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power of spectrum in patients of all groups, that shows activation of sympathetic representation of autonomic 
nervous system. It was shown that the increasing power of spectrum in the area of very lower frequency (es-
pecially in the 1 group of patients) reflects activating of sympathetic part of the autonomic nervous system, 
providing realization of ergotropic activity. Overstrain of trophotropic activity in 2 group of patients were char-
acterized by increasing power of spectrum in the area of high frequency, that reflects activating of compen-
satory mechanism of autonomic nervous system, directed to normalization of autonomic imbalance. The 
most significant data were detected in 3 group of patients, reflecting autonomic disturbances during perform-
ing prоvocative functional probe. 

Thus, statistical analysis of dynamic of HRV data in examined patients pointed out the common tendency 
towards the reduction of vagus influence, which was considered as vessel-protective mechanism and to dis-
placement of autonomic balance in sympathetic activation, especially in patients with ischemic stage of 
SVBD.  

Conclusions. Based on the data obtained the evidence of an adequacy of HRV application t estimate the 
condition of autonomic nervous system has been proved. The most significant data of heart rate variability 
before and after performing de Kleyn probe have been revealed. The usage of functional provocative probe 
(de Kleyn) allows us to demonstrate the most significant data reflecting adaptive reactions of organism to 
loading. The obtained data may be used as marker that shows the involvement of autonomic (segmental) 
levels of regulation during performing provocative functional probes. That is why the studying of AD accord-
ing to hemodynamic changes, performing functional probes, may reveal the pathogenetic mechanisms of 
SVBD development. These data could be applied in pathogenetical treatment of such patients. 
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Вирусом простого герпеса (ВПГ) инфициро-

вана большая часть мировой популяции. Эта 
инфекция часто асимптоматична, но глазная 
форма инфицирования ВПГ приводит к сложной 
патологии со значительным повреждением ро-
говицы. ВПГ считается лидирующей причиной 
слепоты в развитых странах. Во всем мире каж-
дый год возникает приблизительно 1,5 миллио-
на случаев герпетического кератита, включая 40 
000 новых случаев значительного снижения 
зрения или слепоты [1]. Герпетические заболе-
вания глаз манифестируют разнообразной кли-
нической картиной: древовидный кератит, пер-
систирующая эпителиальная эрозия, дис-
циформный кератит, эндотелиит, что создает 
трудности при постановке диагноза [2,3]. ВПГ 
тип 1 и 2 распространены повсеместно, транс-
миссия осуществляется при прямом контакте с 
вирус - инфицированным секретом. Инфициро-
вание ВПГ 1 увеличивается с возрастом, более 
70% взрослых пациентов во всем мире серопо-

зитивны к ВПГ. Частота определения антител к 
ВПГ 2 зависит от пола, возраста и факторов 
риска [4]. В прошлом существовало мнение об 
избирательном поражении ВПГ-1 исключитель-
но области лица, а ВПГ-2 наружных половых ор-
ганов, что находило свое подтверждение при 
серологическом обследовании больных. Имею-
щиеся сегодня данные не совпадают с ним, 
свидетельствуя об общем для обоих типов ви-
руса тропизмом[5]. ВПГ тип 1, вызывает пора-
жение преимущественно верхней половины те-
ла, иннервируемой тройничным нервом, в то 
время как ВПГ тип 2, нижней половины. Послед-
ние сообщения свидетельствуют о том, что оба 
типа могут инфицировать обе части тела, вызы-
вая одинаковые симптомы, а так же микст - ин-
фекции [6]. Патологические изменения рогови-
цы, иммуновоспалительные по природе, могут 
рецидивировать в течение всей жизни и часто 
приводят к прогрессирующему роговичному 
рубцеванию со снижением зрения. ВПГ − «ха-
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мелеон», с различными типами проявлений, не 
всегда типичными [7,8]. Подтверждение герпе-
тической природы инфекции базируется на кли-
нической картине, подкрепленной лаборатор-
ными тестами.  

Существует несколько методов лаборатор-
ной диагностики герпеса: 1) ПЦР диагностика; 2) 
Серологические исследования; 3) Выделение и 
культивирование возбудителя на культурах кле-
ток; 4) Биологическая проба.  

Из-за высокой чувствительности ПЦР диа-
гностики и серологических исследований воз-
можны ложноположительные результаты 
[5,9,10]. Определение нуклеиновой кислоты ВПГ 
в биологическом материале − золотой стандарт 
клинической диагностики в настоящее время 
[11]. ПЦР диагностика − наиболее дорогостоя-
щий метод, но наиболее быстрый, точный и 
надежный метод определения вирусной ДНК 
при герпетическом кератите благодаря высокой 
специфичности и чувствительности. При по-
верхностном герпетическом кератите позволяет 
проводить очень точный мониторинг эффектив-
ности лечения [12, 13, 14]. Типичная клиниче-
ская картина кератита хорошо коррелирует с 
положительным результатом ПЦР, особенно 
при эпителиальных дефектах или древовидном 
кератите. В 50% случаев атипичного кератита 
определяется положительный результат 
ПЦР[15]. При эпителиальных кератитах ДНК 
ВПГ определяется во всех случаях, при актив-
ном стромальном дисциформном кератите − в 
половине случаев, и не определяется в случае 
«тихого» стромального кератита или эндотелии-
та. Используя этот метод мы демонстрируем то, 
что происходит репродукция вируса [3]. 

При заражении вирусом герпеса наблюдает-
ся последовательный синтез Ig M, G, A. Их ос-
новное действие направлено на блокировку 
возбудителя за счет образования иммунных 
комплексов антиген- антитело, и тем самым 
снижения его патогенетического действия на 
клетки эпителия и организм в целом. Механизм 
действия антител направлен на ВПГ и инфици-
рованные им клетки, угнетение размножения 
возбудителя в очаге его проникновения, преду-
преждения распространения инфекции через 
межклеточные пространства, снижение уровня 
вирусемии в организме, но гуморальные меха-
низмы не могут полностью предупредить акти-
вацию латентного ВПГ. При рецидивах наблю-
дается такая же последовательность образова-
ния иммуноглобулинов, как и при первичном 
инфицировании, синтез которых происходит на 

фоне имеющихся антител к вирусу, что ведет к 
повышению их уровня во время обострений [10]. 
В случаях субклинической или нераспознавае-
мой герпетической инфекции, серологическое 
определение иммуноглобулинов класса G мо-
жет оказаться полезным [16].  

Выделение и культивирование возбудителя 
на культурах клеток обеспечивает возможность 
непосредственного наблюдения и анализа рас-
пространения ВПГ у лабораторных животных и в 
эмбриональных тканях человека. Биологическая 
проба является наиболее редким типом диагно-
стики. Как правило, ставится для воспроизведе-
ния герпетического кератита у подопытных жи-
вотных [5,17]. 

Цель исследования  
Изучение особенностей лабораторной диа-

гностики методом ПЦР у пациентов с разными 
типами герпетического кератита. 

Материалы и методы 
 Под нашим наблюдением находилось 43 па-

циента с предположительно герпетическим ке-
ратитом, по данным объективного осмотра. Из 
них мужчин было 31, женщин 12. Возраст паци-
ентов от 25 до 73 лет. Пациенты были разделе-
ны, в соответствии с последней классификацией 
Исследовательской группы инфекционных гер-
петических кератитов (Herpetic keratitis Infection 
Research Group,Davison et al., 2005), на 3 груп-
пы: 1. Эпителиальный кератит (древовидный и 
географический) – 20 человек; 2. Стромальный 
кератит – 18 человек; 3. Эндотелиит – 5 чело-
век. Помимо общепринятых офтальмологиче-
ских обследований, всем пациентам до начала 
лечения проводился анализ слезы методом 
ПЦР на наличие ДНК ВПГ 1 и 2 типа. Забор сле-
зы для исследования производился микропи-
петкой из конъюнктивального мешка, непосред-
ственно в лаборатории. Проведение реакции 
требует в среднем 3 часа. 

Результаты и их обсуждения 
Во всех 20 случаях эпителиального кератита в 

слезе определялась ДНК ВПГ тип 1. В 8 случаях 
стромального кератита так же определялся ВПГ 
тип 1. ВПГ не определялся в случаях эндотелии-
та (таб.1). Ни в одном из случаев не определялся 
ВПГ тип 2. Наблюдалась хорошая корреляция 
типичной клинической картины герпетического 
кератита (эрозирование и изъязвление поверх-
ностного эпителия) с выявлением вирусной ДНК, 
что говорит о репродукции вируса. 
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Таблиця.1 
Результаты исследования слезы пациентов методом ПЦР. 

3 группы пациентов Количество пациентов в группе Положительный результат ПЦР к ВПГ 
1.Эпителиальный кератит (древовидный и 
географический) 20 человек 20 пациентов «+» ВПГ 1 тип-100%  

2. Стромальный кератит 18 человек 8 пациентов «+» ВПГ 1 тип-44,4%  
3. Эндотелиит 5 человек ДНК ВПГ 1 и 2 типа не определялась 

 *Ни у одного пациента не определялась ДНК ВПГ 2 тип. 

Выводы 
1. ДНК - диагностика является коммерчески 

доступным, быстрым и надежным методом 
определения этиологической причины заболе-
вания у пациентов с поверхностными формами 
кератита и некоторыми формами стромального 
кератита. Проведение ПЦР - диагностики необ-
ходимо не только для определения лечебной 
тактики, но так же и для точного мониторинга и 
коррекции терапии с учетом лабораторных ре-
зультатов.  

2. При глубоких патологичесих изменениях 
роговицы и отсутствии повреждения поверх-
ностного эпителия меньше вероятность обнару-
жить ДНК ВПГ в слезе. Поэтому несмотря на 
самую высокую чувствительность и специфич-
ность ПЦР, не во всех случаях герпетического 
кератита возможно определение ДНК ВПГ в 
слезе, по этой причине мы считаем целесооб-
разным так же определять иммуноглобулины A, 
M, G к ВПГ в крови пациентов с предполагае-
мым герпетическим кератитом.  
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Реферат 
ОСОБЛИВОСТІ ЛАБОРАТОРНОЇ ДІАГНОСТИКИ ГЕРПЕТИЧНОГО КЕРАТИТУ 
Нікітчина Т.С., Сакович В. М. 
Ключові слова: герпетичний кератит, вірус простого герпесу 1 та 2 типу, лабораторна діагностика, полімеразна ланцюгова реакція. 

У статті приведені дані по вивченню інформативності ДНК-аналізу сльози методом ПЛР при різних ти-
пах герпетичного кератиту. Пацієнти були поділені на 3 групи : 1. Епітелальний кератит – 20 пацієнтів; 
2. Стромальній кератит – 18 пацієнтів; 3. Ендотелііт – 5 пацієнтів. Всім пацієнтам до початку лікування 
проводили аналіз сльози на ДНК вірусу простого герпесу 1 та 2 тип. В усіх пацієнтів з епітеліальним 
кератитом в сльозі виявлявся вірус простого герпесу 1 тип, та лише у 8 пацієнтів зі стромальним кера-
титом. ВПГ не виявлявся у пацієнтів з ендотеліітом. 

Summary 
PECULIARITIES OF LABORATORY DIAGNOSIS OF HERPETIC KERATITIS. 
Sakovich V.N., Nikitchina T. S. 
Key words: herpetic keratitis, herpes simplex virus type 1 & 2, laboratory diagnostics, polymerase chain reaction. 

Introduction. The most part of human population is infected by virus herpes simplex. This infection is often 
symptom-free, but ophthalmological form of disease leads to complicated pathology with serious corneal 
damage. Virus herpes simplex is in the lead cause of blindness in developed countries. There are several 
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types of laboratory diagnostics: 1.Polymerase chain reaction; 2. Serological investigations; 3. Cultural meth-
od; 4. Bioassay. Polymerase chain reaction is the gold standard of clinical diagnostics, is very reliable in the 
cases of superficial forms of keratitis, but only in half cases helps to detect virus in material. Serological in-
vestigations may be useful to. Cultural method and bioassay are the rare types of diagnostics for modeling 
disease in laboratory animals. 

Objective. The goal was to study peculiarities of laboratory diagnostics of herpetic keratitis by polymerase 
chain reaction in different types of herpetic keraritis. 

Materials and methods. Due to last classification of Herpetic keratitis Infection Research Group (Davison 
et al., 2005) 43 patients were divided into 3 groups: 1. Epithelial keratitis−20 patients; 2. Stromal keratitis−18 
patients; 3. Endothelitis−5 patients. Before treatment tears of all patients were investigated by polymerase 
chain reaction to detect herpes simplex virus type 1 & 2 (HVS). 

Results and discussion.  All 20 patients with   epithelial keratitis were herpes simplex virus type 1 positive. 
8 patients with stromal keratitis were also herpes simplex virus type 1 positive. Virus herpes was not detect-
ed  in  cases of endothelitis. Herpes simplex virus type  2 did not determine at all. There was a good correla-
tion of typical clinical picture and detection of herpes simplex virus. 

Conclusions. 1. PCR-diagnostics is commercial accessible, fast and reliable method in the cases of epi-
thelial keratitis and some cases of stromal keratitis. It is important not only for treatment strategy but also for 
accurate monitoring. 2. In cases of stromal keratitis when epithelium is not damaged it is ideally to add sero-
logical methods, because probability of HVS detection is smaller. We concider that  investigation of Ig A, M, 
G may be useful. 

УДК:616.13-004.6:616.61-036.1-08-78 
Овська О. Г., Садомов А. С. 
СТАН CУДИННОЇ КАЛЬЦИФІКАЦІЇ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК 
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В статті представлені результати обстеження когорти гемодіалізних хворих для верифікації та-
кого ускладнення як судинна кальцифікація. Визначена поширеність та розповсюдженість кальци-
фікації черевного відділу аорти методом мультизрізової комп’ютерної томографії та звичайної ре-
нтгенографії, також проведена низка лабораторних тестів та добове моніторування артеріаль-
ного тиску. Під час дослідження встановлений кореляційний зв'язок різної сили між ступенем судин-
ної кальцифікації з одного боку та діалізним стажем, САТ, ДАТ, ПАТ, сироватковими рівнями зага-
льного кальцію, фосфору та фосфорно-кальцієвого продукту з іншого боку. Дослідження продемон-
струвало, що судинна кальцифікація є поширеним ускладненням термінальної ниркової недостат-
ності. Поперекова латеральна рентгенографія практично не поступається за інформативністю 
мультизрізовій комп’ютерній томографії у верифікації кальцифікації черевного відділу аорти. 
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Вступ 
Багаточисельні дослідження продемонстру-

вали взаємозв’язок між ураженням серцево-
судинної системи та кістково-мінеральними по-
рушеннями у вигляді остеопорозу, остеопенії, 
високої або низької кісткової активності у пацієн-
тів з кінцевою стадією хронічною хворобою ни-
рок (ХХН). Механізми взаємовідносин в системі 
«кістка-судина» обумовлені наявністю загальних 
факторів, що впливають на кісткове ремоделю-
вання та судинну кальцифікацію (СК), а також 
участю кісткових клітин в структурно-
функціональній перебудові судин [13]. Васкуля-
рні ураження в популяції гемодіалізних хворих 
виникають в результаті таких чинників, характе-
рних для загальної популяції, як атеросклероз, 
вік, запалення, цукровий діабет [27] та факторів, 
асоційованих саме з ХХН: зміни з боку ендок-

ринної регуляції продукування ПТГ, кальцитріо-
лу, фактору росту фібробластів, порушенням 
кальцій-фосфорного обміну [9, 2]. 

Кальцифікація коронарних артерій, як прояв 
СК, є одним із компонентів синдрому кістково-
мінеральних порушень при ХХН. В ряді дослі-
джень СК постала незалежним валідним преди-
ктором смерті з кардіоваскулярних причин як в 
загальній популяції [12], так і у хворих на заміс-
ній нирковій терапії [19, 4]. За даними літерату-
ри, у пацієнтів з ХХН V стадії СК була діагносто-
вана у 90% хворих, у пацієнтів з ХХН IV-V пе-
реддіалізною стадією – знайдена вже у 50-60% 
хворих [8] та прогресувала зі зниженням ШКФ 
[25]. 

Традиційні фактори ризику призводять до 
атеросклеротичного ураження, що морфологічно 
проявляється у вигляді кальцинозу інтими. Спе-
цифічні для ХХН зміни характеризуються так 


