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Для оценки состояния вегетативной нервной системы и динамки лечения использована 
кардиоинтервалография (КИГ) с применением модуля «VAR» аппаратно-программного ком-
плекса «Омега-М». КИГ записывалась перед началом и после окончания курса лечения. При 
необходимости проводились дополнительные записи КИГ в процессе лечения. Оценивались 
следующие параметры: индекс вегетативного равновесия (ИВР), вегетативный показатель ритма 
(ВПР), показатель адекватности процессов регуляции (ПАПР), индекс напряженности (ИН). 

Результаты исследования и их обсуждение 
Показатели вегетативной регуляции до и после применения комбинации транскраниаль-

ной электротерапии и лазеротерапии представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Динамика показателей вегетативной регуляции пациентов с СДВНС 

Показатели До лечения После лечения Норма 
Индекс вегетативного равновесия 251,31 ± 4,11 150,72 ± 3,37 35–145 
Вегетативный показатель ритма 1,07 ± 0,14 0,7 ± 0,08 0,25–0,6 
Показатель адекватности процессов регуляции 74,87 ± 3,32 63,31 ± 3,15 15–50 
Индекс напряженности 336,51 ± 21,71 182,12 ± 23,54 10–100 

 
В 21 (80,8 %) случаях отмечалась тенденция к нормализации показателей вегетативной 

регуляции. В 5 (19,2 %) случаях было отмечено отсутствие динамических изменений в КИГ. 
Все пациенты, пролеченные по данной методике, отмечали улучшение самочувствия, норма-
лизацию ЧСС и артериального давления, уменьшение или исчезновение болей в области 
сердца, улучшение памяти и концентрации внимания, снижение интенсивности или исчезно-
вение головных болей. 

Заключение 
Полученные нами данные свидетельствуют о достаточном уровне эффективности ком-

бинированного воздействия транскраниальной микрополяризации и лазеротерапии в ком-
плексном лечении СДВНС. 
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Введение 
К настоящему времени частота выявления сравнительно недавно открытых вирусов TTV 

и SENV изучена недостаточно. Также остается неопределенной их роль в развитии патоло-
гии печени, в том числе при ко-инфекции с вирусами гепатитов В (ВГВ) и С (ВГС). 
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ДНК-содержащие вирусы TTV и SENV сходны между собой генетически. ДНК различ-
ных генотипов SENV отличаются друг от друга на 15–40 %, а от ДНК близких к ним TTV — 
на 40–60 % [1]. Эти вирусы широко распространены среди различных групп населения мно-
гих регионов мира. Частота выявления TTV и SENV выше у лиц, имевших в анамнезе гемот-
рансфузии, а также у пациентов с гепатитами В и С, чем в общей популяции. На основании 
этого был сделан вывод об их парентеральной передаче. Гепатотропность данных вирусов 
подтверждает определение в клетках печени репликативных форм ДНК, а также тот факт, 
что в биоптатах печени их концентрация значительно превышает концентрацию в плазме, 
фекалиях и желчи. С посттрансфузионным гепатитом ассоциируются TTV, SENV генотипов 
D и H (SENV-D и SENV-H). На сегодняшний день нет единого мнения о способности TTV и 
SENV вызывать гепатит самостоятельно или ухудшать течение заболевания печени при ко-
инфекции с ВГВ и ВГС. Некоторые исследователи не исключают вероятность развития 
острого гепатита, а хронический гепатит, ассоциированный с TTV, характеризуется мало-
симптомным течением с низкой степенью активности заболевания [2, 3]. В то же время была 
отмечена меньшая частота распространенности SENV у пациентов с хроническим гепатитом 
В, чем у «здоровых лиц». Также установлено, что уровень печеночных трансаминаз при ко-
инфекции SENV/ВГВ значительно ниже, чем при моноинфекции ВГВ [4, 5]. 

Цель 
Оценить частоту выявления ДНК вирусов TTV и SENV (генотипы D и H) и их клиниче-

ское значение у пациентов с ВГВ-инфекцией. 
Материал и методы исследования 
Были обследованы пациенты Гомельской областной инфекционной клинической боль-

ницы с различными формами ВГВ-инфекции. У всех участников исследования было получе-
но информированное письменное согласие на участие в исследовании. Из 91 пациента мужчины 
составили 78 %, средний возраст (M ± σ) 41,5 ± 14,5 лет. Пациенты с острым гепатитом В (ОГВ) 
составили 23 человека, хронической ВГВ-инфекцией — 68 (из них с циррозом печени — 8). 

Выявление ДНК вирусов SEN и TTV проводили методом ПЦР (полимеразная цепная ре-
акция) из сыворотки крови пациентов. Для выделения ДНК использовали готовые коммерче-
ские наборы «Проба-НК» (Россия). Амплификацию проводили с использованием амплифи-
катора «PalmCycler» фирмы «CorbettResearch» (Австралия). Детекцию продуктов ПЦР про-
водили с помощью горизонтального гель-электрофореза (агароза 1,7%). Для проведения ПЦР 
и электрофоретической детекции использовали реагенты фирмы «ThermoScientific» (США), 
праймеры синтезированы компанией «Праймтех» (Беларусь). Праймеры для выявления ДНК 
вирусов TTV: TT6-прямой-acagacagaggagaaggcaa, TT7, обратный-taccatttagctctcatt, TT8-прямой- 
aacatgttatggatagactgg, TT9, обратный-ctggcattttaccatttcca. Праймеры для выявления ДНК вирусов SEN-
VD и SEN-VH: SEN-AI-прямой-twcycmaacgaccagctagacct, SEN-AI-обратный-gtttgtggtgagcagaacgga, 
SEN-VD1148-прямой-ctaagcagccctactcatccagaac, SEN-VD1341-обратный- gcagttgaccgcaaagttacaagag, 
SEN-VH1020-прямой-tttggctgcaccttctggtt, SEN-VH1138-обратный-agaaatgatgggtgagtgttaggg. Вери-
фикация выявленных фрагментов ДНК проведена методом секвенирования с помощью гене-
тического анализатора ABI PRISM 310 фирмы «Applied Biosystems» (США).  

Статистическая обработка полученной информации проводилась с помощью «MS Office 
Excel 2010» и «Statistica» 10.0. Для анализа данных использовался критерий χ2, точный кри-
терий Фишера, тест Манна-Уитни. Расчет доверительных интервалов проводился с помощью 
откорректированного метода Вальда. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В общей группе пациентов с ВГВ-инфекцией ДНК TTV обнаружена у 45 (51,7 %; 41,4–

61,9), ДНК SENV-D — у 26 (28,6 %; 20,3–38,6), ДНК SENV-H — у 42 (46,2 %; 36,3–56,3). 
При ОГВ ДНК TTV выявлена у 9 пациентов (40,9 %; 23,2–61,3), ДНК SENV-D — у 3 (13 %; 
3,7–33) и ДНК SENV-H — у 4 (17,4 %; 6,4–37,7). При хронической ВГВ-инфекции (включая 
цирроз печени) ДНК TTV выявлена у 36 пациентов (55,4 %; 43,3–66,8), ДНК SENV-D — у 23 
(33,8 %; 23,7–45,7) и ДНК SENV-H — у 38 (55,9 %; 44,1–67,1). Также нами обнаружены сле-
дующие сочетания ДНК вирусов: SENV-D + SENV-H — у 17 пациентов с ВГВ-инфекцией 
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(18,7 %; 11,3–28,2), TTV + SENV-D — у 7 (8 %; 3,3–15,9), TTV + SENV-H — у 16 (18,4 %; 
10,9–28,1). Сочетание ДНК всех исследуемых вирусов (TTV + SENV-D + SENV-H) выявлено 
у 12 пациентов (13,8 %; 7,3–22,9), причем данное сочетание обнаружено только у пациентов 
с хронической ВГВ-инфекцией. 

ДНК SENV-H выявлялась значительно чаще при хронической ВГВ-инфекции по срав-
нению с ОГВ (p = 0,0015, точный критерий Фишера). Не было обнаружено значимых разли-
чий у пациентов с ОГВ и хронической ВГВ-инфекцией при сравнении частоты выявления 
ДНК TTV (χ2 = 1,38; р = 0,24) и SENV-D (p = 0,066, точный критерий Фишера). Также не об-
наружено различий среди пациентов с ОГВ и хронической ВГВ-инфекцией по частоте выяв-
ления сочетаний вирусов TTV + SENV-D (p = 0,57), TTV + SENV-H (p = 0,34) и SENV-D + 
SENV-H (p = 0,06). 

Проведено сравнение уровней биохимических показателей (общий билирубин, АЛТ, 
АСТ, щелочная фосфатаза (ЩФ), γ-ГТП, холестерин) и вирусной нагрузки ВГВ у пациентов в 
зависимости от выявления ДНК TTV, SENV-D и SENV-H. Не было выявлено статистически 
значимых изменений всех исследованных показателей у пациентов в зависимости от выявления 
ДНК TTV (р > 0,3). Уровни вирусной нагрузки также не различались в двух группах (р = 0,52). 

При сравнении тех же показателей у пациентов с выявленной ДНК SENV-D и негатив-
ных по ДНК SENV-D установлено, что большинство показателей не различались статистиче-
ски (р > 0,2), за исключением АЛТ и АСТ. Данные представлены в виде: медиана (Ме), квар-
тили 25 и 75 %. Так, у пациентов с выявленной ДНК SENV-D уровни АЛТ (Ме 48,5; 32–127,7 Е/л) 
и АСТ (Ме 34,2; 26,1–85,6 Е/л) были ниже, чем у пациентов с отрицательным результатом 
исследования: АЛТ (Ме 91; 38,7–813 Е/л, р = 0,039) и АСТ (Ме 72,7; 30,9–476 Е/л, р = 0,044). 
Больше всего различий было выявлено у пациентов в зависимости от выявления ДНК SENV-H. 
Данные представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Уровни биохимических показателей и вирусной нагрузки ВГВ (Ме; 25–75 %) в 
зависимости от выявления ДНК SENV-H у пациентов с ВГВ-инфекцией 

Показатели 
ДНК SENV-H 

выявлена (n = 42) 
ДНК SENV-H 

не выявлена (n = 49) 
р 

Билирубин общий, мкмоль/л 16,9; 13,3–30,1 23,0; 14,7–60,6 0,185 
АЛТ, Е/л 57,7; 32–127,7 146,1; 35,8–1095 0,066 
АСТ, Е/л 36,1; 26,1–95,7 85,6; 35,2–579 0,013 
ЩФ, Е/л 136,8; 72,4–199,4 167,1; 96–283,8 0,066 
γ-ГТП, Е/л 29,9; 19–76,8 64,9; 22,6–184,1 0,042 
Холестерин, ммоль/л 5,1; 4,1–5,8 4,5; 4,1–5,0 0,026 
Вирусная нагрузка ВГВ, тыс. МЕ/мл 8,47; 0,86–216,5 46,3; 4,3–45560 0,023 

 
В целом у пациентов без ДНК SENV-H биохимические показатели соответствовали бо-

лее выраженной активности воспалительного процесса в печени. Вирусная нагрузка ВГВ в 
группе SENV-H-позитивных пациентов была значимо ниже, чем у SENV-H-негативных па-
циентов. Возможно, вирус SENV-H обладает некоторым протективным действием, либо 
находится в конкурентных взаимоотношениях с ВГВ. 

Выводы 
1. Вирусы TTV, SENV-D и SENV-H достаточно широко распространены среди пациен-

тов со всеми формами ВГВ-инфекции (51,7; 28,6 и 46,2 % случаев соответственно). ДНК 
SENV-H при хронической ВГВ-инфекции (55,9 %) выявлялась значимо чаще, чем у пациен-
тов с острым гепатитом В (17,4 %). Не обнаружено различий в частоте выявления ДНК TTV 
и SENV-D, а также сочетаний данных вирусов у пациентов с острым гепатитом В и хрониче-
ской ВГВ-инфекцией. 

2. Наличие либо отсутствие ДНК TTV не влияет на биохимические показатели и уровни 
вирусной нагрузки ВГВ. Выявление ДНК SENV-D соответствует более низким значениям 
трансаминаз АЛТ и АСТ. Обнаружение ДНК SENV-H сочетается с меньшей выраженностью 
цитолитического и холестатического биохимических синдромов и более низкими уровнями 
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вирусной нагрузки ВГВ. Это может указывать на протективный эффект вирусов группы 
SEN, возможно, за счет конкурирования с ВГВ. 

3. Для определения роли вирусов TTV и группы SEN необходимы дальнейшие исследования. 
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Введение 
По данным отечественной и зарубежной литературы поражение нервной системы при 

ВИЧ-инфекции является общепринятым. Нервная система — один из органов-мишеней при 
ВИЧ-инфекции и она состоит на втором месте по частоте поражения после иммунной системы. 
Вовлечение ее в патологический процесс выявляется у 50–90% пациентов с ВИЧ/СПИДом. При 
этом клинически выраженная неврологическая симптоматика у пациентов отмечается реже, 
чем развитие морфологических изменений в ткани головного мозга. В некоторых случаях 
первыми клиническими проявлениями ВИЧ-инфекции является именно поражение нервной 
системы. Проникновение вируса иммунодефицита в нервную систему может осуществляться 
с инфицированными макрофагами, которые проникают через гематоэнцефалический барьер, 
по нервным волокнам и через щели между эндотелиальными клетками капилляров, и инфи-
цирование непосредственно клеток нейроглии. Также проникновение вируса в нервную си-
стему может осуществляться через поврежденный оппортунистическими инфекциями ге-
матоэнцефалический барьер [1]. Вирус ВИЧ может определяться в клетках печени: его мож-
но выявить в гепатоцитах, клетках Купфера, звездчатых клетках печени (клетках Ито), в эн-
дотелиальных клетках синусоидных капилляров, но это не является большим резервуаром 
ВИЧ-инфекции для инфицирования организма [2]. 

Вирус гепатита «С» является, в первую очередь, гепатотропным вирусом, однако име-
ются данные о том, что он может являться непосредственной причиной различных рас-
стройств в центральной и периферической нервной системе. Головной мозг является местом 
репликации вируса гепатита «С», где вирус обладает прямой нейротоксичностью. Исследо-
вания показывают, что РНК вируса выявляются в клетках микроглии и астроцитах [3]. 

У пациентов с ВИЧ-инфекцией в стадии СПИД, может развиться первичная лимфома 
головного мозга, имеющая антигенные маркеры В-клеток. Некоторые исследования показы-
вают, что HBsAg и HB-core антиген могут быть обнаружены в В-клеточных лимфомах и эн-
дотелиальных клетках первичной опухоли.[4] Это не исключает возможность развития пер-
вичной лимфомы мозга у ВИЧ-инфицированных пациентов с вирусным гепатитом В. 

Цель 
Оценить поражение центральной нервной системы у пациентов с ВИЧ-инфекцией в со-

четании с хроническим вирусным гепатитом С и В. 

 

 

 


