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На сьогодні відомі близько 100 видів вірусів ро-
дини  герпесвірусів  (ГВ,  Herpesviridae),  що  мають 
особливі  механізми  взаємодії  з  імунною  системою 
господаря.  Родина  ГВ  відповідно  до  класифікації 
Міжнародного  комітету  з  таксономії  вірусів  (In-
ternational  Committee  on  Taxonomy  of  Viruses)  роз-
діляється  на  4  підродини:  α-герпесвіруси  (аlpha-
herpesvirinae),  β-герпесвіруси  (beta-herpesvirinae), 
γ-герпесвіруси  (gamma-herpesvirinae)  та  підродину 
некласифікованих  вірусів.  Патогенні  для  людини 
ГВ  можуть  бути  причиною  широкого  спектра  за-
хворювань.  Залежно  від  механізму  зараження  роз-
різняють  набуту  й  уроджену  форму  герпесвірусної 
інфекції (ГВІ). Набута ГВІ може бути первинною і 
вторинною  (рецидивуюча),  локалізованою  і  гене-
ралізованою.  На  сьогодні  відомі  8  патогенних  для 
людини типів ГВ: два типи вірусу простого герпесу 
(HSV-1, HSV-2), вірус вітряної віспи та оперізуваль-
ного герпесу (VZV, або HHV-3), вірус Епштейна — 
Барр  (ЕBV,  або  HHV-4),  цитомегаловірус  (CMV, 
або HHV-5), HHV-6, HHV-7, HHV-8 [1].

Герпесвіруси  людини  типів  1  та  2  (Human 
Herpesvirus  1,  2,  HHV-1,  HHV-2),  що  також  на-
зивають  вірусами  простого  герпесу  (ВПГ,  Herpes 
simplex  virus  1,  2,  HSV-1,  HSV-2),  належать  до 
α-герпесвірусів.  Віруси  асоціюються  з  такими  за-
хворюваннями, як інфекція новонароджених (гене-
ралізований герпес, енцефаліти, герпес шкіри і сли-
зових), енцефаліт, гінгівостоматит, герпетиформна 
екзема Капоші, первинний герпес шкіри, очей, гер-
петичний панарицій, кератит.

Герпесвірус  людини  типу  3  (Human  Herpesvirus 
3, HHV-3), відомий як вірус вітряної віспи (Varicella 
zoster virus, VZV), також являє собою α-герпесвірус. 
Найчастіше  вірус  асоціюється  з  такими  захворю-
ваннями,  як  вітряна  віспа,  оперізувальний  лишай, 
ураження нервової системи (енцефаліт). 

Герпесвірус людини типу 4 (Human Herpesvirus 4, 
HHV-4), або вірус Епштейна — Барр (Epstein — Barr 
virus,  EBV),  належить  до  групи  γ-герпесвірусів. 
ЕBV  може  викликати  інфекційний  мононуклеоз, 
лімфому  Беркітта,  назофарингеальну  карциному, 
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Резюме. На даний час відомі 8 патогенних герпесвірусів: два типи вірусу простого герпесу (HSV-1, 
HSV-2), вірус вітряної віспи, вірус Епштейна — Барр, цитомегаловірус, HHV-6, HHV-7 і HHV-8. 
Обидва типи вірусу простого герпесу є членами сімейства Herpesviridae й характеризуються здат-
ністю до латенції після первинної інфекції й можливістю реактивації в майбутньому. Після літич-
ної інфекції на поверхні слизової оболонки HSV може інфікувати сенсорні нейрони, спричинюючи 
латентну інфекцію, при якій реплікація вірусу припиняється. Після того латентний вірус може 
повторно активувати цикл реплікації з наступним поверненням у периферичні тканини та розви-
тком рецидиву інфекції. Протигерпетичні лікарські засоби, що використовують сьогодні, включа-
ють ацикловір, цидофовір, фамцикловір, фоскарнет, ганцикловір, ідоксуридин, пенцикловір, триф-
луридин, валацикловір, валганцикловір і відарабін. Інозину пранобекс є ще одним протигерпетичним 
препаратом із прямою противірусною та імуномодулюючою активністю. Інозину пранобекс може 
поліпшувати клінічний перебіг рецидивуючої герпетичної інфекції і прискорювати нормалізацію 
імунологічних показників.
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хронічну  активну  ЕBV-інфекцію,  лейоміосаркому, 
лімфоїдну  інтерстиціальну  пневмонію,  волосисту 
лейкоплакію,  неходжкінську  лімфому,  вроджену 
ЕBV-інфекцію.

Герпесвірус  людини  типу  5  (Human  Herpesvi-
rus  5,  HHV-5),  або  цитомегаловірус  людини  (Hu-
man  cyto megalovirus,  CMV),  відноситься  до  групи 
β-герпесвірусів.  У  випадку  вродженої  інфекції  та 
в  імуноскомпрометованих  пацієнтів  CMV  може 
спричиняти  тяжкі  захворювання,  такі  як  гепатит, 
гепатоспленомегалія,  мікроцефалія,  гіпотрофія, 
недоношеність,  гепатит,  тромбоцитопенічна  пур-
пура,  енцефаліт,  хоріоретиніт,  пневмонія,  нефрит. 
В імунокомпетентних дітей більш старшого віку на-
бута CMV-інфекція в 99 % випадків перебігає в суб-
клінічній  формі.  Серед  клінічно  виражених  форм 
частими проявами CMV-інфекції в дітей віком по-
над  один  рік  є  мононуклеозоподібний  синдром  та 
прояви гострого респіраторного захворювання у ви-
гляді фарингіту, ларингіту, бронхіту.

Герпесвірус людини типу 6 (Human Herpesvirus 6, 
HHV-6)  також  належить  до  групи  β-герпесвірусів. 
HHV-6 об’єднує два споріднених віруси герпесу — 
HHV-6A і HHV-6B. HHV-6B заражує майже 100 % 
людей, як правило, у віці до трьох років і часто при-
зводить до лихоманки, діареї, іноді з висипом, відо-
мої  як  дитяча  розеола  (раптова  екзантема,  «шоста 
хвороба»).  Інколи  гостра  інфекція  може  супрово-
джуватися фебрильними судомами. В  імуноскомп-
рометованих  пацієнтів  HHV-6  може  провокувати 
ураження нервової системи (енцефаліт) або кістко-
вого мозку. Про поширеність та захворюваність на 
HHV-6A на даний час існує дуже обмежена інфор-
мація. 

Герпесвірус людини типу 7 (Human Herpesvirus 7, 
HHV-7)  належить  до  β-герпесвірусів.  Первинне 
інфікування  HHV-7  зазвичай  відбувається  в  ди-
тинстві  й  може  викликати  такі  клінічні  прояви, 
як  дитяча  розеола  та  фебрильні  судоми.  Латентна 
HHV-7-інфекція  може  реактивуватися  в  імуно-
скомпрометованих  осіб  [2].  Є  повідомлення  про 
асоціацію HHV-7-інфекції з енцефалітами [3].

Герпесвірус людини типу 8 (Human Herpesvirus 8, 
HHV-8), відомий також як пов’язаний із саркомою 
Капоші  вірус  герпесу,  являє  собою  γ-герпесвірус. 
Вірус  викликає  захворювання  переважно  в  імуно-
скомпрометованих  пацієнтів  і  пов’язаний  із  зло-
якісними пухлинами, включаючи саркому Капоші, 
первинну випітну лімфому і хворобу Кастлемана [4]. 

Серед герпесвірусних інфекцій провідне клініч-
не  значення  мають  інфекції,  спричинені  вірусами 
простого  герпесу  HSV-1  та  HSV-2.  За  сучасними 
оцінками, у всьому світі 3,7 мільярда людей віком до 
50  років  (67  %)  інфіковані  HSV-1  та  417  мільйонів 
людей (11 %) — HSV-2 [5, 6]. Частота неонатального 
герпесу — 10 випадків на 100 000 новонароджених, 
що включає близько 4000 випадків HSV-1- та 10 000 
випадків  HSV-2-інфекції  [7].  Інфікування  HSV-1 
зазвичай  відбувається  при  контакті  з  інфікованою 
слиною та частіше спостерігається в дитячому віці, 

а передача HSV-2 звичайно відбувається під час сек-
суальних контактів і рідше — під час пологів при ін-
транатальному зараженні. 

Після  проникнення  до  організму  через  слизові 
оболонки або пошкоджену шкіру та первинної реплі-
кації віруси простого герпесу спричиняють віремію. 
Гістологічні  зміни  під  час  активної  HSV-інфекції 
шкіри та слизових оболонок включають балонну де-
генерацію  кератиноцитів  та  утворення  багатоядер-
них  гігантських  клітин.  Такі  морфологічні  знахідки 
непатогномонічні і можуть спостерігатися при інших 
інфекційних ураженнях. Згодом відбувається поши-
рення вірусів по нервових шляхах до чутливих ней-
ронів (для HSV-1 найчастіше — трійчастий ганглій, 
HSV-2 — ганглії спінальних нервів S2–S5), де вони 
залишаються  впродовж  усього  життя  господаря  у 
прихованій формі (латенція). За певних сприятливих 
умов  в  подальшому  може  відбуватися  реактивація 
герпетичної  інфекції  [8].  Характер  перебігу  герпес-
вірусних інфекцій, частота і тяжкість рецидивів зна-
чною  мірою  визначаються  станом  імунної  системи. 
Формування адекватної імунної відповіді на антиге-
ни герпесвірусів залежить від генетично детермінова-
них особливостей реагування дитини, ступеня фізіо-
логічної зрілості її загального й місцевого імунітету й 
імунної  відповіді  в  цілому,  вираженості  транзитор-
ного  імунодефіциту  на  тлі  рекурентних  респіратор-
них захворювань, дитячих інфекцій, вакцинацій, які 
передували гострій формі захворювання. 

Реактивація  ВПГ  звичайно  асоціюється  з  дією 
зовнішніх  чинників,  таких  як  фізична  травма,  со-
нячний  опік,  місцеве  переохолодження,  запальні 
процеси  тощо.  Майже  у  70  %  інфікованих  HSV-1 
реактивація  інфекції  відбувається  субклінічно  [9]. 
Серед  клінічно  виражених  форм  частіше  зустріча-
ється герпес губ (Herpes labialis), герпетичний пана-
рицій (Herpetic whitlow), герпес гладіаторів (Herpes 
gladiatorum), герпетична екзема [1, 10]. 

Герпес губ є найпоширенішим проявом рециди-
вуючої інфекції HSV-1. Захворювання характеризу-
ється  розвитком  еритематозних  папул,  які  швидко 
розвиваються в дрібні, тонкостінні, інтраепідермаль-
ні везикули та згодом перетворюються на пустульоз-
ні та виразкові елементи. Частота рецидивів частіше 
становить 1–2 епізоди на рік, проте в окремих осіб 
можуть спостерігатись і щомісячні рецидиви.

Герпетичний панарицій може виникати після іно-
куляції вірусу безпосередньо в пошкоджену ділянку 
шкіри при потраплянні на неї біологічних рідин, що 
містять  ВПГ.  Герпетичний  панарицій  розвивається 
як  первинна  інфекція  через  2–20  днів  після  інфі-
кування. При цьому в ураженій ділянці з’являється 
відчуття печіння та болю. Після цього проявляється 
набряк та почервоніння. У місці ураження утворю-
ються  пухирі  з  прозорим  або  каламутним  умістом. 
Це може бути лише один пухир, а може виникнути 
група. Як правило, вони невеликі й дуже болючі на 
дотик. Протягом наступних декількох тижнів пухи-
рі розриваються та загоюються. Захворювання може 
супроводжуватися  лихоманкою  та  регіонарною 
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лімфаденопатією.  Після  первинної  інфекції  захво-
рювання  може  рецидивувати.  При  цьому  повторне 
ураження, як правило, знову з’являється в тій же ді-
лянці, що й первинна інфекція. Рецидиви зазвичай 
тривають трохи більше тижня. Під час рецидиву ін-
фекції  кількість  пухирів,  як  правило,  менша  і  вони 
менш болючі, ніж при первинній інфекції. 

Герпес  гладіаторів  являє  собою  ураження  віру-
сом  ВПГ  обличчя,  рук,  шиї  і  верхньої  частина  ту-
луба.  Механізм  зараження  та  місцеві  прояви  схожі 
з  герпетичним  панарицієм.  Захворювання,  як  пра-
вило,  спостерігається  в  борців  та  інших  учасників 
контактних видів спорту. 

Герпетична екзема є вторинною інфекцією ВПГ, 
це особлива форма інфекції, яка розвивається на тлі 
атопічного дерматиту або інших запальних захворю-
вань шкіри. Герпетична екзема зазвичай з’являється 
на обличчі та шиї, проте може уражати й інші ділян-
ки тіла. Захворювання звичайно розвивається про-
тягом двох тижнів після першого контакту з вірусом 
простого герпесу. Місцеві прояви включають мно-
жинні  дрібні  везикульозні  елементи  червоного  чи 
темного фіолетового кольору. Висипка частіше су-
проводжується відчуттям свербежу і/або болю. При 
розриві  з  пухирців  може  вивільнятися  гноєподібне 
виділення.  Загальні  симптоми  можуть  включати 
високу лихоманку, лімфаденопатію та загальне не-
здужання. Захворювання асоціюється з високим ри-
зиком інвазивної вторинної інфекції та смертності. 

Ураження вірусом HSV-1 очей призводить до оч-
ної форми інфекції й може зустрічатись як у дитячо-
му віці, так і в дорослих. Первинна очна форма інфек-
ції  звичайно  представлена  кератокон’юнктивітом, 
одностороннім  або  двостороннім.  Ураження  очей 
може  супроводжуватися  сльозотечою,  набряком 
повік,  світлобоязню,  набряком  кон’юнктиви  й 
преаурикулярною  лімфаденопатією.  Досить  часто 
захворювання  рецидивує.  Зазвичай  у  цих  випадках 
процес  односторонній.  При  розвитку  кератиту  або 
розгалуженої дендритної виразки рогівки захворю-
вання може призводити до сліпоти.

Характерною  для  ВПГ  формою  ураження  цен-
тральної нервової системи є енцефаліт. Це тяжка і, як 
правило, смертельна інфекція, якщо відсутнє належ-
не  лікування.  Летальність  пацієнтів  із  герпетичним 
енцефалітом  без  відповідного  лікування  становить 
понад  70  %.  Вірус  частіше  уражає  скроневу  частку 
мозку,  клінічна  картина  характеризується  змінами 
поведінки,  психічними  розладами  та  вогнищевими 
неврологічними симптомами. Серед інших неспеци-
фічних проявів — лихоманка й загальне нездужання.

Класична  клінічна  картина  першого  епізоду 
симптомів  первинної  генітальної  інфекції  ВПГ  ха-
рактеризується  двосторонніми  групами  червоних 
папул,  везикул  або  виразок  на  зовнішніх  статевих 
органах,  в  періанальній  ділянці  або  на  сідницях. 
Захворювання,  як  правило,  починається  через  4–7 
днів після інфікування. Механізм передачі звичайно 
контактний,  статевий.  Класична  клінічна  картина 
розвивається  лише  у  10–25  %  випадків  первинних 

інфекцій.  Окрім  болю  та  свербежу  в  ділянці  гені-
талій  можуть  також  спостерігатись  дизуричні  роз-
лади.  Характерною  є  також  поява  загальних  симп-
томів,  таких  як  лихоманка,  головний  біль,  міалгії 
та  нездужання.  Первинні  інфекції  часто  супрово-
джуються  цервіцитом  і  незначною  паховою  і  стег-
новою  лімфаденопатією.  Нові  підсипання  та  ево-
люція елементів висипки продовжуються протягом 
2–3  тижнів.  На  слизових  оболонках  ураження  від 
початку  може  бути  виразковим,  без  попереднього 
утворення везикул. Атипові форми HSV-2-інфекції 
можуть включати невеликі ерозії і тріщини, а також 
дизурію або уретрит без характерного везикульозно-
го ураження. Більшість людей відмічають один або 
більше  симптоматичний  рецидив  протягом  року 
після  першого  епізоду  інфекції  HSV-2.  Якщо  гені-
тальна інфекція пов’язана з HSV-1, симптоматичні 
епізоди  розвиваються  значно  рідше.  Рецидиви  за-
хворювання звичайно супроводжуються менш сер-
йозною  клінічною  симптоматикою,  ніж  первинна 
інфекція. Рецидивам часто передують продромальні 
симптоми: поколювання, парестезії та біль. Місцеві 
ураження  характеризуються  меншою  інтенсивніс-
тю  проявів,  ніж  перший  епізод,  часто  можуть  бути 
односторонніми і не супроводжуватись загальними 
симптомами. Під час рецидивів біль менш вираже-
ний,  а  виразки  загоюються  через  5–10  днів,  навіть 
без застосування противірусної терапії. Пацієнти з 
ослабленим імунітетом, у тому числі з ВІЛ, зазвичай 
мають більш часті рецидиви з більш тяжкими симп-
томами. Часті рецидиви створюють у пацієнтів сут-
тєвий психічний та фізичний дискомфорт.

Рідкісною формою захворювання, асоційованою 
з хронічною HSV-2-інфекцією, є доброякісний ре-
цидивуючий менінгіт Молларе. Він характеризуєть-
ся  повторними  епізодами  асептичного  менінгіту  зі 
спонтанним  одужанням.  Періоди  загострення  су-
проводжуються сильним головним болем, лихоман-
кою,  позитивними  менінгеальними  симптомами, 
моноцитарним, нейтрофільним чи лімфоцитарним 
плеоцитозом  у  лікворі.  Близько  половини  хворих 
має транзиторні неврологічні порушення у вигляді 
судом, порушення свідомості, диплопії, галюцина-
цій,  паралічів  черепно-мозкових  нервів.  Безсимп-
томні періоди ремісії тривають від декількох тижнів 
до  декількох  місяців  (років).  Зазвичай  клінічно  за-
хворювання проявляється протягом 3–5 років, але в 
поодиноких випадках цей період може тривати по-
над 21 рік. У переважної більшості хворих реєстру-
ється від 3 до 10 періодів загострень.

Діагностика захворювання базується на виявлен-
ні типових клінічних проявів та може уточнюватися 
за допомогою додаткових специфічних досліджень, 
що  включають  ізоляцію  HSV  у  культурі  клітин  та 
виявлення  ДНК  HSV  методом  полімеразної  лан-
цюгової реакції. Матеріалом для дослідження може 
служити  рідина  з  везикул,  мазок  із  шийки  матки, 
виділення  з  піхви,  кров,  спинномозкова  рідина. 
Крім  того,  ідентифікація  збудника  може  проводи-
тися  за  допомогою  серологічного  дослідження,  що 
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базується на виявленні специфічних антитіл проти 
HSV,  що  з’являються  у  крові  протягом  декількох 
тижнів після інфікування.

Специфічна терапія герпетичної інфекції базуєть-
ся на призначенні противірусних засобів. Галогено-
вані нуклеозидні аналоги, такі як йододеоксіуридин і 
трифлуридин, були першими антивірусними препа-
ратами, розробленими для лікування ВПГ. Механізм 
дії цих антивірусних препаратів полягає у включенні 
їх  трифосфорильованих  форм  і  блокуванні  форму-
вання  ланцюга  вірусної  ДНК  із  наступним  інгібу-
ванням реплікації вірусу. Ці препарати мають несе-
лективну  дію  і  порушують  також  синтез  клітинної 
ДНК,  що  позначається  на  їх  високій  токсичності, 
особливо  при  системному  застосуванні.  Серйозним 
проривом  у  терапії  ВПГ-інфекції  було  створення 
нуклеозидних  аналогів,  що  мають  селективний  ме-
ханізм дії. Першим таким препаратом був ацикловір. 
Пізніше  розроблений  пенцикловір  з  аналогічним 
механізмом  дії.  Надалі  були  створені  препарати  ва-
лацикловір  і фамцикловір [11]. Ці препарати в про-
цесі метаболізму в організмі людини перетворюють-
ся на ацикловір і пенцикловір відповідно, проте, на 
відміну від своїх активних метаболітів, мають кращу 
біодоступність  при  ентеральному  прийомі.  Так,  на-
приклад,  біодоступність  валацикловіру  коливається 
приблизно в межах 42–64 %, а ацикловіру — лише на 
рівні 10–20 % [12]. Ще один засіб — відарабін є ана-
логом аденозинового нуклеозиду, що також впливає 
на  інгібування  синтезу  вірусної  ДНК.  До  недоліків 
даного  засобу  відноситься  низька  розчинність,  що 
вимагає  великих  об’ємів  інфузії,  та  дуже  швидкий 
метаболізм  з  утворенням  гіпоксантину  арабінозиду, 

який  має  низьку  противірусну  активність.  Фосфо-
ноформат,  або  фоскарнет,  є  структурним  аналогом 
пірофосфату  і  використовувався  при  ацикловір-ре-
зистентних  інфекціях.  Він  зв’язується  з  вірусною 
ДНК-полімеразою на ділянці пірофосфату, інгібую-
чи  неконкурентне  зв’язування  нуклеозидів.  Препа-
рат має низьку біодоступність і погану переносимість 
при  ентеральному  введенні,  тому  його  слід  вводити 
внутрішньовенно.  Іншим  протигерпетичним  засо-
бом є цидофовір. Він являє собою фосфонатний ана-
лог  цитидину  й  був  першим  аналогом  нуклеотидів, 
дозволеним  для  клінічного  застосування.  Для  його 
активації  клітинна  кіназа  послідовно  приєднує  дві 
додаткові фосфатні групи, перетворюючи цидофовір 
у  його  активну  дифосфатну  форму.  Основною  про-
блемою цього препарату є нефротоксичність, що ви-
магає обережності при його застосуванні [11].

Вибір лікарського засобу, доза та шлях введення 
залежать  як  від  характеристик  препарату,  так  і  від 
тяжкості клінічних проявів та преморбідного стану 
пацієнта. У табл. 1 наведені схеми лікування різних 
форм активної герпетичної інфекції в дітей.

З  огляду  на  схильність  герпетичних  інфекцій  до 
рецидивуючого  перебігу  в  клінічній  практиці  часто 
постає  питання  профілактики  та  зменшення  часто-
ти рецидивів [14]. Серед неспецифічних заходів для 
цього  рекомендується,  за  можливості,  зменшити 
вплив  провокуючих  факторів,  що  сприяють  розви-
тку рецидиву (захист від сонячних променів, санація 
вогнищ  інфекції  тощо).  З  іншого  боку,  можливе  й 
застосування специфічної терапії для профілактики 
загострень  інфекції. Це відбувається за двома осно-
вними  напрямками:  лікування  гострого  періоду  та 

Таблиця 1. Лікування герпетичної інфекції в дітей (James and Whitley, 2010) [13]

Тип герпесу Ділянки 
ураження Схема застосування препаратів

Оролабіальний 
герпес

Ацикловір 75 мг/кг/день перорально, 5 разів на добу (макс. 
1 г/добу) 7 днів або 5 мг/кг/доза в/в 3 рази/день 5–7 днів
Валацикловір 1 г п/о двічі на день 7 днів або 2 г п/о двічі на день 
1 день (якщо дитина віком ≥ 12 років)

Аногенітальний 
герпес

Ацикловір 40–80 мг/кг/добу п/о 3–4 рази/добу 5–10 днів (макс. 
1 г/добу), або 1–1,2 г/добу п/о 3–5 разів на добу (якщо дитина віком 
≥ 12 років) 5–10 днів, або 5 мг/кг/доза в/в 3 рази/день 5–7 днів

Неонатальний 
герпес

Шкіра, 
слизові оболонки Ацикловір 60 мг/кг/день в/в 3 рази/день 14 днів

ЦНС Ацикловір 60 мг/кг/день в/в 3 рази/день 21 день
Дисемінований Ацикловір 60 мг/кг/день в/в 3 рази/день 21 день

Дисемінована 
інфекція з ураженням 
внутрішніх органів, 
енцефаліт

Діти віком ≤ 12 років: ацикловір 45–60 мг/кг/день в/в 3 рази/день 
14–21 день.
Діти віком > 12 років: ацикловір 30 мг/кг/день в/в 3 рази/день 
14–21 день 

Герпес очей Місцево: трифтортимідин, відарабін, ідоксуридин або ацикловір.
Можливо розглянути — ацикловір системно

Імуно-
скомпрометовані 
пацієнти

Локалізовані, 
вісцеральні 

або дисеміновані

Діти віком < 12 років: ацикловір 30 мг/кг/день в/в 3 рази/день 
7–14 днів.
Діти віком ≥ 12 років: ацикловір 15 мг/кг/день в/в 3 рази/день 
7–14 днів.
Діти віком ≥ 2 років: ацикловір 1 г/день п/о 3–5 разів/день 7–14 днів.
Фоскарнет 80–120 мг/кг/день 2–3 рази/день.
Цидофовір, індукція: 5 мг/кг/доза в/в один раз на тиждень 2 тижні, 
підтримуюча: 5 мг/кг/доза в/в раз на 2 тижні

Примітки: в/в — внутрішньовенно; п/о — перорально.
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застосування  супресивних  доз  противірусних  засо-
бів протягом тривалого часу [15]. Проте на даний час 
рекомендації щодо курсів супресивної терапії проти-
герпетичними  препаратами  розроблені  переважно 
для пацієнтів дорослого віку. Серед педіатричних іс-
нує, зокрема, рекомендація щодо рецидивів інфекції 
при неонатальному герпесі. У таких випадках можна 
застосовувати  ацикловір  80  мг/кг/день  п/о  4  рази/
день впродовж 7 днів при першому рецидиві, а потім 
продовжити прийом 300 мг/м2/доза п/о тричі на день 
впродовж 6 місяців [13].

Тривалий прийом нуклеозидних аналогів із про-
тирецидивною  метою  загрожує  розвитком  резис-
тентності вірусів до цієї групи терапевтичних засобів 
[16].  Тому  постійно  ведуться  пошуки  застосування 
альтернативних  схем  профілактичного  лікування 
герпетичної інфекції.

На  даний  час  вважається,  що  перебування  гер-
песвірусів  в  організмі  людини  в  стані  латенції  за-
безпечується балансом між вірусною активністю та 
напруженістю  сил  імунного  контролю.  Відомо,  що 
пригнічення імунітету, особливо у випадках супре-
сії  імунної  функції  Т-клітин,  асоціюється  з  підви-
щенням  ризику  реактивації  герпетичної  інфекції. 
Зокрема,  це  простежується  в  осіб,  які  страждають 
від  вродженого  або  набутого  імунодефіциту,  у  ви-
падках лікування імунодепресантами, під час впли-
ву фізичного або психологічного стресу, зниження 
функцій  організму,  пов’язаних  зі  старінням  [17]. 
Тому особливий інтерес прикутий до препаратів, які 
поєднують противірусну та імуномодулюючу актив-
ність  [14].  До  таких  засобів,  зокрема,  відноситься 
препарат інозину пранобекс. Препарат є синтетич-
ним  похідним  пурину  з  імуномодулюючими  і  про-
тивірусними  властивостями.  На  фармацевтично-
му ринку України на даний час  інозину пранобекс 
представлений  препаратом  Новірин  виробництва 
Київського  вітамінного  заводу.  Препарат  випуска-
ється у вигляді таблеток, які містять 500 мг інозину 
пранобексу,  та  у  вигляді  сиропу,  в  1  мл  якого  міс-
титься 50 мг інозину пранобексу. 

Інозину пранобекс нормалізує клітинний імуні-
тет, стимулюючи диференціювання Т-лімфоцитів у 
Т-цитотоксичні  клітини  і  Т-хелпери  і  збільшуючи 
утворення  лімфокінів.  Інозину  пранобекс  також 
посилює  функцію  NK-клітин  (природні  кілери)  та 
гуморальну  імунну  відповідь,  стимулюючи  дифе-
ренціювання  В-лімфоцитів  у  плазматичні  клітини 
й підвищуючи продукцію антитіл [18]. У досліджен-
нях  in vitro  препарат  посилював  секрецію  факто-
ра  некрозу  пухлини  альфа  та  гамма-інтерферону, 
а  також  мав  дозозалежний  вплив  на  пригнічення 
продукції  інтерлейкіну-10  [18].  За  даними  клініч-
них  досліджень,  інозину  пранобекс  показав  свою 
ефективність для лікування й профілактики різних 
гострих і хронічних вірусних інфекцій, зокрема при 
герпетичній  інфекції.  Препарат  значно  полегшує 
перебіг  герпетичного  процесу,  а  також  відновлює 
імунологічні  порушення,  спричинені  захворюван-
ням. Крім того,  інозину пранобекс здатний потен-

ціювати  противірусну  дію  інших  противірусних 
препаратів.  Його  застосування  дозволяє  полегши-
ти  перебіг  захворювання  й  запобігти  виникненню 
вторинних  бактеріальних  ускладнень  [19].  Інозину 
пранобекс  у  дітей  звичайно  призначається  в  дозі 
50 мг/кг (тобто 1 мл сиропу Новірин на 1 кілограм 
ваги пацієнта) за 3–4 прийоми протягом 10–14 днів, 
до зникнення симптомів захворювання.

За  результатами  великого  багатоцентрового  ран-
домізованого дослідження, інозину пранобекс пока-
зав однакову з ацикловіром ефективність у лікуванні 
загострень  орального  та  генітального  герпесу.  Крім 
того,  на  тлі  прийому  інозину  пранобексу  порівня-
но  з  оральним  ацикловіром  вірогідно  зменшувала-
ся  частота  рецидивів  захворювання  [20].  В  іншому 
дослідженні  у  76  дорослих  пацієнтів  із  генітальним 
герпесом  лікування  інозину  пранобексом  супрово-
джувалося  зменшенням  тривалості  рецидиву  в  групі 
хворих.  Уже  на  4–5-й  день  лікування  у  хворих  зни-
кали основні симптоми захворювання (у групі конт-
ролю  —  7–9  днів).  Протирецидивні  курси  інозину 
пранобексу сприяли зменшенню не тільки тривалості 
рецидивів, а й частоти. В імунологічному статусі паці-
єнтів, які отримували інозину пранобекс, дослідники 
спостерігали  кращу  динаміку  відновлення  кількості 
зрілих Т-лімфоцитів, CD4+-клітин, відсотка фагоци-
туючих клітин та їх поглинальної здатності [19].

Висновки
Хронічний  рецидивуючий  перебіг  герпетичної 

інфекції  являє  собою  поширену  та  складну  медич-
ну  проблему,  що  потребує  удосконалення  терапев-
тичної тактики. Застосування  інозину пранобексу в 
комплексній терапії хворих із рецидивуючим герпе-
сом дозволяє покращити клінічний перебіг захворю-
вання під час загострення та запобігає рецидивам. 

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Современные подходы к лечению 
герпетической инфекции у детей

Резюме. В настоящее время известны 8 патогенных гер-
песвирусов:  два  типа  вируса  простого  герпеса  (HSV-1, 
HSV-2),  вирус  ветряной  оспы,  вирус  Эпштейна  —  Барр, 
цитомегаловирус,  HHV-6,  HHV-7  и  HHV-8.  Оба  типа 
вируса  простого  герпеса  являются  членами  семейства 
Herpesviridae и характеризуются способностью к латенции 
после  первичной  инфекции  и  возможностью  реактива-
ции  в  будущем.  После  литической  инфекции  на  поверх-
ности  слизистой  оболочки  HSV  может  инфицировать 
сенсорные  нейроны  и  вызывать  латентную  инфекцию, 
при которой репликация вируса прекращается. Со време-
нем латентный вирус может повторно активировать цикл 
репликации  с  последующим  возвращением  в  перифери-

ческие ткани и развитием рецидива инфекции. Противо-
герпетические лекарственные средства, используемые се-
годня,  включают  ацикловир,  цидофовир,  фамцикловир, 
фоскарнет,  ганцикловир,  идоксуридин,  пенцикловир, 
трифлуридин,  валацикловир,  валганцикловир  и  видара-
бин.  Инозина  пранобекс  является  еще  одним  противо-
герпетическим  препаратом  с  прямым  противовирусным 
и  иммуномодулирующим  действием.  Инозин  пранобекс 
может  улучшать  клиническое  течение  рецидивирующей 
герпетической  инфекции  и  ускорять  нормализацию  им-
мунологических показателей.
Ключевые слова: герпесвирусы; инфекция вируса про-
стого герпеса; лечение, инозина пранобекс; дети
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Modern approaches to the treatment 
of herpetic infection in children

Abstract. It is currently known 8 pathogenic herpesviruses: two 
types of herpes simplex virus (HSV-1, HSV-2), varicella zoster 
virus,  Epstein-Barr  virus,  cytomegalovirus,  HHV-6,  HHV-7, 
and HHV-8. Herpes simplex virus type 1 and type 2 are members 
of the Herpesviridae family and are characterized by their ability 
to establish latency after primary infection and subsequently re-
activate. After lytic infection on the surface of peripheral muco-
sa, HSV can enter sensory neurons and establish latent infection 
during which viral replication ceases. Moreover, latent virus can 
re-enter  the  replication cycle by  reactivation and return  to pe-

ripheral tissues to start recurrent infection. Drugs used today with 
anti-herpesvirus activity  include acyclovir, cidofovir,  famciclo-
vir, foscarnet, ganciclovir, idoxuridine, penciclovir, trifluridine, 
valacyclovir, valganciclovir, and vidarabine. Inosine pranobex is 
another antiherpetic medication with direct antiviral and immu-
nomodulatory activity. Inosine pranobex can improve the clini-
cal course of the recurrent herpetic infection and accelerate the 
normalization of immunological parameters.
Keywords: herpesviruses;  herpes  simplex  infection;  treat-
ment; inosine pranobex; children
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