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Герпесвирусная инфекция в настоящее 
время представляет собой большую медико-
социальную проблему, и исследования иммуно-
патогенеза ее рецидивирующего течения необ-
ходимы для улучшения качества лечения и про-
филактики. По статистике ВОЗ, заболеваемость 
вирусом простого герпеса (ВПГ) крайне высока 
и занимает 2-е место среди вирусных пораже-
ний человека, уступая только гриппу [1, 6, 10]. За 
последнее десятилетие отношение к ВПГ пре-
терпело коренные изменения в связи с тем, что 
его перестали воспринимать как чисто дермато-
логическую проблему. Сегодня общепринятым 
является возможность поражения им различных 
органов, доказано его значение в канцерогене-
зе, вторичном бесплодии; все чаще появляются 
сообщения о роли вируса в патологии печени, 
головного мозга, предстательной железы, забо-
леваниях других систем [3, 6, 7].

Сегодня можно говорить, что заражение ВПГ 
ведет к пожизненной персистенции вируса с 
возможностью реактивации вируса и перекрест-
ного заражения другим его серотипом. Для ВПГ 
характерен нейротропизм, по чувствительным 
нервам он проникает в нервные ганглии, где ин-
фекция приобретает латентное течение [15]. 

Иммунопатогенез персистирующих гер-
песвирусных инфекций чрезвычайно сложен 
и недостаточно изучен. Ряд авторов считает, 
что активация и репликация герпесвирусной 
инфекции контролируется цитотоксическими 
Т-лимфоцитами, сывороточными иммуноглобу-
линами, макрофагами, естественными килле-
рами и интерферонами [2, 4, 5, 8, 9, 11, 12, 14, 
16, 17]. Однако, ни одна из теорий не позволяет 
объяснить причин, вызывающих нарушения им-
мунной резистентности и определяющих часто-
ту и продолжительность рецидивов герпесви-
русной инфекции, что придает особую актуаль-
ность изучению этих аспектов. 

Цель работы – исследовать особенности 
показателей иммунитета у пациентов с перси-
стирующей часто рецидивирующей (6 и более 
раз в год) герпесвирусной инфекцией. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено, обследование 1200 больных, в 
возрасте от 24 до 49 лет (35.3±1.1), страдающих 

персистирующими, часто рецидивирующими 
(8.81±2.46 раз в год) герпесвирусными инфек-
циями, вызванными вирусом простого герпеса 
1 и 2 (HSV), Эпштейна Барр (EBV), цитомегало-
вирусом (CMV). Исследования проводились на 
базе клиники ЕвроДон (Ростов-на-Дону, РФ) и 
кафедры клинической иммунологии и аллер-
гологии с курсом медицинской генетики НМУ
им. А.А.Богомольца (Киев, Украина).

У всех больных, проведено определение ти-
тра и индекса авидности специфических антител 
IgG к CMV, HSV 1-2, EBV; показателей систем-
ного иммунитета. Определение фенотипа лим-
фоцита проводили с помощью непрямой имму-
нофлюоресценции с использованием МАт (АО 
«Сорбент», Москва). Результаты учитывали на 
проточном цитофлюориметре EPICS-XT, фирмы 
COULTER, США, методом мультипараметриче-
ской двухцветной цитофлюориметрии. 

Статистическая обработка результатов ис-
следования проводилась путем определением 
выборочной средней (М), стандартного откло-
нения (±м) (SD) с использование программы 
Excel. Критический уровень значимости при 
проверке статистических гипотез в данном ис-
следовании принимался равным p=0,05. До-
стоверность различий оценивалась с помощью 
непараметрического критерия Манна–Уитни–
Вилкоксона. Обработка полученных данных 
проводилась на персональном компьютере с 
помощью пакета программ Microsoft Office 2007 
и дополнительной программы с набором функ-
ций для Microsoft Office Excel 2003. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Первые клинические признаки герпесви-
русных инфекций на момент первичного осмо-
тра появились менее 3 лет назад у 23% больных 
(276 человек), от 3 до 5 лет у 33% пациентов 
(396 человек), от 6 до 10 лет – 30% (360 чело-
век), более 10 лет – 14% (168 человек); сред-
няя длительность заболевания с момента на-
чала первых клинических проявлений соствила 
4.57±2.95 года. Обострения герпес-вирусных 
инфекций отмечались от 6 до 8 раз в год у 49% 
(588 человек), от 9 до 10 раз – у 33% (396 че-
ловек), от 11 и более раз – в 18% случаев (216 
человек). 
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В составе герпесвирусных инфекции вирус 
Эпштейна Барр был обнаружен у 51% (612 па-
циентов), цитомегаловирус у 68% (816 пациен-
тов), вирус простого герпеса первого или вто-

рого типов у 82% (984 больных) (рис. 1). Изо-
лированная инфицированность одним вирусом 
HSV 1-2 наблюдалась у 20.25%, CMV – у 12.67% 
и EBV – у 1.5% обследованных больных.

Рисунок 1. Инфицированность пациентов вирусами герпетической группы

У больных выявлены Ат с низким, средним и высоким титром IgG к CMV, HSV и EBV (рис. 2). 

Рис. 2. Титр специфических антител в сыворотке
у больных персистирующей часто 

рецидивирующей герпесвирусной инфекцией

При оценке специфических IgG к CMV, HSV
и EBV у 42, 61.25 и 37.5% выявлены Ат с низ-
кой, у 36, 25.25 и 47.75% – средней, 22, 13.5
и 14.75% – высокой авидностью.

Изменения при иммунологическом обсле-
довании характеризовались статистически 
достоверным (р<0,05) снижением количества 
CD3+-, CD4+-, CD8+-, CD16+-лимфоцитов, ин-
версии ИРИ не отмечено (р>0,05) (рис. 3). 

Выявлено достоверное снижение количе-
ства относительного уровня CD20+- лимфоци-
тов, общих IgA антител, повышение – общих IgM 
и IgG, циркулирующих иммунных комплексов 
(рис. 4). 

*-достоверные различия (p<0,05)

Рис. 3. Показатели клеточного звена иммунной системы 
больных персистирующей часто рецидивирующей 

герпесвирусной инфекцией в сравнении с контрольной 
группой здоровых доноров (60).

*-достоверные различия (p<0,05)

Рис. 4. Показатели гуморального звена иммунной системы 
больных персистирующей часто рецидивирующей 

герпесвирусной инфекцией в сравнении с контрольной 
группой здоровых доноров (60).
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Исследования маркеров активации клеток по-
казали достоверное (р<0,05) снижение уровня 
CD3CD25+- (3.4±2.0 в сравнении с 10.0±1.8%) и 
CD3HLA-DR+- (9.5±4.3 и 17.0±3.6%), повышение - 
CD3CD95+-клеток (8.2±4.2 и 5.1±3.0%) (рис. 5). 

У пациентов не отмечено значимых разли-
чий в содержании IL-1β и IL-4 на фоне снижения 
в сравнении с нормой содержания IL 6 как фак-
тора стимуляции В- и пролифирации Т-клеток, 
что свидетельствует о дисбалансе межклеточ-
ных взаимодействии (таблица). 

При оценке интерферонового профиля вы-
явлено достовеное снижение среднего уровня 
INF-α и -β, индуцирующих противовирусную 
резистентность и подавляющих пролиферацию 
пораженных вирусом клеток. Анализ INF-γ, от-
ветственного за активацию рост и дифферен-
цировку Т- и В-клеток, а также усиливающего 
эффекты первых двух интерферонов, также по-
казал его достоверное снижение (таблица).

Рис. 5. Показатели фагоцитарного звена и активационных 
маркеров у больных персистирующей часто рецидивирую-

щей герпесвирусной инфекцией в сравнении с нормой.

Таблица 

Показатели интерлейкинового профиля у больных персистирующей часто 

рецидивирующей герпесвирусной инфекцией

Параметр До лечения Референтные значения

ILiβ 47.17±42.71 48.1 ±42.62

IL4 16.36±10.99 17.61±7.46

IL6 34.45±26.29 * 57.12±14.46

INFα 13.70±7.87 * 25.23±7.76

INFβ 8.78±4.11 * 17 03±3 23

INFγ 34.00±18.91 * 40 35±1728

Таким образом, у больных с персистирую-
щей, часто рецидивирующей герпесвирус-
ной инфекцией отмечена недостаточность 
Т-клеточного звена и неспецифической цито-
токсичности, интерферонового звена, повы-
шенная готовность клеток к апоптозу. 
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РЕЗЮМЕ

ІМУНОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ПЕРСИСТУЮЧОЇ ЧАСТО 

РЕЦИДИВУЮЧОЇ ГЕРПЕСВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ

Руденко М.Ю., Курченко А.І.,
Ромащенко О.В., Дріянська В.В.

Дослідження крові хворих на персистуючу часто 
рецидивуючу герпесвірусну інфекцію показали зни-
ження кількості CD3+-, CD4+-, CD8+-, CD16+-, CD20+-, 
CD3CD25+- та CD3+HLA-DR+-лімфоцитів, IgA, рівнів IL 
6, INF-α и –β; підвищення - CD3CD95+-клітин, IgM і IgG. 

Ключові слова: герпесвірусна інфекція, 
інтерлейкіни, інтерферони.

SUMMARY

IMMUNOLOGIC ASPECTS OF PERSISTENT HERPES 

VIRUS INFECTION

Rudenko M.Yu., Kurchenko A.I., 
Romaschenko O.V., Driyanska V.V.

The study of blood in patients with persistent HSV 
showed the decrease in the level of CD3+-, CD4+-,
CD8+-, CD16+-, CD20+-, CD3CD25+- and CD3+HLA-
DR+-cells, IgA, IL 6, INF-α и –β; the increase in the level
of CD3CD95+-cells, IgM і IgG. 

Key words: herpes virus infection, interleukins, 
interferons.
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Медико-соціальна проблема поширен-
ня числа хворих на хронічний пієлонефрит 
пов»язана з незадовільною ерадикацією збуд-
ників та неефективністю лікування з формуван-
ням ускладнень, серед яких таке загрозливе 
як хронічна ниркова недостатність [2, 4, 5, 9, 
17]. В імунопатогенезі багатьох захворювань, 
в тому числі хронічних запальних, грають важ-
ливу роль цитокіни, які відповідають за всі по-
слідовні етапи розвитку адекватної відповіді на 

втручання патогену, забезпечення його лока-
лізації та знищення, відновлення ушкодженої 
структури тканин. Вони регулюють розвиток 
місцевих захисних реакцій в тканинах з участю 
різних типів клітин крові, ендотелію, сполучної 
тканини та епітелію. Захист на місцевому рівні 
розвивається шляхом формування запальної 
реакції у відповідь на проникнення в тканини 
патогенів за участю прозапальних цитокінів, які 
синтезуються у вогнищі запалення, головним 


