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(57) Спосіб діагностики герпесвірусного ураження 

нервової системи, що включає проведення МРТ 
головного та спинного мозку, вивчення клініко-
неврологічного статусу пацієнта, а також визна-
чення етіології захворювання шляхом виявлення 
маркерів реплікативної активності методами полі-
меразної ланцюгової реакції (ПЛР) і імунофермен-
тного аналізу (ІФА), який відрізняється тим, що 

додатково проводять імунологічне дослідження 
крові і, якщо відбувається підвищення кількості 
CD-20 лімфоцитів від 13,50 до 42 % від середньо-
го арифметичного значення (М±м) 11,35±0,47 
(N=8-10 %), спонтанної проліферації лімфоцитів в 
реакції бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ) від 
0 до 4,14 % від середнього арифметичного зна-
чення (М±м) 4,14±0,32(N=0-2 %), В-мітогенної про-

ліферації лімфоцитів від 17,4 до 76,06 % від сере-
днього арифметичного значення (М±м) 52,82±1,57 
(N=30-45 %), спонтанної фагоцитарної активності 
нейтрофілів на 1,2 % від середнього арифметич-
ного значення (М±м) 258,56±4,68 (N=255±8,2 у.о.), 
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) від 49,7 до 
71,1 % від середнього арифметичного значення 
(М±м) 119,75±4,44 (N=70-80 у.о.), сенсибілізації 
нейтрофілів альбуміном від 65,7 % до 3-х разів від 
середнього арифметичного значення (М±м) 
16,57±1,43(N=5-10 %), сенсибілізації до загального 
білка мієліну (ЗБМ) вище норми від 2-х разів до 3-х 
від середнього арифметичного значення (М±м) 
15,36±1,29 (N=5-7 %), сенсибілізації NSE від 3 ра-
зів до 5,7 разів від середнього арифметичного 
значення (М±м) 16,97±1,57 (N=3-6 %) та зниження 
CD-16 від 11,5 %-25 % від середнього арифметич-
ного значення (М±м) 15,05±0,54 (N=17-20 %), спо-
нтанної цитотоксичності мононуклеарів на 36 % від 
середнього арифметичного значення (М±м) 
19,21±1,62 (N=30,0±4,1 %), антитіло залежної ци-
тотоксичності мононуклеарів на 50 % від серед-
нього арифметичного значення (М±м) 22,95±1,91 
(№=46,05±4,2%) - діагностують герпесвірусне ура-
ження нервової системи. 

 
 

 
 

Корисна модель належить до медицини, а са-
ме до клінічної інфектології і може бути використа-
на для діагностики герпесвірусного ураження нер-
вової системи. 

Герпесвірусні інфекції належать до найбільш 
розповсюджених вірусних захворювань людини. 
Понад 90 % дорослих в усіх країнах світу інфіко-
вані одним або кількома сероваріантами вірусів 
герпесу [1]. Широке розповсюдження, часте ура-
ження осіб найбільш працездатного віку, широкий 
спектр клінічних проявів, висока частота хронізації 
процесу, значний відсоток інвалідізації та несприя-
тливих наслідків надали цій патології характер 
важливої проблеми сучасної інфектології [2-6]. Це 
обумовлює необхідність подальшого вдоскона-
лення методів діагностики та лікування хворих з 

герпесвірусними ураженнями нервової системи. 
Недостатньо вивченими залишаються на теперіш-
ній час імунологічні показники, які можуть бути 
використані для діагностики уражень нервової 
системи [7]. Сучасні методи нейровізуалізації ком-
п'ютерна і магнітно-резонансна томографія (МРТ) 
відіграють важливу роль в його діагностиці, про-
гнозі і корекції лікування [8]. Етіологія захворюван-
ня визначається шляхом виявлення маркерів реп-
лікативної активності методами полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР) і імуноферментний ана-
ліз (ІФА). Визначальним для встановлення етіоло-
гії захворювання, вважалося виявлення фрагмен-
тів ДНК вірусів в лікворі і в крові методом ПЛР 
і/або антитіл класу IgM до антигенів ГВ методом 
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ІФА в діагностичних титрах, за умови сероконвер-
сії в майбутньому [9-12]. 

Відомий спосіб діагностики уражень нервової 
системи за допомогою МРТ головного та спинного 
мозку людини, клініко-неврологічного статусу паці-
єнта [8]. Недоліком даного способу є те, що немо-
жливо визначити чи є ураження герпесвірусами 
нервової системи. 

Відомий спосіб визначення етіології захворю-
вання шляхом виявлення маркерів реплікативноі 
активності методами ПЛР і ІФА [10]. Цей спосіб 
дозволяє запідозрити наявність інфекційного ура-
ження нервової системи, але не дає можливість 
сказати, де відбулось ураження нервової системи, 
тобто які структури головного чи спинного мозку 
уражені. 

В основу корисної моделі поставлена задача 
розробити спосіб діагностики герпесвірусного ура-
ження нервової системи, який дозволяє встанови-
ти точний клінічний діагноз уражень нервової сис-
теми за рахунок додаткового виконання 
імунологічного дослідження крові та аналізу його 
показників. 

Поставлена задача вирішується тим, що спо-
сіб діагностики герпесвірусного ураження нервової 
системи включає проведення МРТ головного та 
спинного мозку, вивчення клініко-неврологічного 
статусу пацієнта, а також визначення етіології за-
хворювання шляхом виявлення маркерів репліка-
тивної активності методами полімеразної ланцю-
гової реакції (ПЛР) і імуноферментного аналізу 
(ІФА). Відповідно до корисної моделі додатково 
проводять імунологічне дослідження крові і, якщо 
відбувається підвищення кількості CD-20 лімфоци-
тів від 13,50 до 42 % від середнього арифметично-
го значення (М±м) 11,35±0,47 (N=8-10 %), спон-
танної проліферації лімфоцитів в реакції 
бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ) від 0 до 
4,14 % від середнього арифметичного значення 
(М±м) 4,14±0,32(N=0-2 %), В-мітогеаної проліфе-
рації лімфоцитів від 17,4 до 76,06 % від середньо-
го арифметичного значення (М±м) 52,82±1,57 
(N=30-45 %), спонтанної фагоцитарної активності 
нейтрофілів на 1,2 % від середнього арифметич-
ного значення (М±м) 258,56±4,68 (N=255±8,2 y.o.), 
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) від 49,7 до 
71,1 % від середнього арифметичного значення 
(М±м) 119,75±4,44 (N=70-80 у.о.), сенсибілізації 
нейтрофілів альбуміном від 65,7 % до 3-х разів від 
середнього арифметичного значення (М±м) 
16,57±1,43 (N=5-10 %), сенсибілізації до загально-
го білку мієліну (ЗБМ) вище норми від 2-х разів до 
3-х від середнього арифметичного значення (М±м) 
15,36±1,29 (N=5-7 %), сенсибілізації NSE від 3 ра-
зів до 5,7 разів від середнього арифметичного 
значення (М±м).16,97±1,57 (N=3-6 %) та зниження 
CD-16 від 11,5 %-25 % від середнього арифметич-
ного значення (М±м) 15,05±0,54 (N=17-20 %), спо-
нтанної цитотоксичності мононуклеарів на 36 % від 
середнього арифметичного значення (М±м) 
19,21±1,62 (N=30,0±4,1 %), антитілозалежної цито-
токсичності мононуклеарів на 50 % від середнього 
арифметичного значення (М±м) 22,95±1,91 
(N=46,05±4,2 %) - діагностують герпесвірусне ура-
ження нервової системи. 

Приклад 1. Хвора Н., жін., 22 роки, госпіталізо-
вана 16.04.2009 року. 

Вперше захворіла 2007 році, коли вперше бу-
ло виявлено і діагностовано енцефаліт. В 2009 
році після психоемоційного перевантаження з'яви-
лась головна біль, відчуття тиску в ділянці потили-
ці, запаморочення, загальна слабкість, яка поси-
люється при нахилах, серцебиття. Діагноз: 
Хронічний арахноенцефаліт з лікворо-
гіпертензивним, лікворо-динамічним, вестибулопа-
тичним синдромами на фоні активації герпесвірус-
ної (HHV-7+HSV) інфекції, середнього ступеня 
важкості. МРТ головного мозку: в лівому мостомо-
зжечковому куті - утворення 9 на 12 мм поліморф-
ної форми з гіперінтенсивним сигналом T2W та 
гіпоінтенсивним T1W. В сироватці крові ПЛР HHV-
7(+), ПЛР HSV (+). В об'єктивному статусі - менін-
геальних знаків немає, сухожильні рефлекси на 
верхніх та нижніх кінцівках - знижені, черевні - дос-
татні. с. Россолімо. Атаксія мозочкова, шакість в п 

Ромберга. В аналізі крові: лейкоцити 5,810
9
 /л, 

паличкоядерні нейтрофіли - 2 %, сегментоядерні 
нейтрофіли - 49 %, лімфоцити - 43 %, моноцити 
6 %, ШОЕ - 14 мм/годину. В імунному статусі - кі-
лькість CD-3 клітин - 72,9 %, кількість CD-4 клітин - 
42 %, кількість CD-8 клітин - 33,4 %, імунорегуля-
торний індекс-1,3, кількість CD-20 клітин - 12,4 %, 
кількість CD-16 клітин - 15,3 %, спонтанна пролі-
ферація лімфоцитів в РБТЛ- 3 %, Т-мітогена про-
ліферація лімфоцитів - 65 %, простагландинзале-
жна проліферація лімфоцитів - 64 %, В-мітогенна 
проліферація лімфоцитів - 32 %, спонтанна фаго-
цитарна активність нейтрофілів 237,5 у.о, індуко-
вана фагоцитарна активність нейтрофілів - 68 %, 
адгезивна активність нейтрофілів - 61 %, ЦІК - 
135у.о., аутоантиген (ЗБМ) індукована проліфера-
ція в РБТЛ - 5 %, сенсибілізація нейтрофілів аль-
буміном - 6 %, сенсибілізація до ЗБМ - 19 %, сен-
сибілізація NSE-21 %, ІФА рівень аутоантитіл 
(ЗБМ) - 18 у.о. Хвора отримувала цимевен, ербі-
сол, а також судинні препарати, гормональний 
препарат (дексаметазон), вітаміни, антиоксиданти, 
дегідратуючі засоби. Після лікування: запаморо-
чення зникло, зник головий біль, відчуття тиску в 
ділянці потилиці, загальна слабкість, яка посилю-
валася при нахилах, серцебиття, сухожилкові та 
черевні рефлекси нормалізувалися. Зник с. Рос-
солімо, мозочкова атаксія, шаткість в п. Ромберга. 
В сироватці крові на момент виписки зі стаціонару: 
ПЦР HHV-7(-), ПЛР HSV (-). 

Приклад 2. Хвора Є., жін., 43 р. госпіталізова-
на 3.11.2008 року. Вперше захворіла 2000 року. 
Під час госпіталізації скаржилась на загальну сла-
бкість, швидку втому, підвищення температури 
тіла до 37,2 градусів, підвищення потовиділення, 
біль в кістках, великих суглобах, поганий сон, су-
хість в очах, зниження пам'яті, головний біль. Діаг-
ноз: Арахнополінейропатія на фоні герпесвірусної 
інфекції (EBV) в стадії активації, середнього сту-
пеня важкості. МРТ головного мозку: вогнищевих 
уражень немає. В сироватці крові ПЛР EBV (+). В 
об'єктивному статусі - менінгеальних знаків немає, 
сухожильні рефлекси на верхніх та нижніх кінців-
ках - підвищені, черевні - відсутні. с.Марінеску злі-
ва. Шаткість в п.Ромберга. В аналізі крові: лейко-
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цити 11,410
9
/л, паличкоядерні нейтрофіли - 1 %, 

сегментоядерні нейтрофіли - 52 %, лімфоцити - 
42 %, моноцити - 5 %, ШОЕ - 10 мм/годину. В імун-
ному статусі - кількість CD-3 клітин - 64,1 %, кіль-
кість CD-4 клітин - 35,5 %, кількість CD-8 клітин - 
30,6 %, імунорегуляторний індекс - 1,2, кількість 
CD-20 клітин - 14,0 %, кількість CD-16 клітин - 
10,3 %, спонтанна проліферація лімфоцитів в 
РБТЛ - 6 %, Т-мітогена проліферація лімфоцитів - 
40 %, простагландинзалежна проліферація лім-
фоцитів - 53 %, В-мітогенна проліферація Лімфо-
цитів – 34%, спонтанна фагоцитарна активність 
нейтрофілів - 238,5 у.о, індукована фагоцитарна 
активність нейтрофілів - 43 %, адгезивна, актив-
ність нейтрофілів - 61 %, ЦІК – 140 у.о., аутоанти-
ген (ЗБМ) індукована проліферація в РБТЛ- 16 %, 
сенсибілізація нейтрофілів альбуміном - 11 %, 
сенсибілізація до ЗБМ - 14 %, сенсибілізація NSE - 
15 %, ІФА рівень аутоантитіл (ЗБМ) - 36,9 у.о. Хво-
ра отримувала цимевен, галавіт, а також судинні 
препарати, гормональний препарат (дексамета-
зон), вітаміни, антиоксиданти, десенсибілізуючі та 
дегідратуючі засоби. Після лікування: зникла зага-
льна слабкість, швидка втома, сухість в очах, зни-
ження пам'яті, головний біль. Температура тіла 
нормалізувалась, але залишається підвищене 
потовиділення, біль в кістках, великих суглобах, 
поганий сон. Сухожилкові та черевні рефлекси 
нормалізувалися. Зник с. Марінеску зліва, шаткість 
в п. Ромберга. В сироватці крові на момент випис-
ки зі стаціонару: ПЦР EBV (-). 
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