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Вірус герпесу людини 7-го типу (human herpes 
virus type 7, HHV-7) — найчастіша знахідка при 

проведенні полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) 
лейкоцитів крові у людини. Як свідчать результати 
останніх епідеміологічних досліджень, цей збудник 
нерідко є причиною нейроінфекційних уражень як 
в Україні, так і в інших країнах. Однак лікарі недо-
статньо поінформовані щодо інфекції HHV-7, а дея-
кі великі лабораторно-діагностичні центри не 
включили тести для виявлення цього вірусу в пере-
лік досліджень. Тому вважаємо за потрібне навес-
ти інформацію щодо клінічних виявів, методів діа-
гностики і лікування HHV-7-нейроінфекції із між-
народних електронних наукометричних баз даних 

рецензованих медичних періодичних видань 
PubMed і Embase для поліпшення ідентифікації 
уражень нервової системи, спричинених HHV-7.

Етіологія

HHV-7 — опортуністичний лімфотротпний β-гер-
пес вірус, який належить до роду Roseolovirus ро-
дини Herpesviridae. Розмір віріона становить 
близько 170 нм. ДНК HHV-7 принаймні на 60 % 
гомологічна такій HHV-6, що зумовлює подібність 
низки клініко-інструментальних симптомів інфек-
цій, спричинених цими близькоспорідненими ві-
русами. Загалом стратегія паразитування HHV-7 
найбільше відповідає біологічній програмі HHV-6А, 
яка формує агресивнішу інфекцію, ніж HHV-6В. 
Показано, що HHV-7 може індукувати реактивацію 
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HHV-6 із латентного стану, тобто діє як трансакти-
вуючий агент щодо цього вірусу [19], що зумовлює 
високу частоту мікст-інфекцій.

Епідеміологія

HHV-7 спричиняє антропонозну інфекцію. 
Основ ним механізмом передачі вірусу є ороораль-
ний, а не аерозольний. Убіквітарно поширений. 
Цим вірусом інфіковано близько 95 % популяції 
людей. Більшість заражаються до досягнення шес-
тирічного віку. Первинна інфекція здебільшого 
безсимптомна, рідше має перебіг у вигляді рапто-
вої екзантеми. Найуразливішими до раптової ек-
зантеми є діти віком від 2 до 5 років. K. L. Schwartz 
та спів авт. показали, що відтерміновані епізоди 
первинної інфекції HHV-7 (пізніше 6-річного віку) 
асоційовані з підвищеним ризиком розвитку 
HHV-7-індукованих нейроінфекційних уражень 
у подальшому [50].

Імуноскомпрометовані особи є групою ризику 
розвитку тяжких, загрозливих для життя форм 
інфекції HHV-7, хоча в осіб з нормальним імунним 
статусом зазвичай не розвиваються клінічні симпто-
ми хвороби. Поширеність реактивованої інфекції 
HHV-7 в загальній популяції не уточнено у зв’язку 
з обмеженою діагностикою [19]. І. Corral та спів авт. 
у недавно проведеному епідеміологічному дослі-
дженні виявили, що HHV-7-інфекція трапляється 
щонайменше в 5,6 % випадків серед пацієнтів з не-
врологічними ураженнями, госпіталізованих у стаці-
онар, причому майже в половині випадків помилко-
во встановлюють попередній діагноз неінфекційної 
хвороби нервової системи [16]. K. Takasawa та спів-
авт. показали, що HHV-6 / HHV-7 були причиною роз-
витку нейроінфекції в 32 % випадків нейроінфекцій-
них уражень за досвідом роботи територіального 
госпітального центру у 2010 — 2014 рр. [53]. За да-
ними ретроспективного аналізу українського центру 
інфекційних уражень центральної нервової системи 
(ЦНС), нейро  інфек цію HHV-7 діагностували в 12,1 % 
випадків хвороб нервової системи, спричинених 
різними герпесвірусами [23].

Патогенез

Вхідними воротами інфекції здебільшого 
є верхні дихальні шляхи. Збудник швидко потра-
пляє до регіонарних лімфатичних органів, де вра-
жає насамперед Т-лімфоцити, в які проникає за-
вдяки рецептору до молекули CD4. Тому основним 
біологічним резервуаром вірусу в організмі люди-
ни є Т-хелпери, котрі експресують зазначену моле-
кулу [19]. Цей феномен отримав назву «імунологіч-
ний парадокс». Інфіковані лімфоцити знижують 
експресію CD4, що пояснює відому конкуренцію 
HHV-7 з вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ) [41]. 
Пацієнти з ідіопатичною CD4+-Т-клітинною лімфо-
пенією є природно резистентними до HHV-7 через 
зменшення біологічного резервуару вірусу в орга-
нізмі людини.

Після короткочасного періоду літичної інфекції, 
котра супроводжується транзиторною вірусемією, 
вірус витісняється імунною системою організму-
хазяїна в зони персистенції, насамперед у слинні 
залози. Відзначається феномен нестерильного 
імунітету. Імунний нагляд стримує вірус у персисту-
вальному стані, який може зберігатися довічно. 
Однак у разі імуносупресії можлива реактивація 
патогену з повторним формуванням віремії та ура-
женням внутрішніх органів і ЦНС [10, 19]. Описані 
реактивовані форми інфекції HHV-7 при таких пер-
винних імунодефіцитах, як загальний варіабель-
ний імунодефицит [1], Х-зчеплена агаммаглобулі-
немія [51], синдром Ді Джорджі [49], Х-зчеплений 
лімфопроліферативний синдром [30], дефіцит 
маннозозв’язувального протеїну [2] та дефіцит міє-
лопероксидази нейтрофілів [4]. Вірус може реакти-
вуватися у пацієнтів зі СНІДом [25], реципієнтів 
алогенного кісткового мозку, пуповинної крові та 
стовбурових гемопоетичних клітин крові [10], після 
призначення імуносупресивних препаратів, зокре-
ма глюкокортикостероїдів у великій дозі [52]. Од-
нак відомі випадки тяжкої реактивованої інфекції 
HHV-7 в імунокомпетентних осіб, які не отримали 
належного пояснення [45].

Особливостями патогенезу інфекції HHV-7, ко-
трі відрізняють її від інфекції, спричиненої HHV-6, 
є переважно безсимптомний перебіг первинного 
інфікування, частіші та триваліші епізоди віремії 
при реактивації, обернено пропорційна кореляція 
з ВІЛ у зв’язку з феноменом конкуренції за спіль-
ний рецептор, слабші онкогенні властивості та 
більша частка неврологічних уражень у структурі 
клінічних виявів, а також гірша чутливість до спе-
цифічних противірусних препаратів, хоча видаєть-
ся очевидним, що загалом HHV-7 може спричинити 
такі самі клінічні форми інфекції, що і HHV-6.

Патоморфологія

Не описано суттєвих відмінностей за патомор-
фологічними ознаками між інфекціями HHV-7 
і HHV-6. T. Chen та спів авт. виявили HHV-7 при авто-
псії у пацієнтів з реактивованою інфекцією в слин-
них залозах, мигдаликах, лімфатичних вузлах і чер-
воному кістковому мозку [13], а P. K. Chan та спів-
авт. — множинні мікроскопічні вогнища кровови-
ливів і ознаки нейрональної дегенерації в стовбурі 
головного мозку при автопсії у випадку фатального 
HHV-7-енцефаліту в реципієнта алогенних стовбу-
рових клітин крові [11]. При інтерстиційному лімфо-
цитарному пневмоніті HHV-7-етіо логії відзначають 
набряк та інфільтрацію інтерстицію легень лімфо-
цитами, моноцитами і меншою мірою — нейтрофі-
лами. Має місце гіперплазія епітелію альвеол з фе-
номеном матових скелець і еозинофільними інтра-
нуклеарними включеннями (рис. 1) [17]. Ці дані бу-
дуть корисні неврологу з огляду на можливість по-
єднаної інфекції HHV-7 з одночасним ураженням 
декількох органів і систем.

Neuro 4_2019.indd   6 19.12.2019   16:02:13



УКРАЇНСЬКИЙ НЕВРОЛОГІЧНИЙ ЖУРНАЛ  ·   2019, №4 7

ОГЛЯДИ

Клінічні вияви

Клінічні картини первинної і реактивованої 
інфекції HHV-7 можуть відрізнятися і нагадують 
такі при інфікуванні HHV-6 з більшою частотою не-
врологічних уражень.

Вірус є збудником раптової екзантеми немов-
лят у разі первинної інфекції, однак це трапляється 
рідше, ніж при HHV-6-інфекції. Описані випадки 
exanthemа subitum, спричиненої коінфекцією 
HHV-7 і HHV-6 [59]. Показано, що раптова екзанте-
ма HHV-7-етіології має перебіг з вірогідно вищою 
температурою, ніж при інфікуванні HHV-6. У таких 
випадках у деяких дітей формуються фебрильні су-
доми [15]. Наслідком фебрильних судом може бути 
затримка когнітивного розвитку дитини і / або ви-
никнення скроневої медіанної епілепсії, асоційо-
ваної зі скроневим медіанним склерозом [40]. 
Крім того, при первинній інфекції можливий епі-
лептичний статус фебрильних судом, що є загроз-
ливим для життя. За результатами недавнього до-
слідження FEBSTAT, HHV-7 є причиною фебрильних 
судом у 7,1 % випадків цієї патології у людей [24]. 
Іноді первинна інфекція має перебіг у вигляді го-
строї гарячкової хвороби, що певною мірою відпо-
відає виявам гострої респіраторної вірусної інфек-
ції, однак частіше є безсимптомною.

Крім того, вірус спричиняє гарячку невідомого 
походження у пацієнтів з нейтропенією [47], що 
часом призводить до марних пошуків бактеріаль-
ного абсцесу, а також мононуклеозоподібний син-
дром [14] і pityriasis roseа (рис. 2) [21].  Патоген 
може бути коінфекційним агентом при хронічному 
інфекційному мононуклеозі, спричиненому віру-
сом Епштейна — Барр [14].

HHV-7 відомий як типова причина фенотипу 
синдрому хронічної втоми та імунної дисфункції 
у людей [12, 20]. S. Rasa та спів авт. виявили коін-
фекцію HHV-7 і HHV-6 у 47,3 % випадків синдрому 
хронічної втоми у спеціально спланованому клініч-
ному дослідженні (n = 165) [48]. Дані останнього 

контрольованого клінічного дослідження A. Krumi-
na та спів авт. продемонстрували у пацієнтів з фі-
броміалгією за результатами ПЛР лейкоцитів крові 
наявність ДНК HHV-6 і HHV-7 у 51 % (23 / 43) і 75,5 % 
(34 / 43) випадків відповідно [38].

HHV-7 може спричинити такі самі форми нейро-
інфекції, як і HHV-6, однак частіше зумовлює сероз-
ний лімфоцитарний менінгіт, стовбуровий та моно- 
або мультифокальний лейкоенцефаліт (рис. 3), 
рідше — ураження лімбічної ділянки головного 
мозку (рис. 4) [6, 10, 37]. Особливістю енцефалітів, 
зумовлених HHV-7, є відсутність пригнічення свідо-
мості в гострий період або незначні порушення у ви-
гляді приглушення та дезорієнтації, що суперечить 
класичним уявленням щодо виявів енцефаліту. Зо-
крема при лімбічному HHV-7-енце фа літі відзнача-
ють гарячку, ажитацію, дезорієнтацію, фармакоре-
зистентну інсомнію з електроенцефалографічною 
картиною сну, галюцинації / ілюзії, порушення функ-
ції короткочасної пам’яті зі збереженням довготри-
валої, епілептичний синдром з переважанням про-
стих і складних парціальних нападів над генералізо-
ваними тоніко-клонічними судомними пароксизма-
ми. Комп’ютерна томографія головного мозку неін-

Рис. 1. Мікрофотографії біоптатів легень пацієнта з інтерстиційним лімфоцитарним пневмонітом HHV-7-етіології.  
× 10 (А), × 40 (Б). Фарбування гематоксиліном та еозином [17]

Рис. 2. Фото екзантеми при pityriasis roseа [21]

БА
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Рис. 3. Магнітно-резонансна томографія головного мозку в режимі FLAIR, аксіальна проекція. Ознаки 
перивентрикуліту (А) і монофокального лейкоенцефаліту (Б) HHV-7-етіології у пацієнта із загальним 
варіабельним імунодефіцитом (позначено стрілками; власне спостереження); у матері розвинувся 
інтерстиційний HHV-7-пневмоніт, а у бабусі вірус був тригером синдрому Гієна — Барре [1]

БА

Рис. 4. МРТ-картина 
білатерального лімбічного 
енцефаліту HHV-7-етіології 
(гіперінтенсивні вогнища 
в ділянках обох гіпокампів 
позначено стрілками) [6]
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формативна при лімбічному енцефаліті. Магнітно-
резонансна томографія на томографах з величиною 
магнітної індукції не менше 1,5 Тл у конвенційних 
режимах демонструє уні- або білатеральні вогнища 
гіперінтенсивності у ділянці гіпокампів, парагіпо-
кампальних звивин, мигдалеподібних тіл та острів-
ців в Т2-зваженому режимі та режимі FLAIR [6].

Лейкоенцефаліт, спричинений HHV-7, з клініч-
ною картиною пірамідних, координаторних, чутливих 
і когнітивих розладів характеризується одно- або 
багатовогнищевим ураженням білої речовини пів-
куль великого мозку. Ця форма нейроінфекції нага-
дує за клініко-інструментальними виявами автоімун-
ні демієлінізувальні хвороби ЦНС, однак зазвичай 
з меншою тяжкістю рухових і координаторних роз-
ладів, більшим ураженням психічних функцій, атипо-
вістю вогнищ за розміром, формою і локалізацією. 
Ці вогнища не накопичують контраст, можуть набу-
вати химерних форм і розташовуватися в нехарак-
терних для розсіяного склерозу зонах [1, 10, 37].

Стовбуровий HHV-7-енцефаліт з картиною ура-
ження ядер краніальних нервів, альтернувальними 
синдромами і / або гемі- або квадрипарезом важко 
відрізнити від ішемічних інсультів у стовбурі мозку, 
особливо через відсутність загальноінфекційних 
і загальномозкових симптомів у багатьох імуно-
скомпрометованих пацієнтів [10]. A. J. Fay та спів-
авт. описали гострий геморагічний стовбуровий 
енцефаліт у дитини, спричинений HHV-7 [26].

За даними C. A. Tavares Rimério та спів авт., HHV-7-
мононейроінфекція траплялася лише у 18 % випад-
ків герпесвірусного енцефаліту, тоді як коінфекція 
HHV-7 і HHV-6 — у 45,4 % [54]. Реактивація вірусу 
поліпшує перебіг синдрому Веста у дітей, однак меха-
нізм цього феномену вивчено недостатньо [61].

У деяких пацієнтів вірус залучений до патогене-
зу скроневої медіанної епілепсії, асоційованої зі 
скроневим медіанним склерозом [40]. HHV-7-асо-
ці йований скроневий медіанний склероз має про-
гресуючі нейропсихіатричні, вегетативні, когнітив-
ні та епілептичні вияви, які можуть погіршити якість 
життя або спричинити недієздатність пацієнта [2].

Церебральний васкуліт HHV-7-етіології описа-
но лише при Х-зчепленому лімфопроліферативно-
му синдромі [30].

HHV-7 може індукувати розвиток гострої некро-
тичної енцефалопатії, яка нагадує за клініко-нейро-
візуалізаційними даними HHV-6-енцефало па тію, зо-
крема такі недостатньо схарактеризовані тяжкі ен-
цефалопатичні синдроми, як гостра енцефалопатія 
з біфазними судомами та пізньою редукованою 
дифузністю та гостра енцефалопатія з редукова-
ною дифузністю в унілатеральній гемісфері [46] 
з феноменом геміконвульсії-геміплегії [36].

Описано випадки гострого поперечного та фо-
кального мієліту HHV-7-етіології на шийному і тора-
колюмбальному рівні з нижнім спастичним парапа-
резом, парагіпестезією, порушенням функції тазо-
вих органів, трофічними розладами у пацієнтів зі 

СНІДом [25, 28], енцефалорадикуломієліту з одно-
часним залученням головного мозку, корінців крані-
альних нервів і спинного мозку [29] та менінгомієлі-
ту з оболонковим больовим синдромом і руховими 
розладами в імунокомпетентних осіб (рис. 5) [45].

Вірус може бути причиною невриту лицьового 
нерва (паралічу Белла) (рис. 6) [58] і гострого спі-
нального полірадикулоневриту, котрий нагадує 
синдром Гієна — Барре, однак з асиметричним за-
лученням нервових корінців [35].

Реактивована HHV-7-інфекція може погіршува-
ти результати хірургічних втручань у пацієнтів 
з ней рофіброматозом 1 типу [57].

Деякі випадки DIHS / DRESS, які включають ви-
яви енцефалопатії, пов’язані з реактивацією 
HHV-7, а не HHV-6. Зокрема така асоціація може 
мати місце при гіперчутливості до зонізаміду, кар-
бамазепіну, мексилетину і протитуберкульозних 
препаратів [32]. Токсичний епідермальний некро-
ліз також може бути зумовлений реактивацією 
HHV-7 у деяких випадках [34].

У разі тривалої віремії поряд з нейроінфекцією 
існує ризик ураження внутрішніх органів та імунної 
системи, зокрема розвитку гепатиту [33], інтерсти-
ційного лімфоцитарного пневмоніту [17] та грану-
лематозного лімфаденіту [39], однак згідно з да-
ними літератури при реактивованій інфекції HHV-7 
переважають саме нейроінфекційні ураження.

Відомі онкологічні ураження, індуковані HHV-7, 
зокрема гемофагоцитарний синдром і Т-клітинні 
лімфоми [9].

Рис. 5. МРТ-картина HHV-7-індукованого шийного 
менінгомієліту (вогнища в спинному мозку позначено 
стрілками) [45]
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Описано випадки природженої інфекції HHV-7 
із затримкою психомовленнєвого розвитку дити-
ни, однак вони мають легший перебіг, ніж у разі 
інфікування CMV [31].

Ускладнення

При інфекції HHV-7 можуть траплятися такі самі 
ускладнення, що і при реактивації HHV-6, з огляду 
на подібність у клінічній маніфестації цих інфекцій. 
Небезпечним є розвиток епілептичного статусу фе-
брильних судом під час первинного інфікування. 
Вірус може зумовлювати автоімунні ускладнення, 
зокрема постінфекційну мієлорадикулоневропатію 
[44] або автоімунну тромбоцитопенію [49]. Відомий 
як тригер розсіяного склерозу [55]. При стовбуро-
вому енцефаліті можлива смерть пацієнта через 
порушення роботи центрів контролю життєво важ-
ливих органів [10]. Після лімбічного HHV-7-
енцефаліту залишається феномен скроневого ме-
діанного склерозу, що може спричинити інвалід-
ність [6]. Результати клінічного дослідження вказу-
ють на те, що HHV-7 найчастіше виявляється в ре-
активованому стані, ніж інші герпесвіруси, у паці-
єнтів зі скроневою медіанною епілепсією, асоційо-
ваною зі скроневим медіанним склерозом [42]. Як 
показали M. H. Martikainen та спів авт., HHV-7 може 
бути тригером нейросаркоїдозу [43]. У разі вірусно-
го пневмоніту, який може поєднуватися з нейроін-
фекційними ураженнями, іноді розвивається рес-
піраторний дистрес-синдром [17]. У пацієнта 
з агаммаглобулінемією HHV-7 був причиною тром-
бозу печінкових вен [51].

Диференційна діагностика

HHV-7-інфекцію насамперед слід диференцію-
вати від інфекції, спричиненої HHV-6, однак слід 
пам’ятати про змішані форми ураження [59]. У ціло-
му напрями диференційної діагностики при продук-
тивній інфекції HHV-7 відповідають таким у разі 
реактивації HHV-6. Демієлінізувальний лейкоенце-
фаліт, зумовлений HHV-7, слід відрізняти від розсія-
ного склерозу, розсіяного енцефаломієліту та інших 
автоімунних демієлінізувальних хвороб ЦНС [1, 37], 
а лімбічний HHV-7-енцефаліт — від автоімунних 
енцефалітів, індукованих антинейрональним авто-
імунітетом, зокрема від анти-NMDA-енцефаліту [6]. 
Іноді лейкоенцефаліт HHV-7-етіології має рециди-

ви, що нагадує рецидивно-ремітивний перебіг роз-
сіяного склерозу [37]. У такому разі слід вивчити 
олігоклональні смуги імуноглобулінів у лікворі для 
підтвердження або заперечення автоімунної при-
роди неврологічного ураження. Іноді вірус реакти-
вується в ЦНС при загостреннях розсіяного склеро-
зу. Такі пацієнти потребують додаткового призна-
чення противірусних препаратів [22]. Якщо говори-
ти про автоімунні лімбічні енцефаліти, то відомі ви-
падки розвитку анти-NMDA-енцефаліту як постін-
фекційного ускладнення після початкової фази 
HHV-7-енцефаліту [56]. При гострій полірадикуло-
невропатії, спричиненій HHV-7, слід проводити ди-
ференційну діагностику із синдромом Гієна — Бар-
ре. Визначення антигангліозидних автоантитіл у си-
роватці крові та / або лікворі може допомогти вста-
новити автоімунну природу хвороби. Асиметрич-
ність залучення периферичних нервів характерніша 
для інфекційного ураження [35].

Приклади формулювання діагнозу

Раптова екзантема HHV-7-етіології, середня 
тяжкість, неускладнений перебіг в імунокомпе-
тентної особи.

Гострий неврит лівого лицьового нерва HHV-7-
етіології з лівобічним помірним периферичним 
прозопарезом, гіперакузією та послабленням сма-
кової чутливості на передніх 2 / 3 язика, ускладне-
ний бактеріальним кон’юнктивітом лівого ока, 
у пацієнта з первинним тотальним дефіцитом 
маннозозв’язувального лектину.

Білатеральний лімбічний енцефаліт HHV-7-етіо-
логії з дезорієнтацією, ажитацією, інсомнією, зо-
ровими і слуховими ілюзіями та скроневою медіан-
ною епілепсією у реципієнта алогенних гемопое-
тичних стовбурових клітин крові.

Діагностичні підходи

У разі інфекції HHV-7 зазвичай інформативніші 
результати ПЛР ліквору і сироватки крові порівня-
но з HHV-6, що обумовлено формуванням високо-
продуктивної інфекції з великим вірусним наван-
таженням на організм людини [15]. Здебільшого 
вірорахія поєднується з віремією, що свідчить про 
гематогенний шлях поширення інфекції [1]. 
 Трансольфакторний шлях міграції вірусу до ЦНС не 
доведено, хоча такий механізм описаний при 

Рис. 6. Випадок поєднання виявів pityriasis roseа і невриту лицьового нерва при реактивації HHV-7 [58]

Neuro 4_2019.indd   10 19.12.2019   16:02:15



УКРАЇНСЬКИЙ НЕВРОЛОГІЧНИЙ ЖУРНАЛ  ·   2019, №4 11

ОГЛЯДИ

HHV-6-інфекції. Можливо, ця відмінність пояснює 
меншу частоту лімбічного енцефаліту, спричинено-
го HHV-7, і переважання уражень білої речовини 
півкуль великого мозку [6, 37].

ПЛР інформативніша за вірусологічний метод 
щодо виявлення HHV-7. Як показали  A. M. Ashshi 
та спів авт., мультиплексна ПЛР ідентифікувала 
ДНК герпесвірусів у 93,5 % випадків, тоді як вірус-
на культура була позитивною лише в 28,3 % [7].

ПЛР сечі протягом перших тижнів постнаталь-
ного розвитку інформативна для діагностики при-
родженої інфекції HHV-7 у новонароджених [31]. 
ПЛР лейкоцитів крові, але не сироватки крові, ко-
рисна при синдромі хронічної втоми, асоційовано-
му з HHV-7 [12]. ПЛР слини дає змогу виявити лише 
персистуючий патоген у слинних залозах, а при 
високому вірусному навантаженні можна говорити 
про ризик реактивації патогену.

Показана інформативність LAMP-діагностики 
(loop-mediated isothermal amplification) уражень 
ЦНС HHV-7-етіології [63]. Імуногістохімічний метод 
дає змогу ідентифікувати антигени вірусу в зразках 
тканини головного мозку [40].

Серологічні тести слід проводити разом з ПЛР 
ліквору, оскільки жоден з методів не є достатньо 
надійним у діагностиці. Показано можливість ви-
вчення авідності специфічних антитіл для диферен-
ціації первинної і реактивованої інфекції HHV-7. 
Продукція низькоавідних антитіл вказує на недав-
ню інфекцію, а високоавідні імуноглобуліни є носі-
ями імунної пам’яті [60]. При інтерпретації резуль-
татів серологічних досліджень слід ураховувати, що 
імуноглобуліни (Ig) M до HHV-7 можуть перехресно 
реагувати з антигенами HHV-6 [27, 62]. Запропо-
новано вивчати авідність IgG до антигенів HHV-6 
і HHV-7 методом непрямої імунофлуоресценції, 
щоб уникнути хибнопозитивних результатів, зумов-
лених перехресною реактивністю [60]. Показано, 
що до HHV-7 продукуються специфічні IgG1 і IgG3, 
а до HHV-6 — здебільшого IgG1, що також можна 
використовувати в диференційній діагностиці [8].

Лікування

Вірус нечутливий до ацикловіру, тому слід уника-
ти призначення цього противірусного хіміопрепара-
ту при реактивованій інфекції HHV-7. Не проведено 
рандомізованих клінічних досліджень ефективності 
та безпечності противірусних препаратів при реак-
тивованій інфекції HHV-7, тому доказова база ґрун-
тується здебільшого на повідомленнях про клінічні 
випадки. У лікуванні реактивованої інфекції HHV-7 
застосовують ганцикловір у дозі 5 — 10 мг / кг маси 
тіла двічі на добу краплинно протягом 7 — 21 доби 
і фоскарнет у дозі 60 — 90 мг / кг маси тіла на добу 
у вигляді інфузії протягом 7 — 14 діб поспіль [10, 37]. 
E. De Clercq та спів авт. указують на ефективність 
цидофовіру в дозі 5 мг / кг маси тіла на тиждень вну-

трішньовенно краплинно при HHV-7-нейроінфекції 
[18]. На жаль, іноді трапляються випадки резистент-
ності вірусу до ганцикловіру, особливо у реципієнтів 
органів і тканин [10], що може зумовити летальний 
наслідок. Повідомлення про клінічні випадки [1, 2, 
4] та результати невеликих контрольованих клініч-
них досліджень [3, 5] указують на ефективність ком-
бінованої терапії за допомогою валацикловіру 
в дозі 3 г / добу та рекомбінантного інтерферону 
α-2b у дозі 3 млн МО протягом 1 — 3 міс. Немає да-
них щодо ефективності імунотерапії в монорежимі 
при реактивованій інфекції HHV-7, однак вона може 
знадобитися у пацієнтів з імунодефіцитами, напри-
клад внутрішньовенний нормальний імуноглобулін 
людини у дозі 600 мг / кг маси тіла на місяць при 
загальному варіабельному імунодефіциті для про-
філактики реактивації вірусу із персистувального 
стану [1]. Повідомлено про ефективність високодо-
зової внутрішньовенної імуноглобулінотерапії 
(2 г / кг маси тіла на місяць) при автоімунних усклад-
неннях інфекції HHV-7 із ураженням периферичної 
нервової системи [44].

Диспансерне спостереження

 Підходи до диспансерного спостереження при 
інфекції HHV-7 недостатньо розроблено. Пацієнти із 
синдромом хронічної втоми, асоційованим з HHV-7, 
мають перебувати під диспансерним наглядом не-
вролога, інфекціоніста та клінічного імунолога, що 
передбачає мультидисциплінарність підходу до клі-
нічного ведення, з регулярним контролем лейкоци-
тів крові методом ПЛР з видоспецифічними прайме-
рами HHV-7 для ідентифікації вірусемії [12].

Профілактика

Не вивчено ефективність методів неспецифіч-
ної і специфічної профілактики при інфекції HHV-7 
у клінічних дослідженнях. Якщо екстраполювати 
дані із загального вчення про герпесвіруси люди-
ни, методом первинної профілактики може бути 
поліпшення соціально-економічних умов життя, 
оскільки кількість зареєстрованих реактивацій 
менша в економічно розвинених країнах. Вторин-
на профілактика полягає у своєчасній діагностиці 
та лікуванні первинних і вторинних імунодефіци-
тів, які є причиною реактивації HHV-7 із персисту-
вального стану в слинних залозах. Раціоналізація 
імуносупресивних втручань та моніторинг HHV-7 
у пацієнтів з вторинною імуносупресією дають 
змогу запобігти нейроінфекційним ускладненням, 
зумовленим HHV-7. Так, K. Takahashi та спів авт. 
повідомили про раптове і швидке прогресування 
виявів первинного автоімунного васкуліту цере-
бральних судин унаслідок реактивації HHV-7 після 
призначення глюкокортикостероїдів у високій 
дозі. Вірус було ідентифіковано в біоптаті головно-
го мозку, отриманому з вогнища ураження [52].

Конфлікту інтересів немає.
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Национального медицинского университета имени А. А. Богомольца, Киев

Клиника, диагностика и лечение HHV-7-нейроинфекции

Вирус герпеса человека 7-го типа (human herpes virus type 7, HHV-7) — самая частая находка при прове-
дении полимеразной цепной реакции (ПЦР) лейкоцитов крови у людей. Как свидетельствуют результаты послед-
них эпидемиологических исследований, этот возбудитель нередко является причиной нейроинфекционных 
поражений как в Украине, так и в других странах.

HHV-7 может вызвать такие же формы нейроинфекции, как и HHV-6, однако чаще индуцирует серозный 
лимфоцитарный менингит, стволовой и моно- или мультифокальный лейкоэнцефалит, реже — поражение лимби-
ческой области головного мозга. Вирус известен как возбудитель миелита, менингорадикулита, энцефалоради-
куломиелита. Среди поражений периферической нервной системы описаны неврит лицевого нерва и полира-
дикулоневропатия, которая напоминает синдром Гийена — Барре. HHV-7 вовлечен в патогенез височного меди-
анного склероза, височной медианной эпилепсии, фебрильных судорог и эпилептического статуса фебриль-
ных судорог. Фенотип синдрома хронической усталости часто формируется при реактивации HHV-7 из перси-
стирующего состояния.

В диагностике HHV-7-нейроинфекции ведущую роль играет ПЦР ликвора. Учитывая вероятность ложно-
отрицательных результатов ПЦР ликвора, проводят также серологические тесты, в частности изучение авид-
ности антивирусных антител и субклассовый состав специфических иммуноглобулинов G. При синдроме 
хронической усталости, ассоциированном с HHV-7, диагностически значимой является ПЦР лейкоцитов 
крови, а не ликвора.

В лечении HHV-7-нейроинфекции применяют противовирусные химиопрепараты из группы ациклических 
аналогов гуанозина — ганцикловир, валиновый эфир ганцикловира, фоскарнет или цидофовир, которые следу-
ет сочетать с лечением иммунодефицитной болезни, вызвавшей реактивацию вируса из персистирующего 
состояния вследствие ослабления иммунного надзора.

Ключевые слова: HHV-7, энцефалит, миелит, менингит, диагностика, лечение.
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Clinic, diagnosis and treatment of HHV-7 neuroinfection

Human herpes virus type 7 (HHV-7) is the most common finding in the PCR of human blood leukocytes. As shown 
by the results of recent epidemiological studies, this pathogen is often the cause of neuroinfectious lesions, both in 
Ukraine and around the world.

HHV-7 can cause the same forms of neuroinfection as HHV-6, however, it is more often induced by serous 
lymphocytic meningitis, brainstem and mono- or multifocal leukoencephalitis, and more rarely by damage to the 
limbic region of the brain. The virus is known as the causative agent of myelitis, meningoradiculitis, encephaloradiculomielitis. 
Among the lesions of the peripheral nervous system, neuritis of the facial nerve and polyradiculoneuropathy, which 
recall Guillain — Barré syndrome, are described. HHV-7 has been implicated in the pathogenesis of temporal mesial 
sclerosis and temporal mesial epilepsy, febrile seizures, and the status epileptic febrile seizures. The phenotype of 
chronic fatigue syndrome is often formed when HHV-7 is reactivated from a persistent state.

Cerebrospinal fluid PCR plays a leading role in the diagnosis of HHV-7 neuroinfection. Considering the possibility 
of pseudo-negative CSR results of CSF, a certain diagnostic niche is occupied by serological tests, in particular, the 
study of the avidity of antiviral antibodies and the subclass composition of specific IgG. In chronic fatigue syndrome, 
associated with HHV-7, PCR of blood leukocytes, but not CSF, is diagnostically significant.

In the treatment of HHV-7 neuroinfections, antiviral chemotherapy drugs from the group of acyclic analogues 
of guanosine — ganciclovir, valinium ganciclovir ether, foscarnet or cidofovir are used, which should be combined with 
the treatment of an immunodeficient disease that caused the virus reactivation from a persistent condition.

Key words: HHV-7, encephalitis, myelitis, meningitis, diagnosis, treatment.

Neuro 4_2019.indd   14 19.12.2019   16:02:16


