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Инфекционный мононуклеоз (ИМ) – это 
широко распространенное инфекцион-

ное заболевание. В типичных случаях ИМ про-
является лихорадкой, увеличением лимфоузлов 
(прежде всего, заднешейных), экссудативным 
тонзиллитом, аденоидитом, увеличением пече-

ни и/или селезенки и в типичных случаях нали-
чием в гемограмме реактивных лимфоцитов 
(атипичных мононуклеаров) в количестве бо-
лее 10 % [1, 2].

Наиболее известными возбудителями ИМ 
являются вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ) и цитоме-
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галовирус (ЦМВ), что нашло отражение в Между-
народной классификации болезней Х пересмотра. 
Однако мононуклеозоподобный синдром (МПС) 
могут вызывать и другие возбудители, и в пер-
вую очередь, лимфотропные вирусы (вирусы гер-
песа человека 6-го и 7-го типа, аденовирусы, 
ВИЧ и др.) [1–5].

В последние годы в литературе много вни-
мания уделяется роли вирусов герпеса челове-
ка 6-го и 7-го типов (ВГЧ-6 и ВГЧ-7) в патологии 
человека. 

ВГЧ-6 был впервые выделен и охарактери-
зован у пациентов с лимфопролиферативными 
заболеваниями в 1986 г. и назван В-лимфо
тропным вирусом человека. Вскоре на основа-
нии уточненных биологических свойств виру-
са, его тропизма и генетических особенностей 
он был переименован в ВГЧ-6 и, на основании 
сходства с цитомегаловирусом, был отнесен 
к подсемейству бета-герпесвирусов [6]. 

По мере накопления знаний выяснилось, 
что существуют два варианта этого вируса, на-
званные типами А и В (ВГЧ-6А и ВГЧ-6В, соот-
ветственно), официально ратифицированные 
в 2012 г. Международным комитетом по так-
сономии вирусов. Эти вирусы были отнесены 
к роду Roseolovirus, подсемейству Betaherpes- 
virinae, семейству Herpesviridae, отряду Herpes- 
virales [7]. В США, Европе и Японии первичная 
инфекция в подавляющем числе случаев связа-
на с ВГЧ-6В, а на Африканском континенте зна-
чительно чаще встречается первичная ВГЧ-6А-
инфекция [8,9].

ВГЧ-6А и ВГЧ-6В отличаются по скорости 
роста в культуре клеток, по геномной и анти-
генной структуре, профилям рестрикционных 
эндонуклеаз, имеют тропность к разным клеточ-
ным рецепторам (ВГЧ-6А к СD46, ВГЧ-6В – еще 
и к СD134) [6]. При этом поражаются, в пер-
вую очередь, Т-лимфоциты (СD4+ в большей 
степени, чем СD8+), а кроме того – моноциты/
макрофаги, естественные киллеры, клетки кост-
ного мозга, эпителий слюнных желез и почек, 
эндотелий, различные типы глиальных клеток. 
Основной популяцией клеток для репликации 
ВГЧ-6 являются СD4+ Т-лимфоциты, хотя этот 
вирус и не связывается напрямую с СD4-рецеп- 
тором. Это отличает β-герпесвирусы от γ-герпес
вирусов, имеющих преимущественную троп-

ность к В-лимфоцитам. С другой стороны, ВГЧ-6 
индуцирует экспрессию СD4-рецептора в СD4-
негативных субпопуляциях лимфоцитов и есте-
ственных киллеров, что делает их восприимчи-
выми к ВИЧ-инфекции [6, 10].

Особенностью ВГЧ-6A и ВГЧ-6B является 
их способность примерно у 1 % людей интегри-
роваться в хромосомы и передаваться по на-
следству [6].

Характерной чертой ВГЧ-7 является его низ-
кая копийность: концентрация этих вирусов 
в биологических жидкостях пораженного орга-
низма невысокая (во всяком случае, в период 
манифестации заболевания) [6]. Возможно, 
такая особенность в определенных ситуациях 
имеется и у ВГЧ-6. Это затрудняет верифика-
цию этих возбудителей в качестве этиотроп-
ных факторов различных патологических со-
стояний. 

ВГЧ-6В способен вызывать различные острые 
заболевания у детей: внезапную экзантему, ли-
хорадку без других проявлений инфекции, фе-
брильные судороги, поражения респираторно-
го, гастроинтестинального трактов, центральной 
нервной системы, гепатит, колит, цитопению 
[2, 6, 11]. Клиника первичной ВГЧ-6А – и ВГЧ-7-
инфекции, вероятно, может иметь примерно 
те же проявления [6].

Хроническая рецидивирующая инфекция мо-
жет послужить триггером для развития некото-
рых аутоиммунных заболеваний (рассеянный 
склероз, тиреоидит, миокардит), а также агра-
вировать течение ВИЧ-инфекции [6]. 

Цель работы – оценить участие β- и γ-герпес
вирусов в развитии инфекционного монону-
клеоза у детей. 

Материал и методы

В данной работе были проанализированы 
результаты обследования 47 детей в возрасте 
от 10 мес. до 10 лет, находившихся на стацио-
нарном лечении в УЗ «Городская детская инфек-
ционная клиническая больница» г. Минска 
в 2017–2019 годах. Основная группа – 32 ребен-
ка с клиникой ИМ (мальчиков и девочек по 16) 
и группа сравнения – 15 пациентов с клиникой 
острой респираторной инфекции (ОРИ) (8 маль-
чиков и 7 девочек). Группы были сопоставимы 
по полу и возрасту. 
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Кроме того, так как обследование детей часто 
происходило в продромальный период инфек-
ции, когда клинические проявления инфекции 
определяются неспецифическими признака- 
ми синдрома системного воспалительного отве-
та (ССВО) и невозможно предугадать диагноз 
в разгар заболевания, в наш анализ не вошли 
результаты обследования еще 4 пациентов: 
1) с внезапной экзантемой, где этиология извест-
на, 2) со скарлатиной (стрептококковая инфек-
ция), 3) с болезнью Крона (аутоиммунное за-
болевание), 4) с хромосомно-интегрированной 
ВГЧ-6-инфекцией (судя по очень высокому уров-
ню вирусной нагрузки), т. к. это является фоно-
вым состоянием для данной категории людей [6]. 

Диагноз ИМ основывался на характерных 
клинико-лабораторных данных. У всех обследо-
ванных пациентов наблюдалась типичная кли-
ническая картина заболевания (фебрильная ли-
хорадка в течение трех и более дней до поступ
ления в стационар, выраженная заложенность 
носа без ринореи, сопровождающаяся появ-
лением храпа во сне, увеличение перифериче-
ских лимфоузлов, прежде всего заднешейных, 
а также лимфоузлов в воротах печени по дан-
ным ультразвукового исследования, катараль-
ный или экссудативный (пленчатый) тонзиллит, 
увеличение печени и/или селезенки). 

Исследование крови включало, кроме про-
чего, определение уровня трансаминаз и нали-
чия реактивных лимфоцитов (атипичных моно-
нуклеаров). Повышение уровня трансаминаз 
является косвенным признаком ИМ у детей 
с соответствующей клинической симптомати-
кой. Так называемая адаптивная ферментемия 
(в первую очередь, в случаях преимуществен-
ного увеличения концентрации аспартатамино-
трансферазы (АсАТ) по сравнению с аланинами-
нотрансферазой (АлАТ)) связана с перестройкой 
метаболизма вследствие выраженного ССВО 
на фоне данного заболевания [12]. Значитель-
но реже повышение концентрации этих фер-
ментов определяется развитием гепатита [13].

Диагноз ОРИ ставился на основании наличия 
у ребенка лихорадки (как правило, до трех су-
ток), катарального синдрома (кашля, насморка 
без обструкции носового дыхания и с хорошим 
эффектом от использования местных сосудосу-
живающих препаратов), гиперемии ротоглотки, 

отсутствия в анализах реактивных лимфоцитов 
и повышения уровня трансаминаз. 

Для исследования использовали биологиче-
ский материал (сыворотку крови, клетки крови, 
слюну, мочу), полученный от пациентов. Выде-
ление генома исследуемых вирусов проводи-
лось с использованием комплекта реагентов 
для выделения РНК/ДНК из клинического ма-
териала «РИБО-преп» («Амплисенс», Россия). Вы-
явление в исследуемых образцах ДНК ВГЧ-6 
осуществлялось с помощью набора реагентов 
для выявления и количественного определе-
ния ДНК вируса Эпштейна-Барр (EBV), цитоме-
галовируса (CMV) и вируса герпеса человека 
6 типа (HHV6) в клиническом материале мето-
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с гиб
ридизационно-флуоресцентной детекцией в ре-
жиме «реального времени» «АмплиСенс EBV/
CMV/HHV6-cкрин-FL»(Россия) согласно инструк-
ции производителя. Детекция ДНК ВГЧ-7 прово-
дилась с использованием комплекта праймеров 
и зонда [14] методом ПЦР в реальном времени. 

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов исследования проводили традиционны-
ми методами математической статистики (пакет 
прикладных программ Statsoft Statisticа 10.0). 
Определялись медиана – Ме (25 %–75 %), min-
max, достоверность отличия параметрических 
данных оценивалась по коэффициенту U, непа-
раметрических данных – по коэффициенту Фи-
шера и χ2.

Результаты и обсуждение

Как известно, одним из признаков актив-
ной репликации вируса является обнаружение 
вирусной нуклеиновой кислоты. Причем ее вы-
явление в разных биологических жидкостях по-
зволяет говорить о разных клинических вариан-
тах инфекции. Так, присутствие ДНК β- и γ-гер
песвирусов в моче и слюне свидетельствует 
о субклинической активации этой инфекции, 
имеющей важное значение для распростране-
ния вирусов среди людей. Обнаружение же этих 
вирусов в крови (прежде всего, в сыворотке 
крови), как правило, имеет место при клини- 
ческой манифестации данных инфекций. Хотя 
в крови 9–25  % здоровых взрослых доноров 
может определяться генетический материал 
ВГЧ-6 [15], но это касается, в первую очередь, 
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клеток крови, где эти вирусы находятся в ла-
тентном состоянии и где геном вируса может 
быть обнаружен при разрушении клеток крови. 
Возможно, это связано с установлением уни-
кального взаимодействия β- и γ-герпесвирусов 
и организма человека, сформировавшегося 
за 100–400 млн лет сосуществования [10], 
при котором эти вирусы приобрели свойства 
комменсалов/оппортунистов, вероятно, выпол-
няющих иммуномодулирующие функции, сход-
ные с таковыми у бактерий микробиома че- 
ловека. Итог такого взаимодействия зависит, 
прежде всего, от особенностей макроорганизма. 

Полученные нами данные представлены 
в таблицах 1, 2.

Если основываться на том, что клинически 
манифестная форма инфекции связана с присут-
ствием ДНК вируса в сыворотке крови, то окажет-
ся, что в нашем исследовании ИМ был вызван 
ВЭБ у 21,4 % обследованных детей (моноинфек-
ция) и ВГЧ-6В – у 15 % пациентов (10 % – с моно-
инфекцией и 5 % – в сочетании с ВГЧ-7). 

Если же допустить, что обнаружение вирус-
ного генома в клетках крови также может быть 
признаком манифестной инфекции, то ВЭБ ока-
жется причиной ИМ у 40 % обследованных па-
циентов: в форме моноинфекции – 13,3 % и в со-
четании с ВГЧ-6В – 26,7 % (в последнем случае 
одновременно обнаруживалась и ДНК ВЭБ в сы-
воротке крови). 

Таблица 1. Сравнение параметрических данных в исследуемых группах пациентов

Показатель 
ИМ ОРИ Статистическая 

значимость 
различий

Количество (+) 
результатов, % (абс)

Ме (25 %-75 %), 
min-max

Количество (+) 
результатов, % (абс)

Ме (25 %–75 %), 
min-max

Возраст, мес 100,0 (32) 37 (30–48) 
10–120

100,0 (15) 38 (31–48), 
11–103

U = 233,5 
р = 0,891

ВЭБ, слюна, копии/мл 37,5 (6) 2324,0 (94,0–10387,0) 
72,0–18151,0

0,0 (0) – –

ВЭБ, кровь, копии/мл 40 (6) 1447,0 (371,0–4801,0) 
68,0–5070,0

0,0 (0) – –

ВГЧ-6, слюна, копии/мл 61,3 (19) 270,9 (115,0–1308,0) 
21,5–7020,0

73,3 (11) 192,3 (128,6–410,0) 
6,4–961,0

U = 83,0 
р = 0,366

ВГЧ-6, кровь, копии/мл 45,5 (10) 133,0 (113,0–230,0) 
53,0–866,0

87,5 (7) 137,0 (27,0–313,0) 
20,0–505,0

U = 29,0 
р = 0,591

ВГЧ-6, кровь, 
копии/на 105 клеток

45,5 (10) 12,9 (6,6–54,7) 
3,0–1372,6

87,5 (7) 6,7 (5,0–15,4) 
4,5–47,8

U = 24,5 
р = 0,328

Таблица 2. Сравнение данных качественного анализа («да/нет») в исследуемых группах пациентов

Показатель
ИМ ОРИ Статистическая значимость 

различийКоличество (+) результатов, % (абс) Количество (+) результатов, % (абс)

ВЭБ, сыворотка 21,4 (3) 0,0 (0) F = –0,3, p = 0,319
ВЭБ, клетки крови 40,0 (6) 0,0 (0) F = –0,4, p = 0,092
ВЭБ, слюна 37,5 (6) 0,0 (0) F = –0,4, p = 0,107
ВЭБ, моча 0,0 (0) 0,0 (0) –
ВГЧ-6, сыворотка 15,0 (3) 14,3 (2) F = 0,1, p = 0,550
ВГЧ-6, кровь 31,3 (10) 46,7 (7) χ2 = 1,1, p = 0,305
ВГЧ-6, слюна 61,3 (19) 73,3 (11) F = 0,1, p = 0,322
ВГЧ-6, моча 0,0 (0) 0,0 (0) –
ВГЧ-7, сыворотка 3,7 (1) 0,0 (0) –
ВГЧ-7, клетки крови 29,0 (9) 6,7 (1) F = –0,3, p = 0,085
ВГЧ-7, слюна 54,8 (17) 46,7 (7) χ2 = 0,3, p = 0,603
ВГЧ-7, моча 0,0 (0) 0,0 (0) –
ЦМВ, сыворотка 0,0 (0) 0,0 (0) –
ЦМВ, клетки крови 0,0 (0) 0,0 (0) –
ЦМВ, слюна 12,5 (2) 0,0 (0) F = –0,2, p = 0,519
ЦМВ, моча 18,2 (2) 60,0 (3) F = 0,4, p = 0,139
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Геном ВГЧ-6В в клетках крови был обнару-
жен у 31,3 % всех обследованных детей с ИМ. 
При этом из них на моноинфекцию пришлось 
9,4 %, на сочетание с ВЭБ (ДНК в крови и/или сы-
воротке) – 15,6 % (из которых моноинфекция 
12,5 % и 3,1 % микст-инфекция с ВГЧ-7). Кроме 
того, еще у 6,3 % определялось сочетание с мо-
ноинфекцией ВГЧ-7 (ДНК в крови и/или сыво-
ротке). 

ДНК ЦМВ в сыворотке или клетках крови 
не была обнаружена ни у одного из обследо-
ванных пациентов с ИМ. Кроме того, не уда-
лось выяснить этиологию МПС по крайней мере 
у 50 % детей, обследованных на все вирусы.

Таким образом, по нашим данным при- 
чинами развития ИМ у детей являются ВЭБ, 
по крайней мере, в 21,4 % случаев (а, возмож-
но, у 40 % пациентов), ВГЧ-6В – в 15 % случаев 
(либо у 31,3  % детей) в виде моноинфекции 
или в сочетании с ВЭБ и/или ВГЧ-7. Моноинфек-
ция ВГЧ-7, а также ЦМВ в качестве причины ИМ 
в нашем исследовании не была зафиксирована. 

В группе пациентов с ОРИ не удалось вы- 
явить геном ВЭБ ни в одной из исследованных 
биологических жидкостей обследованных детей, 
что говорит о том, что этот вирус не играет су-
щественной роли в развитии данной патологии. 

Анализ изучаемых показателей в группе де-
тей с ОРИ показал наличие ДНК ВГЧ-6В в сыво-
ротке крови у 14,3 % обследованных пациен-
тов, причем одновременно – и в клетках крови. 
Это может говорить о том, что, по крайней мере, 
у такого процента детей ВГЧ-6В может прояв-
ляться клиникой ОРИ. Определение генома этого 
вируса в клетках крови позволило выявить его 
у 46,7  % детей, 40,0  % из которых пришлось 
на моноинфекцию и 6,7 % на сочетание с ВГЧ-7 
(ДНК в крови). ДНК ЦМВ в сыворотке или клет-
ках крови не было обнаружено ни у одного 
из обследованных пациентов. 

Обнаружение ДНК вирусов в моче и слюне 
обычно говорит о субклиническом обострении 
латентной инфекции, и это имеет значение, 
прежде всего, с эпидемиологической точки зре-
ния, так как эти люди не имеют клинических 
проявлений заболевания, но при этом вирус 
активно выделяют и могут стать источником 
инфекции для неиммунных индивидуумов. Осо-
бенно важно иметь это в виду для детей и па-

циентов с иммунодефицитами, которые хуже 
защищены от оппортунистических инфекций. 

Оказалось, что из исследуемых вирусов 
в моче определялась только ДНК ЦМВ у 12,5 % 
и 60 % обследованных пациентов с ИМ и ОРИ 
соответственно. 

В слюне вирусы определялись значительно 
чаще. Так, ВЭБ обнаружен у 37,5 % обследован-
ных детей с ИМ, из которых у 18,8 % вирус одно-
временно выявлялся в клетках крови, у 12,5 % – 
в сыворотке и клетках крови и у 6,2 % – только 
в слюне. Таким образом, присутствие ВЭБ в слю-
не может оказаться полезным в диагностике 
ИМ при наличии простых тест-систем для тако-
го исследования. В отличие от ИМ, ВЭБ не вы-
являлся в слюне при ОРИ. 

Значительно чаще в слюне наших пациен-
тов обнаруживалась ДНК ВГЧ-6В (у 61,3  % – 
при МПС и у 73,3 % – при ОРИ) и ВГЧ-7 (у 54,8 % 
и 46,7  % соответственно). При этом у детей 
с ИМ выявление ВГЧ-6В одновременно в крови 
и слюне имело место в 31,6 % случаев, а ВГЧ-7 – 
у 50 %. В группе пациентов с ОРИ обнаруже-
ние ДНК ВГЧ-6В одновременно в крови и слю-
не имело место в 54,5  % случаев, а ВГЧ-7 – 
ни у одного. 

Высокая частота выявления ВГЧ-6В и ВГЧ-7 
только в слюне на фоне других острых инфек-
ционных заболеваний (ИМ, ОРИ), вероятно, свя-
зано с действием различных ростовых факто-
ров, которые вырабатываются наряду с другими 
цитокинами в процессе развития ССВО. Воз-
можно это является характерной особенностью 
всех вирусов семейства герпеса, учитывая 
тот хорошо известный факт, что вирусы просто-
го герпеса переходят из латентного состояния 
в активное с развитием herpes labialis на фоне 
острых инфекций (грипп, ОРИ, генерализован-
ная менингококковая инфекция и др.).

Достоверных отличий в частоте выявления 
генома исследуемых вирусов и уровне вирус-
ной нагрузки в сравниваемых группах пациен-
тов обнаружено не было (таблицы 1, 2). 

Отдельно нужно сказать, что в общем ВГЧ-6 
был выявлен у 31 ребенка обеих групп, и все 
изоляты относились к типу «В». 

Изменения в общем анализе крови носи- 
ли неспецифический характер и определялись, 
очевидно, ССВО: сдвиг лейкоцитограммы влево 
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определялся у 65,6 % пациентов с ИМ. При этом 
реактивные лимфоциты (или АМ) в период раз-
гара заболевания (при госпитализации) были 
обнаружены в периферической крови только 
у 2 детей с ИМ, а из них только у одного уро-
вень этих клеток превысил пороговое значение 
в 10 % и составил 20 %, т. е. диагностическим 
этот показатель был только у 3,1 % пациентов. 
Интересно, что у этого же ребенка отмечалось 
самое высокое содержание ДНК ВЭБ в сыво-
ротке крови (1321 копия/мл). Это означает, что 
при постановке диагноза ИМ в период разга- 
ра заболевания необходимо ориентироваться, 
в первую очередь, на клинические проявления, 
и отсутствие в анализе крови АМ не должно 
служить поводом для отмены этого диагноза. 

Изменения в общем анализе крови у пациен-
тов с ОРИ во многом были сходными: сдвиг 
лейкоцитограммы влево зафиксирован при по-
ступлении в стационар у 66,7  %, реактивные 
лимфоциты отсутствовали. 

В биохимическом анализе крови повыше-
ние уровня АлАТ отмечено у 3,1 % детей с ИМ 
и 0 % – с ОРИ, увеличение содержания АсАТ – 
у 18,8 % и 13,3 % соответственно, т. е. эти по-
казатели были сравнимы и достоверно не отли-
чаются. Из этого следует, что повышение уровня 
трансаминаз в крови детей с острой инфекцион-
ной патологией определяются не видом этио-
логического фактора, а степенью выраженно-
сти ССВО и, как следствие, изменением мета-
болизма у лихорадящих детей [12].

Выводы

В нашем регионе преимущественно цирку-
лирует ВГЧ-6В штамм вируса, что характерно 
для стран Европы [6]. 

По нашим данным этиологическими фактора-
ми ИМ у детей являются ВЭБ, по крайней мере, 
в 21,4 % случаев (а, возможно, у 40 % пациентов), 
ВГЧ-6В – в 15 % случаев (либо у 31,3 % детей 
в виде моноинфекции или в сочетании с ВЭБ 
и/или ВГЧ-7). Моноинфекция ВГЧ-7, а также ЦМВ 
в качестве причины ИМ в нашем исследова-
нии не была зафиксирована. Не удалось рас-
шифровать этиологию МПС, по крайней мере, 
у 50 % пациентов, обследованных на все виру-
сы, что подтверждает полиэтиологичный харак-
тер данного заболевания.

ВЭБ, вероятно, не играет существенной роли 
в развитии ОРИ, в отличие от ВГЧ-6, на долю 
которого может приходиться, по крайней мере, 
14,3 % случаев данного заболевания. 

В слюне ВЭБ обнаружен у 37,5 % обследо-
ванных детей с ИМ и не выявлялся при ОРИ. 
Значительно чаще в слюне наших пациентов 
обнаруживалась ДНК ВГЧ-6В (у 61,3 % – при МПС 
и у 73,3 % – при ОРИ) и ВГЧ-7 (у 54,8 % и 46,7 % 
соответственно).

По нашим данным, оказалось, что ДНК ЦМВ 
обнаруживалась только в моче пациентов обеих 
групп и не определялась в крови, что позволяет 
говорить о том, что, вероятно, роль этого вируса 
в развитии МПС и ОРИ в представленной воз-
растной группе детей невысока. 

Отсутствие достоверных различий в часто-
те встречаемости и уровне вирусной нагрузки 
ВГЧ-6В (и других исследованных β- и γ-герпес
вирусов) у детей с ИМ и ОРИ позволяет предпо-
ложить, что развитие этих разных вариантов 
вирусной инфекции связано с особенностями 
реакции иммунной системы конкретного чело-
века на вирус и, возможно, с биологическими 
особенностями конкретного штамма вируса. 
Сходные результаты были ранее описаны в отно-
шении ВЭБ [16]. 

Этиология МПС разнообразна и не ограни-
чивается только β- и γ-герпесвирусами. Поэтому 
повторные случаи ИМ, по возможности, каждый 
раз должны этиологически верифицироваться. 
Это связано с тем, что, если заболевание свя-
зано с хронической рецидивирующей активной 
вирусной инфекцией, вызванной ВГЧ-6, ВЭБ 
или другим одним и тем же возбудителем, это 
говорит о неадекватном иммунном ответе у дан-
ного ребенка на данный вирус, что, в свою 
очередь, резко повышает риск развития онко-
логических и аутоиммунных заболеваний [10]. 
Если же МПС вызывается разными возбудите-
лями, подобный риск заметно ниже. 

Клинические проявления ИМ связаны 
с иммунным воспалением и соответствующим 
поражением инфицированных вирусом струк-
тур организма. Этим, вероятно, можно объяс-
нить невысокую вирусную нагрузку в период 
разгара ИМ. По-видимому, высокий уровень 
вирусной нагрузки при данном заболевании 
следует ожидать в конце инкубационного и на-



МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 1/2022	 Оригинальные научные публикации

67

чале продромального периода ИМ. Это, очевид-
но, не относится к пациентам с хромосомно-
интегрированной ВГЧ-6-инфекцией.

При постановке диагноза ИМ необходимо 
ориентироваться, в первую очередь, на клинику 
заболевания, и отсутствие в анализе крови АМ 
не должно служить поводом для отмены этого 
диагноза. 

Повышение уровня трансаминаз в крови 
детей с острой инфекционной патологией опре-
деляются не видом этиологического фактора, 
а степенью выраженности ССВО и, как след-
ствие, изменением метаболизма у лихорадя-
щих пациентов.
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