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Клініко-неврологічні кореляції у хворих 
на ішемічний інсульт із різними видами 
маніфестної вірусної інфекції в анамнезі
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Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця

Резюме. У статті наведено результати вивчення структури вірусної та невірусної інфекції 
у хворих з ішемічним інсультом (ІІ), а також зв’язку між неврологічним відновленням і ви-
раженістю церебрального атеросклерозу залежно від виду інфекційного агента.
Результати дослідження. Середній термін від клінічної маніфестації інфекції до розвитку 
інсульту у хворих із вірусною персистенцією становив 11,8±2,5 доби (від 1 доби до 90 діб). Із 
89 хворих на ІІ та ТІА в 57 (64%) ураження було в каротидному басейні, у тому числі в басейні 
ЛСМА — у 32 (36,0%), басейні ПСМА — у 22 (24,7%) хворих.
Між терміном вірусної маніфестації й тяжкістю ГПМК існував слабкий, проте вірогідний зво-
ротний зв’язок (r= –0,237, р=0,025).
Найчастіше в гострому періоді інсульту виявлявся HSV1 — у 57,3% хворих (р<0,05); персис-
тенція HSV2 та HHV6 — у 38,2 та 32,6% хворих відповідно. У 84 (89,9%) хворих спостерігала-
ся комбінація двох різних вірусів — HSV2 та HHV6. Найчастіше спостерігалася комбінація 
HSV1/HSV2 у 29 (32,6%) хворих (р<0,05).
Коефіцієнти кореляції між наявністю певних типів вірусів, кількістю стенозів і кількістю 
гемодинамічно позначених стенозів коливались від 0,19 при ГРВІ до 0,33 у разі поєднання 
HHV6/грип.
Не виявлено вірогідного зв’язку між тяжкістю неврологічного дефіциту на першу добу після 
інсульту та типом вірусної інфекції або її комбінації, за винятком adV (r=0,27, р=0,01).
Відсоток зниження бала NIHSS на 7-му та 21-у добу від’ємно корелював із наявністю деяких 
вірусів та їх поєднань, зокрема герпеcвірусів або їх асоціацій HSV1, HSV1,2; HSV1,2/HHV6.
Висновки. Найчастіше у хворих з ішемічним інсультом та клінічною маніфестацією персис-
туючої вірусної інфекції в анамнезі (протягом 1-90 діб до розвитку симптомів) виявлялись 
ДНК вірусів HSV1, HSV2, HHV4, HHV5, HHV6.
Наявність стенозу магістральних судин в екстракраніальному відділі, кількість стенозів та 
наявність гемодинамічно значущих стенозів корелювали з наявністю вірусної персистенції 
HHV6 та/або асоціації HHV6 та грипу.
Наявність HSV1, HSV2, HHV6 вірусів та/або їх асоціацій погіршує відновлення неврологічних 
функцій у динаміці гострого післяінсультного періоду.

Ключові слова: ішемічний інсульт, HSV1, HSV2, HHV6, відновлення неврологічних функцій.

Причини дестабілізації атеросклеротич-
ної бляшки, що призводять до виникнен-
ня таких гострих церебральних клінічних 
проявів атеросклерозу (АС), як ішемічний 
інсульт (ІІ), остаточно невідомі та активно 
дискутуються серед учених [16]. Відбулася 
зміна парадигми, у результаті якої припи-

нила існування теорія, за якою АС — наслі-
док порушення метаболізму холестерину, та 
стверджується нова — про запальну природу 
захворювання [26]. Джерелом такого запа-
лення може слугувати інфекція [30]. Перед-
бачення про асоціацію інфекцій та АС має 
під собою раціо нальну основу, оскільки, як 
відомо, процес розвитку атеросклеротичних © Н.С. Турчина, Т.М. Черенько
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змін судинної стінки включає в себе хроніч-
не повільне запалення [23]. Здатність хро-
нічних інфекцій викликати запалення в тка-
нинах може бути причиною прогресування 
атеросклеротичних бляшок [1-3].

Останніми роками відбулася переоцінка 
ключових положень патогенезу AC із позицій 
з’ясування ролі й місця інфекційних агентів 
у становленні та розвитку AC ураження арте-
рій. З’явились дослідження, результати яких 
свідчать про те, що процес атерогенезу ба-
гато в чому схожий зі звичайним запальним 
процесом. Як у першому, так і в другому ви-
падках необхідна наявність окислених ліпо-
протеїдів, пусковим моментом обох процесів 
є вплив інфекційного агента [18, 31, 43]. На 
сьогодні в літературі описано та системати-
зовано майже 250 чинників ризику АС [35]. 
Аналіз показав, що всі вони так чи інакше 
пов’язані з вірусною інфекцією, що персис-
тує, та лише через неї — з АС [4].

Виходячи з того, що АС є багатофактор-
ною хворобою, найвірогіднішим фактором 
ризику є «тягар інфекцій» [42]. Згідно з гіпо-
тезою «інфекційної накладки» атеросклеро-
тичні зміни можуть формуватися при умовах 
одночасної персистенції декількох інфекцій 
у пацієнтів зі зниженою імунореактивністю, 
наявною генетичною передумовленістю та 
іншими ФР, і саме поєднання інфекцій, імо-
вірніше, асоціюється з ризиком виникнення 
інсульту [19]. Зокрема, це стосується проміж-
ку часу між ознаками клінічної маніфестації 
вірусної інфекції та розвитком інсульту.

Багато досліджень сфокусовано на часі між 
проявами вірусної інфекції та виникненням 
інсульту, і термін виникнення інсульту після 
перенесеної вірусної інфекції відрізняєть-
ся за різними авторами [37, 48]. Найчастіше 
неврологічні симптоми інсульту виникають 
протягом від одного дня до 1 місяця після VZV 
або HZ [37, 48]. За даними Nagel M.A. (2011, 
2013) [38, 39], підвищення ризику інсульту піс-
ля HZ найчастіше спостерігається через 3 мі-
сяці. Більш довгий проміжок спостерігався 
тільки в людей, які перенесли HZ у молодому 
віці [48]. Зв’язок між інфекцією та розвитком 
інсульту простежується на різних етапах роз-
витку цереброваскулярної патології (ЦВП). 
Повідомляється про вплив інфекції та за-
пального процесу на підтип інсульту у хворих 
на ІІ внаслідок ураження великих церебраль-
них артерій та кардіогенної емболії, особливо 

в пацієнтів без судинних ФР [9, 10]. Зазнача-
ється, що атеротромботичний і кардіоембо-
лічні інсульти з високою частотою виникають 
у пацієнтів, які перенесли інфекції дихальних 
шляхів [7, 11, 19, 29, 46].

Причини дестабілізації атеросклеротич-
ної бляшки, що призводять до виникнення 
таких клінічних проявів АС, як ІІ, до цих пір 
активно обговорюються, описані клінічні 
випадки коронарного та церебрального ате-
ротромбозу, а також артеріальних та веноз-
них тромбозів іншої локалізації, пов’язаних 
з активною герпесвірусною інфекцією, як 
у пацієнтів із послабленим, так і нормаль-
ним імунітетом [20, 36, 52]. Водночас питан-
ня щодо ролі певних видів вірусної інфекції 
в реалізації та прискоренні атеросклеротич-
ного процесу недостатньо висвітлені в лі-
тературі [14, 21, 26]. Практично нічого не-
відомо про вплив HHV 6, 7 та 8-го типів на 
патогенез АС [21]. Навпаки, за даними Y. Shi, 
O. Tokunaga, цитомегаловірус (CMV) часті-
ше виявляється в ділянках з АС порівняно 
з контрольними: 40 порівняно з 4% відпо-
відно. Відносно нещодавно описана асоці-
ація між інсультом та аденовірусною інфек-
цією [33]. Дані Kutleza M. та ін. (2009) [34] 
свідчать про асоціацію стенозуючих ушко-
джень артерій із наявністю аденовірусної 
інфекції. Ризик первинного інсульту значно 
вищий після гострої інфекції протягом пер-
ших 3 днів та залишається значно підвище-
ним протягом 3 місяців [14].

Останніми роками активно ведеться по-
шук ефективних противірусних засобів і ви-
вчаються можливості імунокорекції при 
поєднаній патології [32]. Однак ще недостат-
ньо розроблені методичні підходи до підби-
рання й застосування противірусних засобів 
у комбінованій терапії захворювань, пато-
генетично зв’язаних із вірусною інфекцією. 
Перспективним напрямком досліджень є по-
силення імунологічного захисту організму 
за рахунок застосування імунокоригуючої 
терапії з метою мобілізації функціональних 
механізмів імунної системи і корекції вто-
ринних імунодефіцитних станів. Досі прак-
тично не вивчено питання про питому вагу 
різного типу та виду вірусної інфекції у хво-
рих з II, який розвинувся на тлі маніфестної 
вірусної інфекції, та відновлення невроло-
гічних функцій залежно від виду вірусної 
персистенції.
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Мета роботи — вивчення структури ві-
русної й невірусної інфекції у хворих з іше-
мічним інсультом (ІІ) і клінічною мані-
фестацією в анамнезі, а також зв’язку між 
неврологічним відновленням і ступенем ви-
раженості атеросклеротичних змін залежно 
від типу інфекційного агента.

Матеріали та методи

Робота виконувалась у період із 2011-
2017 рр. на базах неврологічних відділень 
Олександрівської та МКЛ № 4. Досліджува-
лись 89 хворих із гострими порушеннями 
мозкового кровообігу (ГПМК) за типом іше-
мії з анамнестичними клінічними проявами 
вірусної інфекції протягом 3 місяців до су-
динної катастрофи. Серед хворих 39 (44,9%) 
чоловіків і 50 (55,1%) жінок із середнім віком 
62,08±1,29 року (від 36 до 92 років). У 61 (81,9%) 
хворого визначено ІІ, у 28 (18,1%) діагностова-
но транзиторну ішемічну атаку (TIA).

Діагноз «інсульт» доводився за допо-
могою магнітно-резонансної томографії 
(МРТ), використовувались шкала оцінки 
тяжкості інсульту Національного інституту 
здоров’я NIHSS (National Institute of Health 
Stroke Scale). Сироватка крові хворих дослі-
джувалась на наявність ДНК вірусів герпесу 
людини: простого герпесy 1-го та 2-го типів 
(HSV1, HSV2), герпесу людини 4, 5, 6-го ти-
пів (ННV4/Епштейна — Бар, ННV5/CMV, 
ННV6), вірусу грипу, аденовірусів, ентерові-
русів, вірусів гострої респіраторної інфекції, 
а також мікоплазми, уреаплазми, токсоплаз-
ми, хламідій.

Застосовувались вірусологічні методи до-
слідження: метод визначення ДНК вірусів 
у сироватці крові за допомогою поліцитоме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР) [6, 8] і ме-
тод визначення вірусних АГ у культурі клітин 
за допомогою імуноферментного аналізу 
(ІФА) [21, 24, 40].

Усім хворим проводилось ультразвукове 
дуплексне сканування (УЗДС) брахіоцефаль-
них артерій на апараті Medison ACCUVIX V10 
із фaзованим датчиком 2-4 МГц для визна-
чення ступеня стенозу, товщини КІМ у вну-
трішніх сонних та загальній сонній артеріях 
(відповідно ВСА, ЗСА), середній мозковій, 
передній мозковій та задній мозковій арте-
ріях (СМА, ПМА, ЗМА відповідно), хребет-
них (ХА) та базилярній. Визначали патоге-

нетичний підтип інсульту, користуючись 
TOAST-критеріями [17]. Статистична оброб-
ка отриманих результатів виконувалась із 
використанням дескриптивної статистики, 
параметричних (t-критерій Стьюдента) та 
непараметричних (U-критерій Манна — 
Уітні) методів порівняння середніх значень 
змінних залежно від їх типу. Порівняльну 
оцінку відношення частин змінних, відобра-
жених у номінальній чи ординарній шкалах, 
проводили за допомогою χ2-тесту Пірсона. 
Кореляційний аналіз проводили за методом 
Пірсона та Спірмена залежно від характеру 
змінних. Нульову гіпотезу рівності змінних 
відкидали при р<0,05. Аналіз даних прово-
дився з використанням пакетів статистич-
ного аналізу IBM SPSS Statistics

Результати та їх обговорення

За патогенетичним підтипом хворі розпо-
ділялись таким чином: у більшої половини 
хворих — 50 (56,2%) визначався атеротром-
ботичний підтип (АТ), у 9 (10,1%) — карді-
оемболічний (КЕ), лакунарний (ЛАК) — 
у 7 (7,9%), у 12 (13,5%) — гемодинамічний 
(ГД) та в 11 (12,4%) — був остаточно не визна-
чений (ОНВ).

Із 89 хворих на ІІ та ТІА в 57 (64%) хво-
рих ураження було в каротидному басейні, 
у тому числі в басейні ЛСМА — 32 (36,0%), 
басейні ПСМА — 22 (24,7%) хворих. Слід за-
значити, що частота ураження різних басей-
нів суттєво відрізнялась у хворих з інсультом 
і ТІА. У разі інсульту частіше відмічалось 
ураження судин каротидного басейну: лівої 
та правої середніх мозкових артерій (ЛСМА 
та ПСМА), у разі ТІА — вертебробазилярно-
го басейну (ВББ), р=0,042 — див. табл. 1.

Тяжкість неврологічного дефіциту за 
NIHSS була в межах від 3 до 15 балів, у серед-
ньому становила 9,42±0,26 бала.

Таблиця 1  Частота ураження різних судинних басейнів 
залежно від характеру гострої судинної катастрофи

Басейн
ураження

Інсульт ТІА Усього
Абс. % Абс. % Абс. %

ЛСМА 23 37,7 9 32,1 32 36,0
ПСМА 19 31,1 3 10,7 22 24,7
ВББ 16 26,2 16 57,1 32 36,0
ПВСА 1 1,6 0 0,0 1 1,1
П + ЛСМА 2 3,3 0 0,0 2 2,2
Усього 61 100,0 28 100,0 89 100,0
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Середній термін клінічної маніфестації 
у хворих із вірусною персистенцією стано-
вив 11,8±1,5 доби (від 1 доби до 90 діб).

До 7 діб — 32 (36,0%) хворих, від 7 до 
14 діб включно — 44 (49,4%), понад 14 діб — 
13 (14,6%) — див. рис. 1.

Між терміном вірусної маніфестації і тяж-
кістю ГПМК існував слабкий, проте вірогід-
ний зворотний зв’язок — r= –0,237, р=0,025.

Аналіз розподілу хворих залежно від визна-
ченого виду вірусної персистенції та їх ком-
бінацій свідчить, що найчастіше виявлявся 
HSV1 (51) у 57,3% хворих, більше ніж третина 
хворих — 38,2 та 32,6% відповідно мала озна-
ки персистенції HSV2 та HHV6. Дещо рідше 
визначався HHV4 — 28,1% та HHV5 — 23,6%. 
Майже п’яту частину становили пацієнти, ін-
фіковані вірусом грипу (19,1%). Виявлення мі-
коплазми та уреаплазми та серед пацієнтів із 
симптомною вірусною персистенцією спосте-
рігалось приблизно в 16,9 та 15,7% відповідно, 
токсоплазма та хламідії — 10,1 та 9% випадків 
відповідно — див. табл. 2.

Слід зазначити, що у 84 (94,3%) хворих 
відмічалася комбінація двох різних вірусів, а 
в 6 (6,7%) хворих — трьох (HSV1/HSV2/HHV6). 
Учасниками комбінації з двох вірусів були 
HSV1 — у 38 (45,2%) хворих, вірус грипу — 
у 34 (40,5%), HHV6 — у 34 (40,5%). Найчасті-
ше спостерігалася комбінація HSV1/HSV2 — 
у 29 (32,6%) хворих, усі р<0,05 — див. табл. 3.

У 62 (63,4%) пацієнтів при шпиталізації до 
відділення з ознаками вірусної персистенції 
в анамнезі було діагностовано стенотичні 
ураження судин головного мозку. Причому 
більше ніж у половині випадків (38 (57,9%)) 

визначалось ураження двох судинних ба-
сейнів: у 12 (21,1%) хворих одного судинно-
го басейну, у 11 (19,3%) — трьох басейнів, 
у 1 (1,8%) — чотирьох.

Серед судин уражених атеросклеротич-
ним стенозуванням найбільший відсоток 
становили магістральні судини голови та 
шиї в екстракраніальному відділі. Сенозу-
вання ПЗСА та ЛЗСА становило відповідно 
22,1 та 21,3%, ПВСА та ЛВСА — по 19,7%, тоб-
то більше ніж 80% судин зі стенозами стано-
вили загальні та внутрішні сонні артерії.

Із пацієнтів зі стенозуванням судин біль-
ше ніж половину (56,5%) становили хворі, се-
ред яких гемодинамічно позначений стеноз 
виявлявся хоча б в одній судині.

Встановлено, що наявність стенозу віро-
гідно корелювала з певними типами вірусів 
або їх асоціаціями — див. рис. 2-4.

Коефіцієнти кореляції між наявністю пев-
них типов вірусів та кількістю стенозів коли-
вались від 0,19 при ГРВІ до 0,25 у разі поєд-
нання HHV6/грип.

Виявлені також кореляції між певними 
видами вірусів та кількістю гемодинамічно 
позначених стенозів — див. рис. 3.

Таблиця 2  Частота виявлення ДНК різних видів вірусної 
інфекції та інших інфекційних агентів

Вірус Абс. %
HSV1 51 57,3
HSV2 34 38,2
HHV6 29 32,6
HHV4 25 28,1
HHV5 21 23,6
Грип 17 19,1
Мікоплазма 15 16,9
Уреаплазма 14 15,7
Токсоплазма 9 10,1
Хламідії 8 9,0
Аденовірус 3 3,4
Ентеровірус 2 2,2
ГРВІ 1 1,1

Таблиця 3  Частота інфікування в комбінації двох видів 
вірусної інфекції

Комбінації Абс. %
HSV1/HSV2 29 32,6
HHV6/Грип 13 14,6
HHV6/HHV4 11 12,4
HHV6/HHV5 10 11,2
HSV1/Грип 9 10,1
HHV4/Грип 7 7,9
HSV2/Грип 5 5,6

Рисунок 1  Розподіл хворих за терміном вірусної 
маніфестації до виникнення судинної події
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Нами не виявлено вірогідного зв’язку між 
тяжкістю неврологічного дефіциту на першу 
добу після інсульту та типом вірусної інфек-
ції або її комбінації, за винятком аденовіру-
сів: r= –0,268, р=0,011 — див. табл. 4.

Динаміка неврологічного дефіциту була 
позитивною у 86,4% хворих. Середнє зни-
ження балів за NIHSS на 7-му добу становило 
17,9±1,1% (максимум 36,4%) та коливалось від 
6 до 14 балів, у середньому 8,8±0,22 бала.

Відсоток зниження бала NIHSS на 
7-му добу від’ємно корелював тією чи іншою 
мірою з наявністю вірусної інфекції, тобто 
персистенція певного типу вірусів або їх асо-
ціацій погіршувала відновлення неврологіч-
них функцій — див. рис. 4.

Найбільш негативно на відновленні не-
врологічних функцій на момент завершен-
ня гострішого періоду інсульту позначалась 
наявність герпесвірусів: HSV1, ассоціація 
HSV1,2 або HSV1/HSV2/HHV6.

Від’ємна кореляція відсотка зниження 
бала неврологічного дефіциту з наявністю 
певного типу вірусів спостерігалась і на-
прикінці гострого періоду на 21-у добу, хоча 
з меншими показниками коефіцієнта коре-
ляції — див. рис. 5.

Таким чином, вивчення питомої ваги різ-
них видів вірусної інфекції як герпетичної 
групи (за винятком VZV, який причетний 
переважно до розвитку васкулопатії при ін-
сультах у молодому віці), так і інших: грипу, 
аденовірусів, вірусу гострої респіраторної 

Таблиця 4  Кореляції між вірусом і тяжкістю NIHSS 
на першу добу

Вірус r p Комбінації 
вірусів r p

HSV1 0,035 0,748 HSV1/HSV2 0,001 0,996

HSV2 0,011 0,922 HSV1/HSV2/
HHV6 0,117 0,275

HHV6 0,144 0,179 HHV6/Грип 0,148 0,167
HHV5 0,035 0,747 HHV6/HHV4 0,156 0,143
HHV4 0,026 0,808 HHV6/HHV5 0,026 0,807
Ентеровірус 0,056 0,604 HHV4/Грип 0,085 0,427
Уреаплазма 0,064 0,551 HSV1/Грип 0,041 0,703
ГРВІ 0,103 0,336 HSV2/Грип 0,041 0,705
Мікоплазма 0,075 0,485 HSV1/HSV2 0,001 0,996
Хламідії 0,105 0,327
Токсоплазма 0,079 0,464
Аденовірус 0,268 0,011
Вірус грипу 0,137 0,201

Рисунок 2  Коефіцієнти кореляції між наявністю 
вірусної персистенції та наявністю стенозу 
екстракраніальних судин

Рисунок 3  Коефіцієнти кореляції між наявністю 
вірусної персистенції та кількістю гемодинамічно 
позначених судинних стенозів Рисунок 4  Абсолютна величина статистично 

значущого (p<0,05) коефіцієнта кореляції між 
наявністю вірусної персистенції та відсотком 
зниження балів NIHSS на 7-му добу

Рисунок 5  Абсолютна величина коефіцієнта кореляції 
(у разі його статистично значущої величини, p<0,05) 
між наявністю вірусної персистенції та відсотком 
зниження балів NIHSS на 21-у добу
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інфекції, ентеровірусів а також деяких по-
ширених інфекцій невірусного походження 
у хворих на ІІ з ознаками перенесеної гострої 
інфекції в анамнезі протягом 3 місяців до су-
динної катастрофи засвідчило, що в більше 
ніж половини хворих (57,3%) виявлявся HSV1 
(51), більше ніж третина хворих — 38,2 та 
32,6% відповідно мала ознаки персистенції 
HSV2 та HHV6. Слід зазначити, що прак-
тично в 90% хворих з ознаками персистен-
ції виявлено поєднання двох різних вірусів, 
причому вірогідно частіше визначалась ком-
бінація HSV1/HSV2.

Можливість активування атеросклеро-
тичної бляшки гострою інфекцією, що може 
призводити до порушення її стабільності 
з наступними тромбозом, емболією та роз-
витком клінічних проявів ТІА або інсульту, 
залишається предметом активних дискусій, 
що розпочались уже давно [38].

У зв’язку із цим важливим завданням ро-
боти було дослідження частоти атероскле-
ротичного стенотичного ураження судин 
головного мозку та їх ступеня. У більше ніж 
половини пацієнтів з інсультом та вірусною 
персистенцією (64,0%) було діагностовано 
стенози церебральних та прецеребральних 
судин, причому в 58% хворих до атеросклеро-
тичного процесу були залучені два судинних 
басейни. Із числа хворих, в яких діагносто-
вано стенотичне ураження судин, гемоди-
намічно позначений стеноз хоча б однієї су-
дини мали 48 (63,2%) хворих або більше ніж 
половина (53,9%) випадків від загальної кіль-
кості хворих. Встановлено, що наявність сте-
нозу, їх кількість та наявність гемодинамічно 
значущих стенозів корелювали з виявленою 
вірусною інфекцією або асоціацією вірусів, 
і сила цього зв’язку відрізнялась залежно від 
виду вірусної персистенції. Отримані дані, 
вочевидь, є свідченням не тільки зв’язку ві-
русної інфекції з активністю атеросклеро-
тичного процесу у хворих, загострення яко-
го призводило до виникнення ТІА-інсульту, 
але й, імовірно, відображують своєрідність 
впливу певного вірусного агента на перебіг 
церебрального атеросклерозу.

Існує точка зору про більшу тяжкість пе-
ребігу та гірші наслідки ішемічного інсуль-
ту, коли йому передує інфекція, у тому чис-
лі вірусна [23, 26, 27, 31, 41, 42]. Як засвідчив 
аналіз отриманих даних, відсоток зниження 
бала неврологічного дефіциту за NIHSS на 

7-му та на 21-у добу (відносно значень на пер-
шу добу) від’ємно корелював із наявністю 
деяких вірусів та їх асоціацій: HSV1,2, HHV6/
HHV, HHV6/вірус грипу, тобто наявність 
певних вірусів або їх асоціацій погіршувала 
регрес неврологічного дефіциту в гострому 
періоді інсульту.

Висновки

Найчастіше у хворих з ішемічним інсуль-
том та клінічною маніфестацією персисту-
ючої вірусної інфекції в анамнезі (протягом 
1-90 діб до розвитку симптомів) виявля-
лись ДНК вірусів HSV1, HSV2, HHV4, HHV5, 
HHV6.

Наявність стенозу магістральних судин 
в екстракраніальному відділі, кількість сте-
нозів і наявність гемодинамічно значущих 
стенозів корелювали з наявністю вірусної 
персистенції HHV6 та/або асоціації HHV6 та 
грипу.

Наявність HSV1, HSV2, HHV6 вірусів та/
або їх асоціацій погіршує відновлення невро-
логічних функцій у динаміці гострого після-
інсультного періоду.
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CLINICAL-NEUROLOGICAL CORRELATIONS IN PATIENTS WITH A STROKE AND VARIOUS TYPES OF MANIFESTED 
VIRAL INFECTION IN HISTORY

N.S. Turchuna, Т.М. Tscherenko
Abstract
The purpose of the work was to study the structure of viral and nonviral infection in patients with ischemic stroke, as well as the relationship 

between neurological recovery and severity of cerebral atherosclerosis, depending on the type of infectious agent.
Research results. The average period from the clinical manifestation of the infection to the development of stroke in patients with viral 

persistence was 11.8±2.5 days (from 1 day to 90 days). Up to 7 days 32 (36.0%) — patients, from 7 days to 14 days inclusive — 44 (49.4%), more than 
14 days — 13 (14.6%).

Between the term of the viral manifestation and the severity of the acute cerebrovascular accident, there was a weak but authentic feedback 
(r=0.237, p=0.025).

HSV1 (51) was detected most often in the acute period of stroke in 57% of patients (p<0.05). The persistence of HSV2 and HHV6 was 38.2% 
and 32.6% respectively. A combination of two different HSV2 and HHV6 viruses was observed in 84 (89.9%) patients.

The combination of HSV1/HSV2 is most commonly observed (in 29 (32.6%) patients, p<0.05).
Correlation coefficients between the presence of certain types of viruses, the number of stenoses, and the number of hemodynamically 

labeled stenoses ranged from 0.19 with ARI to 0.33 in the case of a combination of HHV6.
There was no detectable association between the severity of the neurological deficiency on the first day after the stroke and the type of viral 

infection or its combination except for adV (r=0.27, p=0.01).
The reduction in the NIHSS score in the 7th and 21st day negatively correlated with the presence of some viruses and their combinations, in 

particular herpesviruses or their associations HSV1, HSV1,2; HSV1,2/HHV6.
Summary. The DNA of the HSV1, HSV2, HHV6, HHV4, HHV5 was most often in patients with ischemic stroke and a clinical manifestation 

of persistent viral infection in history (within 1-90 days before the development of symptoms).
The presence of major vessels stenosis in the extracranial unit, the number of stenoses, and the presence of hemodynamically significant 

stenoses correlated with the presence of viral persistence of HHV6 and/or the association of HHV6 and influenza.
The presence of HSV1, HSV2, HHV6 viruses and/or their associations worsens the restoration of neurological functions in the dynamics of 

the acute post-ischemic period.
Keywords: ischemic stroke, HSV1, HSV2, HHV6, restoration of neurological functions.


