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Проаналізовані матеріали з інфі вання хворих на
ВІЛ/СНІД ерпесвір сами (вір си просто о ерпес I
та II тип , вітряної віспи, Епштейна-Барр, цитоме а-
ловір с, ерпесвір с людини VI тип ). Наведені ре-
з льтати власних досліджень з визначення сироват-
ових мар ерів (антитіл лас G) та ДНК ерпесві-
р сів зраз ах рові хворих.

Протя ом останніх десятиліть, з то о час я
людство сти н лося з проблемою СНІД , ця хво-
роба нестримно продовж є розповсюдж ватися
по сіх онтинентах, не обходячи жодн з раїн.
Ця проблема наб ла хара тер лобальної над-
звичайної сит ації.

Захворювання, спричинені представни ами
родини ерпесвір сів – вір с просто о ерпес I
та II тип (ВПГ-1/2), вір с ерпес зостер (ВГЗ), ци-
томе аловір с (ЦМВ), вір с Епштейна-Барр (ВЕБ),
вір с ерпес людини VI та VIII тип (ВГЛ-6 та ВГЛ-
8), при ВІЛ-інфе ції є опорт ністичними та СНІД-
мар ерними. При цьом ВІЛ-інфі ованих ерпе-
тична інфе ція (ГІ) перебі ає тяжче, призводячи
до розвит хронічної персист ючої а тивної
інфе ції. Значення вір сів ерпес я а тиваторів
е спресії еном ВІЛ в ор анізмі людини при інших
ім нодефіцитних станах роз лядаються ба атьма
авторами [1-5].

Наявність інфе ції, об мовленої ВПГ, з ражен-
нями ви ляді виразо на ш ірі або слизових
оболон ах, я і перебі ають більше одно о міся-
ця, а та ож ерпетично о бронхіт , пневмонії або
езофа іт б дь-я ої тривалості хворо о ві ом
старше 1 міс., є достатньою основою для поста-
нов и діа ноз ВІЛ-інфе ції/СНІД. Я що при цьо-
м іль ість Т-хелперів менше 400 в 1 м л рові,
то віро ідність цьо о діа ноз значно вища, навіть
за відс тності рез льтатів сероло ічно о обстежен-
ня на антитіла до ВІЛ. У дітей наявність хронічних
ражень ш іри чи слизових оболоно дисеміно-
ваною ГІ, а та ож двох випад ів ерпетично о сто-
матит протя ом ро є ритерієм для діа ности и
ВІЛ-інфе ції/СНІД [6].

На відмін від інших інфе цій, розвито ер-

петичних захворювань ВІЛ-інфі ованих частіше
є рез льтатом реа тивації хронічної інфе ції, ніж
первинної інфе ції [7].

Одержані дані свідчать про те, що ВПГ-2 вис-
т пає я офа тор ВІЛ-інфе ції, збільш ючи ч т-
ливість до ВІЛ сероне ативних партнерів, а та ож
сприяє а тивації реплі ації ВІЛ. Ім нодефіцит, ви-
ли аний ВІЛ, моделює вір лентність ВПГ, поси-
люючи тяж ість і збільш ючи тривалість лінічних
проявів ерпес , зниж ючи при цьом ефе т лі -
вальних заходів. При аналізі взаємовідношень
цих вір сів на моле лярном рівні виявлений
виражений синер ізм в їх діях [8]. При вивченні
взаємовідносин ВПГ-2 та ВІЛ з ново твореннями
ший и мат и по азано, що асоціація цих зб дни ів
може призводити до про рес вання арциноми
ший и мат и [9].

По азано, що наявність ВІЛ-інфі ованих хво-
рих ГІ посилює прояв вторинно о ім нодефіцит і
сприяє про рес ванню ВІЛ-інфе ції. Раннє вияв-
лення а тивізації ГІ є одним з по азань для при-
с орення призначення етіотропної терапії, я а
сприяє профіла тиці рецидивів [10].

У ряді робіт розвито ВГЗ-інфе ції (ВГЗІ) роз-
цінюється я лінічний прояв реа тивації латент-
ної інфе ції і пов’яз ється зі стій им або транзи-
торним при ніченням літинно о ім нітет . Том
слід очі вати зростання захворюваності на ВГЗІ
хворих на СНІД. З 1985 по 1995 рр. виявлено

89 хворих (3,4 %) на ВГЗІ з 2 615 осіб з лінічни-
ми проявами СНІД і серопозитивною відповіддю
на антитіла до ВІЛ. Цей по азни , вважають авто-
ри, значно вище, ніж поп ляції в цілом (1,3-4,8
на 1 000 осіб) [11].

У Кенії виявлення ВГЗ визнано першою опор-
т ністичною інфе цією при ВІЛ-інфі ванні на фоні
достатньої іль ості СD4 літин [12].

При ВЕБ-інфе ції (ВЕБІ) хворих на СНІД мо-
ж ть розвиватись дисеміновані форми інфе цій-
но о монон леоз , можливі та ож злоя існі но-
во творення лімфов злів.

ЦМВ-інфе ція (ЦМВІ) та ім нна недостатність,
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природною моделлю я ої є СНІД, є взаємопов’я-
заними та взаємоз мовлюючими проблемами.

На сьо одні маніфестна ЦМВІ займає одне з
перших місць стр т рі вторинних захворювань
хворих на ВІЛ-інфе цію (ВІЛІ), часто ЦМВІ є безпо-
середньою причиною їхньої смерті. З метою вияв-
лення найбільш ч тливих і специфічних лаборатор-
них мар ерів маніфестної ЦМВІ ВІЛ-інфі ованих
хворих авторами б ло проаналізовано рез льтати
омпле сно о обстеження 250 пацієнтів на на-
явність специфічних антитіл IgM, 4-разово о підви-
щення рівня антитіл IgG сироватці рові, виявлен-
ня ЦМВ сечі, іль існе визначення ДНК ЦМВ лей-
оцитах периферичної рові. Встановлено, що 35
осіб з цієї р пи мали маніфестн ЦМВІ. ЦМВ-етіоло-
ія раження ор анів б ла підтверджена істоло іч-
ними дослідженнями. Специфічність і ч тливість ви-
со о о титр ДНК ЦМВ лей оцитах периферичної
рові я мар ерів лінічно вираженої ЦМВІ б ли
найбільш висо ими і відповідно дорівнювали 97,1
та 97,7 %. Проведене дослідження по азало, що
висо ий титр ДНК ЦМВ, що дорівнює 1:1000 і більше
лей оцитах периферичної рові, є найбільш дос-

товірним ритерієм а тивної реплі ації ЦМВ і йо о
виявлення є озна ою наявності хворо о маніфе-
стної ЦМВІ. Поява ДНК ЦМВ рові ВІЛ-інфі овано-
о пацієнта сл жила несприятливою про ностичною
озна ою розвит маніфестної ЦМВІ [13].

Проведено обстеження 118 ВІЛ-інфі ованих і
хворих на СНІД з ліні ою раження травно о а-
нал ви ляді олітів, астритів, ентеритів лабо-
раторно підтверджено о цитоме аловір сно о е-
нез . Встановлено, що про ноз цих захворювань
ірший, ніж при інших с п тніх інфе ціях [14].

При вивченні вплив ЦМВ я офа тор ВІЛ-
інфе ції хворих на емофілію зроблено висно-
во , що ЦМВІ є причиною смерті цих хворих на
пізніх стадіях ВІЛ-інфе ції [15].

ВГЛ-6 я Т-лімфотропний вір с від ритий
процесі вивчення ВІЛ-інфе ції. Вір с виявляєть-
ся переважно людей з ім нос пресією. ВГЛ-6 має
тропізм до СD4+ Т- літин і проявляє цитопато ен-
н дію проти СD8+ Т- літин, природних ілерів і
монон леарних фа оцитів.

Встановлено, що ВГЛ-6 діє я посилюючий фа -
тор при ВІЛ-інфі ванні. При цьом ВГЛ-6 і ВІЛ мож ть
оінфі вати й одночасно розмнож ватись в одном і
том ж СD4+ Т-лімфоциті. Автори відмічають, що це є
ні альний тип міжвір сної взаємодії. ВГЛ-6 виявляєть-
ся переважно на інцевій стадії СНІД [16]. Проте вста-
новлено, що висо і рівні антитіл до ВГЛ-6 не про но-
з ють про рес вання ВІЛ-інфе ції людей [17].

При дослідженні бронхоальвеолярних змивів 34
хворих, інфі ованих ВІЛ, з ле еневими захворюван-
нями на вміст ВГЛ-6 і ЦМВ шляхом виділення вір сів

льт рі літин (фібробластів людини і лімфоцитів з
п п ової рові), а та ож виявлення вір сної ДНК ме-
тодом ніздової полімеразної ланцю ової реа ції
(ПЛР) визначено, що ДНК ЦМВ виявлена 12 зми-
вах, при цьом 10 з них містили інфе ційний ЦМВ.
Жоден зі змивів не містив ВГЛ-6 або йо о ДНК. На
підставі цих рез льтатів вважають, що при ВІЛ-інфе ції
ле ені є мішенню для ЦМВ, але не для ВГЛ-6 [18].

При дослідженні методом ПЛР слини ВІЛ-інфі о-
ваних та 15 здорових онтрольних осіб на ДНК ЦМВ
і ВГЛ-6, -7, -8 встановлено, що ДНК ЦМВ та ВГЛ-6 і -7
типів виявлялись в обох р пах обстеж ваних осіб.
ДНК ВГЛ-8 визначалась тіль и хворих із проявами
ВІЛ-інфе ції [8]. Ви ли ають інтерес дані, я і свідчать
про те, що ВГЛ-7, незважаючи на нездатність а тив-
но реплі ватись моноядерних фа оцитах, є силь-
ним ін ібітором зараження ВІЛ цих літин [19].

При визначенні методом ПЛР прис тності ВГЛ-8 і
е спресії ВЕБ 20 зраз ах первинних ім нобластних
неходж інсь их лімфом ЦНС від хворих, я і померли
від СНІД , і 10 пробах т анин моз від хворих, по-
мерлих від СНІД , але з відс тністю озна лімфомимоз
чи сар оми Капоші (СК), по азано, що неходж інсь а
лімфома частіше пов’язана із ВЕБ, а СК – з ВГЛ-8 [20].

Описано виділення ВГЛ-8, асоційовано о з
нерозчіпленою літинною лімфомою, 4-річної
дитини зі СНІДом. ДНК ВГЛ-8 і ВЕБ б ли ідентифі-
овані літинах плевральної рідини за допомо-
ою ПЛР. У сироватці хворої б ли виявлені анти-
тіла до ВГЛ-8 титрі 1:64 [21].

Рядом авторів по азано, що ДНК ВГЛ-8 при-
с тня пра тично всіх біоптатах СК і монон ле-
арних літинах периферичної рові 50 % ВІЛ-
позитивних пацієнтів. Вважають, що отримані чіт і
до ази то о, що особи, інфі овані ВГЛ-8 до або
на ранній стадії ВІЛ-інфе ції, стають ВГЛ-8-ДНК-
позитивними чи серопозитивними тривалий час
до про рес вання сар оми [22].

При обстеженні 30 жіно із ВІЛ-інфе цією і ра ом
ший и мат и встановлено, що ВГЛ-8 може б ти знай-
дений церві альних маз ах, біоптатах і зрізах, але
це не може б ти прямим до азом йо о пато енної
ролі в ініціації і про рес ванні ра ший и мат и [23].

Роз лядаючи питання зв’яз частоти визначен-
ня варіант А ВГЛ-6 та ВГЛ-8 хворих на СНІД з їх
розповсюдженістю в різних ео рафічних зонах, ав-
торами по азано, що ВГЛ-8 не тіль и пов’язаний з
епідемічною сар омою Капоші при СНІДі, але саме
він виявляється в ендемічних районах поширення СК.
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Визначення ВГЛ-6 та -8 при епідемії СНІД в ендеміч-
них ре іонах Замбії ВІЛ-не ативних дітей, проведе-
не із застос ванням метод ПЛР і аналіз послідовно-
стей, ідентифі вало ВГЛ-8 8 % і ВГЛ-6 – 30 %. В
СК-ендемічних ре іонах при біопсії т анин із зон ра-
ження ВГЛ-8 знайдений 100 %, а ВГЛ-6 не виділе-
ний зовсім. Та им чином по азано, що ВГЛ-6 і ВГЛ-8 є
Замбії поширеною інфе цією дітей [24, 25].
Недавнє від риття зв’яз т моро енної ролі

ВПГ-8 та ім нос пресії пато енезі дея их п хлин,
я ий часто спостері ається хворих на ВІЛ-інфе -
цію, дає можливість надіятись, що при відновленні
ім нної системи, внаслідо лі вання с часними
антиретровір сними препаратами, б де відб ватись
ре ресія дея их п хлин, пов’язаних зі СНІДом [26].

Та им чином, численними роботами встанов-
лено тісний зв’язо розвит ерпесвір сних
інфе цій хворих з маніфестацією СНІД .

Метою роботи б ло визначення в динаміці ча-
стоти а тивації ерпесвір сів хворих на СНІД.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проведене омпле снедіа ностичнедослідженнясироват и

та плазми рові від 39 ВІЛ-інфі ованих і хворих на СНІД ві ом

21-35 ро ів. Контрольн р п с лали 17 пра тично здорових

осіб ві ом 20-40 ро ів. Визначення сероло ічних мар ерів ер-

песвір сів (специфічні антитіла лас IgG, IgM)доВПГ-1 таВПГ-

2,ВГЗ,ЦМВ,ВЕБтаВГЛ-6проводилосьметодомім нофермент-

но о аналіз (ІФА) із ви ористанням омерційних тест-систем

«Біосервіс» (Росія), «BioRad» (Франція),Ве тор-Бест (Росія),Хью-

мен (Німеччина). Діа ностичні рівні антитіл визначали відпо-

відно до вимо , ви ладених в інстр ціях для омерційних діа -

ностичних систем.Моле лярно-біоло ічні дослідженняпрово-

дилиметодомПЛРзви ористаннямнаборів«Амплісенс» (Росія).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Обстеження ВІЛ-інфі ованих та хворих на СНІД
проводили на базі лінічно о бло СНІД Інстит т
епідеміоло ії та інфе ційних хвороб АМНУ в рам ах
лінічної про рами моніторин за даною ате орією
хворих. У цій роботі наведені рез льтати с ринін о-
вих лабораторних досліджень щодо добор хворих
за ритеріями «в лючення/ви лючення», визначе-
ними про рамою. Серед обстежених хворих част а
жіно становила 51,3 %, чолові ів – 48,7 %.

При визначенні онтрольній р пі сероло іч-
них мар ерів ВПГ-1 та ВПГ-2 встановлено, що спе-
цифічні антитіла до цих зб дни ів визначались
межах 58,8 та 47,1 % випад ів відповідно. По аз-
ни и серопозитивності до ВГЗ, ВЕБ, ЦМВ та ВГЛ-6
визначались межах 23,5-35,3 % і відображали
за альн тенденцію інфі вання людсь ої поп ляції.
У жодном випад при сероло ічном дослідженні
специфічних антитіл лас IgM не б ло визначено.
Лише в 1 (12,5 %) серопозитивної особи одержа-
ний позитивний рез льтат на ДНК ВПГ-2.

Рез льтати визначення сероло ічних мар ерів до
ерпесвір сів р пі хворих на ВІЛ/СНІД (табл. 1), за
винят ом ВПГ-1, ВПГ-2 та ЦМВ, с ттєво не відрізня-
лись від по азни ів онтрольної р пи. Віро ідність
різниці (Т) для цієї р пи зб дни ів становила 3,2, 2,8
та 3,2 відповідно. Подібна тенденція б ла одержана
при порівнянні рез льтатів виявлення ДНК. Та , по-
азни віро ідності різниці для ВПГ-1 становив 3,4, а
для ЦМВ – 4,3. У р пі хворих осіб, я і онтрольній
р пі, навіть при значно вищом по азни визна-
чення а тивованих форм, в жодном випад спе-
цифічні IgM-антитіла не виявлено.

Таблиця 1

Частота визначення мар ерів і фра ментів ДНК ерпесвір сів хворих на ВІЛ/СНІД
та осіб онтрольної р пи

Частота позитивних знахідо виявлення мар ерів ерпес вір сів
ІФА ПЛР

Контрольна р па Хворі на ВІЛ/СНІД Контрольна р па Хворі на ВІЛ/СНІД
Тип вір с

n % n % Т n % n % Т
ВПГ-1 10 58,8±11,9 38 97,4±2,5 3,2 0 0 9 23,7±6,9 3,4
ВПГ-2 8 47,1±12,1 33 84,6±5,8 2,8 1 12,5+11,7 9 27,3±7,8 1,1

ВГЗ 6 35,3±11,6 18 46,2±7,9 0,8 * * * * -

ВЕБ 5 29,4±11,1 17 43,6±7,9 1,1 0 0 2 11,8±7,8 1,5

ЦМВ 5 29,4±11,0 28 71,8±7,2 3,2 0 0 11 39,3±9,2 4,3

ВГЛ-6 4 23,5±10,3 18 46,2±7,9 1,7 0 0 1 5,6±5,4 1,0

Ïðèì³òêè: * – äîñë³äæåííÿ íå ïðîâîäèëèñü; Ò – â³ðîã³äí³ñòü ð³çíèö³ ïîêàçíèê³â âèçíà÷åííÿ ñåðîëîã³÷íèõ ³ ìîëåêóëÿðíî-
á³îëîã³÷íèõ ìàðêåð³â ó âèçíà÷åíèõ ãðóïàõ îñ³á.
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При обстеженні сировато рові хворих на
мар ери ерпесвір сів збері ається та ож тенден-
ція визначення значном відсот випад ів ом-
бінації специфічних IgG-антитіл (ВПГ-Ѕ + ВГЗ, ВПГ-
Ѕ + ВГЛ-6, ВПГ-Ѕ + ВГЗ + ВГЛ-6).

Âèñíîâêè

1. Одержані дані щодо сероло ічно о моніто-
рин за поширенням ерпесвір сів серед хворих
на ВІЛ/СНІД (за дея им винят ом) відображ ють
за альні тенденції інфі вання населення різних
ві ових р п і повною мірою не визначають особ-
ливості перебі захворювання.

2. Введення в ал оритм лабораторних діа но-
стичних досліджень моле лярно-біоло ічних ме-
тодів дало змо визначити більш частот пози-
тивних рез льтатів виявлення ДНК ерпесвір сів
хворих.
3. При встановленні можливої ролі ерпесвір с-

ної інфе ції я етіоло ічно о чи с п тньо о фа то-
ра форм ванні та розвит лінічної артини за-
хворювання найбільш інформативним і об’є тив-
ним по азни ом є визначення ДНК методом ПЛР.
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Ã Å Ð Ï Å Ñ Â ² Ð Ó Ñ Í Î ¯  ² Í Ô Å Ê Ö ² ¯

²íñòèòóò åï³äåì³îëîã³¿ òà ³íôåêö³éíèõ õâîðîá ³ì. Ë.Â. Ãðîìàøåâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè

Наведено рез льтати аналіз період ре онвалес-
ценції 236 пацієнтів з ерпесвір сною інфе цією (ГВІ),
я им призначались різні схеми противір сної терапії.
Встановлено,що 48,7%пацієнтів з ГВІ після основно-
о рс лі вання спостері ається с ладнений період
ре онвалесценції. Рецидиви захворювання мають
ліні о-вір соло ічний (вір с-позитивні)– (21,7±3,9) %
і лінічний (вір с-не ативні) хара тер – (78,3±3,9) %.
Ус ладнений період ре онвалесценції найчастіше спо-
стері ається жіно – (70,4±4,3) %, пацієнтів з діа -
нозом арахноенцефаліт– (66,1±4,4) %, енцефаломіє-
лополіради лоневрит– (66,1±4,4)%, з та ими етіоло-
ічними чинни ами, я HSV – (27,8±4,2) %, EBV –
(13,0±3,2) і HSV+CMV– (24,4±4,0)%.Застос вання про-
тефлазид з протирецидивноюметою дозволяє змен-
шити частот повторних ліні о-вір соло ічних реци-
дивів в 1,9 раз (P<0,05), лінічних рецидивів в 1,3
раз (P>0,05), зменшити ст пінь тяж ості хвороби і
с оротити терміни дося нення терапевтично о ефе т
разі повторної терапії (P<0,05).

З сьо о розмаїття лінічних форм ерпесві-
р сної інфе ції найтяжчими і про ностично неспри-

ятливими вважаються випад и раження нерво-
вої системи (НС) (енцефаліти, менін іти, мієліти,
невро сити) вір сом ерпес (ГВ) [1-5]. Наслідо
хвороби в та их випад ах ба ато в чом залежить
від своєчасності діа ности и і подальшої проти-
вір сної терапії. Проте, зв’яз зі здатністю ГВ до
тривалої персистенції в ор анізмі людини, навіть
після проведення противір сної терапії збері аєть-
ся за роза рецидив захворювання [6, 7]. Для
пацієнтів з раженням нервової системи ГВ ожен
наст пний рецидив захворювання є особливо
за розливим, ос іль и не тіль и по либлює
тяж ість нед и, пор ш є я ість життя хворих, але
й може за інчитися летально [2, 6]. Том аналіз
віддалених рез льтатів терапії ГВІ і вдос онален-
ня протирецидивних заходів є а т альним завдан-
ням, що вима ає подальшо о вивчення.

Метою дослідження б ло порівняльне вивчен-
ня період ре онвалесценції й аналіз віддалених
рез льтатів терапії пацієнтів з ГВІ, я і отрим вали
противір сне лі вання за різноманітними схема-
ми. Паралельно вивчалась лінічна ефе тивність
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H E R P E S  I N F E C T I O N  A M O N G  H I V -
I N F E C T E D  P E R S O N S

I.L. Marychev

SUMMARY. The data concerning infectioning of HIV/
AIDS patients by herpes viruses (viruses of herpes
simple type 1 and 2, varicella zoster, Epstein-Barr,
cytomegalovirus, human herpes virus type 6) are
analyzed in the article. Results of own researches
on definition of serological markers (antibodies of class
G) and DNA herpes viruses in samples of blood of
patients are presented.


