
 	 RUSSIAN NEUROSURGICAL JOURNAL named after professor A. L. Polenov

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И Том XVI, № 2, 2024

42

EDN: MPPSJE
УДК 616-006.04 
DOI: 10.56618/2071–2693_2024_16_2_42

АНАЛИЗ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРОТИВОВИРУСНОГО ЛЕЧЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ  

С УЧЕТОМ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ РОСТА 
ГЛИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЕЙ, КОНТАМИНИРОВАННЫХ  

ВИРУСОМ ПРОСТОГО ГЕРПЕСА

Татьяна Владимировна Жукова1

tatsiana.zhukova2018gmail.com, orcid.org/0000-0003-0263-3453

Юрий Георгиевич Шанько2

yuri_shanko@hotmail.com, orcid.org/0000-0001-9604-2675, SPIN-код: 1706-8591

Александр Валентинович Белецкий3

uz-mcrb@mcrb.by, orcid.org/ 0000-0001-9604-2675, SPIN-код: 1847-6397

Александр Александрович Ширинский4

1gbsekret@1gb-sevastopol.ru, orcid.org/ 0000-0003-8601-2471, SPIN-код: 4849-5097

Анна Васильевна Олешкевич5

dr.boriseyko@gmail.com, orcid.org/ 0000-0003-8601-2471, SPIN-код: 4849-5097
1 Международный университет МИТСО (ул. Казинца, д. 21, к. 3, г. Минск, Республика Беларусь, 220099)
2 5-я городская клиническая больница (ул. Филатова, д. 9, г. Минск, Республика Беларусь, 220026)
3 Минская центральная районная клиническая больница (ул. Фрунзенская, д. 1, Минский р-н,  
д. Боровляны, Республика Беларусь, 223053)
4 Государственное бюджетное учреждение здравоохранения Севастополя «Городская больница № 1  
имени Н. И. Пирогова» (ул. Адмирала Октябрьского, д. 19, г. Севастополь,  
Российская Федерация, 299011)
5 Р3 «Биотехнологии» (г. Рихмонд, США)

Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Общая стратегия роста нейроэпителиальных опухолей заключается в каскадности изменений биологи-
ческого поведения опухолевых клеток и эндотелия сосудов, происходящих во время прогрессирования опухолевого про-
цесса с учетом трансформации.
ЦЕЛЬ. Провести анализ клинического применения противовирусного лечения у пациентов с учетом морфологических 
механизмов роста глиальных опухолей, контаминированных вирусом простого герпеса (ВПГ).
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для исследования послужили текущие и архивные биопсии 780 высоко-
злокачественных глиальных опухолей, контаминированных ВПГ.
Для выявления в опухолях ВПГ проводили иммуногистохимическое (ИГХ) исследование с антителами к антигену ВПГ. 
Контрольные группы составили опухоли, которые не экспрессировали антитела к ВПГ и в которых не выявлялись вну-
триядерные включения, характерные для ВПГ.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Для высокозлокачественных глиальных опухолей, к которым относятся глиобластома, анапластиче-
ская астроцитома, анапластическая олигодендроглиома, анапластическая олигоастроцитома и анапластическая эпен-
димома, был характерен этапный рост. Скорость роста определяло соотношение ростовых факторов, к которым относят-
ся, прежде всего, соотношение апоптозного p53 и антиапоптозного фактора bcl-2, индекс пролиферативной активности, 
а также количество сосудов в наиболее васкуляризированной («горячей») точке.
Часть вирусного генома, попавшая в опухолевую и эндотелиальную клетку, изменяла скорость роста популяции клеток-
хозяев. Возникающее в ответ на изменение в клеточном геноме хозяина продуктивное воспаление стимулировало про-
цессы пролиферации, изменяя скорость апоптоза. При проведении исследования был предложен метод применения 
этиопатогенетического противовирусного лечения.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Значение генома ВПГ для глиальных опухолей огромно. Он пытается сохранить опухолевую клет-
ку – с одной стороны, однако резко повышает способность эндотелия к делению во время совместной репликации гене-
тического материала, с другой стороны. Результатом доказанного сложного механизма роста глиальных опухолей стал 
метод этиопатогенного противовирусного лечения, что позволило продлить безрецидивный период в среднем в 2 раза во 
всех группах высокозлокачественных глиом.
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Abstract
INTRODUCTION. The general strategy for the growth of neuroepithelial tumors is a cascade of changes in the biological 
behavior of tumor cells and vascular endothelium that occur during the progression of the tumor process, taking into account 
transformation.
MATERIALS AND METHODS. The study material included current and archival biopsies of 780 highly malignant glial 
tumors contaminated with herpes simplex virus (HSV).
To detect HSV in tumors, an immunohistochemical (IHC) study was performed with antibodies to the HSV antigen. The control 
groups consisted of tumors that did not express antibodies to HSV and in which intranuclear inclusions characteristic of HSV 
were not detected.
RESULTS. High-grade glial tumors, which include glioblastoma, anaplastic astrocytoma, anaplastic oligodendroglioma, 
anaplastic oligoastrocytoma, and anaplastic ependymoma, showed staged growth. The growth rate was determined by the ratio 
of growth factors, which include primarily the ratio of apoptotic p53 and anti-apoptotic factor bcl-2, the index of proliferative 
activity, as well as the number of vessels in the most vascularized (“hot”) spot. Part of the viral genome that entered the tumor 
and endothelial cells changed the growth rate of the host cell population. The productive inflammation that occurs in response 
to changes in the host cell genome stimulates proliferation processes, changing the rate of apoptosis. During the study, a method 
of using etiopathogenetic antiviral treatment was proposed.
CONCLUSION. The significance of the HSV genome for glial tumors is enormous. It tries to preserve the tumor cell, on the 
one hand, but sharply increases the ability of the endothelium to divide during the joint replication of genetic material, on the 
other hand. The result of the proven complex mechanism of growth of glial tumors was the method of etiopathogenic antiviral 
treatment, which made it possible to extend the relapse-free period by an average of two times for all groups of high-grade 
gliomas.
Keywords: high-grade gliomas, growth mechanisms, antiviral therapy, relapse-free period
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Введение
Общая стратегия роста нейроэпителиаль-

ных опухолей заключается в  каскадности из-
менений биологического поведения опухоле-
вых клеток и эндотелия сосудов, происходя-
щих во время прогрессирования опухолевого 
процесса с учетом трансформации [1, 2].

Цель исследования – провести анализ кли-
нического применения противовирусного лече-
ния у пациентов с учетом морфологических ме-
ханизмов роста глиальных опухолей, контами-
нированных вирусом простого герпеса (ВПГ).

Материалы и методы исследования
Материалом для исследования послужили 

текущие и архивные биопсии 780 высокозло-
качественных глиальных опухолей, контами-
нированных вирусом простого герпеса. Диа-
гноз ставился в соответствии с классификации 
Всемирной организации здравоохранения опу-
холей центральной нервной системы (ЦНС) от 
2016 г. (проект, в рамках которого проводилось 
исследование, закончен в 2017 г.).

Для выявления в  опухолях ВПГ проводи-
ли иммуногистохимическое (ИГХ) исследова-
ние с антителами к антигену ВПГ. Контроль-
ные группы составили опухоли, которые не 
экспрессировали антитела к ВПГ и в которых 
не выявлялись внутриядерные включения, ха-
рактерные для ВПГ. Использовались монокло-
нальные антитела:

Bcl-2  – моноклональные, мышиные, клон 
E17, разведение 1:50, фирма-производитель  – 
BioGenex;

P-53  – моноклональные, мышиные, клон 
DO-7, разведение 1:50, фирма-производитель – 
DakoCytomation;

Ki-67  – моноклональные, мышиные, клон 
BGX-Ki67, разведение 1:50, фирма-производи-
тель – BioGenex;

Anti-Herpes Simplex Virus Type 1 – поликло-
нальные кроличьи, клон B0114, разведение 
1:100, фирма-производитель – DakoCytomation;

Anti-Herpes Simplex Virus Type 2 – поликло-
нальные кроличьи, клон B0116, разведение 
1:100, фирма-производитель – DakoCytomation;

Результаты исследования  
и их обсуждение

Для высокозлокачественных глиальных 
опухолей, контаминированных вирусом про-
стого герпеса (контрольная группа), к  кото-
рым относятся глиобластома, анапластическая 
астроцитома, анапластическая олигодендро-
глиома, анапластическая олигоастроцитома и 
анапластическая эпендимома, был характерен 
этапный рост. Скорость роста определяло соот-
ношение ростовых факторов, к которым отно-
сятся, прежде всего, соотношение апоптозного 
p53 и антиапоптозного фактора bcl-2, индекс 
пролиферативной активности, а также количе-
ство сосудов в наиболее васкуляризированной 
(«горячей») точке.

Все перечисленные показатели для нейро-
эпителиальных опухолей, контаминирован-
ных ВПГ, были выше для опухолей, протека-
ющих на фоне обострения хронического воспа-
ления. Показатели роста высокозлокачествен-
ных опухолей отображены в табл. 1; 2.

Из данных табл. 1; 2 следует, что глиобла-
стома, протекавшая на фоне хронического вос-
паления, имела разность медиан экспрессии 
bcl-2 и p53 в эндотелии сосудов, равную 7,9 %. 
При обострении хронического воспалительно-

Таблица 1. Средние показатели роста высокозлокачественных глиом, протекающих на фоне 
хронического воспаления
Table 1. Average growth rates of high-grade gliomas occurring against the background of chronic 
inflammation

Опухоль bcl-2 (сосуд), % p53 (сосуд), % bcl-2 (опухоль), % p53 (опухоль), %

Глиобластома 26,7 (19,4; 33,6) 18,7 (12,3; 24,5) 14,7 (12,9; 16,5) 13,2 (9,9; 16,5)
Анапластическая астроцитома 21,7 (14,3; 27,5) 13,8 (10,1; 16,5) 13,5 (9,4; 16,7) 12,8 (8,1; 14,9)
Анапластическая олигодендроглиома 20,6 (15,9; 25,6) 13,6 (6,4; 18,3) 13,7 (7,9; 19,5) 12,6 (8,2; 16,5)
Анапластическая олигоастроцитома 19,6 (12,6; 28,2) 12,2 (8,1; 16,9) 13,6 (7,6; 19,3) 12,8 (7,8; 16,5)
Анапластическая эпендимома 21,1 (18,6; 23,2) 13,5 (7,2; 19,1) 13,7 (7,7; 19,4) 12,8 (6,2; 18,1)
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го процесса  – 8,7  % (p<0,01). Для анапласти-
ческой астроцитомы разность экспрессии при 
хроническом воспалении составляла 7,9  %, 
при его обострении – 8,2 % (p<0,05), для ана-
пластической олигодендроглиомы – 6,9 и 7,1 % 
(p<0,05), для анапластической олигоастроци-
томы – 7,4 и 8,1 % (p<0,05), для анапластиче-
ской эпендимомы – 7,2 и 7,8 % (p<0,05) соответ-
ственно.

Разность экспрессии bcl-2 и p53 в опухоле-
вых клетках при хроническом воспалении и его 
обострении для глиобластом составила 1,4 и 
1,5 %, для анапластической астроцитомы – 0,73 
и 0,8 %, для анапластической олигодендрогли-
омы – 0,7 и 0,8 %, для анапластической олиго- 
астроцитомы – 0,7 и 0,8 %, для анапластической 
эпендимомы – 0,6 и 0,7 %. Различия в экспрес-
сии апоптозных и антиапоптозных факторов 
в опухолевых клетках при хроническом воспа-
лении и его обострении были недостоверны во 
всех группах высокозлокачественных нейро- 
эпителиальных опухолей. При сравнении каж-
дой из групп высокозлокачественных глиаль-
ных опухолей с контрольной группой количе-
ство экспрессии bcl-2 в эндотелиальных клет-
ках было повышено в среднем в 3 раза (p<0,01 
по каждой из групп).

Часть вирусного генома, попавшая в опухо-
левую и эндотелиальную клетку, изменяла ско-
рость роста популяции клеток-хозяев. Возни-
кающее в ответ на изменение в клеточном гено-
ме хозяина продуктивное воспаление стимули-
ровало процессы пролиферации, изменяя ско-
рость апоптоза. Экспрессия антиапоптозного 
фактора bcl-2 увеличивалась поочередно в опу-
холевых и в  эндотелиальных клетках в  зави-
симости от фазы роста опухоли, который на-

чинался с увеличения количества сосудов, од-
нако количество антиапоптозного фактора из-
менялось более значительно в сосудах (p<0,01)

При сравнении экспрессии p53 и bcl-2 в опу-
холях, протекающих на фоне хронического вос-
паления и в  стадии его обострения, наиболь-
шая разница между этими показателями была 
отмечена в  случае, когда опухоли протекали 
на фоне обострения хронического воспаления. 
В  контрольной группе опухолей экспрессия 
p53 и bcl-2 была достоверно не различима. Это 
проявлялось достоверным уменьшением коли-
чества сосудов в «горячей» точке (p<0,01) [2, 3].

Опухоли, экспрессирующие рецептор эпи-
дермального фактора роста (EGFR, epidermal 
growth factor receptor), имеют значительно худ-
ший прогноз. Считается, что активация EGFR 
прямо связана с  высокой степенью злокаче-
ственности опухоли, с  анеуплоидией и проли-
феративным индексом. Активация гена-рецеп-
тора эпидермального фактора роста ускоряет 
деление и продвижение эпителиальных клеток.

Проведенный корреляционный анализ 
между количеством экспрессии антител к ВПГ 
и EGFR в высокозлокачественных глиальных 
опухолях показал, что имеется положитель-
ная корреляционная взаимосвязь между ко-
личеством экспрессии антител к ВПГ и EGFR 
(p<0,01).

Таким образом, определение взаимосвязи 
роста экспрессии EGFR в зависимости от уве-
личения экспрессии ВПГ является еще одним 
тестом на преимущественное влияние части 
вирусного генома на деление эндотелиальных 
клеток. Очевиден факт первоначального роста 
опухолевых сосудов, которые обгоняли рост са-
мой опухоли [3].

Таблица 2. Средние показатели роста высокозлокачественных глиом, протекающих на фоне обострения 
хронического воспаления
Table 2. Average growth rates of high-grade gliomas occurring against the background of exacerbation of 
chronic inflammation

Опухоль bcl-2 (сосуд), % p53 (сосуд), % bcl-2 (опухоль), % p53 (опухоль), %

Глиобластома 29,1 (28,4; 32,6) 20,3 (16,8; 25,1) 14,8 (11,4; 17,5) 13,3 (11,2; 14,7)

Анапластическая астроцитома 23,6 (17,1; 23,7) 15,4 (13,2; 17,7) 13,6 (11,7; 14,1) 12,8 (10,6; 14,1)

Анапластическая олигодендроглиома 22,9 (16,8; 26,3) 15,8 (13,4; 18,1) 13,6 (11,5; 13,9) 12,8 (11,1; 14,2)

Анапластическая олигоастроцитома 22,7 (16,1; 27,2) 14,7 (11,2; 17,1) 13,5 (12,1; 14,5) 12,7 (9,6; 15,5)

Анапластическая эпендимома 23,2 (16,8; 23,4) 15,2 (12,9; 16,2) 13,5 (11,2; 14,7) 12,8 (10,6; 14,1)
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При изучении историй болезни пациентов 
с  глиомами было установлено, что в  случаях, 
когда опухоль протекала на фоне обострения 
хронического воспаления, рецидив наступал 
в 2 раза быстрее. У пациентов с глиобластома-
ми он выявлялся от 3 до 6 месяцев, в то время 
как на фоне хронизации процесса эти опухо-
ли рецидивировали в интервале 9–12 месяцев. 
Для пациентов с  анапластическими астроци-
томами и анапластическими олигодендрогли-
омами этот период составлял 6–9 и 12–18 меся-
цев соответственно.

Таким образом, для определения тактики 
лечения пациента и прогнозирования продол-
женного роста глиальных опухолей при помо-
щи моноклональных антител к  СD34 опреде-
лялось количество сосудов в  одном (наиболее 
васкуляризированном) поле зрения. Это явля-
лось прогностическим признаком для скорости 
рецидивирования, так как увеличение количе-
ства вновь образованных сосудов в опухоли яв-
лялось неблагоприятным и указывало на ско-
рое возникновение рецидива (продолженного 
роста) в случае глиальных опухолей. Для ана-
пластической астроцитомы оно составило 25 и 
более, для анапластической олигодендроглио-
мы – 26 и более, для глиобластомы – 37 и бо-
лее [3, 4].

Проведенное исследование подтвердило 
способность неопластических клеток стимули-
ровать пролиферацию и миграцию эндотели-
альных клеток, которая была связана с двумя 
основными событиями: прекращением секре-
ции ими факторов, ингибирующих ангиогенез, 
что подтверждалось усилением экспрессии p53 
в  опухолевой ткани в  ответ на снижение экс-
прессии его в сосудах. Экспрессия же bcl-2 из-
менялась в обратной пропорции.

Было доказано, что опухолевые клетки, в от-
личие от эндотелиальных, обладают способно-
стью к независимости роста, нечувствительно-
стью к  антиростовым сигналам, способностью 
избегать апоптоз, а также неограниченным по-
тенциалом к  репликации дезоксирибонуклеи-
новой кислоты (ДНК). Доказано, что этому спо-
собствует часть генома ВПГ, попавшая в опухо-
левую клетку. В глиальных опухолях в устойчи-
во трансформированных вирусом клетках уста-
навливалось равновесие, когда вирус не убивал 

клетку, а клетка сохраняла часть вирусного гена 
при размножении. Это достигается в результате 
интеграции онкогенных вирусных генов в кле-
точный геном или перехода вируса в персисти-
рующее состояние при латентной инфекции, 
когда часть генома сохраняется в клетке в фор-
ме автономно реплицирующих эписом. Можно 
предположить, что 7–8 % глиальных опухолей 
имели часть генома вируса именно в виде эпи-
сом. В таком случае вирусные частицы не опре-
делялись в эндотелиальных и опухолевых клет-
ках при помощи полимеразной цепной реакции 
(ПЦР), а также при помощи иммуногистохими-
ческого исследования к  антигену ВПГ. В  этом 
случае ни в опухолевой ткани, ни в эндотелии 
сосудов мы не обнаруживали воспалительно-
го инфильтрата, состоящего из Т-лимфоцитов. 
Если в таком состоянии вирусный онкоген мог 
стабильно реплицироваться, вирусный онко-
протеин подталкивал клетку к  вступлению 
в  фазу S и способствовал ее иммортализации, 
что морфологически проявлялось повышением 
экспрессии bcl-2 в  опухолевых и эндотелиаль-
ных клетках [3–6].

При проведении исследования был предло-
жен метод применения этиопатогенетическо-
го противовирусного лечения пациентов с гли-
альными опухолями в  раннем послеопераци-
онном периоде. Метод был основан на обнару-
жении наличия контаминации нейроэпители-
альных опухолей ВПГ и применении противо-
вирусного лечения с целью увеличения безре-
цидивного периода. Известен способ лечения 
глиобластомы в  послеоперационном периоде 
с использованием стандартной химиотерапии. 
Недостаток способа заключается в низкой эф-
фективности. Продолжительность жизни боль-
ных, согласно приказу № 80 «Алгоритмы диа-
гностики и лечения больных злокачественны-
ми новообразованиями» от 9 февраля 2019 г., не 
превышает 1,5 года, а безрецидивный период 
не превышает полугода. Проводимые в насто-
ящее время в Республике Беларусь и в России 
исследования позволили уточнить, что основ-
ная роль в опухолевом росте нейроэпителиаль-
ных опухолей принадлежит вирусу простого 
герпеса I и II типов. Стало известно, что этио- 
патогенез злокачественных новообразований, 
в частности, глиобластом, связан с интеграци-
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ей низкокопийных ДНК вируса герпеса в хро-
мосомы малигнизирующихся клеток [6].

Задачей исследования являлось повышение 
эффективности лечения глиобластом в послео-
перационном периоде.

Поставленная задача была достигнута од-
новременным использованием для лечения 
Ацикловира или его производных и Метро-
нидозола. Метронидозол относится к  груп-
пе имидазольных соединений с  широким 
спектром антимикробной активности. Меха-
низм его действия связан с  интеркаляцией 
ДНК.

Суть способа послеоперационного лечения 
глиобластомы заключается в  том, что в  тече-
ние 10–12 дней вводят Ацикловир внутривен-
но в количестве 10–15 мг/кг массы тела в день 
и Метронидозол внутривенно в  количестве 
500 мг 2 раза в день, при необходимости курс 
лечения повторяют.

Использование способа повышает эффек-
тивность лечения глиобластом в  послеопера-
ционном периоде, удлиняет безрецидивный 
период, увеличивает продолжительность жиз-
ни пациентов.

Методика применения способа: после про-
ведения операции по поводу удаления глио-
бластомы проводили биопсию удаленной опу-
холи пациента. При проведении патологоана-
томического исследования готовились препа-
раты: из парафиновых блоков получали срезы, 
которые окрашивали гематоксилином и эози-
ном. Для выявления в опухолях вируса просто-
го герпеса проводили иммуногистохимическое 
исследование с  выявлением антигена ВПГI и 
ВПГII.

При постановке диагноза контаминации 
опухоли ВПГ проводили лечение Метронидо-
золом в комбинации с Ацикловиром по выше-

описанной схеме в течение 10–12 дней под кон-
тролем биохимических анализов, курс лече-
ния повторяли по результатам контроля ПЦР 
и контроля с помощью магнитно-резонансной 
томографии (МРТ).

Противовирусное лечение проводилось 24 
пациентам с глиобластомами, прооперирован-
ным в нейрохирургическом отделении № 1 Ре-
спубликанского научного центра неврологии 
и нейрохирургии (г. Минск, Республика Бела-
русь). В  исследовании принимали участие 24 
человека (12 женщин, 12 мужчин). Контроль-
ную группу составили также 24 человека (12 
женщин, 12 мужчин). Средний возраст в иссле-
довательской группе составил 42,3 (28,6; 51,2) 
года, в контрольной – 45,2 (28,9; 54,5) года. Во 
всех случаях исследовательской и контрольной 
групп опухоль удалялась субтотально. Паци-
енты исследовательской группы получали ле-
чение Ацикловиром в комбинации с Метрони-
дозолом по ранее описанной схеме. Проведен-
ный анализ клинических наблюдений пока-
зал, что длительность безрецидивного периода 
увеличилась на 64,6 % (табл. 3).

При проведении клинической апробации 
метода на базе 5-й городской клинической 
больницы (г. Минск, Республика Беларусь), ко-
торую проходили 15 пациентов с  глиобласто-
мами, безрецидивный период составил 19 ме-
сяцев, что на 37 % выше среднестатистических 
мировых данных, составляющих 12,5 месяца 
(медиана выживаемости в базе данных RTOG 
составила 12,5 месяца, при историческом кон-
троле, р=0,14), что дало возможность предполо-
жить возможность улучшения результатов ле-
чения у этой категории пациентов. Общая вы-
живаемость до 1 года в группе пациентов, по-
лучавших противовирусное лечение в  комби-
нации с  Метронидозолом в  раннем послеопе-

Таблица 3. Анализ клинических наблюдений пациентов с глиальными опухолями, проходившими 
лечение Ацикловиром в комбинации с Метронидозолом
Tablе 3. Analysis of clinical observations of patients with glial tumors treated with Acyclovir in combination 
with Metronidozole

Опухоль Пол Возраст, лет Локализа-
ция

Радикальность
операции

Ацикловир
+ Метронидозол

Безрецидивная выжива-
емость, месяцы

Глиобластома 12 – ж.;
12 – м.

42,3
(28,6; 51,2)

Височно-
теменная

Субтотальное
удаление

+  17,2 (11,2; 26,3)

Контроль 12 – ж.;
12 – м.

45,2
(28,9; 54,5)

Височно-
теменная

Субтотальное
удаление

_ 6,1 (3,2; 6,5)
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рационном периоде, составила 95,8  %, в  кон-
трольной группе – 43,5 %. Полученные резуль-
таты комплексного лечения пациентов с глио-
бластомами показали достоверное улучшение 
однолетней выживаемости в этой группе [6–8].

Пребывание в  реанимационно-анестезио-
логическом отделении у пациентов исследова-
тельской группы составила 18,6 ч, в контроль-
ной группе – 28 ч. Экономический эффект для 
одного пациента составляет 700 рублей (сред-
няя стоимость пребывания на койке отделения 
реанимации для нейрохирургического стацио-
нара составляет 2000 белорусских рублей).

Заключение
Значение генома ВПГ для глиальных опу-

холей огромно. Он пытается сохранить опухо-
левую клетку – с  одной стороны, однако рез-
ко повышает способность эндотелия к  деле-
нию во время совместной репликации генети-
ческого материала, с другой стороны. Резуль-
татом доказанного сложного механизма роста 
глиальных опухолей стал метод этиопатоген-
ного противовирусного лечения, что позволи-
ло продлить безрецидивный период в среднем 
в 2 раза во всех группах высокозлокачествен-
ных глиом.
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