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Из 120 типов герпесвирусов (ГВ), изученных
до настоящего времени, восемь выделены из

организма человека, считаются патогенными и
классифицированы в зависимости от подсемейс�
твенной принадлежности на α�, β� и γ�ГВ [1].
К α�ГВ относят вирусы простого герпеса 1�го и
2�го типов (ВПГ�1, ВПГ�2), вызывающие орола�
биальный герпес (ОЛГ) и аногенитальный гер�
пес (АНГ), а также вирус герпеса человека 3�го
типа (ВГЧ�3), вызывающий ветряную оспу (ВО)
при первичном контакте и опоясывающий гер�
пес (ОГ) при рецидиве. В 1919 г. A. Lowenstein
впервые выделил ВПГ из элементов высыпаний
у пациента с ОЛГ [24], а в 1922 г. C. Levaditi оп�
ределил различие в этиологии ОЛГ/АНГ и ОГ
[26]. T.H. Weller и соавт. в 1954 г. получили Нобе�
левскую премию за выделение ВГЧ�3 в культуре
[49], а в 1962—1967 гг. было доказано существо�
вание двух типов ВПГ [26]. ОЛГ, АНГ и ОГ явля�
ются наиболее частыми дерматологическими но�
зоформами вирусной этиологии у ВИЧ�пози�
тивных пациентов. 

Патогенез развития α�герпесвирусной инфек�
ции (α�ГВИ) состоит из следующих основных
этапов: 1) первичное инфицирование; 2) тран�
спорт вируса по аксону внутрь нейрона; 3) пер�
систенция вируса в нейроне; 4) транспорт вируса
по аксону из нейрона в кожу/слизистые оболоч�
ки; 5) выделение вируса в кожу/слизистые обо�
лочки с/без развития клинических проявлений.

Первичное инфицирование
Способствующими факторами для заражения
ВПГ�1/2 является повреждение рогового слоя

кожи, его истончение или отсутствие [7]. Веро�
ятность заражения ВПГ�2 у ВИЧ�инфицирован�
ных в 4 и более раз выше по сравнению с лицами
без ВИЧ�инфекции [25]. Доказана возможность
суперинфекции ВПГ�1/2, причем на фоне ВИЧ�ин�
фекции вероятность повторного инфицирова�
ния увеличивается многократно [35]. Определя�
ющим условием для заражения ВПГ является
прикрепление вирионов к специфическим ре�
цепторам, расположенным на поверхности кера�
тиноцитов и клеток Лангерганса (КЛ). В свою
очередь на поверхности ВПГ�1/2 расположено
более 10 гликопротеинов, которые участвуют в
процессе инфицирования [42]. На начальных
этапах инфицирования происходит взаимодейс�
твие ВПГ и элементов врожденного иммунитета
с вовлечением натуральных киллеров (НК), КЛ
и системы комплемента. В ходе последующих
иммунологических взаимодействий происходит
выработка следующих основных цитокинов: ин�
терферон (ИФН), интерлейкин (ИЛ)�1,�6 и β�хе�
мокины. ИФН�α считается одним из наиболее
важных факторов взаимодействия с инфекцией
на этапе первичного инфицирования [7]. Впос�
ледствии дендритные клетки презентуют вирус�
ный антиген CD8+ T�лимфоцитам, что во взаи�
мосвязи с активностью CD4+ T�лимфоцитов
приводит к развитию специфических иммунных
реакций и выработке противогерпетических им�
муноглобулинов. Гуморальный иммунитет в от�
ношении α�ГВИ реализуется путем синтеза ан�
тител против оболочечных антигенов ГВ и мем�
бранных антигенов инфицированных клеток.
Частота развития клинических симптомов при
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инфицировании ВПГ зависит от: 1) типа ВПГ
(чаще для ВПГ�1 по сравнению с ВПГ�2); 2) сос�
тояния иммунной системы организма (чаще на
фоне ВИЧ�инфекции). 

Инфицирование ВГЧ�3 происходит воздуш�
но�капельным путем, последующая виремия
приводит к распространению инфекции в кожу и
слизистые оболочки и образованию характерных
проявлений ВО. В ходе развития первичной ин�
фекции гуморальные и клеточные звенья имму�
нитета берут под контроль ВГЧ�3. Ветряной ос�
пой в основном болеют в детском возрасте, по�
этому среди взрослого населения это заболева�
ние встречается редко. На фоне ВИЧ�инфекции
при развитии ВО отмечается снижение продук�
ции специфических иммуноглобулинов к ВГЧ�3
[47]. Недостаточный гуморальный иммунный
ответ и другие нарушения иммунитета на фоне
ВИЧ�инфекции могут приводить к более тяже�
лому течению ВО, а также к развитию атипич�
ных форм.

Транспорт вируса по аксону внутрь нейрона
Перемещение α�ГВ в нервные ганглии при ин�
фицировании происходит ретроградно (в сторо�
ну тел нейронов) при помощи белка — цитоплаз�
матического динеина [41].

Персистенция вируса в нейроне

Еще в 1831 году R. Bright высказал предположе�
ние о невральном происхождении ОГ, а в 1861—
1863 гг. F. von Barensprung подтвердил эту гипо�
тезу, выявив характерные для ОГ поражения дор�
сальных ганглиев спинного мозга [31]. H. Head и
A.W. Campbell в монографии 1900 г. впервые
описали дерматомное распространение высыпа�
ний ОГ [15]. В 1938 г. R. Doerr в своих наблюде�
ниях указывал на эндогенное воспроизведение
(постоянную персистенцию) ВПГ в организме
человека [26]. В 1965 г. B. Roizman впервые
предположил, что персистенция ВПГ в нейро�
нах может осуществляться двумя путями: 1) ди�
намическим (кожным), когда репликация виру�
са происходит постоянно, на хроническом суб�
клиническом уровне; 2) статическим (ганглио�
нарным), когда в отсутствие клинических прояв�
лений репликация вируса не происходит [36].
В 1971 г. J.C. Stevens и M.I. Cook эксперимен�
тально доказали, что ВПГ персистирует в нерв�
ных ганглиях [44], несколько позже, в 1975 г.,
было выяснено, что ВПГ�1 преимущественно
находится в ганглиях тройничного нерва, а
ВПГ�2 — в сакральных ганглиях [5]. S. Efstathiou
и соавт. в 1986 г. удалось выделить генетический
материал ВПГ [10]. А в 1976 г. группа американ�
ских ученых во главе с T.J. Hill предположила,

что продукция вируса происходит постоянно,
при этом на коже образуются микрофокусы ин�
фекции, однако в большинстве случаев благода�
ря иммунной системе организма клинические
проявления не развиваются [17]. В восьмидеся�
тые годах прошлого столетия R.W. Hyman и со�
авт. экспериментально доказали возможность
сохранения латенции ВГЧ�3 внутри нейронов в
ганглии тройничного нерва [19], а в 1987 г.
D.H. Gilden и соавт. выделили ВГЧ�3 из грудно�
го ганглия [14]. 

Латентное пребывание α�герпесвирусов 
в нейронах

α�ГВ обладают общей способностью к сохране�
нию латентности (отсутствию полноценной
репликации) в ганглиях нейронов. Находясь в
фазе латенции, α�ГВ продуцируют специфичес�
кие вещества — транскрипты латентной инфек�
ции (ТЛИ), которые впервые обнаружили
W.G. Stroop и соавт. в 1984 г. [45]. ВПГ продуци�
рует как минимум восемь типов ТЛИ, а ВГЧ�3
вырабатывает пять подобных протеинов [28].
ТЛИ обеспечивают сохранение латенции виру�
са, что достигается путем предотвращения
апоптоза инфицированных нейронов и пре�
пятствования суперинфицированию [33]. Осо�
бенностью латентно инфицированных нейро�
нов является отсутствие вокруг них клеточной
инфильтрации [11]. Было доказано, что внеш�
ние контакты с ВГЧ�3 (чаще всего с больными
ВО) усиливают процесс [46]. 

Репликация α�ГВ в нейронах 

Переход α�ГВ в литическую стадию развития ха�
рактеризуется последовательной активацией
сверхранних, ранних и поздних генов, сопровож�
дающейся выработкой соответствующих протеи�
нов. S. Feldman и соавт. в 2002 г. доказали, что
большинство нейронов, инфицированных ВПГ�1,
находятся в состоянии латенции и лишь незна�
чительная часть (примерно 1 на 5000) участвует
в полноценной репликации спонтанного типа с
10�дневным циклом; при этом вокруг активиро�
ванных нейронов определяется клеточная ин�
фильтрация [11]. Считалось, что иммунная сис�
тема не в состоянии воздействовать на вирус, на�
ходящийся внутри нейрона, однако в последнее
время выдвигается так называемая теория трой�
ного взаимодействия: вирус — нейрон — иммун�
ная система [20]. Доказано увеличение количес�
тва CD8+ Т�лимфоцитов вокруг тел нейронов и
усиление выработки цитокинов, таких как CCL5
(представитель ИЛ�8), ИФН�γ и фактор некроза
опухоли (ФНО) [32]. ИФН�γ — наиболее важ�
ный фактор, тормозящий репликацию α�ГВ на
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уровне нейрона  через угнетение сверхранних
вирусных протеинов [7].

На фоне ВИЧ�инфекции снижается абсолют�
ное количество CD4+ Т�лимфоцитов и уменьша�
ется продукция ИФН�γ других провоспалитель�
ных цитокинов, что вызывает нарушение фун�
кционирования CD8+ Т�лимфоцитов [40].
T. Schacker и соавт. предположили, что ВИЧ�им�
муносупрессия в большей степени влияет на ос�
лабление контроля над реактивацией вируса,
чем на развитие клинических проявлений [38].
Кроме того, ослабление контроля над реактива�
цией ВПГ может быть связано со стрессовыми
реакциями, УФ�облучением и менструацией. 

ВГЧ�3 по сравнению с ВПГ имеет сущес�
твенные отличия в механизмах сохранения ла�
тенции и реактивации: 1) разный уровень реп�
ликации вируса в нейронах (реактивация ВГЧ�3
носит диссеминированный характер с широким
вовлечением иммунной системы, реактивация
ВПГ происходит в одном нейроне); 2) разное
количество латентно персистирующих вирусов
(существенно ниже для ВГЧ�3 → ниже вероят�
ность реактивации); 3) различия в иммуногене�
зе на уровне нейрона (гибель нейрона при реак�
тивации ВГЧ�3 → уменьшение резервуара ла�
тентной инфекции/причина развития постгер�
петической невралгии → снижение вероятнос�
ти рецидивов → развитие клинических прояв�
лений при рецидивах на разных участках кожи)
[43]. 

Транспорт вируса по аксону из нейрона 
в кожу/слизистые оболочки 
После продукции полноценных частиц α�ГВ с
помощью специального белка — кинезина про�
исходит их антеградный аксональный транспорт
[41]. Существует две теории аксонального транс�
порта вируса: 1) раздельного транспорта (транс�
портировка вирусного капсида и гликопротеи�
нов внутри происходит раздельно, а сборка пол�
ноценной вирусной частицы — перед выходом из
аксона); 2) транспорта цельного вириона (пере�
мещение полноценных капсидных (покрытых
оболочкой) вирусов) [37]. Раздельный транс�
порт в большей степени характерен для ВПГ.
Можно предположить, что выделение цельного
вириона (ВГЧ�3) оставляет меньше возможнос�
тей для воздействия местного иммунитета и яв�
ляется одним из факторов, способствующих раз�
витию более тяжелых клинических манифеста�
ций ОГ по сравнению с ОЛГ и АНГ. При переме�
щении вируса по аксону не происходят процессы
иммунологического взаимодействия, однако ряд
химических субстанций может тормозить такое
перемещение [27]. 

Выделение вируса в кожу/слизистые 
оболочки с развитием клинических 
проявлений и без них 
Транспорт ВПГ при реактивации обычно осу�
ществляется в тот же участок кожи/слизистой
оболочки, через поверхность которого прои�
зошло первичное инфицирование [7], а для
ВГЧ�3 — в участки кожи, где наблюдалась наи�
большая плотность высыпаний ВО [43]. Дости�
гая кожи по нервным волокнам, α�ГВ вызыва�
ют микрофокусы инфекции, реализация кото�
рых в клинические проявления во многом за�
висит от состояния местного иммунитета и
других факторов резистентности. Частота вы�
деления ВПГ�2 выше по сравнению с ВПГ�1 и
имеет тенденцию к уменьшению с течением
времени после первичного инфицирования
[22]. Частота выделения ВПГ на фоне ВИЧ�ин�
фекции в три и более раз выше, чем без нее, при
этом частота выделения ВПГ�2 у ВИЧ�пози�
тивных пациентов также выше, чем частота вы�
деления ВПГ�1 [38].

В большинстве случаев при реактивации
ВГЧ�3 проникает в кожу и слизистые оболочки
по нервным волокнам. Гематогенное распростра�
нение ВГЧ�3 посредством мононуклеаров, чаще
наблюдаемое на фоне иммуносупрессии, изуча�
ли S. Feldman и соавт. в 1977 г. с помощью стан�
дартной ПЦР�диагностики [12]. В 2005 г. при ис�
пользовании ПЦР�диагностики повышенной
чувствительности ДНК ВГЧ�3 была обнаружена
в крови всех пациентов с ОГ независимо от
ВИЧ�статуса [23].

Бессимптомное выделение α�ГВ 

В 1977 г. была экспериментально доказана воз�
можность субклинического выделения ВПГ
[39]. Исследовательские группы M. Augenbraun
и T. Schacker показали, что уровень бессимптом�
ного выделения ВПГ�2 в у ВИЧ�позитивных па�
циентов почти в четыре раза выше, чем у ВИЧ�не�
гативных (13,2 и 3,6 % соответственно), а на фо�
не тяжелой ВИЧ�иммуносупрессии (количест�
во CD4+ Т�лимфоцитов < 200 кл/мкл) вирусо�
выделение происходит в 2,5 раза чаще по срав�
нению с ВИЧ�позитивными больными без им�
муносупрессии (количество CD4+ Т�лимфо�
цитов > 500 кл/мкл) [4, 38].

При реактивации ВГЧ�3 гораздо реже, по
сравнению с ВПГ�инфекцией, но все же воз�
можно выделение вируса без развития харак�
терных высыпаний ОГ с субъективной симпто�
матикой. Такое состояние впервые лабораторно
подтвердил в 1970 г. шотландский врач H. Eas�
ton, назвав его zoster sine herpete («ОГ без вы�
сыпаний») [9]. 
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Развитие клинических проявлений α�ГВИ 
Возникновение клинических появлений α�ГВИ
связано с лизисом инфицированных кератино�
цитов. К факторам, которые могут влиять на осо�
бенности развития клинических проявлений
ВПГ�инфекции, относят: 1) тип вируса (выделе�
ние ВПГ�2 приводит к развитию клинических
проявлений в 2,5 раза чаще по сравнению с ВПГ�1);
2) частоту вирусовыделения (частые (12 и более
в год) обострения ассоциированы с более часты�
ми его эпизодами); 3) продолжительность виру�
совыделения (продолжительность более 24 ча�
сов увеличивает риск развития клинической
симптоматики АНГ более чем в четыре раза по
сравнению с вирусовыделением меньшей про�
должительности); 4) количество выделяемых
вирусных частиц; 5) состояние клеточного сис�
темного и местного иммунитета. 

Разрешение клинических проявлений ВПГ�
инфекции имеет сложный патогенез. Так, в исс�
ледованиях на мышиных моделях было уста�
новлено, что при полном отсутствии Т�лимфо�
цитов элементы высыпаний не разрешались,
однако в случае отсутствия одного из звеньев
(Т�хелперного или Т�супрессорного) это все же
происходило, хотя и с некоторой задержкой [8].
Местный иммунный ответ со стороны Т�хелпе�
ров и НК резко возрастает в начале обострения
и сохраняется примерно на одном уровне в те�
чение всего развития клинических проявлений,
тогда как ответ со стороны Т�супрессоров нез�
начителен в начале обострения и имеет тенден�
цию к постепенному увеличению по мере раз�
вития клинических проявлений [21]. При этом
как эпителиальные, так и иммунокомпетентные
клетки вырабатывают такие основные цитоки�
ны, как β�хемокины, ИЛ�12 и ИФН�α, β, γ. β�хе�
мокины участвуют в хемотаксисе моноцитов,
CD4+ и CD8+ Т�лимфоцитов в зону высыпаний;
выработка ИФН�α и ИЛ�12 во многом предоп�
ределяет Th1 (клеточный) иммуногенез со сто�
роны антигенстимулированных CD4+ и CD8+

Т�лимфоцитов; ИФН�γ активирует деятель�
ность цитотоксических CD8+ Т�лимфоцитов,
которые уничтожают вирус в местах высыпа�
ний и своей деятельностью приводят к разре�
шению инфекции. Детальный механизм дейст�
вия ИФН�γ заключается в восстановлении
функциональности антигенов класса I главного
комплекса гистосовместимости (ГКС), распо�
ложенных на эпителиальных клетках [16]. Та�
ким образом, если ВПГ (путем выработки про�
теина ICP47) вызывает селективную блокаду
антигенов класса I ГКС, то ИФН�γ обусловли�
вает обратный эффект, что в конечном итоге
позволяет организму задействовать CD8+ (ци�

тотоксическое) звено иммунитета. Кроме того,
ИФН�γ вызывает стимуляцию экспрессии ан�
тигенов класса II ГКС на поверхности керати�
ноцитов, тем самым усиливая роль Т�хелперов.
Закономерно, что частота рецидивов ВПГ�ин�
фекции имеет обратную зависимость от уровня
ИФН�γ. ИФН�α, который вырабатывается с
ранних этапов развития обострения, и ИФН�γ,
вырабатываемый уже на более поздних стадиях,
обладают синергетическим действием. Мест�
ный цитотоксический иммунный ответ по отно�
шению к ВПГ со стороны CD8+ T�лимфоцитов,
который приводит к разрешению инфекции, ха�
рактеризуется: 1) высокой концентрированнос�
тью (инфильтрация CD8+ T�лимфоцитами наи�
более выражена в месте развития высыпаний и
значительно снижена на расстоянии больше
2 см); 2) преобладанием местного иммунитета
по сравнению с системным; 3) сохранением кле�
точных иммунных компонентов в течение дли�
тельного времени после исчезновения высыпа�
ний (минимум два месяца); 4) строгим топогра�
фическим расположением CD8+ T�лимфоцитов
в коже после исчезновения высыпаний в зоне
дермально�эпидермального соединения (на уров�
не окончания чувствительных нервных волокон)
в отличие от диффузного распространения при
клинических проявлениях [50]. Последняя осо�
бенность может свидетельствовать о роли мест�
ного иммунитета в предотвращении развития
ВПГ�инфекции на этапе выхода вирусных частиц
из нервных окончаний.

Гуморальные иммунные механизмы не в сос�
тоянии предупредить возникновение рецидивов
ВПГ�инфекции, хотя наряду с факторами кле�
точного иммунитета могут ослаблять интенсив�
ность клинических проявлений инфекции, пре�
дупреждать ее диссеминацию и способствовать
активации сенсибилизированных лимфоцитов.
У пациентов с ВИЧ�ассоциированными α�гер�
песвирусными инфекциями (ВИЧГВИ) часто
повышен уровень иммуноглобулинов и цирку�
лирующих иммунных комплексов (ЦИК), а так�
же замедляется их элиминация из организма, что
связано с повышенной антигенной стимуляцией
и с постепенным смещением иммунного ответа:
клеточный (Th1) → гуморальный (Th2) по мере
прогрессирования ВИЧ�иммунодефицита [6].

Среди пациентов без иммунодефицита реци�
дивирование α�ГВИ связано со снижением уров�
ня CD4+ Т�лимфоцитов и уменьшением иммуно�
регуляторного индекса (ИРИ). Особенности
клинических проявлений ВИЧГВИ также во
многом зависят от состояния клеточного имму�
нитета. При ВИЧ�иммунодефиците отмечается
снижение абсолютного количества CD4+ Т�лим�
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фоцитов и уровня вырабатываемого ими ИФН�γ,
а также ослабление антигенпрезентирующей
функции Т�хелперов, что приводит к наруше�
нию функционирования Т�супрессоров и в ко�
нечном счете к более тяжелому течению ВПГ�ин�
фекции [34]. Для клинических проявлений ВПГ�
инфекции на фоне ВИЧ�инфекции характерны:
1) разнообразие локализации (часто атипичная);
2) увеличение доли невезикулезных высыпаний
(геморрагических, язвенных и др.); 3) частое вов�
лечение в процесс внутренних органов; 4) дли�
тельное течение; 5) возможность хронизации;
6) зависимость перечисленных признаков от
уровня иммуносупрессии, особенно от тяжелой.

По сравнению с ВПГ ВГЧ�3 более чувствите�
лен к воздействию иммунной системы и характе�
ризуется более глубокими изменениями в имму�
нологических показателях. Наибольший риск
развития ОГ наблюдается у ВИЧ�позитивных
пациентов с количеством CD4+ Т�лимфоцитов
50—200 кл/мкл [18]. Местный иммунный ответ
по отношению к ВГЧ�3 характеризуется выра�
боткой провоспалительных цитокинов ИФН�γ,
ФНО�α и ИЛ�6, что подтверждает преобладание
Th1 (клеточного) иммуногенеза [29]. Усиление
выработки ИЛ�10 на более поздних этапах подра�
зумевает переключение на Th2 (гуморальный)
иммуногенез и ослабление воспалительных реак�
ций. Рецидивы ОГ вследствие малого количества
инфицированных нейронов и их апоптоза при ре�
активации происходят редко (примерно в 5 %
случаев) без иммунодефицита, 12 % и более слу�
чаев — на фоне ВИЧ�иммуносупрессии [13].
Кроме того, отмечены случаи хронизации ОГ у
ВИЧ�позитивных пациентов, что объясняется
уменьшением либо полным отсутствием синтеза
некоторых гликопротеинов ВГЧ�3 (в том числе
оболочечных) → снижением функциональности
ГКС I в презентации вирусных антигенов CD8+

Т�лимфоцитам (уже имеющим ВИЧ�индуциро�
ванные дисфункции) → почти полным отсутст�
вием цитолиза пораженных кератиноцитов, что
косвенно доказывается отсутствием воспали�
тельного инфильтрата вокруг них [30, 48]. К дру�
гим особенностям клинических проявлений ОГ
на фоне ВИЧ�инфекции можно отнести увели�
чение доли невезикулезных элементов (буллез�
ных, геморрагических, гангренозных, эктиматоз�
ных, гиперкератических), доли внегрудных ло�
кализаций, количества вовлеченных дерматомов
и возможное поражение несмежных дерматомов. 

Общие концепции иммуногенеза 
α�герпесвирусной инфекции

В.И. Вотяков выделяет следующие механизмы
формирования ГВИ�иммуносупрессии: 1) пря�

мое действие репродукции вируса на структур�
ную и функциональную полноценность кле�
ток�хозяев (у ВИЧ�позитивных пациентов при
α�ГВИ формируется «двойной» иммунодефи�
цит, очевидно, вследствие синергизма иммуно�
супрессивных факторов); 2) угнетающее воз�
действие на иммунную систему растворимых
факторов (вирусного или клеточного происхож�
дения), освобождающихся из поврежденных
клеток; 3) инфицирование и повреждение кле�
ток, ответственных за фагоцитоз; 4) дисбаланс
регуляции иммунной системы как следствие
развития любого из трех указанных выше меха�
низмов иммуносупрессии [2]. По мнению
А.А. Халдина и М.А. Самгина, развитие симпто�
матической ВПГ�инфекции происходит с преоб�
ладанием клеточного (наиболее часто), гумо�
рального, сочетанного или недифференциро�
ванного типов иммуногенеза; кроме того, при
редких рецидивах возможны транзиторные на�
рушения [3]. Авторы предполагают, что соотно�
шение индукции ИЛ�4 (гуморальный ответ) и
ИЛ�6 (клеточный ответ) может указывать на
преобладание того или иного варианта иммуно�
генеза. Концепция В.А. Исакова и соавт. базиру�
ется на изменениях в системе ИФН�образова�
ния: количестве сывороточного ИФН, а также
способности лейкоцитов продуцировать этот
Th1 цитокин [1]. 

Продолжая рассуждения и учитывая, что
ВИЧ�инфекция со временем вызывает смеще�
ние иммуногенеза в сторону дисрегуляторного и
гуморального, а на терминальных стадиях — уг�
нетение всех его звеньев, можно предположить,
что при ВИЧГВИ недифференцированный им�
муногенез с угнетением выработки всех цитоки�
нов (угнетение обоих звеньев Th1 и Th2) возмо�
жен преимущественно при тяжелой форме им�
муносупрессии. При менее тяжелых формах им�
муносупрессии возможны иные, приближенные
к «классическим» гуморальные формы иммуно�
генеза (угнетение выработки Th1 цитокинов
(ИЛ�6, ИФН и др.) / усиление выработки Th2
цитокинов (ИЛ�4, ИЛ�10 и др.), а при отсутст�
вии иммунодефицита либо при его легкой степе�
ни — клеточные формы иммуногенеза.

Выводы
Согласно литературным данным, при ВИЧГВИ
возникают более сложные по сравнению с моно�
ГВИ иммунологические взаимодействия. Пато�
генез ВГЧ�3�инфекции независимо от ВИЧ�ста�
туса является более иммунозависимым по срав�
нению с ВПГ�инфекцией. 

ВИЧ�инфекция обусловливает снижение ко�
личества CD4+ Т�лимфоцитов, что приводит к
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изменениям в спектре и количестве продукции
отдельных цитокинов и вызывает дисрегуляцию
функции CD8+ Т�лимфоцитов вплоть до ее пол�
ного угнетения.

Превалирующим типом иммуногенеза α�ГВИ
у иммунокомпетентных пациентов является кле�
точный (Th1), тогда как у ВИЧ�позитивных по
мере нарастания уровня «двойной» иммуносуп�
рессии (ВИЧ и α�ГВ) происходит постепенное
смещение к гуморальному (Th2) и в конечном
итоге к недифференцированному типу. 

ВИЧ�иммуносупрессия оказывает влияние
на большинство этапов патогенеза α�ГВИ: повы�
шает восприимчивость организма к заражению;
приводит к учащению случаев реактивации ви�

руса из латентного состояния; приводит к учаще�
нию случаев бессимптомного выделения вируса
и развития клинических симптомов; утяжеляет
клиническое течение и способствует развитию
атипичных клинических проявлений. В конеч�
ном итоге она повышает вероятность распрост�
ранения α�ГВ в популяции.

Кроме диагностики и специфического лечения
дерматозов α�ГВ этиологии, пациенты с ВИЧ�ин�
фекцией нуждаются в регулярной оценке уровня
иммуносупрессии и своевременном назначении
антиретровирусной терапии, что в свою очередь
позволит сохранить/восстановить состояние им�
мунной системы и уменьшить отягощающее вли�
яние ВИЧ�инфекции на патогенез α�ГВИ. 
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О.О. Недужко 

Імунопатогенез ВІЛ�асоційованих дерматозів 
α�герпесвірусної етіології 
Згідно з літературними даними, на тлі ВІЛ�інфекції  виникають складніші порівняно з моногерпесві�
русними інфекціями імунологічні взаємодії. ВІЛ�імуносупресія впливає на більшість ланок патогене�
зу α�герпесвірусних інфекцій. Оцінка рівня імуносупресії та вчасне призначення антиретровірусної те�
рапії є необхідною складовою ведення пацієнтів з ВІЛ�асоційованими α�герпесвірусними інфекціями.

А.А. Neduzhko 

Immunopathogenesis of HIV�associated dermatoses 
of α�herpesvirus etiology
According to the literature review, immunological interactions in the presence of HIV infection are more
complex compared to mono�herpesvirus infections. HIV�immunosuppression influences most of the stages
of the pathogenesis of a�herpesvirus infections. The assessment of immunosuppression level and timely pre�
scription of antiretroviral therapy are the essential components of the management of patients with
HIV�associated α�herpesvirus infections.


