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Обстежено� 49� хворих� з� ¾раженнями� нервової
системи,�в�етіоло�ії�я±их�брали�¾часть�вір¾си��ерпе-
с¾�людини�6-�о� (HHV-6),� 7-�о� (HHV-7),� 8-�о� (HHV-8)
тип¾.� Ураження� нервової� системи� в±азаними� вір¾-
сами�спостері�алось�переважно�в�осіб�молодо�о� та
зріло�о� ві±¾.� Зареєстровано� �острий,� під�острий� і
хронічний� перебі�� захворювання.�В±азані� вір¾си� я±
етіоло�ічні� чинни±и� виявлялись� ¾� поєднанні� з� інши-
ми�вір¾сами�родини�Herpesviridae.�HHV-6�частіше�б¾в
асоційований� з� розсіяним� енцефаломієлітом� та
арахноенцефалітом,�HHV-7� і� HHV-8� частіше� ви±ли-
±али� арахноенцефаліт.� Терапія� ¾ражень� нервової
системи,� спричинених� вір¾сами� �ерпес¾� людини�6-
�о,�7-�о,�8-�о�тип¾,�повинна�в±лючати�препарати��ан-
ци±ловір¾,� ім¾но�лоб¾ліни,� інтерферони.

Нині� доведено,�що� з� більш� ніж� 100� представ-
ни³ів� родини� Herpesviridae� лише� 8� вірÀсів� спро-
можні� ви³ли³ати� захворювання� À� людини.� Це� α-
�ерпесвірÀси�–� вірÀс� �ерпесÀ�просто�о�1-�о� та�2-�о
типів� і� варіцелла� зостер;� β-�ерпесвірÀси�–� цитоме-
�аловірÀс�і�вірÀси��ерпесÀ�людини�6-�о�та�7-�о�типів;
γ-�ерпесвірÀси� –� вірÀс� Епштейна-Барр� і� вірÀс� �ер-
песÀ�людини�8-�о�типÀ.�Ви³ли³ають�вони�цілÀ�палітрÀ
захворювань,� від� �ерпетичних� Àражень� ш³іри� та
слизових� оболоно³,� офтальмо�ерпесÀ,� вітряної
віспи,� оперізÀвально�о� �ерпесÀ,� мононÀ³леозопо-
дібно�о� синдромÀ,� синдромÀ� хронічної� втоми,� рап-
тової� е³зантеми,� ретинопатії,� �епатитів� до� назофа-
рин�еальної� ³арциноми,� лімфоми� Бер³іта,� сар³о-
ми�Капоші�та�тяж³их�Àражень�нервової�системи�[1].
Усі�8�вірÀсів�від³риті�в�ХХ�столітті.�Починаючи�з�1986�р.,
виділено� вірÀси� �ерпесÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о
типів,�а�можливість�встановлення�їх�етіоло�ічної�ролі
в� У³раїні� з’явилась� лише� в� останні� ро³и.

У�1986�р.�À�пацієнтів�зі�СНІДом� і�лімфопроліфера-
тивними� захворюваннями� ізольовано� В-лімфо-
тропний�вірÀс�людини� (HBLV),� я³ий�в�1987�р.� пере-

йменовано�на�вірÀс� �ерпесÀ�людини�6-�о� типÀ� (HHV-
6).� У� 1988� р.� HHV-6� ідентифі³овано� я³� причинний
а�ент�е³зантеми�сÀбітÀм�[2],�я³а�³лінічно�описана�ще
в�1910�р.,�а��іпотеза�про�її�вірÀснÀ�етіоло�ію�висÀнÀта
в�1941�р.�У�1993�р.�HHV-6�розподілено�на�2�варіанти:
HHV-6А�та�HHV-6В.�Повний��еном�HHV-6А�визначено
в�1995�р.,�а�HHV-6В�–�в�1999-мÀ.�Щодо�останніх,� то
при�дослідженні� �оловно�о�моз³À� 40� померлих� до-
рослих� від�HHV-6� À�32�методом�ПЛР�виявлено�ДНК
HHV-6,� з�них� À�20�%�варіант�А,� в� інших�–�варіант�В.
Одночасно� обидва� варіанти� не� визначались� [3].

ВірÀс� �ерпесÀ�людини�7-�о� типÀ� (HHV-7)� ізольо-
вано� в� 1990� р.� з� лімфоцитів� периферичної� ³рові� À
дітей�[4].�ВірÀс��ерпесÀ�людини�8-�о�типÀ�(HHV-8)�ви-
ділено�від�хворих� із�сар³омою�Капоші� в�1994�р.� [5].

HHV-6� є� збÀдни³ом�е³зантеми� À� новонародже-
них� і� дітей� ранньо�о� ві³À.� В� Бразилії,� під� час� спа-
лахів� е³зантемних� захворювань,� досліджено� 730
дітей� з� 8� дитячих� центрів,� À� 15-20�%� з� них� вста-
новлено� етіоло�ічнÀ� Àчасть� HHV-6� [6].� У� дея³их
хворих� первинна� інфе³ція� проявляється� підви-
щенням� температÀри� тіла,� фебрильними� сÀдома-
ми,� менін�оенцефалітом,� енцефалопатією,� синд-
ромом� хронічної� втоми,� міал�ічним� енцефаломіє-
літом,� �епатитом,� пневмонією� [7-9].

За�даними�літератÀри�[10-12],�з�HHV-6�асоцію-
ються� енцефаліт,� синдром� Гійєна-Баре,� раптова
�лÀхота,� поперечний� мієліт,� неврит� лицево�о� не-
рвÀ,� �острий� дисемінований� енцефаломієліт,� ди-
тяча� міо³лонічна� епілепсія,� блис³авичний� деміє-
лінізÀючий� енцефаломієліт,� хронічний�мієліт,� мно-
жинний� с³лероз,� при� я³омÀ� імÀно�істохімічними
методами� бÀло� виявлено� анти�ен� HHV-6� À� бляш-
³ах,� розташованих� À� зонах� демієлінізації.� В� літе-
ратÀрі� є� лише�поодино³і� дані� про� Àраження�нерво-
вої� системи,� ви³ли³аних�HHV-7� та�HHV-8� [13-15].

HHV-6,�HHV-7� та�HHV-8,� я³� і� всі� вірÀси� родини
Herpesviridae,� широ³о� розповсюджені� в� людсь³ій
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попÀляції.� Інфі³Àвання� ними� відбÀвається� ще� в
дитячомÀ� віці,� а� антитіла� з�одом� виявляються
більш�ніж� À� 90�%�населення� [16].�Місцем� персис-
тенції� HHV-6� та� HHV-7� в� ор�анізмі� можÀть� бÀти
слинні� залози� та�мононÀ³леари� ³рові� [17].� Ці� дані
підтверджÀються� частішим� знаходженням� ДНК
HHV-6� À� плазмі� ³рові� та� слині� порівняно� з� лі³во-
ром� [18].� Виходячи� з� наведено�о,� метою� роботи
бÀло� вивчення� та� Àдос³оналення� лі³Àвання� Àра-
жень� нервової� системи,� cпричинених� вірÀсами
�ерпесÀ�людини�6-�о,�7-�о� та�8-�о� типів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під�спостереженням�перебÀвало�49�хворих�з�Àраженнями

нервової�системи,�в�етіоло�ії�я³их�брали�Àчасть�в³азані�вірÀси,

в�томÀ�числі�À�34�–�HHV-6,�À�9�–�HHV-7,�À�6�–�НHV-8.�За�ві³ом

хворі�розподілені�та³им�чином:�14-18�ро³ів�–�7,�19-29�ро³ів�–

21,�30-44�ро³и�–�17,�45-59�ро³ів�–�3,�старші�–�1,�за�тяж³істю

хвороби:�середня�тяж³ість�À�36,�тяж³ий�стÀпінь�À�13.�Гострий

перебі��хвороби�бÀв�À�18,�під�острий�À�21,�хронічний�À�10.

З�метою�верифі³ації�діа�нозÀ�застосовÀвали�метод�імÀ-

ноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�для�визначення�антитіл�³ласів

IgМ�та�IgG�до�HSV,�СМV,�ЕВV,�ННV-6,�ННV-7,�ННV-8�À�сиро-

ватці�³рові�та�лі³ворі,�а�та³ож�метод�полімеразної�ланцю�ової

реа³ції�(ПЛР),�за�допомо�ою�я³о�о�визначали�наявність�фра�-

ментів�ДНК��ерпесвірÀсів�À�сироватці�³рові,�спинномоз³овій

рідині�(СМР),�слині.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При� етіоло�ічній� Àчасті� ННV-6� À� 19� випад³ах� з
34� методом� ПЛР� виявлялась� ДНК� ННV-6,� À� томÀ
числі�À�3�хворих�в�слині,�À�7�–�в�сироватці�³рові,�À
6� –� одночасно� в� слині� та� сироватці� ³рові,� À� 3� –� в
лі³ворі.� У� 3� пацієнтів�ДНК�ННV-6� (À� 2� в� сироватці
³рові� та� в�1� À� слині)� знаходили� разом� з� антитіла-
ми� ³ласів� IgМ� та� IgG� в� ³рові,� À� 3� –� паралельно
ДНК�ННV-6� À� слині� та� антитіла� ³ласÀ� IgG� À� сиро-
ватці� ³рові.� Серед� 9� встановлених� ННV-7� –� À� 6
виявлені� ДНК� в� слині� та� сироватці� ³рові,� в� 1� –� À
сироватці� ³рові,� À� 2� –� в� слині.� Серед� 6� випад³ів,
де� етіоло�ічним� чинни³ом� бÀв�ННV-8,� À� 2� виявле-
на�ДНК�в�сироватці� ³рові,� в�1�–�позитивний� IgМ�À
сироватці�³рові�та�À�3�–�висо³і�титри�IgG�À�лі³ворі.
ННV-6,�ННV-7,�ННV-8�поєднÀвались�з� іншими�вірÀ-
сами�родини�Herpesviridae.�Та³,�ННV-6�³омбінÀвав-
ся� з� ЕВV� (13),� ЕВV+HSV� (7),� HHV8� (4),� HSV+CMV
(3),�HSV(3),�CMV� (2),� EBV+HHV7� (1),�CMV+EBV� (1).
HHV-7�поєднÀвався�з�EBV+HHV-6�(5),�CMV�(1),�HHV-
6� (2),� CMV+EBV� (1).� HHV-8� поєднÀвався� з� HHV-6
(3),�EBV+HHV-6� (1),�HHV-6+HSV� (1)� і� лише�в�одно-

мÀ� випад³À� бÀв� єдиним� етіоло�ічним� чинни³ом.
Провідними� в� етіоло�ії� захворювання� вважалися
вірÀси,�ДНК�я³их�або�висо³і�титри� IgM�та� IgG�зна-
ходили� в� лі³ворі.

За� залÀченням� À� патоло�ічний� процес� стрÀ³-
тÀр� центральної� та� периферичної� нервової� систе-
ми� бÀли� сформÀльовані� настÀпні� ³лінічні� діа�но-
зи:� при� етіоло�ічній� Àчасті� ННV-6� –� розсіяний� ен-
цефаломієліт� (РЕМ)� À� 13� хворих,� арахноенцефаліт
в� 11,� енцефаліт� À� 2,� енцефаломієліт� в� 1,� енцефа-
ломієлополіради³Àлоневрит� в� 1,� мієлополіраді³À-
лоневрит� À� 2,� мієліт� в� 1,� поліради³Àлоневрит� À� 2,
неврит� лицево�о� нервÀ� в� 1;� при�ННV-7� –� арахно-
енцефаліт� À� 4,� РЕМ� в� 1,� енцефаліт� À� 2,� синдром
хронічної� втоми� в� 1,� невропатія� лицево�о� нервÀ� в
1;�при�ННV-8�–�арахноенцефаліт�À�3,�РЕМ�À�2,�ен-
цефаліт� в� 1� хворо�о.

Наводимо�при³лад�вірÀсно�о�енцефалітÀ,�спри-
чинено�о� HHV-6,�що� розвинÀвся� на�фоні� персис-
тÀючої�CMV,�EBV� та�HSV�1-2� інфе³цій:

Хвора�Г.,� 41�рі±,� історія� хвороби�№�680,� зане-
д¾жала� в� березні� 2003� р.,� після� роз¾мово�о� на-
вантаження:� з’явились� диплопія,� відч¾ття� за±ла-
дення� в¾х,� слаб±ість,� �ірше� за±ривалось� праве
о±о.� Амб¾латорне� лі±¾вання� виявилось� неефе±-
тивним.�Госпіталізована�в�±ліні±¾�20.05.2003�р.�При
обстеженні� методом� ІФА� в� сироватці� ±рові� знай-
дені� антитіла� IgG� HHV6� –� 72� ¾м.од.� (при� нормі
0,5�¾м.од.),�IgG�до�HSV�1:2400,�IgG�до�CMV�1:400;�¾
лі±ворі� антитіла� IgG� до� HHV-6� 35,9� ¾м.од.,� IgМ
0,75�¾м.од.,�до�CMV�та�HSV�IgG�1:2,�до�EBV�2,0�при
нормі� �0,5;� ПЛР�–�не�ативна.

НА�МРТ� в� с¾б±орти±альном¾� відділі� лівої� тім’я-
ної� част±и� перивентри±¾лярно� біля� задньо�о� ро�¾
ліво�о� шл¾ноч±а� віз¾аліз¾ється� ділян±а� овальної
форми�з�чіт±ими�±онт¾рами�2�× 4�мм�(мал.�1).

Ім¾но�рама� –� виявлені� озна±и� ім¾нної� недо-
статності� і� зниження� за�альної� ±іль±ості� лей±о-
цитів,� лімфоцитів,� озна±и� нейроінфе±ційно�о� про-

 

Мал.�1.�МРТ�хворої�Г.,�41�р.,�до�лі³Àвання.
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цес¾� –� висо±а� спонтанна� цитото±сичність,� підви-
щені� вміст� цир±¾люючих� ім¾нних� ±омпле±сів� та
рівень� антитіл� до� за�ально�о� біл±а� мієлін¾.

О±¾ліст:�ОD�–�дис±�зорово�о�нерв¾�блідий,�межі
нечіт±і,�с¾динний�п¾чо±�вистоїть�до�носа,�OS�–�дис±
зорово�о� нерва� блідий,� межі� нечіт±і.

При� спинномоз±овій� п¾н±ції� –� тис±� нормаль-
ний,� с±лад� лі±вор¾:� цитоз� 2,� біло±� 0,33� �/л,� ц¾±ор
2,68� ммоль/л.

Об’є±тивно:�Свідомість� збережена.� Аде±ватна.
Асиметрія� очних� щілин,� послаблена� ±онвер�ен-
ція.� Ніста�м� �оризонтальний� в� обидва� бо±и,� ди-
плопія� при� по�ляді� вправо,� не� доводить� праве
очне� ябл¾±о� зовні� на� 5�мм,� �ірше�жм¾рить� пові±и
правор¾ч.� Правий� ±¾т� рота� оп¾щений.� С¾хожил-
±ові� та�періостальні�рефле±си�S>D,�симптом�Бар-
ре� зліва� (+),� симптом�Штрюмпеля� з� обох� бо±ів,
черевні� рефле±си�не� ви±ли±аються,� симптом�Нері
(+),� ¾� позі� Ромбер�а� похит¾вання.� АТ� 130� і� 70�мм
рт.�ст.,�п¾льс�80�за�1�хв.

Лі±¾вання:� цимевен,� ім¾но�лоб¾лін� нормаль-
ний� людсь±ий,� лаферон,� поліо±сидоній,� пато�ене-
тична� та� симптоматична� терапія.

Виписана� 23.06:� диплопія�мин¾ла,� об’єм� р¾хів
очних� ябл¾±� повний,� зни±ла� хит±ість� ¾� позі� Ром-
бер�а,� за±ладення� в¾х,� ім¾но�рама� по±ращилась:
знизились� рівень�ЦІК� та� автоантитіл� до� за�ально-
�о�біл±а�мієлін¾,�титри�IgG�¾�±рові�до��ерпесвір¾сів.
Катамнез� через�3�міс.� –� здорова.

Наводимо� при³лад� ННV-7-інфе³ції.
Хвора� К.,� 29� ро±ів,� переб¾вала� на� лі±¾ванні� з

діа�нозом� нейропатія� право�о� лицево�о� нерва� з
8.08.2003�по�1.09.2003�р.

При� �оспіталізації� с±ар�и� на� асиметрію� облич-
чя,�змін¾�сма±ових�відч¾ттів.�Захворіла�1.08.2003�р.,
±оли� помітила� асиметрію� обличчя,� неможливість
за±рити�пові±ою�праве�о±о,�наморщити�лоб,�а� та-
±ож�змін¾�сма±ових�відч¾ттів.�У�±рові�виявлено�ДНК
вір¾с¾��ерпес¾�7-�о�тип¾.�МРТ��оловно�о�моз±¾�без
змін.�Після� проведено�о� лі±¾вання� (цимевен,� нор-
мальний�людсь±ий�ім¾но�лоб¾лін,�роферон�А,�лей-
±інферон,� дипіридамол,� де±саметазон,� прозерин)
ф¾н±ція� м’язів� правої� половини� обличчя� відно-
вилась.

НастÀпний� при³лад� ілюстрÀє� HHV-8-інфе³цію.
Хворий� П.,� 39� ро±ів,� з� 18.08� по� 8.09.2004� р.

переб¾вав� на� лі±¾ванні� з� діа�нозом� «Гострий� ди-
семінований� демієлініз¾ючий� енцефаліт� вір¾сної
(HHV-8)� етіоло�ії,� з� лівобічним� �еміпарезом,
лі±ворно-�іпертензійним� синдромом,� зниженням
інтеле±т¾ально-мнестичних� ф¾н±цій,� хронічний
холецистит,� реа±тивний� �епатит,� хронічній� тон-

зиліт».� При� �оспіталізації� с±ар�и� на� біль� �олови,
запаморочення,� слаб±ість� ¾� лівих� ±інців±ах,� за-
�альн¾� слаб±ість,� зниження� пам’яті.� Захворів� ¾
травні,� ±оли� з’явився� біль� �олови,� підвищився
артеріальний�тис±�до�160�і�100�мм�рт.�ст.�Т¾рб¾ва-
ла� підвищена� ч¾тливість� до� різних� запахів,�мотор-
на� афазія.�В� червні� приєднались� слаб±ість� ¾� лівих
±інців±ах,� ±оординаторні� пор¾шення,� став� за�аль-
мований.� Лі±¾вався� в� нейрохір¾р�ічном¾� відділенні
Ма�адансь±ої� обласної� лі±арні� з� діа�нозом� «Ме-
тастази� в� �оловний�мозо±� без� первинно�о� во�ни-
ща».� Вір¾соло�ічно�о� обстеження� лі±вор¾� та� ±рові
не�проводилось.�Стан�по�ірш¾вався.�16.08.2004�р.
хворий� приїхав� до� Києва.� Зроблено�МРТ� �олов-
но�о�моз±¾:� третій� та� бо±ові�шл¾ноч±и� розширені,
симетричні,� диференціація� сірої� та� білої� речови-
ни� пор¾шена.� Виявляються� во�нища� набря±¾� білої
речовини� без� явища�mass-ефе±т¾:� в� правій� с±ро-
невій�частці�20� × 13�мм,�в�передньом¾�відділі�пра-
вої� лобної� част±и� 18� × 11� мм,� в� правом¾� лобно-
тім’яном¾�відділі�55�× 22�мм,�в�лівій�лобній�долі�42�×
20�мм,�в�лівом¾�тім’яно-с±роневом¾�відділі�22�× 13�мм
–� з� найбільшою� віро�ідністю� перифо±альний� за-
пальний� процес� (мал.� 2).

Після� ±онс¾льтації� нейрохір¾р�а� спрямований
¾� відділення� нейроінфе±цій.� У� невроло�ічном¾� ста-
т¾сі:� за�альмований,� ¾� місці� та� часі� не� орієнтова-
ний.� Крити±а� знижена.� Відповіді� не� аде±ватні.
Моторна� афазія.� З�ладженість� лівої� носо�¾бної
с±лад±и,� оп¾щений� лівий� ±¾точо±� рота.� Девіація

 

Мал.�2.�МРТ�хворо�о�П.,�39�р.�до�лі³Àвання.
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±інчи±а� язи±а� лівор¾ч.� Лівобічний� �еміпарез.� Сим-
птом� Бабінсь±о�о� (+),� симптом�Штрюмпеля� (+)
зліва.� Хит±ість� ¾� позі� Ромбер�а.� А±аль±¾лія.

При� спинномоз±овій� п¾н±ції� лі±вор� прозорий,
виті±ав� під� підвищеним� тис±ом.�Патоло�ічних� змін
в�лі±ворі�не�б¾ло.� �Методом� ІФА�в�лі±ворі�та�±рові
виявлено�висо±і�титри� IgG�до�HHV-8�–�154,7�МО/мл
та� 682�МО/мл� відповідно� (91-й� день� хвороби).� У
±рові:�Нb�127��/л,�лей±.�12,5�Г/л,�п.�6�%,�с.�67�%,
лімф.� 18�%,�м.� 9�%,�ШОЕ� 10�мм/�од.� В� ім¾нном¾
стат¾сі�–�підвищення�сенсибілізації�нейтрофілів�до
нейроспецифічних� біл±ів,� антитіл� до� за�ально�о
біл±а� мієлін¾,� зниження� ±іль±ості� ±літин-±ілерів� і
цитото±сичної� а±тивності� лімфоцитів.

Лі±¾вання:� цимевен,� ім¾но�лоб¾лін� нормальний
людсь±ий�вн¾трішньовенно�±рапельно,� інтрон�А,� ±ор-
ти±остероїди,�маніт,�реосорбіла±т,�реополі�лю±ін,�ноо-
тропи,�антибіоти±и,�вітаміни,��епатопроте±тори,�с¾динні
препарати.�Під�дією�проведеної� терапії� хворий�став
аде±ватним,�орієнтованим,�±ритичним.�С±ар��не�має.
Явища��еміпарез¾�повністю�ре�рес¾вали.�Залишались
помірні�пор¾шення�пам’яті.�При�повторній�МРТ��олов-
но�о�моз±¾�2.09.2004�виявлялась�лей±одистрофія�лоб-
них,� тім’яних� та� с±роневих� часто±.�МРТ� від� 13.05.
2005�р.�–�порівняно�з�МРТ�від�12.08.04�та�2.09.2004�р.
во�нища�та� інтенсивність�си�нал¾�від�них�зменшились
(мал.�3),�пацієнт�пра±тично�здоровий.�Працює.

Лі³Àвання� Àражень� нервової� системи,� ви³ли-
³аних� вірÀсами� �ерпесÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о
типів,� с³ладне.� За� даними� літератÀри� та� нашими
власними� спостереженнями,� ці� вірÀси� резистентні
до� препаратів� аци³ловірÀ,� томÀ� ви³ористовÀється
�анці³ловір� (цимевен).

Цимевен�призначали�по�10�м�/³��маси�тіла�внÀт-
рішньовенно� щодня� протя�ом� 10-14� днів,� рідше� –

Мал.�3.�МРТ�хворо�о�П.,�39�р.�після�лі³Àвання.

21�день.� У�двох� випад³ах�при�енцефаліті� за�етіоло-
�ічною�Àчастю�ННV-6�ще�протя�ом�двох�тижнів�хворі
одержÀвали� цимевен� À� таблет³ах� по� 3� �� на� добÀ.
Призначалась� імÀнозамісна� та� інтерферонозамісна
терапія.� ІмÀнозамісна� терапія� проводилась� імÀно�-
лобÀліном�нормальним�людини�для� внÀтрішньовен-
но�о�введення�по�25�або�50�мл�(1,25-2,5���IgG�відпо-
відно)� 5�%�розчинÀ� 5� або� 10� днів� поспіль� залежно
від�тяж³ості�хвороби.�З�препаратів�інтерферонÀ�при-
значали�інтрон�А�по�3�млн�ОД�через�день�–�6�або�10
ін’є³цій� внÀтрішньом’язово,� або� роферон� А� чи� ла-
ферон� по� 3�млн�ОД� через� день� 5� або� 10� ін’є³цій,
призначались� та³ож� сÀдинні� препарати,� вітаміни,
антио³сиданти,� десенсибілізÀючі� засоби.

Зазначена� терапія� приводила� до� елімінації
вірÀсів� з� ³рові� та� лі³ворÀ,� IgМ�не� визначався,� тит-
ри� IgG� в� процесі� лі³Àвання� зменшÀвались.� Але� À
двох� хворих� до� 3�місяців� та� в� одно�о� –� протя�ом
1� ро³À� не� наставала� елімінація� вірÀсÀ� зі� слини,
хоча� динамі³а� ³лінічних� симптомів� бÀла� позитив-
ною.� Це� розцінюємо� я³� прояв� в’ялоперебі�аючої
інфе³ції� з� носійством� вірÀсÀ.

Âèñíîâêè

1. Ураження� нервової� системи� вірÀсами� �ер-
песÀ� людини� 6-�о,� 7-�о� та� 8-�о� типів� спостері�а-
лись� переважно� в� осіб� молодо�о� та� зріло�о� ві³À.

2. Гострий�перебі��недÀ�и�зареєстровано�À�36,7�%
хворих,�під�острий�–�À�42,8�%,�хронічний�–�À�20,5�%,
середньотяж³ий�–�À�73,�5�%,�тяж³ий�–�À�26,5�%.

3. ННV-6,� ННV-7,� ННV-8� я³� етіоло�ічні� чинни³и
виявлялись� À� поєднанні� з� іншими� вірÀсами� роди-
ни� Herpesviridae.

4. HHV-6� частіше�бÀв� асоційованим�з�розсіяним



2 7

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ²  ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

енцефаломієлітом� і� арахноенцефалітом,� рідше� –� з
енцефалітом,�енцефаломієлітом,�мієлітом,�поліради-
³Àлоневритом,� невритом�лицево�о�нервÀ.�При�етіо-
ло�ічній� Àчасті�HHV-7� частіше� вини³ав� арахноенце-
фаліт,� рідше� енцефаліт,� розсіяний� енцефаломієліт,
синдром� хронічної� втоми,� невропатія� лицево�о� не-
рва.�При�провідній� ролі�HHV-8�діа�ностовано� арах-
ноенцефаліт,� розсіяний� енцефаломієліт,� енцефаліт.

5. Терапія� Àражень� нервової� системи,� спричи-
нених�HHV-6,�HHV-7,�HHV-8,�повинна�в³лючати�пре-
парати� �анци³ловірÀ,� імÀно�лобÀліни,� інтерферони.
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P A R T I C U L A R I T I E S  O F  T H E  C L I N I C S
A N D  T R E A T M E N T  O F  T H E  D E F E A T S  O F
N E R V I O U S  S Y S T E M ,  C A U S E D  B Y
H U M A N  H E R P E S - V I R U S E S  O F  T Y P E S  6 ,
7  A N D  8

A.O. Rudenko, L.V. Muravska, T.H. Berestova, B.A. Pa-
rhomets, M.V. Okruzhnov, Zh.P. Sydorova, O.A. Karlovsky

SUMMARY.�49�patients�with�defeats�of�nervous�system,
in� etiology� of� which� participated� human� herpes-
viruses�6� (HHV-6),� 7� (HHV-7)� and�8� (HHV-8),�were
examined.� The� defeats� of� nervous� system� by� the
mentioned� viruses� prevailed� in� young� and�mature
patients.�Acute�,�subacute�and�chronic�course�of�the
disease�was� registered.� The� specified� viruses� as
etiologic� factors�were� revealed� in� combination�with
the�other�viruses�of�Herpesviridae�family.�HHV-6�was
more�often�associated�with�diffused�encephalomielitis
and� arachnoencephalitis.� HHV-7� and�HHV-8�more
often� caused� arachnoencephalitis.� The� therapy� of
nervous�system�defeats,�caused�by�HHV-6,�7�and�8
should� include� the� preparations� of� ganciclovir,
immunoglobulins,� interferons.


