальные и неонатальные 

инфекции

Вирус ветряной оспы α Эпителиальные клетки Нейроны
Ветряная оспа, 

опоясывающий лишай

Вирус Эпштейна-Барр γ В-клетки, 
эпителиальные клетки

В-клетки
Инфекционный мононуклеоз, 

лимфома, карцинома

Цитомегаловирус β Макрофаги, лимфоциты, 
эпителиальные клетки

Макрофаги, лимфоциты, 
эпителиальные клетки

Врожденные инфекции, 
ретинит, гепатит

Вирус герпеса человека 
6 типа (А, В)

β CD4+ Т-клетки Моноциты, макрофаги Внезапная экзантема

Вирус герпеса человека 
7 типа

β Т-клетки Т-клетки Внезапная экзантема

Вирус герпеса человека 
8 типа

γ
Лимфоциты, 

плазмацитоидные 
дендритные клетки

Лимфоциты, 
плазмацитоидные 

дендритные клетки
Саркома Капоши
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ет в субтеломерных областях хромосом, вероятно, 
по механизму гомологичной рекомбинации. Дан-
ный феномен был описан для ВГЧ-6А и ВГЧ-6В и 
встречается у 0,2-1% населения развитых стран. Он 
рассматривается некоторыми авторами как основ-
ной путь латенции ВГЧ-6. Первичная инфекция 
может привести к накоплению вируса в организме 
хозяина, интеграции в его герминативные клетки 
и передаче потомству. Кроме того, хромосомно-
интегрированный ВГЧ-6 способен к реактивации, 
продукции вирусных частиц, белков, и даже пере-
даче вирионов. Это доказывает тесную связь между 
хромосомной интеграцией, латенцией и реактива-
цией [9, 17].

Особенности взаимодействия 
ВГЧ-6 с иммунной системой 
организма хозяина

В момент инфицирования ВГЧ-6 инфекция спо-
собна к стимуляции эффекторов врожденного им-
мунитета: повышению секреции провоспалитель-
ных цитокинов, таких как интерлейкин 1, фактор 
некроза опухоли альфа и ИФН-α в мононуклеарах 
периферической крови, стимулирует выработку на-
туральных киллеров, связанных с интерлейкином 
15, который способствует развитию инфекции.

Специфический иммунный ответ к ВГЧ-6 у пациен-
тов с первичной инфекцией проявляется наработ-
кой специфических иммуноглобулинов M (IgM) в 
течение первой недели и их последующее исчезно-
вение после 1 месяца, в то время как иммуноглобу-
лины G (IgG) обнаруживаются позже, чем IgM, но 
сохраняются на неопределенный срок. Модуляция 
иммунных реакций позволяет ВГЧ-6 уклоняться 
от специфического иммунного ответа и влиять на 
микроокружение, создавая благоприятные условия 
для персистенции вируса. Например, усиление ак-
тивности провоспалительных цитокинов в моно-
нуклеарах периферической крови связано с пода-
влением синтеза интерлейкина 2 и последующим 
снижением активности Т-клеток. Соответственно, 
ВГЧ-6 провоцирует сдвиг Т-хелперов (Тh) с Тh1 на 
Th2, стимулируя интерлейкин 10 и подавляя интер-
лейкин 12.

ВГЧ-6А инфекция подавляет экспрессию человече-
ского лейкоцитарного антигена (HLA) класса I в ден-
дритных клетках. Также ВГЧ6-А инфекция облада-
ет выраженным супрессивным эффектом на рост и 
дифференцировку костномозговых клеток-предше-
ственников, которые могут влиять на дифференци-
ровку макрофагов и популяции предшественников 
тимоцитов. 

Роль ВГЧ-6 в качестве ко-фактора вируса иммуно-
дефицита человека (ВИЧ) и синдрома приобретен-

ного иммунодефицита (СПИД) остается предме-
том дискуссии [16, 25]. Предположение основано 
на обнаруженном взаимодействии между обоими 
вирусами in vitro, общим тропизмом ВГЧ-6 и ВИЧ 
к CD4+ Т-клеткам, трансактивации ВИЧ-1 белка-
ми длинных концевых повторов (LTR-белками) 
ВГЧ-6, индукции экспрессии СD4 на CD8+ и NK-
клетках, что делает эти клетки восприимчивыми к 
ВИЧ-инфекции. 

Кроме того, ВГЧ-6-инфекция стимулирует реакти-
вацию ВЭБ из состояния латенции, а также, как и 
экспрессию человеческого эндогенного ретровируса 
К-18 [9].

Роль генетического полиморфизма человека в раз-
витии герпесвирусной инфекции (ГВИ) продемон-
стрирована при различных заболеваниях. Известно, 
после инфицирования Herpes zoster, чаще в детском 
возрасте, развивается ветряная оспа. Затем вирус 
может длительно оставаться латентным в нервной 
ткани, и иногда реактивируется на фоне иммуно-
супрессии и старения с развитием опоясывающего 
лишая. Crosslin D.R. и соавторами выявлен регион 
некодирующих генов HCP5 главного комплекса ги-
стосовместимости. Этот ген является эндогенным 
ретровирусом и, скорее всего, влияет на вирусную 
активность, что обеспечивает развитие опоясываю-
щего герпеса [13].

В 2014 году опубликовано сообщение о том, что свя-
зи c риском развития и рецидивирование ВПГ 1 ти-
па-энцефалита может быть связан с дефицитом Toll-
like рецепторов 3 (TLR3) [21].

Таким образом, развитие различных клинических 
форм ГВИ вообще, и ВГЧ-6 инфекции в частности, 
связано не только с особенностями самого вируса и 
его влияние на иммунную систему, но и генетиче-
ским полиморфизмом распознающих систем орга-
низма хозяина.

Клиническая картина

Впервые клиническая картина первичной инфек-
ции ВГЧ-6 (внезапная экзантема) была описана аме-
риканским педиатром Загорским в 1920 году и по-
лучила название детская розеола (roseola infantum) 
[31], а в 1921 г. американские ученые Видер и Гем-
пельман ввели термин — «внезапная экзантема» 
(exanthema subitum) [28]. Позже этиологию забо-
левания приписывали энтеровирусной инфекции. 
Однако в 1988 году Yamanishi К. было доказано, 
что внезапная экзантема является острой формой 
инфекции ВГЧ-6 [29]. С течением времени появи-
лось много данных в зарубежной литературе о роли 
вируса в развитии фебрильных судорожных при-
ступов у детей. Согласно нашим данным, острые 
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формы ВГЧ-6 у детей в условиях инфекционного 
стационара протекают с развитием внезапной эк-
зантемы, фебрильных приступов, афтозного стома-
тита, мононуклеозоподобного синдрома или лихо-
радки без очага инфекции [4]. Более чем у половины 
детей с фебрильными судорожными приступами 
выявляются маркеры активной ВГЧ-6 инфекции 
в крови.

На сегодняшний день считается доказанной роль 
ВГЧ-6 в формировании инфекционного монону-
клеоза, который имеет свои клинические особен-
ности по сравнению с инфекционным мононукле-
озом, вызванным ЦМВ и ВЭБ. У детей инфекцион-
ный мононуклеоз, ассоциированный с ВГЧ 6 типа, 
характеризуется непродолжительной фебрильной 
лихорадкой, умеренно выраженными симптомами 
интоксикации, умеренной лимфоаденопатией, ан-
гиной, с наложениями или без таковых, умеренным 
увеличением печени, и, в половине случаев, селезен-
ки. У трети больных возникает сыпь. Основными 
гематологическими изменениями в клиническом 
анализе крови являются умеренный лейкоцитоз, 
на первой неделе часто нейтрофильного характера, 
лимфомоноцитоз в разгаре болезни, тромбоцитоз 
на второй неделе болезни, значительное ускорение 
СОЭ, а также появление атипичных мононуклеаров 
у половины больных на 1-2 неделе заболевания [7].

В связи с тем, что ВГЧ-6 является близким по своему 
строению и свойствам к ЦМВ, играющему важную 
роль в формировании перинатальной патологии, 
обсуждается его роль в патологии плода и новорож-
денных. Так, Калугиной М.Ю. в 2009 году маркеры 
ВГЧ-6 были обнаружены в органах и тканях детей, 
умерших от тяжелой неонатальной патологии. На-
блюдалась моноинфекция, а также сочетание с ВЭБ, 
ЦМВ, вирусом краснухи. Антигены ВГЧ-6 определя-
лись значительно чаще, чем антигены других герпес-
вирусов, выявлялись в сердечной мышце, печени и 
головном мозге. Проведенные исследования показа-
ли роль ВГЧ-6 и других герпесвирусов в неонаталь-
ной патологии детей. Передача вирусов от матери к 
ребенку возможна как за счет реализации транспла-
центарного пути передачи инфекции, так и при про-
хождении плода по родовым путям [3, 14].

Caserta M.T. и соавторы в 2014 году провели исследо-
вание, целью которого была оценка влияния врож-
денной инфекции ВГЧ-6 на интеллектуальное и 
психомоторное развитие детей первого года жизни. 
Наблюдались 299 детей с периода новорожденности 
до 2,5 лет. Было установлено, что врожденная инфек-
ция ВГЧ-6 не оказывает влияния на интеллектуаль-
ное развитие и может вызывать негрубую задержку 
психомоторных навыков [12].

Врожденная инфекция ВГЧ-6 обнаруживается у 
1% новорожденных [15] и часто протекает бессим-

птомно. По некоторым данным, среди пациентов с 
врожденной инфекцией преобладает хромосомно-
интегрированный ВГЧ-6 [9]. Однако в литературе 
описана роль вируса в развитии афебрильных не-
онатальных судорог (ВГЧ-6В) [20], тяжелой орган-
ной патологии и гибели новорожденных, а также не-
гативное влияние на дальнейшее неврологическое 
развитие ребенка [12].

После первичного попадания в организм, ВГЧ-6 
способен длительно находиться в латентном состо-
янии и вызывать генерализованную инфекцию при 
снижении иммунной реактивности организма. По-
этому наиболее тяжелые, связанные с поражением 
нервной системы, формы заболевания развиваются 
у больных после трансплантации органов, паци-
ентов с гемобластозами, ВИЧ-инфицированных. 
Описаны гемофагоцитарный синдром, гастроэн-
терит, колит, миокардит, менингоэнцефалит и эн-
цефалит [9]. Хроническая инфекция у взрослых 
может выступать триггером в развитии таких за-
болеваний, как рассеянный склероз и синдром 
хронической усталости, лекарственно-индуциро-
ванный синдром гиперчувствительности (DRESS-
синдром) [26].

У детей хроническое течение с формированием 
вторичного иммунодефицитного состояния прояв-
ляется рецидивирующей инфекцией ЛОР-органов, 
лимфопролиферативным синдромом, длительным 
субфебрилитетом. Более чем у половины детей с ре-
цидивирующими заболеваниями респираторного 
тракта (инфекционный индекс более 1,1) выявля-
ются хронические персистирующие ГВИ, треть из 
которых — ВГЧ-6 [4].

Таким образом, на сегодняшний день нет сомне-
ния в том, что ВГЧ-6 типа играет этиологическую 
роль в развитии ряда острых инфекционных со-
стояний, патологии нервной системы. Учитывая то, 
что, как все β-герпесвирусы, он имеет способность 
к длительному персистированию, актуальной про-
блемой является разработка клинико-диагностиче-
ских критериев для выявления хронических форм 
инфекции ВГЧ-6.

Диагностика

Современная диагностика инфекции ВГЧ-6 базиру-
ется на комплексных методах определения антиге-
нов вируса и антител к ним.

Наиболее трудны для диагностики персистирующая 
и латентная формы инфекции. Общепринято обна-
ружение ДНК ВГЧ-6 в лимфоцитах периферической 
крови или в других тканях методом гибридизации 
(полимеразная цепная реакция, ПЦР). Наиболее 
чувствительным методом для диагностики первич-
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ной инфекции (около 90%) является детекция ДНК 
ВГЧ-6 в плазме и определение титра вирусной на-
грузки количественным методом, однако это может 
свидетельствовать и о реактивации хронической 
инфекции. ПЦР с использованием обратной транс-
криптазы, разработанная недавно, позволяет надеж-
но дифференцировать латентную инфекцию ВГЧ-6 
и реактивацию инфекции.

Существует целый ряд серологических методов 
определения ВГЧ-6-инфекции: иммунофлюорес-
центный метод, иммуноферментный анализ (ИФА), 
иммуноблот, иммунопреципитация. Наиболее ча-
сто используется ИФА, однако он имеет целый ряд 
недостатков и редко помогает в диагностике кли-
нической манифестации. Определение титра спец-
ифических IgM используют для диагностики острой 
инфекции или реактивации. Однако не у всех детей, 
переносящих первичную инфекцию, отмечается 
продукция антител IgM, а приблизительно 5% здо-
ровых взрослых имеют антитела IgM к ВГЧ-6. В свя-
зи с тем, что практически у всех взрослых выявляют 
IgG к ВГЧ-6, обнаружение специфических антител в 
одном образце незначимо. К тому же, повышение их 
титра не позволяет дифференцировать первичную 
инфекцию от реактивации. Возможно также выяв-
ление перекрестно реагирующих антител к другим 
ДНК вирусам, особенно ВГЧ-7, в силу схожести ге-
номов на 42,5%. 

Доступные в настоящий момент серологические 
тест-системы не позволяют дифференцировать 

варианты А и B ВГЧ-6. У детей диагноз первичной 
инфекции ВГЧ-6 требует обнаружения виремии 
(изоляции ВГЧ-6 в моноядерных клетках перифе-
рической крови) и 4-х кратного нарастания сероло-
гических тестов. Виремия наблюдается относитель-
но редко у здоровых детей по сравнению с детьми, 
переносящими первичную инфекцию. Изоляция 
ВГЧ-6 требует культивирования на чувствительных 
клетках in vitro и последующей идентификации на 
оборудовании, которое доступно только исследова-
тельским лабораториям.

Современные представления о стадии развития 
ВГЧ-6-инфекции в зависимости от наличия тех или 
иных её маркёров представлены в таблице 2. 

Наличие только антител класса IgG (ИФА) к ВГЧ-6 
в средних (1:250 — 1:500) и высоких титрах (IgG в 
титре ≥ 1:500) свидетельствует о не так давно пере-
несенной инфекции; наличие только антител клас-
са IgG к ВГЧ-6 в низких титрах — свидетельствует 
о том, что у ребенка был контакт с вирусом и ор-
ганизм ответил слабовыраженной иммунной реак-
цией. 

Присутствие антител класса IgG к ВГЧ-6 в низких 
титрах при наличии антигенов или ДНК свидетель-
ствует о развитии заболевания в латентной форме, 
либо в острой, но при слабой наработке организ-
мом антител (дети с иммунодефицитными состоя-
ниями различной природы); присутствие антител 
класса IgG к ВГЧ-6 в высоких титрах в сочетании с 

Таблица 2. Выявление маркеров ВГЧ-6-инфекции на различных стадиях заболевания комплексом современных 
методов диагностики (ИФА, НРИФ, метод культуры клеток, ПЦР).

Стадии развития 
заболевания

МАРКЕРЫ ИНФЕКЦИИ

АНТИТЕЛА
(ИФА)

АНТИГЕНЫ
(общие 

и поздние)
(НРИФ)

Метод 
культуры 

клеток ДНК
(ПЦР)

IgG Ранние
антигены

Нет встречи с возбудителем – – – –

Встреча с возбудителем в 
прошлом

+ (анамнестические титры) – – –

Первичная инфекция 
(вирусемия)

– ± + +

Острая
инфекция

начало – ± + +

разгар + (диагностические титры) + ± +

конец + (высокие титры) ± – ±

Реконвалесценция + (диагностические титры) – – –

Хроническая 
персистирующая инфекция — 
латентная форма, когда 
вирус находится в депо

+ (анамнестические
или начальные 

диагностические титры)
± – ±

Хроническая 
персистирующая инфекция 
в стадии обострения 
(реактивация)

+ (диагностические титры) + + +

+ (высокие титры)
нарастание антител в 10 раз и более)

+ + +
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обнаружением антигенов или ДНК, свидетельству-
ет об острой стадии заболевания (как при первич-
ном инфицировании, так и на стадии реактивации 
инфекции).

Следовательно, только комплексный анализ полу-
ченных результатов позволяет правильно опреде-
лить стадию заболевания и подбирать рациональ-
ную терапию. 

Терапия

Терапия инфекции, ассоциированной с ВГЧ-6, до 
сих пор не стандартизирована, подходы к лечению 
отличаются в зависимости от региона, возраста па-
циентов, клинических проявлений.

На современном этапе подходы к терапии ГВИ и, в 
частности, инфекции ВГЧ-6, складываются из двух 
подходов: прямого противовирусного воздействия и 
иммуномодулирующей терапии.

Из препаратов прямого противовирусного дей-
ствия в педиатрической практике в России разре-
шены ацикловир, ганцикловир и инозин пранобекс 
(с 3-х лет). Показанием к назначению этой терапии 
является лабораторно или клинически подтверж-
денная активная форма инфекции в стадии репли-
кации вируса. Однако неспецифичность клиниче-
ских проявлений ГВИ позволяет говорить об актив-
ной репликации вируса только в случае высыпаний 
при ветряной оспе и инфекции ВПГ-1 типа. Во всех 
остальных случаях требуется быстрое лабораторное 
подтверждение диагноза герпесвирусной инфекции 
с установлением стадии процесса, что не всегда вы-
полнимо в реальных клинических условиях.

За рубежом для терапии ВГЧ-6–инфекции широко 
применяются препараты нуклеозидов и их аналоги: 
ганцикловир, валацикловир, фоскарнет, цидофо-
вир [11, 23, 24]. Ацикловир обладает более низкой 
активностью против ВГЧ-6, чем ганцикловир (от 2 
до 48 раз). Ганцикловир более активен в отноше-
нии ВГЧ-6А, чем ВГЧ-6В [23]. Однако эти лекарства 
имеют ряд побочных эффектов и противопоказа-
ний, что ограничивает их использование [19], кроме 
того, у ряда пациентов описана лекарственная рези-
стентность. Причинами резистентности могут быть 
частое и нерациональное применение препаратов, 
наличие иммунодефицита, заражение резистент-
ным штаммом вируса [1]. Это явление обусловлено 
генетически. Например, устойчивость ВГЧ-6 к ган-
цикловиру опосредуется мутациями в U69 и/или 
U38 генов. Восприимчивость ВГЧ-6 к противови-
русным препаратам может быть определена в пер-
вичных лимфоцитах (периферической и пуповин-
ной крови) и в человеческих Т-лимфобластных 
клеточных линиях [23]. В педиатрии из препаратов 

аномальных нуклеозидов разрешен только ацикло-
вир (с рождения).

В России для терапии инфекции, ассоциированной 
с ВГЧ-6, применяются препараты, влияющие на 
систему интерферона. Интерфероны являются гу-
моральными факторами врожденного звена имму-
нитета. ИФН-α2β оказывает противовирусный эф-
фект в первые часы после заражения, стимулирует 
активность эффекторных клеток, участвуя в запуске 
каскада адаптивного иммунитета и формирования 
долгосрочной иммунной защиты против ГВИ [4]. 
Препараты данной группы успешно применяются 
ректально как у взрослых, так и у детей. В 2014 году 
ученые из Японии опубликовали данные об успеш-
ном использовании суппозиториев с низкими до-
зами ИФН в комплексной терапии пациентов с 
хроническим вирусным гепатитом С. В результате 
лечения было отмечено снижение вирусной на-
грузки, положительная динамика лабораторных 
показателей, иммуномодулирующее действие, в то 
время как побочные эффекты не были зарегистри-
рованы [30].

Среди препаратов группы интерфероноиндукто-
ров наибольшую доказательную базу по терапии 
ГВИ в острой и хронической форме имеет препарат 
Цикло ферон, разрешенный в детской практике с 
4 лет [2, 8]. Кроме воздействия на индукцию быстро-
го ИФН-α, он имеет уникальный противовирусный 
эффект, за счет образования дефект-интерферирую-
щих частиц. В результате происходит постепенная 
потеря клетками организма хозяина вирусного гено-
ма и прекращение персистенции вируса.

Перспективным направлением терапии ГВИ счи-
таются ингибиторы активности ферментного ком-
плекса геликазы-параймазы. Он является одним из 
компонентов системы репликации ДНК герпесви-
русов и состоит из UL5 (геликазы), UL52 (праймазы) 
и UL8 [18]. Комплекс геликазы-праймазы не только 
необходим для раскручивания ДНК и синтеза прай-
меров при репликации вируса, но и может быть 
мишенью для противовирусной терапии [22]. Но-
вые 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) [27].

Таким образом, терапия ГВИ должна быть комплекс-
ной и основываться на лабораторном подтвержде-
нии стадии процесса и типа инфекции (ВГЧ-6А и 
ВГЧ-6В). Для определения эффективности проводи-
мой терапии и формирования дальнейшей тактики 
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ведения пациентов, лабораторный контроль должен 
проводиться после окончания очередного курса те-
рапии не реже 1 раза в 3 месяца.

Заключение

Таким образом, дальнейшее изучение герпесви-
русных инфекций и их взаимосвязи с иммунной 
системой человека, полиморфизма клинических 
проявлений, позволяет совершенствовать раннюю 
диагностику и дифференциальную диагностику па-
тологических состояний, связанных с воздействием 
герпесвирусов, а также разработать дифференци-
альные подходы к терапии в зависимости от стадии 
инфекции.
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