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Генітальний герпес (код А 60.0 МКХ-10) – 
вірусне захворювання статевих органів лю-

дини з гострою, хронічною рецидивуючою або 
латентною формами клінічного перебігу, що 
відрізняються характерною симптоматикою і 
тяжкістю ураження [ 1-6, 78].

Захворюваність на генітальний герпес (ГГ) в 
останні роки вийшла на одне з провідних місць 
серед ЗПСШ – не тільки через значне зростан-
ня чисельності випадків, але й через порушення 
стану здоров’я хворого, можливість ускладнень, 
негативний вплив на здоров’я новонароджених 
та дітей раннього віку [2-10].

На цей час ГГ є мультидисциплінарна ме-
дична проблема для лікарів дерматовенероло-
гів, урологів, гінекологів, педіатрів, невропато-
логів, психіатрів, офтальмологів, інфекціоністів 
та ін. [ 3, 6, 7, 11, 12]. 

До початку нашого сторіччя кількість ви-
падків зареєстрованого ГГ у США зросла, у по-
рівнянні з показниками для 80-х років минулого 
століття:

- у США – на 13-40 %;
- у країнах Європи – на 7-10 %;
- у країнах Африки – на 30 %.
Високий рівень інфікованих осіб (до 95 %) і хво-

рих дають підстави стверджувати про епідемічне 
поширення ГГ серед населення Земної кулі [47, 48].

Про широку розповсюдженість герпес-
вірусів (ГВ) свідчать дані експертів ВОЗ (2002) 
про безконтрольний характер інфекції:

- інфіковано ВПГ-1 до 90 %  населення;
- спостерігаються клінічні симптоми захво-

рювання – у 20 %.
ВОЗ проголосила герпесвірусні інфекції 

(ГВІ), як чинник, що визначає інфекційну і со-
матичну захворюваність у ХХІ столітті [72].

За даними статистики, в Україні щорічно 
реєструється 15 випадків ГГ на 100 тис. насе-
лення, але є привід цей рівень захворюваності 
вважати заниженням через неповну реєстрацію 
випадків. Можна з впевненістю стверджувати, 
що захворюваність на ГГ значно вище у декіль-
ка разів і реальні цифри становлять до 100 ви-
падків герпесу на 100 тис. населення в рік [2, 8].

Зростання захворюваності та розповсюдже-
ність ГГ пов’язують зі зменшенням кількості 
людей з антитілами до ВПГ-1, зі збільшенням 
кількості статевих партнерів, не дотриманням 
принципів безпечного сексу, широким розпо-
всюдженням гомосексуальних зв’язків, ораль-
них контактів [18-20].

70 % пацієнтів інфікуються від хворих з ла-
тентним (без клінічних проявів) перебігом ін-
фекції [16-24].

Термін герпес (від грецького hérpō – повзти), 
хвороба шкіри, що розповсюджується, відома 
в медицині 25 віків; «пропасний герпес» та за-
студу описав римський лікар Геродот за 100 ро-
ків до нашої ери. Інфекційну природу герпесу 
дослідили німецькі вчені В. Грютер – у 1912 р. 
та А. Левенштейн трохи пізніше – у 1921 р.  
Б. Ліпшютц вперше спостерігав ацидофільні 
внутрішньоядерні включення під мікроскопом.

Розмір віріонів герпесвірусів 110-220 нм; ві-
рус складається з трьох частин: суперкапсиду, 
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капсиду та геному.
Суперкапсид – це двошарова білково-ліпідна 

оболонка; зовнішній шар побудований з клітин-
них мембран, має гліколіпопротеїнові шипи, по-
хідні внутрішньої ядерної мембрани клітин. Глі-
копротеїни D, В відповідають за інфекційність 
герпевірусів, забезпечують серотипову специ-
фічність. Білки внутрішнього шару оболонки 
(тегумента) під час ініціації вірусної реплікації 
інгібірують трансляцію клітини-хазяїна.

Капсид – ікосаедрального типу симетрії діа-
метром 120-150 нм, збудований з 162 капсомерів.

Геном складається з двонитчатої лінійної 
ДНК довжиною 125-220 × 103 пар нуклеотидів, 
кодує 100 генів, у тому числі ДНК-полімеразу 
та тимідинкіназу. ДНК наділена властивістю 
створювати кільце, що спрощує інтеграцію в 
геном клітини-хазяїна [3-7, 158].

На цей час нараховується 90 типів сімейства 
герпесвірусів (Herpesviridae). Вивчено 8 типів 
герпесвірусів, об’єднаних за біологічними влас-
тивостями у три підсімейства або підгрупи, що 
викликають захворювання людини.

- до α-герпеcвірусів відносять:
1) вірус простого герпесу 1 типу ( ВПГ1);
2) вірус простого герпесу 2 типу ( ВПГ2);
3) вірус вітряної віспи та оперізуючого 

герпесу (VZV); 
віруси цієї підгрупи мають короткий цикл 

репродукції з цитопатичним ефектом, швидко 
розповсюджується по клітинам, переважно по 
нейронам, викликають руйнування клітин; спо-
стерігаються латентні форми  інфікування; абор-
тивний цикл інфекції веде до канцерогенезу;

- підгрупа β-герпесвірусів включає:
1) цитомегаловірус (ВГЛ-5, ЦМВ);
2) герпесвіруси 6, 7 типів ( ВГЛ-6, -7), –

які мають вузьке коло хазяїв; відмічено ура-
ження паренхіматозних та лімфоретикулярних 
органів; повільно розмножуються; спостерігаєть-
ся цитомегалія; викликають уроджені інфекції;

- до γ-герпесвірусів відносять:
1) вірус Епштейна–Барра;
2) герпесвірус 8 типу ( ВГЛ-8);

спостерігається тропізм до лімфоцитів Т, В 
та ендотелію судин; викликають лімфопроліфе-
ративні захворювання, ангіоретикульоз (сарко-
му Капоші) [7].

Герпесвіруси мають принципові відмінності 
від інших збудників:

- загальна сприйнятливість та інфікування 
до 95 %;

- невідворотність зараження;
- превалююча відсутність клінічних проявів 

при інфікуванні;
- довічне носійство;
- неможливість ерадикації;
- уміння вислизати від імунної відповіді – це 

дозволило припустити, що ГВІ може бути еті-
ологічним чинником, «тренером» імунної сис-
теми; але вона не є маркером імунодефіциту і 
в цілому є складовою біоценозу в імунокомпе-
тентних хворих [72].

Джерелом ВПГ-інфекції є хворий або вірусоно-
сій; ГГ частіше зумовлений ВПГ-2, рідше – ВПГ-1 
[24]. Інфікування відбувається через пошкоджену 
шкіру та/або слизові оболонки, у більшості ви-
падків – безпосередньо від хворого [1, 2, 24-28]:

- горизонтальним шляхом:
1) повітряно-крапельним шляхом; 
2) статевим шляхом; 
3) при трансфузії крові;
4) при пересадці органів;
5) через предмети побуту та гігієни; 

- вертикальним шляхом – від матері до плоду:
1) трансплацентарно;
2) інтранатально.

У 50-90 % випадків горизонтального шляху ін-
фікування ГГ та у 70 % випадків передачі від ма-
тері дитині (вертикальний шлях), джерелу інфек-
ції не відомо про інфікування герпесвірусами [1].

Розрізняють два типи взаємодії герпес-
вірусів з організмом хворих, у залежності від 
термінів цих процесів:

- перший тип – під час короткотермінового 
перебування збудників в організмі людини; ін-
фекційний процес має гострий перебіг з харак-
терними проявами або в інапарантній (асимп-
томній) формі;

- другий тип взаємодії пов’язаний з довго-
тривалою персистенцією вірусів в організмі 
хворих і має три форми клінічного перебігу:

1) латентна форма (асимптомна персис-
тенція збудника; спостерігається порушення 
повного циклу репродукції вірусів);

2) хронічна форма (персистенція вірусу 
виявляється клінічною симптоматикою на 
протязі довгого часу);

3) розвиток повільної вірусної інфекції, 
що має характерний тривалий (місяці та 
роки) інкубаційний період з наступним по-
вільним проградієнтним перебігом з розви-
тком край важких клінічних симптомів та 
смерті хворого [16, 29].
Основні ланки патогенезу ГВІ [160]: 
- інфікування сенсорних гангліїв вегетатив-

ної нервової системи з пожиттєвою персистен-
цією ВПГ у них;

- ураження імунокомпетентних клітин, що 
веде до вторинного імунодефіциту;

- тропізм ВПГ до епітеліальних та нервових 
клітин, зумовлюючий поліморфізм клінічних 
проявів герпесу. 

Клонування герпесвірусів відбувається по-
слідовно:

- випадкова абсорбція «материнського» віру-
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су на поверхню клітини-мішені;
- «роздягання віріона» – розпад оболонки і 

капсиду;
- інфільтрація вірусної ДНК в ядро клітини-

мішені;
- формування зрілих «молодих» віріонів 

шляхом брунькування на ядерній мембрані.
Матеріалом для побудови «молодих» віріонів 

слугують білки, амінокислоти інфікованих клітин.
Віруси залежні від інтенсивності обміну в 

клітинах хазяїна, що висока в епітеліоідних клі-
тинах, і тому спостерігається їх часте ураження. 

Нові сформовані віріони через 18 годин піс-
ля інфікування руйнують оболонки уражених 
клітин і попадають в оточуюче середовище, що 
призводить до появи клінічних ознак герпесу на 
шкірі та слизових оболонках [30-32]:

- відомий високий тропізм герпесвірусів до тка-
нин ектодермального походження, тому спостері-
гається ураження шкіри, слизових оболонок, цен-
тральної та периферічної нервової системи [1-3];

- при цьому спостерігається цитотоксична 
дія герпесвірусів, що викликає некроз інфіко-
ваних епітеліальних клітин та інфільтрацію за-
пальних клітин, головним чином мононуклеа-
рів, у підлеглу сполучну тканину;

- успіх ВПГ в якості патогена та можливість 
його виживання виражена у здатності вірусу за-
лишатися в сенсорних гангліях сакрального сег-
менту в латентній формі. 

Латентність – це здатність ВПГ до персис-
тенції вірусу в організмі людини за умови від-
сутності вірусної реплікації та патогенності. 
Первинна латентна інфекція не супроводжується 
репродукцією вірусів, реплікація ВПГ блокуєть-
ся на стадії вірусної експресії ранніх генів [33].

Природа латенції герпесвірусів, як спосіб їх 
виживання в природі, ще до кінця не з’ясована, 
але деякі важливі молекулярні механізми вста-
новлення латенції вже відомі. У стані латенції 
герпесвірус на ДНК персистує в організмі інфі-
кованого хазяїна без експресії глікопротеїнів, які 
визначають інфекційність вірусу і є важливими 
факторами гуморального та клітинного імуніте-
ту. У стадії латенції кількість копій ДНК вірусу 
приблизно дорівнює 10-100 на клітину сенсорно-
го нейрона, який вкриває латентний вірус. Якщо 
під впливом активуючих факторів кількість копій 
ДНК перевищує цей показник, то починається 
реплікація інфекційних віріонів з наступною ма-
ніфестацією рецидивів ВПГ – захворювання [73].

Відомо, що для ВПГ характерним є дермато-
нейротропність і виняткова здатність до пер-
винної інвазії у клітини епідермісу та слизових 
оболонок, що забезпечує високу вірулентність 
інфекції. Спочатку вірус адсорбується на по-
верхні клітини епітелію, потім потрапляє в се-
редину них, зосереджуючись у рецепторному 

апараті. У зоні уражених клітин виникає  вогни-
ще запалення, що клінічно проявляється добре 
відомими характерними симптомами: відчуття 
печії, почервоніння; з’являються везикули. 

Герпетичні висипання свідчать про активний 
імунний опір ГВІ. Відсутність шкірних виявів 
може сигналізувати про недостатність захисних 
бар’єрів і підвищення ризику герпетичного ура-
ження центральної нервової системи [161].

Проникнення  вірусу в тіло нервової клітини 
та злиття з нею відбувається відразу після ак-
сонального контакту, або нуклеокапсиди попа-
дають у ядро нейрона шляхом зворотнього ак-
сонного потоку. У подальшому ВПГ потрапляє 
в регіональні лімфатичні вузли, внутрішні орга-
ни, клітини нервових гангліїв [3].

Перший епізод може бути проявом:
- первинної інфекції ГГ у хворого, що не має 

антитіл до ВПГ-1 або ВПГ-2;
- непервинної інфекції у хворого, що раніше 

мав антитіла до альтернативного вірусу.
Первинним епізодом називають перший про-

яв клінічних ознак захворювання, що має довго-
тривалий та тяжкий перебіг:

- 40 % випадків набутого інфікування ВПГ-2 
та 60 % випадків інфекції ВПГ-1 мають клініч-
ні ознаки; вірогідність безсимптомної інфекції 
вища у чоловіків, ніж у жінок [27];

- появі висипу передують продромальні яви-
ща у вигляді свербіжу, печії та інших місцевих та 
загальних проявів: погане самопочуття, нежить, 
підвищення температури тіла, ломота в сугло-
бах, що зникають протягом 1-3 діб [1-6, 8, 24];

- майже всі пацієнти відмічають:
1) стійкий свербіж, печію, набряк та дис-

комфорт у зовнішніх геніталіях;
2) рясні, без запаху виділення із статевих 

шляхів, не курабельні при застосуванні зви-
чайної терапії;

3) ерозивно-виразкові ураження шкіри та 
слизових геніталій та шкіри промежини;

4) хвилеподібні загострення сакроілеїту;
5) при ураженнях ректум – періодичний 

біль в промежині, болячі акти дефекації, слиз 
та кров у калі на фоні поганого самопочуття.
Клінічні прояви герпесу мають характерні 

стадії патогістологічних змін в епідермісі [3]:
- 1 стадія – внутрішньоклітинний набряк (ва-

куольна дегенерація); клінічні прояви на шкірі 
відсутні;

- 2 стадія – міжклітинний набряк (спонгіоз); 
з’являється незначна гіперемія;

- 3 стадія – балонуюча дегенерація; на шкірі 
з’являються згруповані пухирці з подальшим 
формуванням багатокамерного великого пузиря 
(вогнища). 

Рецидивуючий генітальний герпес (РГГ) ха-
рактеризується періодичною появою симптомів 
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захворювання, що відрізняються більшою лег-
кістю перебігу та локальністю проявів [34-36].

Розповсюдження ВПГ у відцентровому на-
прямку під час рецидиву визначає анатомічну фік-
сацію вогнища ураження у хворих на РГГ [160]. 

Хворі з рецидивуючим перебігом ГГ мають 
дефект специфічного протигерпетичного імуні-
тету, який спричинений унікальною властивіс-
тю активних та реплікуючих ВПГ синтезува-
ти білки, які блокують рецептори I та II класу 
системи НLA, що веде до порушення каскаду 
передачі сигналів проліферації та диференцію-
вання в усій системі специфічної імунної від-
повіді, включаючи підсистеми антитилогенезу, 
γ-інтерферону та гаплотипоспецифічних цито-
токсичних лімфоцитів з фенотипом СД8+ [37].

Хворі на часто рецидивуючу верифіковану 
ГВІ мають асоціацію з генотипом імунопротео-
сом LМР 2, і цей генотип асоційований з рівнем 
специфічних імуноглобулінов класу G (Ig G) [45].

Прогностичними найбільш важливими пара-
метрами клінічного перебігу РГГ є тяжкість та 
характер перебігу захворювання; головні показ-
ники тяжкості перебігу РГГ: 

- кількість рецидивів за рік; 
- тривалість ремісій.
Розрізняють такі ступені тяжкості РГГ:
- легкий ступень – не більше трьох рециди-

вів за рік; ремісії тривають не менше 4 місяців;
- середній – від 4 до 6 рецидивів за рік; ремі-

сії – по 2-3 місяці;
- тяжкий – більше 6 рецидивів за рік; ремісії 

не більше 5-6 тижнів.
Характер перебігу РГГ може бути [ 3-4]:
- неритмічний (широкий діапазон коливання 

тривалості ремісій);
- монотонний (часті рецидиви з малою змі-

ною тривалості ремісій);
- затихаючий (збільшення тривалості ремі-

сій, зменшення кількості рецидивів та їх клініч-
них ознак).

Описані також атипові (абортивна, дисеміно-
вана, набрякова, мігруюча, геморагічна, зосте-
риформна, некротична, пруригінозна, бульозна, 
виразково-некротична, екзема Капоші) та мало-
симптомні форми РГГ, які вважають найбільш 
небезпечними в плані розповсюдження герпесу 
[ 1, 4-5, 38-41]. Виникнення атипових форм РГГ 
пов’язують з рядом чинників [160]: 

- зміною циклу розвитку герпетичних еле-
ментів;

- незвичайною локалізацією вогнища та ана-
томічними особливостями підлеглих тканин;

- перевагою суб’єктивних відчуттів у хворого. 
ГГ слід диференціювати з [25, 27, 28, 31, 33, 

46, 49]:
- сифілісом;
- шанкроїдом;

- хворобою Крона;
- багатоформною еритемою;
- кандидозом;
- хворобою Бехчета;
- травмою.
Загальновідомі фактори, провокуючі реци-

диви [8, 33, 42-44]:
- нежить;
- стреси;
- передменструальне напруження;
- місцева травма;
- статева активність, зміна статевого парт-

нера (напевно недарма французи називають ГГ 
«стражем шлюбної вірності»). 

Характерні особливості перебігу ГГ на су-
часному етапі:

- зміна характерної клінічної картини вези-
кулярного сипу (спостерігаються папули, ерозії, 
виразки, еритема тощо);

- подібна картина зовнішніх проявів ГГ з ін-
шими інфекціями (гонококова, мікотична, папі-
ломовірусна, сифіліс, трихомоніаз та ін.);

- скорочення термінів ремісій та подовження 
рецидивів;

- значне переваження мікст-інфекцій з ВПГ-2 
(хламідії, мікоплазми, СМV, РV) над моногерпе-
тичною інфекцією; 

- збільшення випадків дисемінованої (гене-
ралізованої) форми захворювання;

- зростання етіологічної ролі ВПГ-2 у пато-
логії вагітності, плоду та пологів ( до 22 %);

- підвищення етіопатогенетичного впливу  
ВПГ-2 на онкопатологію у жінок (рак шийки 
матки);

- зростання впливу ГГ у сприянні інфікуван-
ня ВІЛ;

- значне збільшення спостережень асимп-
томного перебігу герпесу.

- загальне зростання етіологічної участі ВПГ-1 
в ураженнях урогенітального тракту людини [51];

- феномен безсимптомного виділення гер-
песвірусів (шединг), якому нині відводиться го-
ловна роль у розповсюдженні ГВІ, ще далекий 
від повного вирішення і потребує подальших 
досліджень [74];

- тільки у 20 % хворих на ГГ спостерігається 
моногерпетична інфекція ВПГ-1, -2; у більшос-
ті випадків мають місце мікст-інфекції; відміче-
но поєднання ГВІ з:

1) хламідіями (45 %);
2) уреаплазмами та мікоплазмами (24 %);
3) кандида (34 %), –

а також з гарднерелами, вірусами папіломи 
людини, цитомегаловірусами [92]. 

Супутня урогенітальна флора (збудники 
ЗПСШ) є сприятливою для рецидивів ГГ. Осо-
бливі труднощі в діагностиці можуть виникну-
ти у випадках мікст-інфекції. Метою лаборатор-
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ної діагностики стає визначення етіологічного 
чинника ЗПСШ, виявлення віріону, геному або 
антигену до вірусу та динамічне спостереження 
за перебігом патологічного процесу (динаміка 
специфічних антитіл) [92, 108].

Mycoplasma hominis та Herpes simplex virus 
становлять біоценотичний комплекс і мають ба-
гато спільних рис [75]:

- широко розповсюджені в природі (убікві-
тарні паразити);

- цитопаразитизм з ураженням багатьох органів 
і систем організму та розвитком широкого спектру 
клінічних проявів – від латентних, субклінічних 
до тяжких, маніфестних форм захворювань;

- здатність до шедингу – безсимптомного 
виділення патогенів у довкілля, що обумовлює 
широке інфікування населення;

- персистуючий характер існування з часто 
довічним перебуванням збудника в інфіковано-
му організмі хазяїна;

- розвиток імунодефіцитів внаслідок спро-
можності ураження клітин імунної системи ор-
ганізму.

Змішані інфекції модифікують клінічні про-
яви хвороби й обумовлюють її поліморфізм, що 
значно ускладнює і робить не завжди ефектив-
ною клініко-лабораторну діагностику [76].

Такі фактори, як:
- збільшення ГВІ у популяції, високі перина-

тальні втрати [52, 55, 60, 62, 64, 65, 67];
- народження дітей з тяжкою патологією [59, 69];
- реєстрація соматичної патології [58] та ура-

жень нервової системи у дорослих [68, 70];
- зв’язок з онкопатологією [63] та інфікуван-

ням ВІЛ [53, 54];
- недостатність методів клінічної діагностики, – 
роблять необхідним проведення противірус-

ної терапії у процесі: 
- передопераційної підготовки хворих [56];
- профілактичного лікування вагітних [57], –
а також потребують всебічного вивчення іс-

нуючих та розробки нових інформативних ме-
тодів лабораторної діагностики [66]. 

Для лабораторної діагностики ГВІ застосо-
вують різні методи:

- цитологічні дослідження для встановлен-
ня вірус-інфікованих змін у клітинах із вогнищ 
ураження [91];

- знаходження віріонів ВПГ за допомогою 
прямої та імунної електронної мікроскопії 
(ПЕМ і ІЕМ);

- виявлення клінічних ізолятів ВПГ від хво-
рих на різноманітних культурах клітин;

- визначення вірусних антигенів за допомо-
гою методу флюоресцентних антитіл (МФА) та 
імуноферментного аналізу (ІФА);

- детекція ДНК ВПГ за допомогою поліме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР);

- визначення специфічної імунної відповіді 
до ВПГ за допомогою ІФА [79-84].

Головні вимоги до лабораторних методів діа-
гностики [77]:

- висока чутливість і специфічність;
- швидкість і простота постановки;
- добра відтворюваність методу;
- невисока вартість проведення аналізу. 
Виходячи з цих вимог, світлова мікроскопія, 

яка має низьку чутливість і специфічність, на 
сьогодні широко не використовується.

Електронна мікроскопія дозволяє виявляти в 
клінічних зразках хворих на ГВІ характерні за 
морфологією вірусні частини. При експресив-
ності методу (2-3 год.) суттєвим недоліком для 
практичної медицини є необхідність дорогого об-
ладнання та спеціально підготовленого персона-
лу для роботи з електронним мікроскопом [92].

Культуральний метод є високоспецифічним і 
високочутливим, дозволяє проводити типову дифе-
ренціацію ізолятів у реакції нейтралізації на куль-
турі клітин, визначати їх інфекційну активність і 
антивірусну чутливість. Недоліком методу є:

- залежність від термінів взяття матеріалу і 
кількості в ньому вірусних часток;

- виявлення цитопатичної дії вірусу лише че-
рез 3-7 діб від зараження клітин;

- необхідність проведення 2-3 пасажів, що 
значно відтерміновує отримання результатів до-
слідження;

- негативний результат вірусовиділення не 
виключає діагноз ВПГ у хворого.

Широко використовуються методи детекції 
герпесвірусних антигенів за допомогою МФА 
та ІФА, засновані на реакції специфічного 
зв’язування антиген–антитіло. В МФА застосо-
вують флюоресцуючі імуноглобуліни, а в ІФА 
моноклональні антитіла до ВПГ. Ці методи ма-
ють позитивні якості:

- високу специфічність;
- швидкість виконання (від 1 до 3,5 години);
- доступне обладнання;
- можливість автоматизації та кількісного об-

ліку результатів дослідження.
Вони відносно недорогі, прості у виконанні 

при не багатьох недоліках:
- недостатня чутливість (80-90 %);
- залежність результату тесту від присутнос-

ті у мазку вірус-інфікованих клітин;
- відсутність можливості визначення типу 

ВПГ, диференціації між первинною і рецидив-
ною інфекцією.

Виявлення в крові хворих Іg М розцінюєть-
ся, як показник гострого перебігу ВПГ-інфекції, 
а Іg G – перенесення захворювання в минулому.

Порівняно з вище наведеними методами 
ІФА, заслуговує на увагу метод Western blot 
(WB), що базується на можливості розподілу 
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протеїнів ВПГ за відмінностями в молекуляр-
ній масі в поліакриламідному гелі з подальшою 
ідентифікацією за допомогою зв’язаних з фер-
ментом індикаторних антитіл. Перевагою мето-
ду WB є можливість:

- визначити антитіла до широкого спектру ві-
русних білків;

- точно визначати типи ВПГ-1 та -2;
- відрізняти перші симптоматичні епізоди 

рецидивної інфекції від первинної.
Самим чутливим методом, що дає змогу ви-

явити ДНК вірусу простого герпесу, вважають 
ПЛР, що дозволяє визначити 0,01 нг ДНК та пе-
ревищує чутливість ізоляції вірусу на культуру 
клітин майже у 100 разів.

ПЛР застосовується в клінічній практиці для 
діагностики персистуючих, латентних і рецидив-
них форм ГВІ та для трактування сумнівних ре-
зультатів серологічних досліджень. Поряд з ви-
сокою чутливістю та специфічністю біологічного 
методу, має місце низька прогностична цінність. 
Тільки негативний результат ПЛР має 100-відсо-
ткове діагностичне значення, бо позитивний ре-
зультат може бути ознакою латентного вірусу, що 
не веде до розвитку захворювання [93].

Використання мультиплексних систем на 
основі технології ПЛР у реальному часі підви-
щує ефективність діагностичних досліджень 
та знижує матеріальні та часові витрати на діа-
гностику, дає можливість визначати одночасно 
декілька типів вірусів герпесу [90].

Існуючі методи лабораторної діагностики 
ГВІ, виходячи із принципового підходу, можна 
розділити на дві групи:

- виділення та ідентифікація ВПГ (у культурі 
клітин) або виявлення антигену ВПГ з інфікова-
ного матеріалу методом флюоресцентних анти-
тіл (МФА), полімеразною ланцюговою реакці-
єю (ПЛР) та ін.;

- виявлення вірус-специфічних антитіл  
(Іg М, Іg G).

З метою зменшення вірогідності отриман-
ня недостовірного негативного діагнозу ВПГ-
інфекції внутрішніх геніталій та асимптомних 
форм герпесу, необхідно дослідити максималь-
ну кількість зразків матеріалу від одного паці-
єнта: мазки з стінки вагіни, цервіксу, уретри, 
ректиму, соку передміхурової залози, сперми, 
сечі, – тому що ВПГ практично не ідентифі-
кують одночасно в усіх зразках, а звичайно у 
одному-двох з декількох біоматеріалів, отри-
маних при обстеженні пацієнта. Частота виді-
лення ВПГ у жінок в значній мірі залежить від 
фази менструального циклу; більш ніж у 70 % 
пацієнток з ГВІ спостерігається виділення ВПГ 
на початку лютеїнової фази.

При підозрі на ГВІ необхідно повторювати 
біологічне обстеження (ПЛР) виділень з сечоста-

тевого тракту один раз у тиждень, 2-4 рази – на 
протязі місяця. Негативний однократний ре-
зультат вірусологічного дослідження не виклю-
чає повністю діагноз ГГ [85-88].

У зв’язку зі складністю диференційної діа-
гностики, між станом інфікованості і хвороби 
слід проводити діагностичний пошук за таким 
алгоритмом:

- 1 етап – визначення специфічних антитіл до 
Ig G та Ig M методами ІФА, визначення ДНК ме-
тодом ПЛР (кров, секрети слизових оболонок);

- 2 етап – визначення антитіл до Ig G та Ig M 
у динаміці через 2-3 тижні; поява у сироватці  
Ig M та зростання Ig G у 4 рази й більше є по-
казником гострої ГВІ;

- 3 етап – визначення ДНК методом ПЛР з 
метою встановлення прогнозу хвороби та ефек-
тивності лікування (тому що рівень специфіч-
них антитіл не відображає ступінь віремії [87].

Якість діагностичної допомоги, її доступ-
ність, адекватність, своєчасність, результатив-
ність, постійне удосконалення методів діагнос-
тичних досліджень є одним з найважливіших 
медичних факторів, що впливають на рівень за-
хворюваності на ГГ [120].

Захисна стратегія імунної системи людини 
проти герпесвірусів складається з двох напрям-
ків [89]: 

- опосередковане дендритними клітинами 
(спеціалізовані фагоцити) дозрівання Т-хелперів;

- продукція антитіл. 
Першим захисним механізмом , імунним 

бар’єром, що забезпечує захист організму від 
герпесвірусів, є система місцевого імунітету, 
стан якого відображають показники мікробного 
біоценозу та рівень секреторного Ig А (SIg A). 
Порушення у локальних захисних протимікроб-
них бар’єрах, недостатній синтез SIg A сприяють 
поширенню інфекційного процесу з наступною 
системною відповіддю організму. Встановлено 
зниження рівня SIg A у жінок з ГГ [98].

Спостерігається персистенція та репродукція 
герпесвірусів у клітинах імунної системи, які 
при цьому гинуть або знижують функціональну 
активність, що сприяє розвитку вторинних іму-
нодефіцитів, підтримуючи довготривалу персис-
тенцію. Таким чином виникає хибне коло [99].

Важливою ланкою персистенції вірусів у ор-
ганізмі хворого вважають зниження факторів спе-
цифічної та неспецифічної імунореактивності.

Відомі 4 основних чинники в формуванні 
імуносупресії [71, 95-97]:

- пряма дія репродукуючого вірусу на струк-
турну та функціональну повноцінність лімфо-
цитів; внаслідок такого впливу має місце повне 
руйнування (лізис) лімфоцитів або зниження їх 
функціональної активності чи втрата її;

- пригнічення імунної системи гуморальних 
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факторів вірусного чи клітинного походження, 
що звільняється під час ушкодження клітин;

- ушкодження макрофагів, відповідальних за 
фагоцитоз (ВПГ1, ЦМВ);

- дисбаланс регуляції імунітету через ушко-
дження системи інтерлейкінів (ІЛ); спостеріга-
ється втрата можливості синтезу ІЛ інфіковани-
ми імунокомпетентними клітинами, зміна реак-
ції клітин-мішеней на ІЛ.

Встановлено, що у хворих на герпес (ВПГ-1, -2) 
знижена:

- продукція ендогенного інтерферону;
- активність натуральних кілерів та антитілоза-

лежна клітинна цитотоксичність мононуклеарів;
- кількість і активність Т-лімфоцитів (СD3+ 

та СD4+ клітин);
- індукована фагоцитарна активність нейтро-

філів, –
на тлі підвищення рівня кількості циркулю-

ючих імунних комплексів (ЦІК) у 1,5 разу.  
В умовах послабленого імунологічного контро-
лю, не тільки стає неможливою повна елімінація 
внутрішньоклітинного вірусу, але й створюють-
ся сприятливі умови для розповсюдження вірусу 
від клітини по міжклітинним місткам та екстра-
целюлярним шляхом. Вище згадані порушення 
в імунному статусі зберігаються як у фазі реци-
диву, так і у фазі ремісії, що потрібно враховува-
ти при лікуванні хворих на ГВІ [99, 100].

Інтерфероновий статус хворого на гострі та 
хронічні ГВІ суттєво відрізняється [101]: 

- при гострому процесі – значне підвищення 
концентрації інтерферонів у крові, тим часом 
знижується здатність лейкоцитів до продукції 
різних типів інтерферону, що є нормальною ре-
акцією організму на активну ГВІ; 

- при хронічній інфекції – концентрація ін-
терферонів у крові знижується, але відмічаєть-
ся підвищення здатності лейкоцитів до продук-
ції наведених цитокінів.

Функціональна активність B-лімфоцитів 
оцінюється за концентрацією антитіл різних 
класів, у крові обов’язково визначають SIg A в 
секреторних виділеннях, а також концентрацію 
компліменту сироватки, тому що ці гуморальні 
фактори приймають активну участь у протигер-
петичному імунітеті.

Необхідно також досліджувати фагоцитарну 
активність нейтрофілів та моноцитів; відомо, 
що ГВ пригнічують цю функцію, сприяючи ві-
русній репродукції та розвитку бактеріальних і 
мікотичних ускладнень.

Важливо також визначити кількість та функ-
ціональну активність так зв. великих грануляр-
них лімфоцитів, що являє собою інтегральний 
цитологічний показник цитотоксичних клітин 
організму [102]:

- цитотоксичні Т-лімфоцити;

- γ/β - Т-лімфоцити;
- натуральні кілери;
- кілерні Т-клітини. 
Імунологічні дослідження є обов’язковими у 

пацієнтів з клінічно маніфестними формам ГВІ 
зважаючи на опортуністичні якості вірусів та 
їх властивості імуносупресивної дії. Результа-
ти цих досліджень дають можливість виявити 
імунний дефект, як причину формування хро-
нічної реактивної інфекції, що дозволяє плану-
вати раціональну терапію.

Діагностичний набір показників в імуно-
грамі при ГВІ повинен включати проведення 
загально-клінічного дослідження крові, клітин-
ного імунітету – оцінку кількості: 

- СDЗ+ (Т-лімфоцити);
- СD3 +, СD4 + (Т-хелпери);
- СD3 +, СD8 + (цитотоксичні T-лімфоцити);
- СD3 +, СD4 +, СD25 + (регуляторні Т-клітини);
- СD3 +, СD16 +, СD56 + (натуральні кілери);
- СD3 +, СD19+ (В-лімфоцити), –
а також визначення:
- їх функціональної активності в реакції 

бласттрансформації;
- гуморальний імунітет: Ig G, Ig A, Ig M, ФАН 

та ЦІК;
- цітокіновий статус: ІНФ, ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-4 [6, 

101-103].
Дефіцит цитотоксичних Т-лімфоцитів роз-

глядається, як головне імунне порушення, що 
опосередковує розвиток реактивованих ГВІ. 
При цьому важливо визначити активність спон-
танної та індукованої продукції γ-ІФН лімфо-
цитами та концентрації цього цитокіну в крові, 
тому що саме цей медіатор активує  цитотоксич-
ні Т-лімфоцити та сприяє їх дозріванню [104].

Віділяють 4 імунологічних патерни при ГВІ:
- імуноактивний (висока концентрація про-

тивірусних антитіл);
- імунонеактивний (звичайна концентрація 

противірусних антитіл за високого вірусного 
навантаження); 

- імунодефіцитний (дефіцит чи дефекти про-
тивірусних компонентів імунітету – цитоток-
сичних Т-лімфоцитів, натуральних кілерів, ін-
терферонів та ін.); 

- В-клітиностимульований (характерно для 
Епштейн–Барр вірусу, тропного до СD21+ лім-
фоцитів.

Можливий диференційований підхід до іму-
нотерапії ГВІ у залежності від особливостей 
імунного статусу пацієнта [105].

Під час розвитку ГВІ індукується каскад по-
слідовних подій, пов’язаних з різним часом ак-
тивації генів вірусів:

- на початку активуються гени термінової 
фази та продукуються a-протеїни (ІСР 0, ІСР 4, 
ІСР 22, ІСР 27);
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- індукується синтез білків наступних фаз:
1) ранньої – β-білки;
2) пізньої – γ-білки.

Гени ранньої фази необхідні для продукції 
вірусних білків, що приймають участь у реплі-
кації вірусного геному, у той час як гени пізньої 
фази кодують структурні компоненти віріону. 
Після фази літичної інфекції, герпесвірус «при-
мушує» усі механізми клітинної машинерії пра-
цювати для підтримки своєї репродукції [89].

У речовинно-хвильовій, інформаційно-гене-
тичній системі організму хворих на тяжку фор-
му ГГ встановлена підвищена частота порушень 
хромосом, особливо А та В типу. У більшості 
хворих у фазі загострення виникає вторинний 
імунодефіцитний стан (ВІН), зумовлений зміна-
ми Т-ланки внаслідок порушень кооперативних 
процесів під час імуногенезу. Однією з причин 
порушення взаємодії лімфоцитів є нездатність  
Т-хелперів виробляти достатню кількість інтер-
лейкіну-2 (ІЛ-2), який стимулює неактивні клі-
тини з трьома та більше асоційованими акроцен-
тричними хромосомами. Можливо має також міс-
це зміна чутливості рецепторів клітин – акцепто-
рів до ІЛ-2, що веде до виникнення ВІН [106].

Порушення антиоксидантного статусу ор-
ганізму зумовлює виражену супресивну дію на 
функцію системи ІФН: це пов’язано з порушен-
ням рівноваги у системі перекисного окислення 
ліпідів. У хворих на РГГ встановлено зниження 
вмісту у крові одного з показників антиоксидант-
ної активності організму – вітаміну Е та відміче-
но накопичення продукту перекисного окислен-
ня ліпідів – малонового діальдегіду [107].

Пригнічення антиоксидантної системи зара-
зом із ушкодженням ендотелію може привести 
до оксидантного стресу, порушень мікроцирку-
ляції [114, 115].

Лікування хворих на ГГ становить проблему 
через те, що сучасній медицині не відомі ліки, 
що дають змогу видалити ВПГ з організму хво-
рого, а також внаслідок формування порушень в 
імунітеті при рецидивах герпесу.

Метою лікувальних заходів є:
- придушення репродукції ВПГ у період ре-

цидиву;
- формування адекватної імунної відповіді 

з подальшим довготривалим збереженням її з 
метою блокування реактивації ВПГ з вогнища 
персистенції;

- припинення  вірусовиділення.
На цей час існують два головних напрямки в 

лікуванні ГГ: 
- використання етіопатогенетичної противі-

русної хіміотерапії, основне місце в якій відво-
диться ациклічним нуклеозидам [116]:

1) препарату першого вибору ацикловіру 
(АЦВ);

2) валацикловіру;
3) фамцикловіру;

- комплексний метод лікування, що включає 
імунотерапію (специфічну та неспецифічну) у 
поєднанні з противірусною терапією [117-119].

Існують два принципово відмінних підходи 
до призначення протигерпетичних хіміопрепа-
ратів [132, 133]:

- епізодичне лікування – приймання АЦВ-
вмисних препаратів під час рецидиву в терапев-
тичних дозах при додержанні кратності та три-
валості лікування;

- супресивна терапія – тривалий, іноді ба-
гаторічний постійний прийом АЦВ-препаратів 
поза рецидивом у більш низьких дозах. 

Супресивне лікування можливо проводити 
пацієнтам з [33]: 

- частими рецидивами;
- тяжким і довготривалим перебігом захво-

рювання;
- тяжкими психологічними розладами;
- порушеннями загального функціонального 

стану;
- тяжкими порушеннями статевої функції 

внаслідок рецидивів 
Антигерпетики становлять 80 % усіх проти-

вірусних препаратів [121].
Як відомо, механізм дії ацикловіру базується 

на високій специфічності до вірусної тимідин-
кінази що фосфорилює АЦВ. ДНК-полімераза 
хибно включає фосфорильований АЦВ замість 
природного дезоксигуанозинтрифосфату у кін-
цеві відрізки нових вірусних ДНК на стадії син-
тезу вірусної ДНК і збирання вірусних часток, 
гальмуючи їх репродукцію, що веде в кінцевому 
результаті до вірусостатичного ефекту. Недолі-
ком лікування ацикловіром є його токсичність, 
на що важливо зважати в період вагітності, та 
можливість формування резистентності. Резис-
тентність до ацикловіру пов’язана з дефектом 
гену тимідін-кінази або ДНК-полімерази чи по-
двійної мутації в цих генах [122, 123].

Синтезовані та широко застосовуються пре-
парати групи АЦВ:

- валацикловір (валіновий ефір ацикловіру);
- фамцикловір.
Згідно проведеним дослідженням, недоліком 

АЦВ є низька біодоступність (до 20 %), тоді як 
у валацикловіру вона станогвить 54 % , а у фам-
цикловіру – 77 %.

За рахунок високої біодоступністі валацикло-
віру, його концентрація в крові при пероральному 
прийомі ідентична концентрації ацикловіру при 
парентеральному введенні. Подвійне сліпе, ран-
домізоване , плацебо-контрольоване досліджен-
ня засвідчило однакову ефективність лікування 
рецидивів ГГ: валацикловір – по 0,5 г двічі на 
день, п’яти- та триденним курсом лікування. Що-
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денний прийом 0,5 г  препарату запобігає 85 % 
рецидивів, порівняно з плацебо, знижує на 48 % 
ризик передачі ВПГ-2 неінфікованим [124-126].

Наводяться дані про зменшення тривалості 
рецидиву захворювання при застосуванні вало-
цикловіру у порівнянні з АЦВ [127].

У той же час превентивна терапія із застосу-
ванням валацикловіру веде до подовження пері-
оду ремісії до 10,5 місяця, тоді як при прийомі 
АЦВ тривалість ремісій – до 4 місяців [128].

Для проведення неспецифічної імунотерапії 
використовують:

- імуноглобулін;
- інтерферон (ІФН); замісна терапія – реафе-

рон, віферон та ін.;
- препарати – індуктори інтерферону (цикло-

ферон, аміксин, кагоцел, ридостин та ін.) [159];
- засоби, що стимулюють Т- та В-ланки клі-

тинного імунітету, а також фагоцити (тімолін, 
тактивін, тімоген, мієлопід); 

- імуномодулятори різного спектру дії (по-
ліоксидоній, імуномакс, лікопід, панавір та ін.) 
[136-141].

Теоретично обгрунтованим можна вважати 
призначення імуномодуляторів у проліферативну 
фазу імунної відповіді, що співпадає з формуван-
ням гаплотипоспецифічних антитіл або проліфе-
рацією Т-кілерів – звичайно, у разі протигерпе-
тичної імунної відповіді: з 21 дня – при гострому 
та з 14 – при рецидивуючому процесі [129].

Комплексне лікування призначається на під-
ставі аналізу [130, 131]:

- індивідуальних особливостей хворого;
- гостроти запалення;
- характеру патологічних змін;
- загального стану організму пацієнта. 
Переваги комплексної терапії (противірусні 

та імунопрепарати) [134, 135, 145, 146]: 
- синергічний ефект; 
- знижується вірогідність побічних ефектів 

ліків; 
- мінімальна токсична дія на організм;
- зменшується можливість виникнення ре-

зистентних штамів герпесвірусів до препаратів;
- імунокорекція; 
- скорочення термінів прогресування хворо-

би та лікування; 
- профілактика рецидивів; 
- подовження ремісій. 
У хворих на ГГ знижена продукція (спон-

тана та індукована) цитокінов ІЛ-15, -18, яким 
відводять центральне місце у регуляції цито-
токсичної активності кілерних клітин. Кагоцел 
у дозі 10 мкг/мл підсилює знижену продукцію 
ІЛ-15 та ІЛ-18 клітинами хворих.

Кагоцел – високомолекулярна сполука, що є 
індуктором ІФН, має противірусну (зупиняє ре-
плікацію вірусів) та імуномоделюючу дію, що 

підсилює специфічний (NK-клітини та моно-
цити / макрофаги) та неспецифічний імунітет 
(продукція гуморальних антитіл) [89, 142].

Комплексне застосування валацикловіру та 
кагоцелу в терапевтичних дозах протягом 5 днів 
скорочує терміни регресу висипу в 2 рази. У хво-
рих з тяжким клінічними проявами доцільно ком-
бінувати амізон – по 0,5 г 2 рази на добу, 5-7 днів, 
з АЦВ препаратами у комплексній терапії. Су-
пресивна терапія валацикловіром – 0,5 г на добу 
та пролонгована імуномодулююча – кагоцелом – 
по 0,2 г 2 рази на тиждень, протягом 3 місяців 
призводить до зниження кількості рецидивів ГГ 
у середньому з 7,9 ± 1,6 до 2,4 ± 0,7 на рік [94].

Показано, що застосування сучасних проти-
герпетичних препаратів:

- вальтрекс;
- циклоферон;
- полівалентна герпетична вакцина;
- мазь «Герпевір», –
забезпечує високий клінічний ефект у разі 

лікування РГГ, але спричинює побічні дії: нудо-
ту, головний біль, діарею, алергоподібні реакції.

Встановлено, що протефлазид (флаваноїдні 
глікозиди):

- блокує реплікацію вірусів;
- індукує продукцію ІНФ;
- має антиоксидантну активність;
- стимулює апоптоз клітин;
- усуває дисбаланс між гуморальною та клі-

тинною ланками імунітету (що є наявним вна-
слідок РГГ);

- знижує частоту рецидивів на 19 %;
- нормалізує мікробіоциноз піхви;
- вдвічі прискорює реепітелізацію у разі гер-

петичних ендоцервіцитів;
- зменшує психоемоційну напругу;
- не спричинює побічні явища. 
Виявлено позитивний клінічний ефект про-

тефлазиду стосовно мікст-інфекції. Обгрунто-
вано доцільність та переваги застосування у 
комплексній терапії протефлазиду для лікуван-
ня РГГ в асоціації з мікоплазмовою та уреаплаз-
мовою інфекціями [143].

Застосування протефлазиду дозволяє змен-
шити частоту:

- повторних клініко-вірусологічних (вірусо-
позитивних) рецидивів – у 1,9 разу;

- клінічних вірусонегативних рецидивів – у 
1,3 разу, –

а також зменшити ступінь тяжкості хвороби 
і скоротити терміни досягнення терапевтичного 
ефекту під час повторної терапії в період реци-
диву [144].

Значні позитивні зміни спостерігалися у па-
цієнтів з ГВІ, що отримували лективір у вигляді 
монотерапії:

- зниження сенсибілізації нейтрофілів на 43 %;
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- підвищення фагоцитарної активності ней-
трофілів на 18 %, –

що можна віднести до нових фармакологіч-
них якостей препарату. 

Лективір містить лектини — глікопротеїни, 
які специфічно та зворотно взаємодіють з гліко- 
кон’югатами, не викликаючи порушення струк-
тури останніх, присутні у будь-якій біологічній 
системі, відіграють провідну роль у процесах 
вуглеводно-білкового впізнавання та мають ши-
рокий спектр біологічної дії. У разі поєднання 
лективіру з нуклеозидними противірусними 
препаратами, спостерігається депресивна дія 
на функціональні показники клітинної ланки 
імунітету, що, можливо, пов’язано з токсичним 
впливом циклічних нуклеозидів. Пропонується 
диференційований підхід у виборі схеми терапії 
для пацієнтів з вірус-індукованим імунодефі-
цитним станом [147-149].

Недоліком хіміотерапевтичних препаратів є 
токсичність та можливість розвитку резистент-
ності до патогенів [150].

Згідно з Європейським порадником по ліку-
ванню дерматологічних хвороб, рекомендовано 
використовувати альтернативну схему лікування 
РГГ у разі резистентності: внутрівенне – фоскар-
нет або місцеве застосування антигерпетиків [33].

Мазь Віферон містить рекомбінантний ін-
терферон А26 та антиоксиданти (вітамін Е). 
Встановлено, що використання мазі Віферон:

- нормалізує вміст Т- лімфоцитів (СD3);
- збільшує кількість Т-хелперів (СD4) та на-

туральних кілерів (СD16);
- зменшує вміст інтерлейкіну-2;
- нормалізує співвідношення Т-хелперів з 

Т-супресорами. 
Використання мазі Віферон у хворих на РГГ 

різноманітної локалізації скорочує терміни за-
хворювання, подовжує періоди ремісії. Ефек-
тивність мазі Віферон у порівнянні з зовіраксом 
ідентична, а в ряді випадків вища [151].

При появі сомато-метаболічних порушень, 
рецидивуючого перебігу герпесу, уражень вну-
трішніх органів, нервової системи, у хворих 
спостерігається прихована депресія, різні фор-
ми неврозів, зумовлені стресами, експансивним 
сприйняттям факту захворювання. Емоційний 
та фізіологічний дисбаланс потребують симпто-
матичної терапії з метою корекції стану хворих 
з астенізацією, призначення адаптогенів, заспо-
кійливих засобів, антидепресантів [2].

Специфічна імунотерапія передбачає засто-
сування герпетичної вакцини (полівалентної). 
Лікувальний ефект вакцини пов’язують з її 
здатністю [152]:

- стимулювати специфічні реакції противі-
русного імунітету;

- підвищувати функціональну активність 

імунокомпетентних клітин;
- забезпечувати специфічну десенсибіліза-

цію організму. 
Профілактика рецидивів геніального герпесу 

інактивованою герпетичною дивакциною проти 
ВПГ-1, -2 типу «Вітагерпевак» має декілька пе-
реваг перед симптоматичною терапією, що най-
більш частіше використовується [153]:

- запобігання рецидивам або достовірне ско-
рочення їх кількості;

- збільшення міжрецидивного періоду;
- зупинка вірусемії;
- зменшення ступеня проявів клінічних сим-

птомів рецидивів.
Існує застереження, що застосування вакци-

ни в умовах гіперантигенемії може призвести 
до ініціювання повного каскаду моноклональ-
ної імунної відповіді, що приведе до аутоімун-
ної реакції та розвитку аутоімунного захворю-
вання, частіше за все – деміелінізуючих захво-
рювань ЦНС. Останнє мабуть спостерігається у 
хворих, що застосовували безсистемне лікуван-
ня з персистентними герпесвірусними захворю-
ваннями та високою антигенемією [61]. 

Клінічні дослідження на базі ГУ «Інститут 
епідеміології та інфекційних хвороб ім. Л. В. Гро-
машевського АМН України», м. Київ, по вико-
ристанню лазеротерапії у хворих на ГВІ довели 
позитивну динаміку клінічних проявів захво-
рювань та імунокорекційний ефект у 90 % паці-
єнтів; у 20 % випадків відмічено тенденцію до 
зниження вірусемії [154].

Мікст-інфекції, які в останні роки почасті-
шали, потребують диференційованої діагности-
ки ЗПСШ, супутніх ГВІ та чіткої, послідовнос-
ті, адекватної, комплексної терапії [155, 162].

Неконтрольовані інфекції, при яких вакци-
ни не можуть бути ефективними, викликаються 
вірусами простого герпесу типів 1, 2 ( ВПГ-1, 
ВПГ-2), здатними довгий час або пожиттєво 
зберігатися в організмі в латентному стані і пе-
ріодично активізуватися під дією різноманітних 
факторів з розвитком клінічної картини рециди-
ву захворювання. Наявність антивірусних речо-
вин не забезпечує достатньо високу ефектив-
ність у боротьбі з цими вірусами; токсичність 
хіміопрепаратів вимагає особливого підходу, 
розробки нових методів комплексної терапії, 
що забезпечують попередження рецидивів та 
контроль над захворюваннями на ГГ [156].

Для здійснення контролю за розповсюджен-
ням ГВІ необхідно відокремлення спеціалізова-
ного протигерпетичного прийому, до задач яко-
го входитимуть [157]:

- координація діяльності дерматовенероло-
гічних та акушерсько-гінекологічних лікуваль-
них закладів та спеціалістів: педіатрів, неонато-
логів, урологів, неврологів, інфекціоністів;
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- консультування пацієнтів;
- розробка алгоритмів діагностики, комплек-

сного лікування та профілактики рецидивів;
- диспансерний нагляд та реабілітація хворих;

- обмін досвідом та навчання лікарів суміж-
них спеціальностей у рамках регіональної про-
грами по запобіганню захворюваності на гені-
тальний герпес. 
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