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Проаналізовано� етіоло�ічн¾� стр¾±т¾р¾� �ерпес-
вір¾сних� ¾ражень� нервової� системи� 124� пацієнтів.
У� хворих� з� хронічним� рецидивним� перебі�ом� най-
частіше� б¾ло� виявлено� асоційован¾� �ерпесвір¾с-
н¾� інфе±цію� (68,6�%),� ¾� стр¾±т¾рі� я±ої� переважало
поєднання� HSV+CMV� (24,2�%),� HSV+CMV+EBV
(21,0�%).� А±тивна�моновір¾сна� інфе±ція� домін¾ва-
ла�¾�пацієнтів�з��острим�і�під�острим�почат±ом�за-
хворювання� (31,5�%),� ¾� стр¾±т¾рі� я±ої� переважали
HSV�(13,7�%)�і�EBV�(9,7�%),�дещо�рідше�знаходили
CMV�(8,1�%).�Для�точнішо�о�встановлення�етіоло�ії
нейроінфе±ційно�о� процес¾� ре±оменд¾ється� тес-
т¾вання� ±іль±ох� біоло�ічних� середовищ� ¾� динаміці,
з� обов’яз±овим� дослідженням� спинномоз±ової
рідини� (СМР).

За�даними�ВООЗ,�майже�90�%�населення�Зем-
ної� ³Àлі� інфі³овано� одним� чи� ³іль³ома� типами� з� 8
³лінічно� значÀщих� �ерпесвірÀсів� (ГВ)� [1-3].� У� стрÀ³-
тÀрі� нейроінфе³цій� �ерпесвірÀсне� Àраження� нерво-
вої� системи� посідає� особливе�місце� я³� за� ва�омі-
стю� ³лінічних� проявів� і� несприятливим� про�нозом,
та³� і� за� особливостями�морфоло�ічних� змін� [4-6].
Про�ноз� захворювання� та� ефе³тивність� противірÀс-
ної�терапії�ба�ато�в�чомÀ�залежать�від�своєчасності
й� точності� встановлення� етіоло�ічно�о� фа³тора.
Прижиттєве� встановлення� етіоло�ії� даної� нейро-
інфе³ції� стало� можливим� тіль³и� після� то�о,� я³� À
пра³ти³À� бÀло� запроваджено� висо³очÀтливі,� спе-
цифічні� лабораторні� тести:� полімеразнÀ� ланцю�о-
вÀ� реа³цію� (ПЛР),� імÀноферментний� аналіз� (ІФА),
що�дозволяють�À�³орот³ий�термін�досліджÀвати�різні
біоло�ічні� середовища� [7-9].� Але� незважаючи� на
дося�нÀті�Àспіхи�в�лабораторній�діа�ностиці� �ерпес-
вірÀсної� інфе³ції� (ГВІ),� механізми� взаємодії� вірÀсів
між� собою,� пато�енна� роль� ³ожно�о� їх� типÀ� в
ор�анізмі� людини� і� причини� хронізації� нейроінфе³-
ційно�о� процесÀ� до� ³інця� не� вивчені.

Завданням� цьо�о� дослідження� бÀло� вивчен-
ня� етіоло�ічної� стрÀ³тÀри� �ерпесвірÀсної� нейро-
інфе³ції,� визначення� взаємозв’яз³À� між� ³лінічною

формою,� особливостями� перебі�À� захворювання
і� типом� вірÀсÀ/вірÀсів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Об’є³том�вивчення�бÀли�пацієнти�з�вірÀсним�Àражен-

ням�нервової�системи,�я³і�перебÀвали�на�обстеженні�й�лі³À-

ванні�À�відділенні�дето³си³ації�інститÀтÀ�з�2002�по�2004�рр.

Діа�ноз�визначали�на�підставі�анамнезÀ�хвороби,�даних

³ліні³о-невроло�ічно�о�обстеження,�резÀльтатів�інстрÀменталь-

них�методів�обстеження:�ма�нітно-резонансної� томо�рафії

(МРТ)��оловно�о,�спинно�о�моз³À,�еле³троенцефало�рафії�(ЕЕГ),

рео-ЕЕГ.�Етіоло�ію�недÀ�и�встановлювали�шляхом�виявлення

методами�ПЛР,�ІФА�мар³ерів�реплі³ативної�а³тивності�ГВ�À

³рові�й�лі³ворі.�Визначальним�вважали�виявлення�фра�ментів

ДНК�вірÀсів�À�лі³ворі�й�³рові�і/чи�специфічних�антитіл�до��ер-

песвірÀсів�À�діа�ностичних�титрах,�за�Àмови�настÀпної�серо-

³онверсії.�ВраховÀвали�та³ож�виявлення�в�лі³ворі�підвище-

них�(понад�1:10)�титрів�антитіл�³ласÀ� IgG� до�ГВ,�за�Àмови

наявності�відповідних�³ліні³о-невроло�ічних�проявів.�ВірÀсо-

ло�ічні�дослідження�проводили�в�лабораторії�У³раїнсь³о�о�діа�-

ностично�о�центрÀ�і�ДНК-лабораторії�м.�Києва.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

БÀло�обстежено�124�пацієнти�з�явищами�вірÀс-
но�о� Àраження� нервової� системи� (жіно³� –� 83,� чо-
лові³ів� –� 41).� Ві³� пацієнтів� становив� від� 13� до� 65
ро³ів;� середній� ві³� –� (44,5±13,2)� ро³À.� При� обсте-
женні� бÀли� виділені� та³і� ³лінічні� форми� Àраження
нервової� системи:� арахноїдит� –� 1,6� %,� арахно-
енцефаліт� –� 56,5�%,� розсіяний� енцефаломієліт� –
12,1�%,�енцефаломієлополіради³Àлоневрит�–�12,9�%,
менін�оенцефаліт� –� 4,0�%,� поліради³Àлоневрит� –
9,7�%,� �ан�ліоніт� –� 0,8�%,� енцефаліт� –� 2,4�%.� Го-
ловними� невроло�ічними� синдромами� в� пацієнтів
бÀли:� астенічний� –� 100�%,� цефал�ічний� –� 97,6�%,
лі³воро-�іпертензивний� –� 58,9�%,� ве�етативні� –
83,1�%,�рÀхові,�чÀтливі�порÀшення�–�89,5�%,�недо-
статність�фÀн³ції� черепних� нервів� –� 72,6�%,� пси-
хопатоло�ічна� симптомати³а� –� 75,8�%.
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абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс.� %� абс,� %� абс.� %� абс.� %�

HSV1/2� 7� 10,0� -� -� -� -� 1� 20,0� 1� 6,3� 1� 33,3� 7� 58,3� 17� 13,7�

CMV� 4� 5,7� -� -� 2� 13,3� 1� 20,0� 1� 6,3� -� -� -� -� 8� 6,5�
EBV� 11� 15,7� -� -� -� -� -� -� 3� 18,8� -� -� -� -� 14� 11,3�
VZV� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 100,0� 1� 0,8�
HSV1/2+CMV� 21� 30,0� 1� 50,0� 1� 6,7� 1� 20,0� 3� 18,8� -� -� 3� 25,0� 30� 24,2�
CMV+EBV� 1� 1,4� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 2� 1,6�
HSV1/2+HHV6� 1� 1,4� -� -� -� -� 1� 20,0� 1� 6,3� -� -� -� -� 3� 2,4�
HSV1/2+EBV� 5� 7,1� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 6� 4,8�
HSV1/2+VZV� 1� 1,4� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 33,3� 1� 8,3� 3� 2,4�
HSV1/2+CMV+�HHV6
+�HHV8�

-� -� 1� 50,0� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�

HSV1/2+CMV+EBV� 14� 20,0� -� -� 6� 40,0� 1� 20,0� 3� 18,8� 1� 33,3� 1� 8,3� 26� 21,0�
HSV1/2+CMV+HHV6� 1� 1,4� -� -� 2� 13,3� -� -� -� -� -� -� -� -� 3� 2,4�
HSV1/2+CMV+EBV+�
HHV6�

2� 2,9� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�

HSV1/2+HHV6+HHV8� 1� 1,4� -� -� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�
HSV1/2+CMV+VZV� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 1� 0,8�
EBV+HHV6� -� -� -� -� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 0,8�
HHV6+HHV8� 1� 1,4� -� -� 1� 6,7� -� -� -� -� -� -� -� -� 2� 1,6�
HSV1/2+EBV+HHV6� -� -� -� -� -� -� -� -� 1� 6,3� -� -� -� -� 1� 0,8�
 

Таблиця�1

Етіоло�ічна�стрÀ³тÀра��ерпесвірÀсних�Àражень�нервової�системи

За� стÀпенем� тяж³ості� переважали� середньо-
тяж³і� (71,0�%)� і� тяж³і�форми� (25,8�%),� за� хара³те-
ром� і� тривалістю� хвороби� –� хронічний� рецидив-
ний�перебі��(57,2�%�хворих),�рідше��острий�(26,6�%)
і�під�острий�(16,1�%).

БÀло� встановлено,�що� своєчасна� ³лінічна� діа�-
ности³а� �ерпесвірÀсної� інфе³ції� с³ладна� À� зв’яз³À
з� неспецифічністю� і� поліморфізмом� симптомів.� За
даними� анамнезÀ� бÀло� виявлено,� що� тривалість
хвороби� в� досліджÀваній� �рÀпі� с³ладала� від
³іль³ох� тижнів� до� 10� ро³ів� і� більше� (À� середньомÀ
3,8� ро³À).� ВідсÀтність� аде³ватної� терапії� протя�ом
та³о�о� тривало�о� періодÀ� сприяла� про�ресÀван-
ню� захворювання� і� розвит³À� Àс³ладнень� я³� з� бо³À
нервової� системи,� та³� і� з� бо³À� внÀтрішніх� ор�анів.

Під� час� обстеження� бÀло� встановлено,� що� в
40� (32,3�%)� пацієнтів� виявлено� а³тивний� моно-
вірÀсний�процес,�À�84�(67,7�%)�хворих�в�одномÀ�і/чи
двох� біоло�ічних� середовищах� –� фра�менти� ДНК
і/чи�діа�ностичні�титри�антитіл�до�³іль³ох�типів�ГВ.
На� підставі� цьо�о� припÀстили� наявність� À� цієї� �рÀ-
пи� пацієнтів� а³тивної� асоційованої� �ерпесвірÀс-
ної� інфе³ції.� У� таблиці� 1� представлено� етіоло�ічнÀ
стрÀ³тÀрÀ� �ерпесвірÀсної� інфе³ції� À� пацієнтів� з

різними� невроло�ічними�формами.� При� вивченні
взаємозв’яз³À�між�типом�(ами)�вірÀсÀ(ів)�і�³лінічною
формою,� перебі�ом� захворювання� бÀли� виявлені
дея³і� особливості.

У� пацієнтів� з� арахноенцефалітом� з� �острим� чи
під�острим� почат³ом� недÀ�и� найчастіше� реєстрÀ-
вали� реплі³ативнÀ� а³тивність� одно�о� провідно�о
типÀ�ГВ�(À�10�випад³ах�–�EBV,�À�6�–�HSV1/2,�À�4�–
CMV).

У� 41� хворо�о� з� тривалим� хронічним� перебі�ом
захворювання� бÀли� виявлені� озна³и� реплі³атив-
ної� а³тивності� ³іль³ох� типів� ГВ,� серед� я³их�домінÀ-
вали� та³і� асоціації:� HSV1/2+CMV� (30,0�%),� HSV1/
2+CMV+EBV�(20,0�%),�HSV1/2+EBV�(7,1�%).�У�46�(65,7�%)
випад³ах�до�різних�асоціацій�входив�HSV,�À�зв’яз³À
з�чим�можна�припÀстити�провіднÀ�роль�цьо�о�типÀ
ГВ�я³�три�ерно�о�чинни³а�або�я³�³офа³тора�в�роз-
вит³À� хронічно�о� нейроінфе³ційно�о� процесÀ.

Розсіяний� енцефаломієліт� бÀв� діа�ностований
À� 15� пацієнтів,� з� них� À� 13� (86,6�%)� � виявлені� різні
с³ладні� асоціації� ГВ,� серед� я³их� домінÀвало� по-
єднання�HSV1/2+CMV+EBV� (40,0�%).� У� 6� випад³ах
в� асоціаціях� бÀло� виявлено�HHV6,� À� 2� –�HHV8.� Еті-
оло�ічна� роль� цих� типів� вірÀсів� À� розвит³À� розсія-
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но�о� с³лерозÀ� й� інших� демієлінізÀючих� за-
хворювань� нині�широ³о� вивчається.� Середня� три-
валість� хвороби� в� �рÀпі� пацієнтів� з� асоційованою
інфе³цією� становила� 4,3� ро³À.� Перебі�� недÀ�и� до
лі³Àвання� À� 8� хворих� мав� хронічний� про�редієнт-
ний� хара³тер,� À� 5� –� хронічний� ремітантний.�Моно-
вірÀснÀ� інфе³цію� À� пацієнтів� з� розсіяним� енцефа-
ломієлітом�бÀло�виявлено�тіль³и�À�2�хворих,�і�в�обох
випад³ах� вона� бÀла� зÀмовлена� CMV.

Асоційована� �ерпесвірÀсна� інфе³ція� домінÀва-
ла� в� етіоло�ії� À� пацієнтів� з� діа�нозом�енцефаломіє-
лополіради³ÀлоневритÀ.� Під� час� вірÀсоло�ічно�о
дослідження� в� 11� з� 16� (68,8�%)� випад³ів� виявлені
різні� поєднання� ГВ,� серед�я³их� з�одна³овою�часто-
тою� (по� 18,8�%)� траплялися�HSV1/2+CMV� і� HSV1/
2+CMV�+EBV.� Середня� тривалість� хвороби� в� цій
�рÀпі� пацієнтів� становила� 3,5� ро³À,� перебі�� недÀ�и
À�8�осіб�мав�хронічний�рецидивний,�а�À�3�–�хроніч-
ний� про�редієнтний� хара³тер.�МоновірÀснÀ� інфе³-
цію� виявлено� À� 5� хворих,� переважно� в� осіб� з� �ос-
трим� почат³ом� захворювання� (À� 3� –� EBV,� по� 1� –
HSV1/2� і� CMV).� Та³,� À� 3� хворих� з� �острим� тяж³им
перебі�ом� енцефаломієлополіради³ÀлоневритÀ� (за
типом� Гійєна-Барре)� при� вірÀсоло�ічномÀ� дослід-
женні� бÀло� виявлено� ДНК� EBV� À� ³рові,� в� лі³ворі
визначали� IgM� з� подальшою� серо³онверсією.

Хара³терним� є� те,�що� À� пацієнтів� з� наведени-
ми� вище� ³лінічними�формами� (арахноенцефаліт,
розсіяний� енцефаломієліт,� енцефаломієлополіра-
ди³Àлоневрит)� серед� вірÀсних� асоціацій� домінÀ-
вали� поєднання� HSV1/2+CMV+EBV,� HSV1/2+CMV.

На� нашÀ� дÀм³À,� та³е� поєднання� вірÀсів� найне-
сприятливіше.�Незважаючи�на�стрÀ³тÀрнÀ�і�анти�ен-
нÀ� спільність,� ці� типи� ГВ� відрізняються� за�механіз-
мом� прони³нення� в� межі� центральної� нервової
системи� (ЦНС)� і� тропністю� до� різних� стрÀ³тÀр� не-
рвової� системи,�що� сприяє� не� тіль³и� дифÀзномÀ
Àраженню� центральної� і� периферичної� нервової
системи,� а� й� підвищÀє� ризи³� розвит³À� нейроавто-
імÀнних� процесів.� Етіопато�енетична� терапія� в� цих
випад³ах,� я³� бÀло� зазначено� раніше,� À� зв’яз³À� з
різною� чÀтливістю� вірÀсів� до� нÀ³леозидних� препа-
ратів,� с³ладна� і� вима�ає� ³опле³сно�о� підходÀ.

Менін�оенцефаліт� (4,2�%)� і� енцефаліт� (2,4�%)
бÀли� ³ласичними� формами� нейроінфе³ційно�о
процесÀ.� Клінічно� вони� відрізнялися� �остротою
почат³À,� стадійністю� появи� невроло�ічних� синд-
ромів� і�тяж³істю�перебі�À.�При�встановленні�етіоло-
�ічно�о� чинни³а� À� пацієнтів� особливÀ� Àва�À� зверта-
ли� на� дослідження�СМР.� У� 4� випад³ах� з� 7� в� СМР
бÀли� виявлені�фра�менти�ДНК�HSV1/2,� в� 1� –�CMV.
У� 3� хворих� одночасно� в� ³рові� бÀли� виявлені� підви-

щені�титри�специфічних�антитіл��³ласÀ�IgM�до�CMV,
EBV,� що� дало� можливість� виділити� та³і� асоціації:
HSV1/2+CMV+EBV,�HSV1/2� +EBV,� HSV1/2+HHV6.� У
СМР�пацієнтів� з� енцефалітом� À� всіх� випад³ах� бÀли
виявлені� підвищені� титри� антитіл� IgG� до� HSV1/2.
Додат³ово� À�3�пацієнтів� À� ³рові� визначали�діа�нос-
тичні� титри� специфічних� антитіл� IgM�до�CMV,� VZV,
EBV.� Привертає� Àва�À� те,�що� в� Àсіх� випад³ах� ре-
зÀльтати�вірÀсоло�ічно�о�дослідження�СМР�не�збі�а-
лися�з�резÀльтатами�дослідження�³рові.�Це�свідчить
про� необхідність� одночасно�о� тестÀвання� ³іль³ох
біоло�ічних� сÀбстратів,� що� не� тіль³и� підвищÀє
точність� встановлення� етіоло�ічно�о� чинни³а,� а� й
дасть� змо�À� раціонально� підібрати� противірÀснÀ
терапію.� На� нашÀ� дÀм³À,� виявлення� специфічних
антитіл�³ласÀ�IgM�до�CMV,�EBV�À�пацієнтів�з��остри-
ми� �ерпетичними�менін�оенцефалітами,� енцефалі-
тами�може� свідчити� про� те,�що�ці� вірÀси� є� першо-
причиною�À�розвит³À� поліор�анної� патоло�ії� та� ней-
роінфе³ційно�о� процесÀ,� бо� хронічна� рецидивна
�ерпесвірÀсна� інфе³ція� (CMV,� EBV)� сприяє� розвит-
³À� виражених� імÀнних� змін� і� порÀшенню� стрÀ³тÀри
фізіоло�ічних� бар’єрів� (�ематоенцефалічно�о).� Це
призводить� не� тіль³и� до� реа³тивації� інших� нейро-
тропних� типів� вірÀсів,� а� й� підвищÀє� ризи³� прони³-
нення�в�межі�ЦНС�ба³терій� і� �рибів.

Поліради³Àлоневрит� бÀв� діа�ностований� À� 12
(9,7�%)�хворих,�переважно�в�осіб,�я³і�мають�реци-
дивний� �енітальний� �ерпес� (10� хворих),� ³іль³ість
рецидивів� À� я³их� перевищÀвала� 6� і� більше� разів
на�рі³,�а�тривалість�хвороби�більше�3�ро³ів.�У�всіх
пацієнтів� À� ³рові� до� HSV1/2� бÀли� виявлені� тіль³и
підвищені� титри�антитіл�³ласÀ� IgG� (більше,�ніж�À�4
рази),� за� наявності� ³ліні³и� рецидивно�о� �еніталь-
но�о� �ерпесÀ.� Додат³ово� в� 5� випад³ах� визначали
антитіла�³ласÀ�IgM�до�CMV,�EBV,�VZV.�Наведені�дані
підтверджÀють�той�фа³т,�що�À�хворих�з�частим�ре-
цидивним� �енітальним� �ерпесом� на� тлі� вираже-
них� імÀнних� порÀшень� вірÀсоло�ічна� ³артина�може
не� відповідати� ³лінічній.

Âèñíîâêè

1.� Нейроінфе³ційний� процес�може� бÀти� спри-
чинений�я³�моновірÀсною,�та³� і�асоційованою��ер-
песвірÀсною� інфе³цією.� Для� підвищення� точності
визначення� етіоло�ії� захворювання� і� підборÀ� про-
тивірÀсної� терапії� ре³омендÀється� одночасне� тес-
тÀвання� ³іль³ох� біоло�ічних� середовищ� À� динаміці
хвороби.�Дослідження�СМР�À�пацієнтів� з�підозрою
на� інфе³ційне� Àраження� нервової� системи� є
обов’яз³овим.
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2.� Найчастіше� (67,7�%)� а³тивна� асоційована
�ерпесвірÀсна� інфе³ція� спостері�алася� À� пацієнтів
з� тривалим� хронічним� рецидивним� перебі�ом� не-
дÀ�и.� Серед� асоціацій� домінÀвали� поєднання
HSV1/2+CMV� (24,2�%)� і� HSV1/2+CMV+EBV(21,0�%).

3.�У�пацієнтів� з� �острим� і� під�острим�почат³ом
захворювання� домінÀвала� моновірÀсна� інфе³ція
(32,3�%),�À�стрÀ³тÀрі�я³ої�найчастіше�бÀли�діа�нос-
товані� HSV1/2� (13,7�%)� і� EBV� (9,7�%),� рідше�CMV
(8,1�%).

4.� У� пацієнтів� з� та³ими� невроло�ічними�фор-
мами,� я³� розсіяний� енцефаломієліт,� енцефаломі-
єлополіради³Àлоневрит,� À� пато�енезі� я³их� домі-
нÀють� вірÀсіндÀ³овані� й� автоімÀнні� процеси� деміє-
лінізації,� бÀли� виявлені� с³ладні� асоціації� ГВ,� до
с³ладÀ� я³их,� разом� з� провідними� типами� ГВ,� вхо-
дять� маловивчені� в� ³лінічномÀ� і� терапевтичномÀ
плані� HHV6,� HHV8.
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E T I O L O G I C  S T R U C T U R E  O F  H E R P E S -
V I R U S  N E U R O I N F E C T I O N  P R O C E S S

O.L. Hoshko, V.I. Matyash

SUMMARY.� The� etiologic� structure� of� herpes-virus
lesions� of� nervous� system� of� 124� patients� was
analysed.� In� the� patients� with� chronic� recurrent
course� of� disease� the� associated� herpes-virus
infection�was� revealed�most� often� (68,6�%).� In� its
structure� prevailed� the� combinations� HSV+CMV
(24,2�%),�HSV+CMV+EBV� (21,0�%).� In� the�patients
with� acute� and� subacute� beginning� of� the� disease
prevailed� an� active�monoviral� infection� (31,5�%),
in� structure� of� which� predominated�HSV� (13,7�%)
and�EBV�(9,7�%),�a�bit�more�seldom�was�found�CMV
(8,1�%).�For�more�accurate�definition�of�etiology�of
neuroinfection� process� was� recommended� the
testing�of�some�biological�mediums�in�dynamics�with
obligatory� research� of� cerebrospinal� liquid.


