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ХРОМОСОМНО-ИНТЕГРИРОВАННЫЙ ВИРУС 

ГЕРПЕСА ЧЕЛОВЕКА 6 ТИПА
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Первый Санкт-Петербургский государственный  медицинский  университет им. акад. И.П. Павлова, 
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Резюме. Обзор посвящен хромосомно-интегрированной форме вируса герпеса человека 6 типа (хиВГЧ-6). Осо-

бенностью хиВГЧ-6 является его широкое распространение (до 1% населения), возможность передачи по на-

следству, проблемы диагностики, в том числе вопросы дифференциального диагноза с острой формой ВГЧ-6 

инфекции, что, в свою очередь, приводит к сложности решения вопроса о необходимости терапии. С другой 

стороны, возможна активация хиВГЧ-6, особенно у пациентов после трансплантации костного мозга (ТКМ), 

с появлением клиники острой инфекции и необходимостью противовирусной терапии. В литературе обсуж-

дается возможность наличия фенотипических особенностей у людей с хиВГЧ-6, в том числе особенностей 

развития нервной системы, риска возникновения аутоиммунных заболеваний и синдромов, связанных с на-

рушением нормальной структуры теломер.

Ключевые слова: вирус герпеса человека 6 типа, хромосомно-интегрированная форма, диагностика, трансплантация, клиническая 

картина, противовирусная терапия.
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Abstract. The review focuses on the problem of chromosomally integrated human herpesvirus 6 (CIHHV-6). The main 

features of CIHHV-6 are wide prevalence (near 1% of population), ability to inheritance, which leads to problems of dia-

gnostics of acute HHV-6 infection. Also there is the opportunity of activation CIHHV-6, linked to immunodeficiency 

and conditions after transplantation. Potentially CIHHV-6 can be associated with the abnormalities of nervous system 

development, autoimmune disorders and conditions, related to damage of telomere.
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Введение

Впервые вирус герпеса человека 6 типа (ВГЧ-6) 

был выделен в 1986 г. из крови пациента с лим-

фомой [31], однако в дальнейшем роль этого 

вируса в онкогенезе доказана не была. В 1988 г. 

было показано, что ВГЧ-6 вызывает внезапную 

экзантему (ВЭ), ранее известную под названи-

ем шестая болезнь [41]. Вирус герпеса человека 

6 типа — это общее название для двух вариан-

тов ВГЧ-6 — А (ВГЧ-6А) и B (ВГЧ-6B). Согласно 

новой международной классификации, приня-

той в 2012 г., ВГЧ-6А и ВГЧ-6В являются само-

стоятельными таксономическими единицами, 

соответственно число вирусов герпеса чело-

века увеличилось с восьми до девяти [38]. Оба 

варианта ВГЧ-6 относят к подсемейству бета-

герпесвирусов, роду Roseolovirus. Генетичес кий 

материал ВГЧ-6 представлен двухцепочечной 

ДНК. ВГЧ-6А и ВГЧ-6В различаются по эпи-
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демиологии, особенностям культивирования, 

последовательности нуклеотидов. Нуклеотид-

ная последовательность двух вариантов вируса 

совпадает в 75–95% в зависимости от сравни-

ваемого гена. Имеют место географические раз-

личия в распространенности двух типов ВГЧ-6, 

хотя возможна и одновременная циркуляция 

обоих типов вируса на одной территории [22]. 

Превалирующий в России тип ВГЧ-6 до насто-

ящего момента не определен.

До 95% населения земного шара серопозитив-

ны к ВГЧ-6. Пик заболеваемости ВЭ приходит-

ся на 6–18 месяцев жизни. После перенесенной 

первичной инфекции ВГЧ-6 не элиминируется 

из организма человека, сохраняясь пожизненно 

в мононуклеарах крови и слюны [10].

Клиническая картина ВГЧ-6

ВГЧ-6A описан как более нейровирулент-

ный по сравнению с ВГЧ-6B, и часто выявля-

ется у пациентов с демиелинизирующими за-

болеваниями, такими как рассеянный склероз. 

Клинические проявления первичной ВГЧ-6А 

инфекции описаны только в странах Централь-

ной Африки [5].

ВГЧ-6B при первичном заражении является 

причиной распространенной детской болез-

ни — розеолы (также известной как внезапная 

экзантема (exanthem subitum, ВЭ) или шестая 

болезнь). Редким осложнением течения ВГЧ-6В 

у детей с нормальным иммунным статусом мо-

жет быть энцефалит.

По нашим данным [1], у детей ВГЧ-6 ин-

фекция в большинстве случаев вызывает ВЭ, 

реже — лихорадку без сыпи. ВЭ выражается 

лихорадкой в среднем в течение 3,5 дней, с по-

следующим появлением пятнисто-папулезной 

сыпи, самостоятельно исчезающей в течение 

двух дней. У большинства пациентов отмеча-

ется лейкопения в клиническом анализе кро-

ви. Проанализировав в 2009 г. встречаемость 

ВГЧ-6 инфекции в инфекционном стационаре, 

мы обнаружили, что до 7% детей, поступающих 

в больницу с лихорадкой в возрасте до 2 лет, пе-

реносили первичную ВГЧ-6 инфекцию. Среди 

пациентов, поступивших с фебрильными судо-

рогами, ВГЧ-6 был причиной лихорадки в 40% 

случаев [2].

Реактивация ВГЧ-6В индуцируется некото-

рыми лекарствами (лекарственно-индуцирован-

ный синдром гиперчувствительности [DIHS — 

drug-induced hypersensitivity syndrome] или ле-

карственная сыпь с эозинофилией и системны-

ми проявлениями [DRESS — drug reaction with 

eosinophilia and systemic symptoms]) [35]. Среди 

лекарств, ассоциированных с реактивацией 

ВГЧ-6, есть некоторые антибиотики (амокси-

циллин, ванкомицин, дапсон), противосудо-

рожные средства (карбамазепин, фенобарбитал, 

фенитоин, вальпроевая кислота), НПВС (ибу-

профен, напроксен), а также сульфасалазин, 

аллопуринол, дексаметазон. Реактивация ВГЧ-

6B, происходящая у пациентов с иммунодефи-

цитами и у реципиентов при трансплантации 

органов, особенно после пересадки костного 

мозга (ТКМ), может приводить к ряду тяжелых 

клинических проявлений, таких как лихорад-

ка, пневмония, миокардит, энцефалит, реакция 

«трансплантат против хозяина» (РТПХ) [19].

Диагностика и лечение ВГЧ-6

Стандартом диагностики острой ВГЧ-6 ин-

фекции является обнаружение ДНК вируса 

в плазме крови, высокая вирусная нагрузка, 

определяемая в цельной крови с помощью ПЦР 

в реальном времени [7].

Ранее мы показали возможность диагности-

ки острой ВГЧ-6 инфекции с помощью оценки 

концентрации IgG в динамике (сероконверсия, 

нарастание титра в четыре раза), а также ис-

следованием плазмы качественной ПЦР [1, 3]. 

При этом следует обратить внимание на частую 

ошибку, когда диагноз острой ВГЧ-6 инфекции 

ставится на основании обнаружения вируса 

в цельной крови или слюне, что на самом деле 

свидетельствует только о его носительстве.

Лечение ВГЧ-6 инфекции в большинстве 

случаев не требуется. Показаниями для про-

тивовирусной терапии являются энцефалит, 

клинически значимая активная инфекция при 

наличии иммунодефицита, например у боль-

ных после ТКМ. Для лечения ВГЧ-6 инфекции 

используются те же средства, что и для лечения 

ЦМВ-инфекции — фоскарнет, ганцикловир 

и цидофовир [10]. Имеются сообщения о лече-

нии активной ВГЧ-6 инфекции у пациентов 

с рассеянным склерозом и другими демиелини-

зирующими заболеваниями, а также больных 

с синдромом хронической усталости [17].

Обнаружение хиВГЧ-6

В 1993 г. Luppi и соавт. продемонстрировали 

присутствие полноразмерного интегрального 

генома ВГЧ-6 или его части в ДНК свежеизо-

лированных мононуклеарных клеток перифе-

рической крови [24]. Однако фактически опи-

сание хиВГЧ-6 было случайно произведено еще 

в 1988–1991 гг., когда у нескольких пациентов 

с неходжкинской и ходжкинской лимфомой 

было обнаружено большое количество ДНК 

ВГЧ-6 [18, 36]. Это было расценено как доказа-

тельство роли ВГЧ-6 в онкогенезе, что в послед-

ствии не подтвердилось. В дальнейшем данное 

состояние было обозначено как хромосомно-

интегрированный ВГЧ-6 (хиВГЧ-6, CIHHV-6).
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Интеграция вирусного генома в хромосомы 

хозяина обязательна для успешного заверше-

ния жизненных циклов нескольких вирусов, 

в том числе ретровирусов и аденоассоцииро-

ванных вирусов (ААV). Что же касается виру-

сов герпеса, то они обычно поддерживают свои 

геномы как внехромосомные круговые эписо-

мы в ядрах инфицированных клеток [15]. Есть 

и исключения: герпесвирус болезни Марека 

(нейролимфоматоз птиц) интегрируется в хро-

мосомы; вирус Эпштейна–Барр может интег-

рироваться в нетеломерные районы хромосом 

вирус-трансформированных клеточных линий 

и в клетки лимфомы Беркитта [26].

Распространенность хиВГЧ-6

На настоящий момент показано, что в сред-

нем до 1% населения земного шара имеют хромо-

сомно-интегрированный ВГЧ-6 (хиВГЧ-6) [26]. 

В то же время число зарегистри рованных случа-

ев хиВГЧ-6 остается небольшим. Имеются со-

общения об обнаружении хиВГЧ-6 у 1,5% детей 

с лейкемией в Чехии, у 0,9% пациентов после 

трансплантации органов в Италии, у 0,8% доно-

ров крови (до 2,9% пациентов больниц), у 1,6% 

больных с подозрением на энцефалит в Велико-

британии и у 0,21% населения Японии [30]. Экст-

раполируя эти данные на все население земного 

шара, можно предположить, что поскольку почти 

100% людей заражены ВГЧ-6, то около 70 млн мо-

гут являтся носителями хиВГЧ-6.

Механизм интеграции хиВГЧ-6

ВГЧ-6 называется хромосомно-интегриро-

ванным в ситуации, когда его геном интегриро-

ван в теломеру хромосомы клетки-хозяина.

Как известно теломеры — это концевые ча-

сти ДНК, представляющие собой многократно 

повторяющуюся последовательность ТТАGGG. 

Теломеры защищают хромосомы от укорочения 

при делении, им отводят роль биологических 

часов организма [39].

Механизмы, участвующие в интеграции 

ВГЧ-6, по-прежнему в значительной степени 

неизвестны. Геном ВГЧ-6 состоит из одной уни-

кальной составляющей ([U] ~ 145 кб) в окру-

жении одинаковых прямых повторов ([direct 

repeats — DR] ~ 9 кб), которые заключены в рас1 

и рас2 последовательности, участвующие в рас-

щеплении и упаковке генома ВГЧ-6. По сосед-

ству с рас2 последовательностями, находятся 

серийные TAACCC мотивы, которые идентич-

ны человеческим теломерным повторам (TRS — 

telomere-repeat-like sequences). Предполагается, 

что через гомологичную рекомбинацию между 

ТRS (присутствующим в геноме ВГЧ-6) и тело-

мерой, геном ВГЧ-6 или его части интегрируюся 

в хромосомы человека (рис. 1) [26]. На настоя-

щий момент не ясно, какие клеточные фермен-

ты могут участвовать в этом процессе [13].

Однако наличие только TRS последова-

тельности недостаточно для успешной инте-

грации. К примеру, ВГЧ-7 имеет такую же по-

Рисунок 1. Гипотетическая модель встраивания ВГЧ-6 в теломерный участок хромосомы 

(Morissette G., Flamand L., 2010 [26])
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следовательность TAACCC, тем не менее пока 

нет данных о его способности интегрироваться 

в хромосомы [12]. Возможно это связано с более 

коротким TRS у ВГЧ-7, который выполняет две 

функции — обеспечивает интеграцию в хромо-

сому и уже в интегрированном состоянии обе-

спечивает защиту вируса от укорочения при 

дальнейшем делении клетки [27].

Кроме того, у ВГЧ-6, в отличие от ВГЧ-7, 

есть специфический ген ORF U94, имеющий 

большое сходство с геном REP68/78 адено-

ассоциированного вируса 2 типа, необходимого 

для его интеграции в 19 хромосому [34]. Про-

дукт этого гена обладает ДНК-связывающей 

и, возможно, эндонуклеазной и хеликазной ак-

тивностями [37].

Оба варианта ВГЧ-6 — А и B могут инте-

грироваться в хромосомы. Более того, Arbuckle 

считает, что хромосомная интеграция является 

единственным способом латенции для ВГЧ-6А. 

Подтверждением этого является встраивание 

ВГЧ-6А в хромосомы сразу после заражения 

и отсутствие свободных форм вируса в инфи-

цированной клетке [4]. В дополнение к генети-

ческой передаче, популяции клеток, несущих 

хиВГЧ-6, могут быть переданы через аллоген-

ную трансплантацию гемопоэтических ство-

ловых клеток (HSCT) и, вероятно, с помощью 

трансплантации солидных органов (SOT).

Все места интеграции определены на се-

годняшний день (1q44, 9q34.3, 10q26, 11p15.5, 

17p13.3, 18p11.3, 18q23, 19q13.4 и 22q13.3) и они 

локализованы в теломерных районах. Хотя нет 

четкого свидетельства того, что вирусная инте-

грация происходит преимущественно в опре-

деленных хромосомах, некоторые, например, 

17p13.3, по всей видимости, предпочтительны 

[30]. В других исследованиях хиВГЧ-6 был об-

наружен также на коротком плече 6-й, длинных 

плечах 22-й и Х-хромосом [27, 28].

При продуктивной форме инфекции геном 

вируса существует в трех формах — кольцевой 

(в составе вириона и при проникновении в клет-

ку), в виде эписомы (в ядре) и конкатемеров, 

которые образуются в процессе репликации 

(осуществляется по типу катящегося кольца). 

При встраивании в хромосому эти формы при-

обретают различную структуру и по-разному 

ведут себя в дальнейшем [26].

При встраивании в хромосому линейной фор-

мы геном вируса теряет последовательность pac2 

с правой DR, что в дальнейшем приводит к не-

жизнеспособности вируса. Однако негативные 

последствия для хромосомы возможны в связи 

с ее укорочением.

Такая же ситуация возникает при присоеди-

нении эписомы — вирус теряет последователь-

ность pac2 и возможность к дальнейшей репли-

кации, что делает его неопасным для хозяина.

Только связывание хромосомы с конкате-

мером приводит к присоединению полноцен-

ного по длине вирусного генома, что приводит 

к дальнейшей репликации и формированию 

кольцевых эписом (рис. 2). Причем при при-

соединении конкатемеров клетка будет иметь 

больше одной копии хиВГЧ-6, что позволяет 

отличить хиВГЧ-6 линейного и эписомного 

происхождения, когда в клетке имеется только 

одна копия хиВГЧ-6 [26].

Вертикальная передача хиВГЧ-6

Распространенность интеграции ВГЧ-6 на-

много выше, чем для любого другого вируса 

герпеса человека. Главной особенностью ВГЧ-6 

является его присутствие в каждой зародыше-

вой клетке организма. ВГЧ-6 — единственный 

вирус герпеса человека, геном которого встра-

ивается в клетки зародышевой линии. За счет 

внедрения в гаметы [13], хиВГЧ-6 имеет способ-

ность передаваться по наследству по законам 

Менделя с 50% вероятностью.

Соответственно, идентификация хиВГЧ-6 

может рассматриваться как форма генетического 

тестирования, которая может ответить на вопро-

сы, связанные с биологическим происхождением 

(например, ребенок является хиВГЧ-6 позитив-

ным, а оба родителя отрицательные) [30].

Впервые вертикальную передачу хиВГЧ-6 

описал Daibata с соавт. еще в 1998 г. Обследовав 

родственников пациента с лейкозом, имеющего 

хиВГЧ-6, они обнаружили идентичную лока-

лизацию хиВГЧ-6 также у его здоровых сына 

и внучки [9]. Год спустя они описали пациент-

ку с лимфомой Беркитта, имеющую хиВГЧ-6 

в 22q13. Здоровый супруг пациентки также имел 

хиВГЧ-6, но в 1q44, а их здоровая дочь имела 

хиВГЧ-6 и в 22q13, и в 1q44 [8].

Возможность передачи 
при трансплантации

Несколько клинических случаев показали 

возможность передачи хиВГЧ-6 во время транс-

плантации гемопоэтических клеток, клеток пу-

повинной крови или отдельных органов от здо-

ровых хиВГЧ-6-положительных доноров [21]. 

С другой стороны, передача гемопоэтических 

стволовых клеток от здорового донора реципи-

енту с хиВГЧ-6 может привести к полной лик-

видации ВГЧ-6 ДНК из пула лейкоцитов.

В настоящее время пуповинная кровь и окру-

жающие ткани не тестируются на хиВГЧ-6.

Учитывая, что хиВГЧ-6 может активиро-

ваться или быть связан с хромосомными или 

генетическими аномалиями, рекомендовано 

обследовать на хиВГЧ-6 кровь, ткани и гемо-

поэтические стволовые клетки.
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Считается, что пока не будет доказано, что 

хиВГЧ-6 не представляет угрозу или не связан 

с генетическими аномалиями, образцы доно-

ров с хиВГЧ-6 должны быть исключены из био-

банков [23].

Методы диагностики

У людей с хиВГЧ-6 пожизненно выявляется 

очень высокое количество ДНК ВГЧ-6 в крови 

и во всех других тканях организма, что сильно 

затрудняет правильную диагностику острой 

инфекции ВГЧ-6.

Обнаружение ДНК хиВГЧ-6 может свиде-

тельствовать либо о его врожденной переда-

че, либо о его встраивании в хромосому при 

постнатальном заражении. В первом случае все 

клетки организма человека будут иметь хотя бы 

одну копию ВГЧ-6, в то время как во второй си-

туации хиВГЧ-6 будет обнаруживаться не везде, 

а, в основном, в крови и слюне. Тем не менее, ряд 

исследователей одно время высказывали мысль, 

что все случаи хиВГЧ-6 являются приобретен-

ными. Против этого в числе прочего свидетель-

ствует тот факт, что большинство случаев пер-

вичной инфекции ВГЧ-6 вызвано В-вариантом 

вируса, а среди хиВГЧ-6 больше трети зафикси-

рованных случаев относятся к А-варианту.

Когда в плазме или сыворотке крови уровень 

ВГЧ-6 очень высокий или постоянно положи-

тельный, самый простой способ подтвердить, 

что пациент имеет хиВГЧ-6 — это количествен-

ная ПЦР. Лица с хиВГЧ-6 имеют значительно 

более высокие вирусные нагрузки ДНК в сыво-

ротке и в цельной крови, чем лица без хиВГЧ-6 

и лица с первичной ВГЧ-6-инфекцией.

Считается, что диагноз хиВГЧ-6 вероятен, 

когда уровень ВГЧ-6 составляет больше 500 000 

(> 5,5 lg) копий/мл цельной крови, или больше 

3,5 lg копий/мл сыворотки, или больше 4 lg ко-

пий/мл ликвора [40].

Количественная ПЦР обеспечивает высокий 

уровень достоверности на предмет того, есть 

ли у человека хиВГЧ-6. Подтверждение может 

быть получено путем тестирования пациента, 

его родителей или братьев и сестер или путем 

последовательного тестирования пациента, 

чтобы продемонстрировать сохранение высо-

кого уровня ДНК ВГЧ-6. ПЦР-тестирование 

волосяных фолликулов или ногтей может под-

твердить хиВГЧ-6 статус, потому что только 

лица с хиВГЧ-6 имеют ВГЧ-6 в этих тканях.

Рисунок 2. Структура, ориентация и интеграция генома ВГЧ-6 после интеграции в линейную (а), 

эписомальную (б) или конкатемерную (в) вирусную ДНК (Morissette G., Flamand L., 2010 [26])
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Флуоресцентная гибридизация in situ (FISH) 

может также установить вероятную интегра-

цию, в том числе хромосому, в которую произо-

шла интеграция, но такие анализы являются 

сложными и не являются необходимыми для 

диагностических целей, учитывая наличие ко-

личественной ПЦР [30].

Еще один способ отличить острую инфек-

цию ВГЧ-6 от хиВГЧ-6 — проведение ПЦР с об-

ратной транскрипцией (RT-PCR), которая будет 

положительна только при активной реплика-

ции вируса при острой инфекции [7, 33].

Клинические проявления хиВГЧ-6

В настоящее время нет однозначных дан-

ных о каких-либо последствиях или проблемах 

со здоровьем у носителей хиВГЧ-6. Не ясно, как 

часто активируется хиВГЧ-6, существуют лишь 

единичные наблюдения.

Одно из исследований показывает возмож-

ность активации хиВГЧ-6 на фоне инфекции 

Сhlamydia trachomatis [6]. Также есть данные 

об индукции литической стадии хиВГЧ-6 у па-

циентов, получавших трихостатин А и дексаме-

тазон [4], и у пациента с тяжелым иммунодефи-

цитом [11].

Возможность активации хиВГЧ-6 доказы-

вает и наблюдение, что большинство случаев 

трансплацентарной передачи ВГЧ-6 ребенку 

(врожденная инфекция), когда ВГЧ-6 обнару-

живается в пуповинной крови, связано с нали-

чием хиВГЧ-6 у матери [14].

Однако каких-либо клинических проявле-

ний врожденной инфекции, вызванной ВГЧ-6, 

на настоящий момент не выявлено [16].

Возможна ли у пациента с хиВГЧ-6 супер-

инфекция экзогенным ВГЧ-6? Предвари-

тельные данные показывают, что пациенты 

с хиВГЧ-6 могут оказываться беззащитными 

перед заражением экзогенным ВГЧ-6, что про-

является длительной персистенцией вируса, 

когнитивными нарушениями и хронической 

усталостью (синдром врожденного ВГЧ-6). 

Это может потребовать противовирусной те-

рапии [25, 29].

Обсуждается возможное взаимодействие 

хиВГЧ-6 и ВИЧ. Предварительные данные 

указывают на более легкое течение ВИЧ у лиц 

с хиВГЧ-6 [20].

Наиболее явные проблемы, связанные с на-

личием хиВГЧ-6, касаются диагностики:

сложность дифференциальной диагнос- –

тики острой инфекции ВГЧ-6 и носитель-

ства хиВГЧ-6 (кровь, ликвор);

сложность диагностики заболеваний,  –

связанных с ВГЧ-6 у пациентов с хиВГЧ-6, 

и, соответственно, решения вопроса о про-

тивовирусном лечении.

Также выделяют следующие потенциальные 

проблемы, связанные с хиВГЧ-6:

возможная передача его реципиентам  –

костного мозга и других органов;

возможность реактивации хиВГЧ-6 под дей- –

ствием некоторых лекарств с развитием DRESS;

возможность реактивации хиВГЧ-6 у па- –

циентов с иммунодефицитом;

фенотипические особенности людей  –

с хиВГЧ-6, возможные особенности раз-

вития их нервной системы (психомоторное 

развитие);

встраивание ВГЧ-6 в теломеру хромосомы  –

может нарушить ее целостность и способство-

вать преждевременному старению клетки;

экспрессия вирусных генов клеткой мо- –

жет вызывать аутоиммунный ответ.

Вероятно есть и другие возможности, свя-

занные с наличием хиВГЧ-6. Теломерные 

участки, кроме своих защитных для хромосомы 

функций, могут нести и определенные гены, 

повреждение которых может вызывать редкие 

генетические синдромы. Например, синдром 

лиссэнцефалии Миллера–Дикера развивается 

при делеции нескольких генов в локусе 17p13 

[32]. На настоящий момент нет данных о том, 

что какие-либо генетические аномалии мо-

гут развиваться при встраивании в хромосомы 

ВГЧ-6, однако такое теоретически возможно.

Заключение

ХиВГЧ-6 является новой, малоизученной 

проблемой современной медицины. Особен-

ностью хиВГЧ-6 является его широкое рас-

пространение (до 1% населения), возможность 

передачи по наследству, проблемы диагности-

ки, в том числе сложности дифференциально-

го диагноза с острой формой ВГЧ-6 инфекции, 

что в свою очередь приводит к необходимости 

решения вопроса о проведении терапии.

С другой стороны, существует опасность акти-

вации хиВГЧ-6, особенно у пациентов после ТКМ, 

с появлением клиники острой инфекции и необ-

ходимости противовирусной терапии. Возможно 

развитие у пациентов с хиВГЧ-6 гиперчувстви-

тельности к ряду лекарств. В литературе обсуж-

дается наличие фенотипических особенностей 

у людей с хиВГЧ-6, в том числе в развитии нервной 

системы, риск развития аутоиммунных заболева-

ний и синдромов, связанных с нарушением нор-

мальной структуры теломер. Нельзя исключить 

суперинфицирование экзогенным ВГЧ-6 с нети-

пичной клиникой персистирующей инфекции, 

требующей противовирусной терапии.

До недавнего времени в России не изучались 

случаи хиВГЧ-6. Для уточнения всех аспектов 

хромосомной интеграции ВГЧ-6 требуются 

дальнейшие исследования.
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