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Глазодвигательные нарушения (ГДН) имеют важное клинико-социальное 
значение. Существует группа больных с ГДН неустановленной этиологии.
Цель работы. Исследование присутствия ДНК вирусов герпеса в венозной 
крови пациентов с ГДН, обусловленными поражением III, VI черепных не-
рвов (ЧН).
Материал и методы. Обследовано 35 больных с ГДН невыясненной эти-
ологии. Анализ присутствия ДНК HSV1/2, CMV, EBV, HHV6, HHV7, VZV, 
HHV8 в крови проводили методом полимеразной цепной реакции.
Результаты. Из 35 обследованных пациентов с ГДН, обусловленными по-
ражением III и VI ЧН, у 16 (45,7%) в крови выявлен HHV7, у 5 (14,3%) 
обнаружен EBV, у 2 (5,7%) пациентов – HHV6, у 1 пациента найден вирус 
HSV1/2 и еще у 1 – CMV. У 8 (22,8%) пациентов обнаружено по два вируса: 
EBV, HHV7 у 6 пациентов; EBV, HHV6 у 1 пациента и HHV7, HHV6 у 1 
пациента; у 2 (5,7%) пациентов выявлены три вируса – EBV, HHV7, HHV6.
Заключение. При ГДН с неустановленной этиологией рекомендуется ис-
следование венозной крови на присутствие вирусов герпеса.
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Введение. Особенностью глазодвигательных нару-
шений (ГДН) является преобладание их у людей мо-
лодого трудоспособного возраста. Ежегодно в Украине 
косоглазие выявляют в среднем у 50 тысяч детей, а, по 
данным разных авторов, ГДН страдают 0,5–3,5% детей 
[1, 2]. Внедрение в клиническую практику нейровизу-
ализирующих методов – компьютерной томографии 
и магнито-резонансной томографии головного мозга 
– позволило улучшить диагностику заболеваний цен-
тральной нервной системы, в частности, диагностику 
ГДН. Однако существует группа больных с ГДН неиз-
вестной этиологии. В 60-х годах ХХ века она состав-
ляла 30%, в 70-80-е годы – 10-20%, в 90-е – 4-6% [3]. 
Считается, что часть случаев ГДН неустановленной 
этиологии обусловлена вирусным поражением череп-
ных нервов (ЧН). Внедрение в офтальмологию высо-
кочувствительных амплификационных технологий 
позволило доказать, что частой причиной этих заболе-
ваний глаза являются вирусы герпеса [4, 5]. 

В настоящее время имеются данные о молекуляр-
ных механизмах внедрения (инокуляции), распростра-
нения, персистирования, латентности, реактивации 
вирусов при воспалительных процессах в тканях гла-
за. Установлено, что герпес 6 типа (HHV6) и другие 
герпесвирусы могут быть причиной воспалительных 
процессов – увеитов или эндофтальмитов [6]. Показа-
но, что более 7% случаев склеритов обусловлены гер-
петическими инфекциями [7].

Траспортерами герпесвирусов являются черепные 
нервы. При внедрении вируса в роговицу вирусный 
антиген первоначально обнаруживается в зрительном 

нерве [8]. Через 1–3 дня антиген регистрируется в ра-
дужке, цилиарном теле, хориоидее, склере [19]. Такая 
последовательность появления вирусного антигена в 
тканях глаза свидетельствует о его распространении 
через иннервирующий их нерв [8]. После введения ви-
руса экспериментальным животным в кожу мордочки 
вирус обнаруживается в глазничном нерве, верхнече-
люстном и нижнечелюстном нервах, в тройничном 
ганглии и в стволе мозга [8]. На экспериментальной 
модели при инокуляции вируса в коньюнктиву показа-
но, что герпес EHV-9, вызывающий энцефалит у мно-
гих видов животных, через 96 часов обнаруживается 
в стволе на уровне моста и мозжечка [9]. Авторы до-
казывают, что вирус распространяется через тройнич-
ный, отводящий (VI), глазодвигательный (III) и лице-
вой нервы [9].

Особенностью герпесвирусов является их способ-
ность пребывать в организме пожизненно, находясь в 
латентном состоянии. Известно, что вирусы переходят 
в латентное состояние при достижении тройничного 
ганглия [10]. В состоянии ремиссии в тканях глаза об-
наруживаются только транскрипты, ассоциированные 
с латентностью [10]. Механизмы реактивации вирусов 
в настоящее время не установлены, однако явно про-
слеживается, что важным условием является наличие 
иммуносупрессивных состояний [10, 11]. При репли-
кации вируса после реактивации его из тройничного 
ганглия наблюдаются повреждение ткани и воспа-
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лительная реакция вследствие аттракции иммунных 
клеток [12].

ЧН являются не только транспортерами вирусов к 
ганглиям и другим тканям, но и в самих ЧН происходят 
патологические изменения, приводящие к их дисфунк-
ции [8, 17, 28, 55, 56]. Механизмы вирусного пораже-
ния клеток ЧН в настоящее время не изучены, однако в 
литературе описаны клинические случаи, подтвержда-
ющие связь между поражениями ЧН и герпетической 
инфекцией, при этом адекватная антивирусная тера-
пия сопровождается позитивной динамикой или пол-
ным восстановлением функций ЧН [28, 55, 56].

Несмотря на успехи в изучении механизмов гер-
песвирусного поражения, в офтальмологии имеются 
только единичные работы, направленные на изучение 
нарушений подвижности глазного яблока, обусловлен-
ных присутствием вирусов в организме. Большинство 
исследований посвящено изучению воспалительных 
реакций тканей глаза, вызываемых вирусами.

Целью данной работы является изучение присут-
ствия ДНК вирусов герпеса HSV1/2 (вирус простого 
герпеса – типы 1 и 2), CMV (цитомегаловирус), EBV 
(вирус Эпштейна–Барр), VZV (вирус варицелла зо-
стер), HHV6 (вирус герпеса тип 6), HHV7 (вирус герпе-
са тип 7), HHV8 (вирус герпеса тип 8) в венозной крови 
пациентов с ГДН, обусловленными поражением III и VI 
ЧН, а также обобщение данных научной литературы, 
посвященных исследованию тропности и цитопатиче-
ских влияний герпесвирусов на нервую ткань.

Материал и методы
Работа выполнена на базе анализа результатов об-

следования 35 больных, обращавшихся в 2016–2018 гг. 
в Институт нейрохирургии по поводу ГДН. Пациентам 
проведены комплексное клинико-неврологическое, 
нейроофтальмологическое, а также нейровизуализи-
рующие методы обследования: магнито-резонансная 
или компьютерная томография головного мозга.

Нейрохирургической патологии у пациентов не вы-
явлено. 

Критерием включения пациентов в данное иссле-
дование было наличие поражения III и VI ЧН, отсут-
ствие нейрохирургической и эндокринной патологий, 
аутоиммунных процессов и миастении.

Пациентам проведен анализ цельной венозной 
крови на присутствие ДНК вирусов герпеса HSV1/2, 
CMV, EBV, HHV6, HHV7, VZV, HHV8 методом клас-
сической полимеразной цепной реакции (ПЦР).

В работе использовали наборы для выделения 
ДНК («ДНК–сорб» – «АмплиПрайм»), для проведения 
классической  ПЦР «PCR–core» («Genpaq»), для опре-
деления присутствия вирусов герпеса в биологиче-
ских жидкостях «Изоген». Реагенты: агароза (Amrsco), 
Трилон–В («Riedel–de Haen»), Трис («Amresco»), эти-
диум бромид («Sigma»).

ПЦР проводили на амплификаторе «Терцик» 
(«ДНК-технология»), визуализацию продуктов ам-

плификации – с использованием электрофореза в 2% 
агарозном геле и программного обеспечения “ViTran”.

Статистический анализ осуществляли с примене-
нием точного теста Фишера для определения стати-
стической значимости различий в частоте встречаемо-
сти признака в группах сравнения. 

Для обработки данных использовали общедоступ-
ные программы EXEL, WORD.

Исследование одобрено этическим комитетом ГУ 
”Институт нейрохирургии им. акад. А. П. Ромоданова 
НАМН Украины“, г.Киев.

Результаты и их обсуждение
Основная жалоба пациентов, обратившихся за по-

мощью (33 больных – 94,3%) – двоение изображения. 
Кроме того, пациентов беспокоил косметический де-
фект в виде косоглазия – расходящегося у 8 (22,95%) 
или сходящегося – у 23 (65,7%), а также опущения 
верхнего века – у 6 (17,1%). Изолированный птоз без 
двоения был у 2 (5,7 %) пациентов. Среди обследо-
ванных 20 (57,14%) женщин и 15 (42,86%) мужчин.  
Возраст больных 4-67 лет, средний возраст 31,2±14,4 
года, т.е. преобладали люди зрелого, трудоспособного 
возраста. В обследуемой группе также было 9 (25,7%) 
детей в возрасте от 4 до 14 лет. ГДН были обусловле-
ны изолированными или сочетанными нарушениями 
функции III, VI ЧН: односторонней – у 30 (85,7%) и 
двусторонней локализации – у 5 (14,3%) пациентов.

Изолированное поражение III ЧН выявлено у 5 
пациентов: справа – у 2, слева – у 3. У всех больных 
имелось только частичное выпадение функции III ЧН. 
У 2 детей выявлен парез верхней прямой мышцы, у 
1 – нижней прямой, у 1 – изолированный птоз II степе-
ни. У женщины 24 лет диагностирован птоз II степени 
слева и частичный парез нижней прямой мышцы. Об-
ращает внимание, что 4 (80%) пациента были детьми 
(все девочки) 4-7 лет.

Сочетанные поражения III, VI ЧН различной сте-
пени выявлены у 5 пациентов; у 3 мужчин поражения 
были двусторонними. У 2 женщин частичное сочетан-
ное поражение III, VI ЧН было справа. Детей в этой 
группе не было.

У всех 10 пациентов с ГДН, связанными с пораже-
нием III и III, VI ЧН, обнаружены вирусы герпеса: у 4 
пациентов – HHV7; у 1– EBV; у 2 – HHV7, EBV; у 1 – 
HHV6, EBV; у 1 – HHV6, HHV7, EBV, и у 1– HSV1/2 
(табл. 1).

Изолированные нарушения функции VI ЧН различ-
ной степени наблюдались у 25 пациентов: справа – у 
13, слева – у 10, двусторонняя частичная невропатия 
– у 2. У больных регистрировался широкий спектр на-
рушений: от паралитического сходящегося косоглазия 
и отсутствия движений глазного яблока до частичного 
ограничения движений глазного яблока от средней ли-
нии кнаружи. В этой группе было 3 ребенка: девочки 
6 и 9 лет и мальчик 12 лет. У детей отмечено полное 
поражение функции VI ЧН.
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У пациентов с ГДН, связанными с поражением VI 
ЧН, в крови обнаружены вирусы: HHV7 у 12 паци-
ентов; HHV6 – у 2; EBV – у 4; у 1 пациента – CMV; 
HHV7, EBV – у 4 пациентов; HHV6, HHV7 – у 1; 
HHV7, HHV6, EBV – у 1 (табл. 2).

Выяснение этиологии дисфункции ЧН способство-
вало определению тактики дальнейшего лечения боль-
ных и позволило улучшить качество их жизни. После 
проведенного этиотропного лечения у всех пациентов 
наблюдалась положительная динамика регресса ГДН.

Полное восстановление функции пораженных ЧН 
было у 29 (82,86%) больных. У 25 (86,2%) пациентов 
c полным восстановлением функций ГДН при повтор-
ном исследовании после этиотропного лечения виру-
сы герпеса в венозной крови не обнаружены. У 4 паци-
ентов исследование не проводили (табл. 1, 2).

У 6 пациентов наблюдалась положительная дина-
мика. У 3 – с сочетанным поражением III, VI ЧН спра-
ва и слева (мужчины 27, 34, 67 лет) в крови обнару-
жен HHV7, он выявлялся и при повторном анализе. У 
женщины 34 лет с сочетанным поражением III, VI ЧН 
в крови обнаружен HSV1/2, исследование после те-
рапии не проводили. Давность существования ГДН у 
этих пациентов превышала 5 лет.

Позитивная динамика восстановления функций III 
ЧН наблюдалась у девочки 4 лет с частичным пораже-
нием III справа (парез верхней прямой мышцы). При-
чиной ГДН были вирусы герпеса EBV, HHV6, HHV7. 
После проведенного лечения уменьшилось вертикаль-
ное косоглазие, увеличился объем движений глазного 
яблока кверху, уменьшилась степень двоения. При по-
вторном исследовании в крови ДНК вируса ЕВV не об-

Таблица 1. Вирусы герпеса в крови пациентов с глазодвигательными нарушениями (III и III, VI ЧН) в динамике

N 
п/п Возраст Пол Пораженный нерв Исследование в 

динамике Показатель Наличие  ДНК 
вируса в крови

Результат 
лечения

1 24 года ж III слева частично
До АТ* HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ**

2 6 лет ж III слева частично
До АТ* EBV

HHV-7
+
+

После АТ EBV
HHV-7

0
0 НФ

3 6 лет ж III слева частично
До АТ* EBV

HHV-6
+
+

После АТ EBV
HHV-6

0
0 НФ

4 7 лет ж III слева частично
До АТ EBV +

После АТ EBV 0 НФ

5 4 года ж III справа частично

До АТ
EBV

HHV-6
HHV-7

+
+
+

После АТ
EBV

HHV-6
HHV-7

0
+
+

ПД

6 27 лет м III,VI частично справа и слева
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 + ПД***

7 34  года м III,VI частично справа и слева
До АТ HHV-7 +

После АТ не 
проводили HHV-7 - ПД

8 67 лет м III,VI частично справа и слева
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 + ПД

9 34 года ж III, VI частично справа
До АТ HSV-1/2 +

После АТ не 
проводили - ПД

10 52 года ж III,VI справа частично
До АТ EBV

HHV-7
+
+

После АТ EBV
HHV-7

+
- НФ

+ – присутствие к крови вирусной ДНК;  0 – отсутствие в крови вирусной ДНК; * – АТ – антивирусная терапия; ** – НФ 
– нормализация функций;*** – ПД – положительная динамика
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Таблица 2. Вирусы герпеса в крови пациентов с ГДН (VI ЧН) в динамике

N 
пп Возраст Пол Пораженный нерв Исследование 

в динамике Показатель Наличие ДНК 
вируса в крови

Результат 
лечения

1 2 3 4 5 6 7 8

1 42  года ж VI справа 
До АТ* HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ**

2 32 года м VI справа частично 
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

3 46 лет ж VI слева
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

4 29 лет м VI слева частично
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

5 52 года ж VI слева
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

6 32 года ж VI слева частично и 
справа частично 

До АТ HHV-7 +
После АТ HHV-7 0 НФ

7 47 лет ж VI справа
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

8 58 лет ж VI справа
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

9 12 лет м VI слева
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

10 9 лет  ж VI справа
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

11 25 лет ж VI слева
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

12 35 лет м VI справа частично
До АТ HHV-7 +

После АТ HHV-7 0 НФ

13 14 лет м VI слева
До АТ EBV +

После АТ EBV 0 НФ

14 62 года ж VI справа частично
До АТ EBV +

После АТ EBV 0 НФ

15 50 лет ж VI справа
До АТ EBV +

После АТ EBV 0 НФ

16 19 лет м VI слева
До АТ EBV +

После АТ EBV 0 НФ

17 7 лет м VI слева
До АТ HHV-6 +

После АТ HHV-6 0 НФ

18 6 лет ж VI слева
До АТ HHV-6 +

После АТ HHV-6 0 НФ

19 62 года м VI справа
До АТ СМV +

После АТ СМV 0 НФ

20 24 года м VI справа частично
До АТ HHV-6

HHV-7
+
+

После АТ HHV-6
HHV-7

0
0 НФ

+ – присутствие к крови вирусной ДНК;  0 – отсутствие в крови вирусной ДНК; * – АТ – антивирусная терапия; ** – НФ 
– нормализация функций;*** – ПД – положительная динамика



 ISSN 0030-0675. Офтальмологический журнал. 2019. № 1 (486)

	 	 13

наружили, но выявлялась ДНК вирусов HHV6, HHV7 
(табл. 1). 

Позитивная динамика восстановления правосто-
роннего поражения VI ЧН после этиотропного лече-
ния наблюдалась у мужчины 28 лет. В венозной крови 
этого пациента обнаружено три вируса герпеса EBV, 
HHV6, HHV7. После повторного исследования ДНК 
EBV не обнаружено, но продолжали выявляться ДНК 
вирусов HHV6, HHV7. Давность заболевания состав-
ляла свыше 5 лет (табл. 2). 

Сравнительный анализ полученных данных свиде-
тельствует, что у пациентов с ГДН, обусловленными 
сочетанным поражением III, VI ЧН, в крови чаще всего 
выявляется HHV7 в сравнении с HHV6, EBV, HSV1/2, 
CMV(Р2t =0,49*10–4 Р2t =0,95*10–2 Р2t =0,59*10–7 
Р2t =0,59*10–7, соответственно) (табл. 1, 2).

У пациентов с ГДН, обусловленными поражением 
III ЧН, частота встречаемости HHV7 не имеет стати-
стически значимых отличий от таковой в группе с со-
четанным поражением III,VI ЧН или изолированным 
VI ЧН (Р2t =0,58, Р2t =0,62, соответственно). Также 
не имеет статистически значимых отличий частота 
встречаемости HHV6 (Р2t =0,22, Р2t =0,29, соответ-
ственно) и EBV (Р2t =0,30, Р2t =0,36, соответственно). 
Статистический анализ показал, что частота встречае-
мости одновременно нескольких вирусов герпеса при 
поражении III ЧН статистически значимо не отлича-
ется от таковой в группе с сочетанным поражением 

III, VI ЧН или VI ЧН (Р2t =0,29, Р2t =0,14, соответ-
ственно) (табл. 1, 2).

Биологические свойства бета-герпесвирусов 
HHV7 и HHV6, гаммагерпесвируса EBV и их способ-
ность инфицировать ЧН. Вирусы HHV7 и HHV6, диа-
гностированные в крови пациентов с ГДН, относятся 
к подсемейству бетагерпесвирусов. Считается, что 
90% детей инфицируются в течение первых трех лет 
жизни. Первичное заражение происходит через ро-
товую полость, где вирус реплицируется в слюнных 
железах, миндалинах или шейных лимфатических 
узлах [13, 14]. После цикла роста, который продол-
жается несколько дней, устанавливается пожизнен-
ная персистирующая инфекция, эти ткани являются 
депо вирусов [15, 16]. При первичном заражении или 
при реактивации в условиях недостаточного иммун-
ного контроля HHV7 и HHV6 диссеминируют по 
организму. Системное распространение происходит 
через кровяное русло и по лимфатическим сосудам 
посредством взаимодействия с мононуклеарами пе-
риферической крови и их адгезии на эндотелиальных 
клетках. В ЦНС эти вирусы попадают, минуя гемато–
энцефалический барьер по ольфакторному пути [17]. 
В результате в различных органах может развиться 
острая или латентная инфекция [18-26]. Описаны 
клинические случаи поражения ЧН: острый HHV-7 
энцефалит с поражением VI ЧН [27], множественное 
поражение ЧН, обусловленное HHV-7 [28].

Таблица 2 (продолжение). Вирусы герпеса в крови пациентов с ГДН (VI ЧН) в динамике

N 
пп Возраст Пол Пораженный нерв Исследование 

в динамике Показатель Наличие ДНК 
вируса в крови

Результат 
лечения

1 2 3 4 5 6 7 8

21 42 года м VI cправа
До АТ EBV

HHV-7
+
+

После АТ EBV
HHV-7

0
0 НФ

22 31 год ж VI слева частично и 
справа частично

До АТ HHV-7
EBV

+
+

После АТ
не проводили

HHV-7
EBV

-
- НФ

23 42 года ж VI справа частично
До АТ EBV

HHV-7
+
+

После АТ
не проводили

EBV
HHV-7

-
- НФ

24 24 года м VI справа 
До АТ EBV

HHV-7
+
+

После АТ
не проводили

EBV
HHV-7

-
- НФ

25 28 лет м VI справа
До АТ

EBV
HHV-7
HHV-6

+
+
+

После АТ EBV
HHV-7
HHV-6

+
0
+

ПД

+ – присутствие к крови вирусной ДНК;  0 – отсутствие в крови вирусной ДНК; * – АТ – антивирусная терапия; ** – НФ 
– нормализация функций;*** – ПД – положительная динамика
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Для инфузии в клетки хозяина HHV-6 и HHV-7 
используют рецептор CD46 [16]. CD46 – гликопроте-
ин, комплемент-регулирующий протеин (КРП). КРП 
присутствует в клеточной мембране всех типов ядер-
ных клеток. Этот белок предотвращает активацию 
комплемента на аутологичных клетках [29]. В инфи-
цированных Т-клетках экспрессия CD46 значительно 
повышается, что способствует их резистентности к 
комплемент зависимой цитотоксичности [30, 31]. Су-
ществуют и другие механизмы иммуномодуляции, 
позволяющие подавлять иммунные реакции при ин-
фицировании: активация пролиферации CD4 и CD8 
T-клеток [32-34]; активация экспрессии цитокинов 
снижающих синтез IL-2 с последующей деактиваци-
ей T-клеток; супрессивное влияние на рост и диффе-
ренцировку прогениторов костного мозга; снижение 
экспрессии HLA I на дендритных клетках [32, 35]. 
Показано, что HHV-7, HHV-6А и некоторые штам-
мы HHV-6B без репликации могут переходить между 
клетками, экспрессирующими CD46 [36, 37].

Особенностью цитопатических эффектов при ин-
фицировании HHV–6 и HHV–7 является формирова-
ние гигантского мультиядерного синцития, что обычно 
заканчивается некротическим лизисом [38]. В клетках, 
инфицированных вирусами, наблюдается также дру-
гой цитопатический эффект – апоптоз. При инфици-
ровании HHV-6 активизируется апоптоптический путь 
p53/p21WAF. В отличие от HHV-6, в HHV-7 инфициро-
ванных клетках апоптоптический путь активирования 
менее выражен [38]. Нервные клетки – астроциты и 
олигодентроциты – также экспрессируют CD46, вслед-
ствие чего они могут инфицироваться HHV-6 и HHV-
7. Доказано, что инфицированные Т клетки передают 
вирусы астроцитам и олигодендроцитам посредством 
взаимодействия вирусных гликопротеинов и CD46, 
экспрессирующегося на поверхности глиальной клет-
ки-мишени. Таким образом, механизм передачи виру-
са от клетки к клетке способствует распространению 
инфекции от периферических клеток к клеткам ЦНС 
[39]. In vitro инфицированные клетки демонстрируют 
характерные цитопатические эффекты, включая и фор-
мирование синцития. Вновь синтезированные в клетке 
вирусные частицы не меняют тип инфицированной 
клетки. Вирусы способны реинфицировать Т–лимфо-
циты, а также первичные астроциты [40].

Герпесвирус Эпштейна-Барр принадлежит к подсе-
мейству гаммагерпесвирусов и обнаруживается у 95% 
взрослого населения земного шара. Большинство ин-
дивидуумов инфицируются в детском возрасте. Вирус 
EBV поражает узкий спектр клеток – B-лимфоциты 
[41] и эпителиальные клетки [42]. С В клетками EBV 
связывается посредством прямого взаимодействия ви-
русного гликопротеина gp350/220 с рецептором ком-
племента CD21 (или CR2) [43]. Последние данные 
указывают на возможное участие в связывании CD35 
[44]. В настоящее время неизвестно, как EBV поража-
ет клетки ЦНС. Существуют предположения о прямой 

вирусной инвазии, вторичной аутоиммунной реакции, 
или механизме, опосредованном через реакции им-
мунной системы [45, 46, 47].  При первичном инфици-
ровании EBV вызывает мононуклеоз [48]. После это-
го, как правило, устанавливается асимптоматическое 
пожизненное персистирование в иммортализованных 
В клетках. В некоторых случаях, чаще при наличии 
триггера, EBV может реактивироваться и вызвать 
другие заболевания в том числе онко- и заболевания 
ЦНС [49,50]. Неврологические осложнения при EBV 
инфекциях возникают в 7% случаев [51-54]. Описа-
ны случаи изолированных параличей ЧН, например, 
односторонний и билатеральный паралич лицевого 
нерва, ассоциированный с присутствием вируса EBV 
[55], случай острого некроза сетчатки и паралича VI 
ЧН после HHV6 и EBV инфицирования [56].

Герпесвирусы являются наиболее частой причи-
ной вирусных заболеваний человека и по частоте за-
нимают второе место после вируса гриппа. Однако, 
большинство герпесвирусных инфекций протекают 
в легкой форме или асимптоматически. При иммуно-
супрессивных состояниях (стресс, травма, другая ин-
фекция) герпесвирусы могут быть причиной тяжелых 
поражений. Риск их активации существует для каж-
дого индивидуума. Герпесвирусы EBV, HHV6, HHV7 
имеют высокую тропность к ЧН в том числе к III и VI, 
что свидетельствует в пользу целесообразности при 
ГДН невыясненной этиологии исследовать кровь на их 
присутствие. Позитивная динамика регресса ГДН, на-
блюдаемая после применения этиотропного лечения, 
подтверждает справедливость данного положения.

Выводы
Проведенное исследование показало, что в крови 

больных с ГДН, обусловленными поражением III и 
VI ЧН неустановленной этиологии, в венозной крови 
обнаруживается ДНК вирусов герпеса. Чаще всего – у 
45,7% обследованных – выявлен HHV-7, у 14,3% об-
наружен EBV, у 5,7% – HHV-6. У 1 пациента найден 
вирус HSV1/2 и еще у 1 – CMV. У 22,8% пациентов 
обнаружено по два вируса:  EBV, HHV-7; у 6 пациен-
тов, EBV, HHV-6 – у 1 пациента и HHV-6, HHV-7, у 1 
пациента. У 2 (5,7%) пациентов выявлены три вируса 
– EBV, HHV-6, HHV-7.

Нормализация функций ЧН и регресс глазодвига-
тельных нарушений сопровождаются элиминацией 
ДНК вирусов из крови.

После исключения нейрохирургической патологии 
у пациентов с нарушением функции III и VI ЧН невы-
ясненной этиологии необходимо обследование веноз-
ной крови методом ПЦР на наличие ДНК вирусов.
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Результати. З 35 обстежених пацієнтів з ОРП, обу-
мовленими ураженням III та VI ЧН, у 16 (45,7%) в 
крові виявлений HHV7, у 5 (14,3%) знайдено EBV, у 2 
(5,7%) пацієнтів – HHV6, у 1 пацієнта виявлений ві-
рус HSV1/2 і ще у одного – CMV. У 8 (22,8%) пацієнтів 
знайдено по два віруси: EBV, HHV7 у 6; EBV, HHV6 у 
1, HHV7, HHV6 у 1 пацієнта; у 2 (5,7%) пацієнтів діа-
гностовані три віруси – EBV, HHV7, HHV6.
Висновок. У пацієнтів з ОРП з невстановленою етіо-
логією рекомендується дослідження венозної крові на 
присутність вірусів герпесу..

Окорухові порушення (ОРП) мають важливе клініко–
соціальне значення. Існує група хворих з ОРП невста-
новленої етіології.
Мета роботи. Дослідження присутності ДНК вірусів 
герпесу в венозній крові пацієнтів з ОРП, зумовленими 
ураженням III, VI черепних нервів (ЧН).
Матеріал та методи. Обстежено 35 хворих з ОРП 
нез'ясованої етіології. Аналіз присутності ДНК герпес 
вірусів HSV1 / 2, CMV, EBV, HHV6, HHV7, VZV, HHV8 
в крові проводили методом полімеразної ланцюгової 
реакції.

Порушення функції окорухових (III та VI) черепних нервів, асоційовані з активною 
герпесвірусною інфекцією 
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