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Роха� запідозрили� в�шпіонажі� й� в³инÀли� À� в’язни-
цю.�У�тюрмі�Рох�пробÀв�5�ро³ів�і�помер�в�1327�році.
Коли�йо�о� роздя�нÀли,� то� на� плечі� побачили�роди-
мÀ� плямÀ� À�формі� хреста.�Доповіли� про�це�мерÀ,� і
той�зрозÀмів,�що�втратив�племінни³а.�Роха�з�вели-
³ими� почестями� поховали,� а� з�одом�Вати³ан� йо�о
³анонізÀвав,� тобто� зарахÀвав� до� ли³À� святих.

Зараз�À�Франції,�Італії�та�інших�³раїнах��ідно�вша-
новÀють�Роха.�Йо�о� іменем�названі� вÀлиці,�медичні,
³Àльтові� та� інші� за³лади,� �ромадсь³і�ор�анізації,� спо-
рÀджені�пам’ятни³и.�У�столиці�Чехії�Празі�діє� ІнститÀт
інфе³ційних� хвороб� ім.� св.�Роха.�У� ³атолиць³омÀ� ³а-
лендарі� день� св.�Роха�припадає�на�16� серпня.

І� на� цій� дÀховній� ноті� дозвольте� за³інчити� свій
вистÀп� і� побажати� Àчасни³ам� ³онференції� плідної
праці� та� приємних� вражень.
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В� інфе³ційній� патоло�ії� людини� в� останні� ро³и
все� більшо�о� значення� набÀвають� �ерпесвірÀси,
що� входять� до� вели³ої� родини� Herpesviridae� [1].
ГерпесвірÀсна� інфе³ція� (ГВІ)� відома� більш� ніж� два
століття.� Основні� її� симптоми� описані� ще� Гіппо-
³ратом� [2].� Проте,� досі� ГВІ� залишається� за�ад³о-
вою�та�недостатньо�вивченою.�У�числі�до�³інця�не
роз³ритих� питань� –� проблема� латентності� �ерпес-
вірÀсів� та� часто�о� перебі�À� захворювань,� спричи-
нюваних� цими� вірÀсами,� À� сÀб³лінічній�формі,� не
зовсім� з’ясовані� причини� висо³ої� інфі³ованості� та
захворюваності� ГВІ� À� світі.

На� сьо�одні� ГВІ� À� ба�атьох� ³раїнах� Західної
Європи� та� Амери³и� вважається� я³� захворювання
з� епідемічним� розповсюдженням� [3].� У� Росії� ГВІ
роз�лядають� я³� «невідомÀ� епідемію»� [4].� По³азни³
смертності� від� �ерпесвірÀсних� інфе³цій,� особли-
во�À�разі�розвит³À�тяж³их�пош³оджень�ЦНС�та�ди-

семінованих�форм,�за�даними�ВООЗ,�посідає�дрÀ-
�е�місце� після� �рипÀ� [1].

Ймовірні� статистичні� дані�щодо� рівня� захворю-
ваності�на�ГВІ�в�У³раїні,�на�жаль,�до�тепер�відсÀтні.
Одна³� вітчизняні� дослідни³и� відзначають� значнÀ
розповсюдженість� різних� форм� �ерпесвірÀсних
інфе³цій�серед�населення�з� тенденцією�до�подаль-
шо�о� зростання� [5,� 6].�Одним� з� �оловних�фа³торів
вели³ої� інфі³ованості� та� захворюваності� на� ГВІ
вважається� зростання� попÀляції� імÀно³омпроме-
тованих� осіб,� соціальні�фа³тори,� звичаї� та� ін.� [7].

У� численних�дослідженнях�доведено�можливість
верти³альної� передачі� �ерпесвірÀсів� від� інфі³ова-
ної�матері� до� плодÀ� та� за�ибель�останньо�о� [8-11].
Не�ви³ли³ає�сÀмнівÀ�здатність�ВПГ�вистÀпати�À�ролі
³о-фа³тора� про�ресÀвання� ВІЛ-інфе³ції� та� СНІДÀ
[12].�Наведені� дані� свідчать� про� а³тÀальність,� ба�а-
то�ранність� і� меди³о-соціальнÀ� значÀщість� пробле-
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ми� ГВІ.�Очевидною�стала�необхідність� зосереджен-
ня� Àва�и� на� ³лінічних� особливостях� атипових� і� сÀб-
³лінічних�форм� захворювання,� а� та³ож� ви³ористан-
ня� сÀчасних� лабораторних� методів� їх� діа�ности³и
для� підвищення� ефе³тивності� специфічно�о� лі³À-
вання� та� профіла³ти³и� ГВІ.

Найважливішими� збÀдни³ами� ГВІ� до� недавньо-
�о� часÀ� вважали� п’ять� представни³ів� родини
Herpesviridae:� вірÀси� просто�о� �ерпесÀ� 1-�о� і� 2-�о
типів� (ВПГ-1;� ВПГ-2),� вірÀс� вітряної� віспи� (�ерпес
зостер� –� ВГЗ� –� 3-й� тип),� вірÀс� Епштейна-Барр
(ВЕБ),�або��ерпесвірÀс�4-�о�типÀ,�та�цитоме�алові-
рÀс� (ЦМВ),� або� �ерпесвірÀс� 5-�о� типÀ.� У� середині
80-х� ро³ів,� завдя³и� розробці� ³ÀльтивÀвання
лімфоцитів� ³рові� in� vitro,� стала� можливою� ізоля-
ція� від� хворих� на� лімфопроліферативні� захворю-
вання� �ерпесвірÀсів� 6-�о� (ГВЛ-6),� 7-�о� (ГВЛ-7)� та
8-�о� (ГВЛ-8)� типів� [13-16].

На� основі� біоло�ічних� властивостей� та� особ-
ливостей� реплі³ації,� ³лінічної� ³артини� і� пато�ене-
зÀ� захворювань,� спричинених� зазначеними� збÀд-
ни³ами,� всі� �ерпесвірÀси,� відповідно� до� ре³омен-
дацій�Міжнародно�о� КомітетÀ� з� та³сономії� вірÀсів,
бÀли�розділені�на�3�сÀбродини�(α,� β�та� γ).� До�сÀб-
родини� α-вірÀсів� Àвійшли� нейротропні� вірÀси� 1-�о,
2-�о� та� 3-�о� типів,� до� β-сÀбродини� –� лімфотропні
�ерпесвірÀси� 5-�о,� два� варіанти� А� і� В� 6-�о� та� 7-�о
типÀ,� а�до� γ-сÀбродини�–� �ерпесвірÀс� 4-�о� та� 8-�о
типів� (сар³ома� Капоші� –� асоційований� �ерпесві-
рÀс).� Роль� нових� типів� �ерпесвірÀсів� À� патоло�ії
людини� з’ясовÀється,� розробляються� методи� їх
дете³ції� та� ідентифі³ації.� У� 1995�р.� на� 3-мÀ�міжна-
родномÀ� форÀмі,� присвяченомÀ� проблемам� �ер-
песвірÀсів�та�їх�ролі�в�інфе³ційній�патоло�ії,�дослід-
ни³ами� бÀла� висловлена� стÀрбованість� з� приво-
дÀ� зростання� значення�ЦМВ,�ВЕБ� та� �ерпесвірÀсів
6-�о,�7-�о�та�8-�о�типів�в�інфе³толо�ії.�На�з’їзді�бÀло
відпрацьовано� ре³омендації� з� моніторин�À� тяж³их
хвороб,� я³і� вони� спричиняють,� під³реслено� не-
обхідність� розроб³и� нових� діа�ностичних� методів
для� виявлення� �ерпесвірÀсів� і� вивчення� особли-
востей� ³лінічно�о� перебі�À� захворювань.� У� ре³о-
мендаціях� наведено� страте�ічні� напрям³и� щодо
запобі�ання� трансмісії� �ерпесвірÀсів� з� ÀрахÀван-
ням� ³он³ретно�о� типÀ� вірÀсÀ� (ЦМВ,� ВЕБ,� сар³ома
Капоші-асоційовано�о� вірÀсÀ)� [7].

Отже,�ГВІ�можÀть�спричинятися�різними�за�свої-
ми� властивостями� та� хара³тером� реплі³ації� збÀд-
ни³ами,� а� та³ож� можливістю� ви³ли³ати� �острÀ,
хронічнÀ� і� латентнÀ�форми� інфе³ції� [17-19].

Клінічні� прояви� ГВІ,� обÀмовлених� α-�ерпесві-
рÀсами,� хара³теризÀються� значним� поліморфіз-

мом.� Вони� залежать� від� ло³алізації� місця� Àражен-
ня,� давнини� захворювання,� ві³À� хворо�о,� станÀ
йо�о� імÀнної� та� нервової� систем� –� фа³торів,� я³і
зÀмовлюють� тяж³ість� та� про�ноз� можливо�о� роз-
вит³À� Àс³ладнених�форм� хвороби� [20,� 21].

Хара³терною�рисою�ВПГ-інфе³ції� є� поява� вези-
³Àлярних� висипань�на�різних�ділян³ах�ш³іри� та� сли-
зових� оболон³ах� ротової� порожнини,� �Àб� або� �ені-
талій.�Не�та³�часто,�проте�з�наявністю�тяжчо�о�станÀ,
перебі�ають� неонатальний� �ерпес,� мÀльтиформна
еритема,��ерпетична�е³зема,�Àраження�очей�та�ЦНС.

Численними� дослідженнями� встановлено,� що
в� більшості� випад³ів� первинна� інфе³ція� спостері-
�ається� À� ранньомÀ�дитячомÀ� віці� з� настÀпним�пе-
реходом� до� латентно�о� станÀ� або� до� персистÀю-
чої� інфе³ції� [16,� 22].

Сьо�одні� встановлено,�що� інфі³ованими� одним
або�де³іль³ома�штамами�ВПГ�після� 18-річно�о� ві³À
є� більш�ніж� 90�%�населення�Землі� [16-18,� 20,� 23].

На�мал.�1�по³азано�можливість�³лінічно�о,�сÀб-
³лінічно�о� перебі�À� рецидивних�форм�ВПГ-захво-
рювань,� а� та³ож� латентно�о� вірÀсоносійства.

А³тиваторами� ВПГ� можÀть� бÀти� ендо�енні� та
е³зо�енні� фа³тори:� зниження� імÀнореа³тивності
ор�анізмÀ� (імÀнодефіцит,� інтерферонова� недо-
статність),� фізичний� або� емоціональний� стрес,
пере�рів� або� переохолодження,� �ормональні� по-
рÀшення,� Àльтрафіолетове� опромінення,� вживан-
ня� ³орти³остероїдів� та� інших� препаратів.

Нині� не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ� той�фа³т,�що� ГВІ� є
хворобою� всьо�о� ор�анізмÀ� з� Àраженням� пра³тич-
но� всіх� ор�анів� і� систем� (імÀнної,� ³ровотворної,
лімфатичної,�ЦНС�та� ін.),�я³і�відповідають�за��оме-
остаз� ор�анізмÀ� хазяїна.� Зазначені� дані� дають
підстави� роз�лядати� ВПГ-інфе³цію� я³� системне
захворювання� з� переважним� Àраженням� то�о� чи
іншо�о�ор�анÀ� [5,�7,�23].

Одна³� досі� À� пра³тичній� роботі� широ³о� ви³о-
ристовÀються� не� етіопато�енетичний,� а� часто� по-
мил³овий� «топічний»� діа�ноз.

У� статті� Л.Н.� Хахаліна� наводяться� основні
«топічні»� діа�нози� À� хворих� на� ГВІ� з� ло³алізацією
вези³Àл� на� різних� ор�анах.� Автором� зазначається,
що�та³і�діа�ностичні�помил³и�ведÀть�до�хибної�інтер-
претації� сÀті� захворювання� та�переш³оджають�при-
значенню� специфічної� терапії� [19].� СÀчасні�методи
лабораторної� діа�ности³и,� я³і� постійно� Àдос³она-
люються� в� плані� підвищення� специфічності� та� чÀт-
ливості,� дають�можливість� ви³ористання� останніх
для� Àточнення� етіоло�ії� хвороби� та� призначення
анти�ерпесвірÀсно�о� лі³Àвання� не� Àражено�о� ор�а-
нÀ,�а�всьо�о�ор�анізмÀ�в�ціломÀ�[24,�25].
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Ключовим� питанням� �ерпесвірÀсів� є� роз�ад³а
їх� здатності� після� первинної� інфе³ції� до� латентно-
�о� існÀвання� в� нервових� ³літинах� �ан�ліїв� сенсор-
них�нервів�протя�ом�всьо�о�життя�хазяїна�[16,�21].
Встановлено� тісне� інте�рÀвання� �ерпесвірÀсів� з
ор�анізмом� хазяїна,�що,� ймовірно,� пов’язано� з� їх
вели³им� �еномом.� Останній� ³одÀє� висо³оспеціа-
лізовані� фÀн³ції,� я³і� модифі³Àють� оточÀюче� хазяї-
на� середовище� [16].

Природа� латенції� �ерпесвірÀсів� я³� спосіб� їх
виживання� в� природі� ще� до� ³інця� не� з’ясована,
але� дея³і� важливі� моле³Àлярні� механізми� вста-
новлення� латенції� вже� відомі� [21].� По³азано,�що
в� стані� латенції� �ерпесвірÀсна� ДНК� персистÀє� в
ор�анізмі� інфі³овано�о� хазяїна� без� е³спресії
�лі³опротеїнів,� я³і� визначають� інфе³ційність� вірÀ-
сÀ�і�є�важливими�фа³торами��Àморально�о�і�³літин-
но�о� імÀнітетÀ.� Латенція� встановлюється,� я³що
³іль³ість�³опій�ДНК�вірÀсÀ�приблизно�дорівнює�10-
100� на� ³літинÀ� сенсорно�о� нейрона,� я³ий� в³ри-
ває� латентний� вірÀс.� Під� впливом� різних� а³тивÀю-
чих�фа³торів� ³іль³ість� ³опій�ДНК�може� перевищÀ-
вати� цей� по³азни³� і� починатися� реплі³ація
інфе³ційних� віріонів� з� настÀпною� маніфестацією
рецидивів� ВПГ-захворювання� [26].

 

Первинна�(відсÀтність�
антитіл�на�почат³À�захворювання�в�  

³рові�хворих) 

Рецидивна�(наявність�специфіч-
них�антитіл�À�³рові�хворих)�

ГерпесвірÀсна�інфе³ція�
(ГВІ-інфе³ція)�

Встановлення�
�ерпесвірÀсної�латенції�

ВПГ�реа³тивація� ВідсÀтність�ВПГ�реа³тивації�

Рецидивна�ВПГ-інфе³ція� Латентне�вірÀсоносійство�

Клінічний/симптомний� 
рецидив�захворювання�

 

СÀб³лінічний�/безсимп-
томний�рецидив�захворювання�

Мал.�1.�Форми�ГВІ�і�латентне�вірÀсоносійство.

У�встановленні�латенції�³рім�вірÀсних�та�³літин-
них�фа³торів� важливÀ� роль� віді�рає� та³ож� імÀнна
система� ор�анізмÀ.� Відомо� її� значення� À� запобі-
�анні� розповсюдженню� вірÀсÀ� після� первинної� чи
рецидивної�інфе³ції.�Тіль³и�за�Àмов�зниження�імÀн-
но�о� захистÀ� можливий� ³лінічно� тяж³ий� стÀпінь
ВПГ-захворювання� з� Àс³ладненнями.

Та³им�чином,�дослідження�останніх�ро³ів� À�сфері
вивчення�механізмів,� за�допомо�ою�я³их� �ерпесвірÀ-
си�встановлюють,�підтримÀють�і�реа³тивÀють�з�латент-
но�о�станÀ,�по³азали,�що�основою�феноменÀ�латенції
є� ³омпле³с� взаємозв’язаних� 3�фа³торів:� вірÀсних,
³літинних� та� імÀнних.�Від�розв’язання�проблеми�ла-
тенції� �ерпесвірÀсів�значною�мірою�залежить�розроб-
³а�страте�ії� ³онтролю�за��ерпесвірÀсами�та� їх�реа³ти-
вацією�для�зниження�трансмісії� ГВІ�серед�населення.
У�цьомÀ�провідна�роль�повинна�належати�сÀпресивній
антивірÀсній� терапії� та� ва³цинопрофіла³тиці.

Âèñíîâêè

1.� ГерпесвірÀсна� інфе³ція� представлена� на
сьо�одні�8�типами�збÀдни³ів�родини� Herpesviridae,
я³і� належать�до�3�сÀбродин� (α,� β� і� γ)� і� ви³ли³ають
різноманітнÀ� патоло�ію� À� людини.
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2.�Ви³ористання� «топічно�о»�діа�нозÀ�не�відоб-
ражає� дійсно�о� хара³терÀ� ВПГ-інфе³ції� я³� захво-
рювання� всьо�о� ор�анізмÀ� з� Àраженням� то�о� чи
іншо�о� ор�анÀ.

3.� Латенція� –� спосіб� виживання� �ерпесвірÀсів
À�природі.�В�її�встановленні�сÀттєва�роль�належить
вірÀсним,� ³літинним� та� імÀнним�фа³торам.

4.�Здатність�до�латенції�та�реа³тивації�з�розвит-
³ом�маніфестних�форм� захворювання� обÀмовлює
необхідність� розроб³и� страте�ії� ³онтролю� за� ГВІ.
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