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Результаты проведённого исследования показали, что у больных с острым ишемическим инсультом на 
фоне иммунодефицита наблюдается реактивация латентной герпетической инфекции (наличие в крови 
больных ДНК вируса простого герпеса и клинические её проявления). Применение Церебролизина® («Ever 
neuro pharm», Австрия) у больных с инсульт-индуцированной герпетической инфекцией, приводит к уско
ренному восстановлению нарушенных неврологических функций, нормализации иммунной системы и са
нации периферической крови уже к 10-м суткам заболевания, с достоверными различиями (p<0,01).
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Введение

При остром нарушении мозгового заболевания 
(ОНМК) причинами смерти являются внутриче
репные и соматические осложнения, сопровожда

ющиеся гибелью 70—83% больных [4]. В структуре сомати
ческих осложнений одно из ведущих мест занимает инфек
ционная патология: пневмонии, трахеобронхиты, инфек
ции мочевыводящих путей, гнойные поражения конъюнк
тивы и роговицы, а также другие заболевания, существен
но повышающие степень тяжести первичного и повторно
го инсультов [3]. Установлено, что причинами развития 
осложнений инфекционной природы являются нарушение 
метаболизма, поражение центральной регуляции функции 
органов и систем, а также нарушения в системном и регио
нальном иммунном ответе [3, 9, 11]. Это позволило выска
зать предположение и подтвердить в эксперименте, воз
можность участия активированной бактериальной и осо
бенно, ДНК-содержащей вирусной инфекции в развитии 
воспалительных заболеваний, не только в ткани лёгких, 
мочевыделительных путей и глаз, но и в центральной нер
вной системе при снижении иммунологической реактив
ности организма [1]. Степень иммунных нарушений, во 
многом определяющая характер и исход ОНМК, может 
быть частично откорректирована при назначении ряда ба
зисных препаратов для лечения инсульта. Однако более 
выраженный эффект может быть достигнут в результате 
использования различных цитокинов, нейротрофинов и 
ростовых факторов, а также индукторов их синтеза, харак
теризующихся иммунокорригирующим действием [8]. 
К числу их относится пептидергический ноотроп с нейро- 
имуннотрофическим и у-интерферониндуцирующим дей
ствием — «Церебролизин» [8]. В проведённых исследова
ниях доказано, что церебролизин обладает нейроиммуно- 
корриширующей и противовирусной активностью при ви
русных нейроинфекциях, а также при инфекционных 
осложнениях ОНМК [12].

Целью данного исследования была оценка эффективности 
нейроиммунокорректирующей терапии церебролизином у 
больных с герпетическими осложнениями инсульта.

Материалы и методы

В исследование включены 98 больных (возраст 
55—85 лет) с первым в жизни с инфарктом головного моз
га в каротидном бассейне, которые поступили в стацио
нар в первые сутки от момента развития заболевания и у 
которых при поступлении в периферической крови обна
ружена Д Н К  ВПГ типа 1 и типа 2 и клинические проявле
ния герпетической инфекции в виде герпетических высы
паний на слизистых оболочек и полости рта: 49 чел., по
лучавшие церебролизин, и 49 чел., составивших конт
рольную группу. Каждый пациент получал полную ин
формацию о препарате, его свойствах цели и принципах 
исследования. Перед началом исследования каждый бо
льной или его родственник давал письменное согласие на 
участие в нем. Церебролизин в дозе 10 мл назначался в те
чение первых суток от начала заболевания в течение 
10 дней. Препарат разводился в 100 мл физиологического 
раствора и вводился внутривенно капельно в течение 
30 мин, на фоне применения ацикловира и максимально 
унифицированной базисной терапии, включавшей при
менение ацетилсалициловой кислоты, пентоксифиллина, 
а при необходимости гепарина в низких дозах. Блокаторы 
кальциевых каналов и препараты с нейротрофическими и 
иммуномодулирующими свойствами не использовались. 
Оценку степени неврологического дефицита у пациентов, 
включённых в исследование проводили с помощью шка
лы степени тяжести американского института неврологи
ческих расстройств и инсульта (N IH -N IN D S), функцио
нальный статус больного оценивался с помощью моди
фицированной шкалы Рэнкина и индекса Бартел. Оценку 
системной воспалительной реакции проводили с помо
щью шкалы синдрома системного воспалительного ответа 
(«Systemic Inflammatory Response Syndrome» — SIRS). 
ВПГ типа 1 и типа 2 в крови выявляли с помощью ПЦР и 
иммуноферментного анализа, индекс авидности антител 
определяли с помощью метода дифференциации высоко- 
и низкоавидных антител с помощью обработки комплек
сов антиген-антитело раствором мочевины, вызывающую 
денатурацию белка. Проводили исследование иммунного
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статуса. Оценивали Т-лимфоциты (CD 3+), Т-хелперы 
(CD 4+), Т-супрессоры (CD 8+) и B-лимфоциты (CD20+) 
методом проточной цитометрии. Иммуноглобулины A, 
M, G определяли методом радиальной иммунодиффузии 
по Манчини. Фагоцитарное звено иммунитета оценивали 
с помощью прямого визуального метода. Проводились 
следующие лабораторные исследования: С-реактивный 
протеин, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) и уро
вень лейкоцитов. Данные показатели определяли при по
ступлении 1-сутки (визит 1), на 3-и, 10-е и 28-е сутки за
болевания (визит 2, 3 и 4). КТ/М РТ головного мозга вы
полнялось в течение 1 суток от начала заболевания. На 
полученных томограммах определяли наличие и локали
зацию инфаркта мозга. ЭКГ исследование выполняли при 
поступлении пациента для исключения острой сердечной 
патологии (инфаркт миокарда и т.д.). В статистический 
анализ были включены все пациенты, получавшие хотя 
бы одну дозу исследуемого препарата (анализ intenti- 
on-to-treat) . Статистическую обработку полученных дан
ных выполняли с помощью программ «BIOSTAT» и «Sta- 
tistica-6.0». Достоверность различий средних значений 
устанавливали с помощью t-критерия Стьюдента. При 
оценке летальности использован точный критерий Фи
шера.

Результаты исследования
Исследование подтвердило безопасность цереброли- 

зина, нежелательных явлений отмечено не было. В основ
ной группе по сравнению с контрольной отмечалась тен
денция к более высокой летальности — соответственно
3 случая (6,1%) и 1 случай (2,0%), — не достигшая уровня 
достоверности. Во всех случаях смерть имела место у бо 
льных с исходно тяжёлым инсультом (балл по 
N IH -N IN D S). Оценку неврологического дефицита, фун
кционального состояния больных и эффективность про
водимой терапии проводили по шкале N IH -N IN D S, мо
дифицированной шкале Рэнкина и индексу Бартел. До 
начала терапии обе группы были сопоставимы по тяжести 
клинической симптоматики по шкалам N IH -N IN D S  
(основная: 14,3±4,5; контрольная: 14 ,0±5,2)и  модифици
рованной шкале Рэнкина (основная: 3,9±0,6; контроль
ная: 4,0±0,2). К  3-м суткам заболевания наблюдается рег
ресс клинического балла во всех группах: шкала
N IH -N IN D S (основная: 10,3±4,6; контрольная: 10,9±5,1) 
и модифицированная шкала Рэнкина (основная: 3,3±0,2; 
контрольная: 3,7±0,3), без достоверных различий. К  10-м 
суткам острого ишемического инсульта (завершение про
водимой терапии церебролизином) в группах получавшей 
церебролизин, наблюдается ускоренное восстановление

А. Иммуноглобулин G к ВПГ Б. Иммуноглобулин М к ВПГ

□  Основная группа □  Контрольная группа □  Основная группа □  Контрольная группа

Рис. 1. Динамика показателей ИФА на ВПГ в периферической крови: 
* — р<0,05; ** — р<0,01 по сравнению с контрольной группой

нарушенных неврологических функций и функциональ
ного состояния больных согласно шкалам N IH -N IN D S  
(основная: 6,5±4,0; контрольная: 8,2±4,1), модифициро
ванной шкале Рэнкина (основная: 2,5±1,1; контрольная: 
3,4±1,2) и индекса Бартел (основная: 72,5± 19,2; конт
рольная: 58,3±20,1) (р<0,01). Данные различия сохраня
ются к 28-м суткам заболевания: шкала N IH -N IN D S  
(основная: 3,8±3,5; контрольная: 6,1 ±3,6), модифициро
ванная шкала Рэнкина (основная: 1,4±0,9; контрольная: 
2,6±0,8) и индекс Бартел (основная: 83,6±13,2; контроль
ная: 65,2±14,5), (p<0,01).

Динамику системного воспалительного ответа у боль
ных оценивали с помощью шкалы SIRS. В момент вклю
чения пациентов в исследование обе группы были сопо
ставимы по степени синдрома системного воспалитель
ного ответа шкале SIRS (основная: 1,9±0,7; контрольная: 
1,8±0,5). К  3-м суткам заболевания, в контрольной груп
пе наблюдается повышение клинического балла 
(3,5±0,6), а в группе получавшей церебролизин наблюда
ется регресс клинического балла (1,3±0,4), с достоверны
ми различиями (p<0,01). К  10-м суткам острого ишемиче
ского инсульта в основной группе наблюдается ускорен
ная санация согласно шкале SIRS (основная: 1,1 ±0,3; 
контрольная: 2,3±0,5) (р<0,01). Данные различия сохра
няются к 28-м суткам заболевания (основная: 0,4±0,2; 
контрольная: 1,1±0,4) (p<0 ,01).

Для диагностики реактивации латентной герпетиче
ской инфекции при остром ишемическом инсульте и 
оценки эффективности терапии церебролизином исполь
зовали ИФА на выявление иммуноглобулинов класса M и 
G к вирусу простого герпеса типа 1 и типа 2 в перифери
ческой крови. Данные о динамике показателей ИФА в пе
риферической крови представлены на рис. 1.

Все положительные сыворотки с иммуноглобулином 
G тестировали на индекс авидности антител. Во всех слу
чаях индекс авидности был более 50%, следовательно, сы
воротки содержат высокоавидные антитела, что указыва
ет на давнюю инфекцию. До начала терапии у всех боль
ных основной и контрольной группы ( 100%) наблюдается 
наличие антител класса G и М к ВПГ. К  3-м суткам забо
левания, в группе получающей церебролизин наблюдает
ся снижение количества пациентов до 76,8% с иммуног
лобулинами класса M к ВПГ, по сравнению с контроль
ной 91,8% с достоверными различиями (p<0,05); при этом 
антитела к иммуноглобулинам класса G к ВПГ наблюда
ются у всех больных основной и контрольной группы 
(100%). К  10-м суткам ОИИ, в обеих группах наблюдается 
снижение количества пациентов с иммуноглобулинами 
класса M (основная: 30,6%; контрольная: 79,6%) и G 
(основная: 18,4%; контрольная: 59,2%) к ВПГ с достовер
ными различиями в основной группе (p<0,01). Данные 
различия сохраняются к 28-м суткам заболевания, соот
ветственно, количество пациентов с иммуноглобулинами 
класса M (основная: 0%; контрольная: 38,8%) и G (основ
ная: 10,2%; контрольная: 40,8 %) к ВПГ (p<0,01).

С целью включения пациентов в исследование и оцен
ки эффективности терапии церебролизином использова
ли метод ПЦР на выявление наличия Д Н К  вируса про
стого герпеса типа 1 и типа 2 в периферической крови. 
Данный метод дополняет и уточняет ИФА поскольку яв
ляется «золотым стандартом» в диагностике герпетиче
ской инфекции. Данные о динамике показателей ПЦР в 
периферической крови представлены в таблице.
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Динамика показателей ПЦР на ВПГ в периферической крови, % положительных случаев
Таблица

Группа День заболевания
1-е сутки 3 сутки 10-е сутки 28-е сутки

Основная 100 76,8* 18,4** 0**
Контрольная 100 100 59,2 38,8
Примечание. *- р<0,05; ** — р<0,01 по сравнению с контрольной группой

Из приведённых данных следует, что при поступлении 
(1-е сутки), как в основной, так и в контрольной группах 
ПЦР положительна у всех больных, включённых в иссле
дование (100%). К  3-м суткам заболевания в группе полу
чавшей церебролизин наблюдается ускоренная санация 
периферической крови от вируса простого герпеса типа 1 
и типа 2 (т.е. уменьшение количества больных с положи
тельным результатом ПЦР на выявление Д Н К  ВПГ типа 1 
и типа 2 в периферической крови) с достоверными разли
чиями (p<0,05). К  10-м суткам ОИИ в основной группе 
отмечалось санация периферической крови, с достовер
ными различиями (p<0,01 по сравнению с контрольной 
группой), данные различия сохранялись к 28-м суткам за
болевания (p<0,01). У всех больных динамика наличия в 
крови Д Н К  ВПГ была сопоставима с динамикой клини
ческой картины.

В процессе исследования у пациентов проводили за
бор крови для определения состояния клеточного, гумо
ральных и неспецифического иммунитета. Данные о ди 
намике показателей некоторых показателей иммунной 
системы представлены на рис. 2 и 3.

При поступлении у больных обоих групп наблюдается 
нарушение во всех звеньях иммунитета в равной степени. 
Клеточное звено иммунитета проявляется снижением 
CD3+ (основная: 12,1+2,4%; контрольная: 13,1+1,9%), 
CD4+ (основная: 19,2+2,7%; контрольная: 20,3+2,9%), и 
повышением CD8+ (основная: 12,1+2,4%; контрольная: 
13,1+1,9%). В гуморальном звене иммунитета наблюдается 
повышение CD20+ (основная: 48,2+3,7%; контрольная: 
47,4+4,3%) и иммуноглобулинов класса А  (основная: 
831,5+67,1 мг/дп; контрольная: 783,1+45,7 мг/дп), М 
(основная: 277,1+25,8 мг/дп; контрольная:
264,2+38,2 мг/дп), G (основная: 1798,2+98,4 мг/дп; конт
рольная: 1806,3+100,2 мг/дп). Неспецифический иммунитет 
проявляется снижением количества активных фагоцитов 
(основная: 1,1+0,3*109/л; контрольная: 1,3+0,2* 109/л), фа
гоцитарного числа (основная: 1,8+ 0,1 у.е.; контрольная: 
1,9+0,7 у.е.), абсолютного фагоцитарного показателя
(основная: 3,1+1,2*109/л; контрольная: 3,3+1,1*109/л), и

индекса завершённости фагоцитоза (основная: 0,7+0,1 у.е.; 
контрольная: 0,5+0,2 у.е.). К  3-м суткам заболевания в груп
пе получавшей церебролизин, происходит нормализация 
содержания CD4+ (основная: 19,3+1,9%; контрольная: 
14,2+2,6%), CD20+ (основная: 40,1+2,9%; контрольная: 
45,3+3,6%), количества активных фагоцитов (основная: 
2,5+0,9*109/л; контрольная: 1,5+1,1*109/л) и индекса за
вершённости фагоцитоза (основная: 1,1+0,3у .е.; контроль
ная: 0,7+0,1 у.е.) с достоверными различиями (р<0,01).

К  10-м суткам заболевания в основной группе отмеча
лось нормализация содержания CD3+ (основная: 
47,5+3,1%; контрольная: 20,3+4,2%), CD8+ (основная: 
25,2+3,5%; контрольная: 46,5+4,3%), IgA (основная: 
318,4+29,1 мг/дл; контрольная: 430,9+54,1 мг/дл), IgM 
(основная: 156,2+31,1 мг/дп; контрольная:
238,1+14,9 мг/дп), IgG (основная: 1439,3+86,1 мг/дл; конт
рольная: 1686,5+76,2 мг/дп), фагоцитарного числа (основ
ная: 4,6+1,1 у.е.; контрольная: 2,7+0,4 у.е.) и абсолютного 
фагоцитарного показателя (основная: 14,9+1,7* 109/л; кон
трольная: 7,4+0,7*109/л) с достоверными различиями 
(p<0,01). То есть к 10-м суткам ОИИ в основной группе 
наблюдается нормализация всех нарушенных показателей 
иммунной системы, данные различия сохранялись к 28-м  
суткам острого ишемического инсульта (p<0,01). В конт
рольной группе к 28-м суткам ОИИ нарушенный иммуни
тет восстанавливается медленно и сохраняется нарушения 
(но не такой степени выраженности, как в 1-е сутки ОИИ) 
во всех звеньев иммунитета. Так, в клеточное звено харак
теризуется снижением CD3+ (32,1+3,9%), CD4+
(27,3+3,2%), и повышением CD8+ (37,4+3,5%); гумораль
ное звено проявляется повышением CD20+ (42,1+2,7%), 
IgA (416,3+32,1 мг/дп), IgM (218,0+13,1 мг/дп) и IgG 
(1609,5+110,4 мг/дп); неспецифический иммунитет прояв
ляется снижением количества активных фагоцитов 
(2,3+1,3*109/л), фагоцитарного числа (3,4+1,5 у.е.), абсо
лютного фагоцитарного показателя (9,3+1,4* 109/л) и ин
декса завершённости фагоцитоза (0,9+0,7 у.е.).

В процессе исследования в 1-е, 3-и, 10-е и 28-е сутки за
болевания у пациентов определяли уровень лейкоцитов,

Рис. 2. Динамика показателей субпопуляций Т-лимфоцитов — CD4+ и 
CD8+ у больных с ишемическим инсультом:

— р<0,01 по сравнению с контрольной группой

Рис. 3. Динамика показателей неспецифического звена иммунитета у 
больных с ишемическим инсультом:

— р<0,01 по сравнению с контрольной группой
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С-реактивный протеин и скорость оседания эритроцитов. До 
начала терапии обе группы были сопоставимы по степени 
воспалительных изменений со стороны крови т.е. лейкоци
тоза (основная: 11,3±3,5* 109/л; контрольная: 12,4±3,2*109/л), 
увеличение СОЭ (основная: 17,5±4,2 мм/ч; контрольная: 
18,5±3,5 мм/ч) и появление в периферической крови С-ре- 
активного протеина (основная: 15,7±3,4 мг/л; контрольная: 
16,6±1,9 мг/л). К  3-м суткам заболевания в группе получав
шей церебролизин, наблюдалось нормализация количества 
лейкоцитов (основная: 8,8± 2 ,1*109/л; контрольная:
14,2±4,1*109/л), СОЭ (основная: 7,6±1,2 мм/ч; контрольная: 
17,5±3,3 мм/ч) и уровня С-реактивного протеина (основная: 
отрицательный; контрольная: 14,9±3,5 мг/л) с достоверными 
различиями (p<0,01). То есть на третьи сутки ОИИ в группе, 
получавшей церебролизин происходит нормализация всех 
нарушенных показателей. Данная тенденция в основной 
группе наблюдается к 10-м суткам заболевания (р<0 ,01). 
К 28-м суткам ОИИ в обеих группах прослеживается норма
лизация данных показателей.

Электрокардиографию проводили в течение 1-х суток от 
момента развития заболевания. Во всех случаях острой ко
ронарной патологии выявлено не было. КТ или МРТ иссле
дование головного мозга проводилось в момент поступле
ния пациента в стационар. Данные исследования были про
ведены повторно у всех больных, включённых в исследова
ние. В контрольной группе 20 пациентов исследовали на 
7-й день, 9 пациентов на 10-й день и 10 пациентов на 
14-й день от момента развития заболевания. В группе полу
чавшей церебролизин данные исследования выполнялись у 
14 пациентов на 8-й день, у 15 пациентов на 10-й день и у 
20 пациентов на 12-й день от момента развития заболева
ния. При этом не было выявлено случаев с геморрагической 
трансформацией, гематомой, кровоизлиянием, повторного 
инсульта и субарахноидальном кровоизлиянием. Отмечено, 
что у всех больных, включённых в исследование, очаг инсу
льта затрагивает лимбико-ретикулярные структуры ЦНС.

Обсуждение полученных результатов
В проведённом клиническом исследовании показано, 

установлено, что при ишемическом инсульте с затрагивани
ем лимбико-ретикулярных структур ЦНС, отмечается нару
шения всех звеньев иммунной системы. Это проявляется со 
стороны клеточного иммунитета: снижением СD3+
(Т-лимфоцитов) и CD4+ (Т-хелперов), а также повышени
ем CD8+ (Т-супрессоров). Гуморальный иммунитет харак
теризуется увеличением содержания СD20+ (В-лимфоци- 
тов) и иммуноглобулинов А, М и G. Нарушение неспеци
фического иммунитета проявляется снижением количества 
активных фагоцитов, фагоцитарного числа, абсолютного 
фагоцитарного показателя и индекса завершённости фаго
цитоза. Данную реакцию можно объяснить, развитием на 
фоне ОНМК стресс-обусловленного вторичного иммуноде
фицита, который снижению противоинфекционного имму
нитета и как следствие, развитие инсульт-индуцированной 
герпетической инфекции. Для вируса герпеса общеприз
нанным является факт его паразитирования или пожизнен
ного персистирования в латентном состоянии в ядрах 
(встраивание в геном) и соме нервных клеток сенсорных 
ганглиев тройничного нерва, в нейронах вегетативных ганг
лиев и лимфоцитах. Это сопровождается развитием клеточ
ного энергодефицита и, возможно, активацией процессов 
свободнорадикального окисления [5]. При этом вирусы ин
дуцируют синтез внутриклеточного холестерина, что сопро

вождается нарушением деятельности клеток и развитием 
атеросклероза даже без вовлечения в реакцию холестерино
вого метаболизма организма [14]. Одновременно в нервной 
ткани может быть обнаружено сразу несколько типов виру
са герпеса, находящегося в конкурентно-антагонистических 
взаимоотношениях за общие ресурсы клеток, блокирующих 
встраивание друг друга в геном нервных клеток и непрерыв
но циркулирующих по нейронам. При этом исчезновение 
герпеса одного типа сопровождается активацией в ЦНС 
другого [15]. Одним из доказательств важности механизмов 
специфической антивирусной резистентности является зна
чительное количество пострадиационных энцефалопатий в 
результате аварии на Чернобыльской АЭС (настоящее кли
ническое исследование проходило в радиационной зоне 
действия Чернобыльской АЭС) [7]. Их развитие, являлось 
результатом снижения системного и регионарного иммуни
тета, сопровождалось активацией герпетической инфекции, 
проникновением вирусов в ткань мозга как гематогенным, 
так и нейрогенным (аксонный транспорт, переневрально) 
путём, что свидетельствует о выраженном нейротопизме 
ВПГ [11]. Обобщая полученные данные, развитие реактива
ции латентной герпетической инфекции при ОНМК, мож
но объяснить следующим образом. При хроническом герпе
тическом инфицировании и персистировании в нейронах 
латентных форм возбудителей, специфические и общие по
казатели иммунной защиты организма характеризуются 
признаками нестабильности, вариативности и, даже, дефек
тностью (недостаточностью выработки антител к белковой 
оболочке капсиду) вируса) [6]. С другой стороны, в услови
ях ОНМК, а также при тяжёлом течении заболевания у бо
льных отмечается резкое снижение показателей неспеци
фической и специфической иммунной защиты, что сопро
вождается развитием инфекционных осложнений [6]. Более 
того, удалось установить, что пик развития герпес-инфек- 
ционных заболеваний, в том числе и энцефалита приходит
ся на ноябрь — декабрь календарного года и совпадает с од
ним из пиков уровня антигена вируса простого герпеса 
(HSVx), например, у больных с атеросклерозом [5]. Данные 
изменения напоминают сезонную динамику частоты разви
тия первичных и повторных мозговых инсультов и, эти по
казатели находятся в корреляционной связи [10]. Следует 
отметить, что в проведённом исследовании именно за эти 
два месяца у 76,8% пациентов произошла реактивация ла
тентной герпетической инфекции. Существует и ещё один 
аспект данной проблемы. Эффективность препаратов для 
лечения ОНМК, повышается, если их фармакологический 
эффект дополняется иммуннотропным, или иммуномоду
лирующим действием. Как показали результаты данного 
исследования, при остром ишемическом инсульте «Цереб
ролизин» способствует ускоренному восстановлению нару
шенных неврологических функций, способствует ускорен
ной санации крови, обладает антивирусным действием и 
нормализует нарушенные показатели иммунной системы. 
Один из механизмов иммуннокорригирующего и антиви
русного действия «Церебролизина» по-видимому, связан с 
индукцией у-интерферона, поскольку данные цитокин об
ладает иммуномодулирующим действием [8].

Выводы
Нейроиммуокорректирующая терапия церебролизи

ном у больных с герпетическими осложнениями инсульта 
оказывает выраженный нейроиммунокорригирующий 
эф фект.
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Neuroimmunecorrective therapy in stroke patients with herpetic complications
KULCHIKOV A.E., MOROZOV S.G ., GRINENKO E.A.

Institute of Neurosurgey named acad. N.N. Burdenko RAMS, Moscow, Russia

The results of conducted study have shown that the patients with an acute ischemic stroke had the reactivation 
of the la tent herpes in fection against immunodeficiency (HSV DNA in blood of pa tients). Cerebrolysin® («Ever 
neuro pharma», Austria) at patients with stroke-induced herpes infection contamfnation leads to the accelerated 
regeneration of the disturbed neurological functions, normalization of immune system dates and treated of a pe
ripheral blood by 10th day of disease with authentic differences (p<0,01).

Key words: latent herpes infection contaminations reactivation, immunopathological dates, an acute ischemic 
stroke, Cerebrolysin
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