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ся зі специфічними змінами внутрішньотканин-
ної регуляції, диференціювання та апоптозу 
клі тин ураженої шкіри [4, 5, 7].

Останні дослідження засвідчили, що псоріаз 
часто поєднується із герпесвірусом І та ІІ ти пу 
[30]. Взаємодія компонентів природженої імун-
ної відповіді, клітинної і гуморальної ланок 
імунної системи здійснюється за допомогою 
цитокінової мережі.

Мета роботи — проаналізувати особливості іму-
нологічної відповіді в разі ізольованої герпесвірусної 
інфекції та в поєднанні зі псоріатичним процесом.
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Псоріаз є одним із найпоширеніших хроніч-
них захворювань у світі, від якого потерпає 

2—3 % дорослого населення та 0,5—1 % дітей [1, 
3, 6, 12]. У зв’язку з омолодженням дерматозу, 
різноманітністю клінічних виявів та епігенетич-
них чинників існує багато теорій виникнення 
цього захворювання, а саме: генетична, парази-
тарна, інфекційна, вірусна, ендокринна, обмінна, 
автоімунна та ін. [2, 3, 6, 10]. Проте нині встанов-
лено, що псоріатичний процес формується як 
системне захворювання, де процеси запалення і 
порушення загального метаболізму поєднують-
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Мета роботи — проаналізувати особливості імунологічної відповіді при ізольованій герпесвірусній інфекції та її 
поєднанні з псоріатичним процесом.

Матеріали та методи. На підставі аналізу літературних джерел та власних спостережень (клінічних, лабораторних) 
систематизовано і описано деякі імунопатогенетичні особливості розвитку псоріазу в поєднанні із герпесвірусом І та 
ІІ типу.

Результати та обговорення. Псоріаз часто поєднується із герпесвірусом І та ІІ типу, що й визначає тяжкість, час-
тоту рецидивів та перебіг цього дерматозу. Взаємодія компонентів природженої імунної відповіді, клітинної і гумо-
ральної ланок імунної системи здійснюється за допомогою цитокінової мережі. У зв’язку з цим у статті розглянуто 
особливості цитокінової відповіді в разі ізольованої інфекції вірусу простого герпесу та за його поєднання з псорі-
атичним процесом. 

Описано нові біомаркери — систему малих рибонуклеїнових кислот microRNA і визначено їхню роль та взаємозв’я-
зок у регуляції активності природженого і набутого імунітету у хворих з герпесвірусною інфекцією при псоріазі. 
Основою для використання microRNA як біомаркера активності процесів є їхня стійкість до розщеплення нуклеа-
зами, завдяки чому вони зберігаються в кровообігу і піддаються кількісному визначенню. Епігенетична система 
microRNA може регулювати активність імунної відповіді і виразно змінюватися на початкових етапах формування 
автоімунних захворювань, зокрема псоріазу, окрім того, може впливати на активізацію рецидивування  герпесвірус-
ної  інфекції І і ІІ типу.

Висновки. Імунопатогенетичні аспекти псоріазу різнобічні. Не з’ясовано впливу алельного поліморфізму LMP2 
(lysosomal membrane protein) на ефективність фагоцитозу у хворих на псоріаз на тлі активності герпесвірусної 
інфекції І і ІІ типу та участі регуляторних Т-лімфоцитів у розвитку автоімунного процесу, противірусного захисту. 
Окрім того, є потреба в оцінці імунорегуляторної дії системи miR146a, 155 на формування імунної відповіді у таких 
хворих. Бракує структурованого комплексно-диференційованого підходу до терапевтичної тактики. Це ілюструє 
доцільність подальшого вивчення імунопатогенетичних механізмів псоріазу з метою визначення ланок, які підля-
гають корекції, та патогенетичної ролі імунних факторів у формуванні запального процесу при псоріазі. 
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Матеріали та методи
На підставі аналізу вітчизняних й іноземних 
літературних джерел та власних спостережень 
(клінічних, лабораторних) систематизовано і 
описано деякі імунопатогенетичні особливості 
розвитку псоріазу у поєднанні із герпесвірусом 
І та ІІ типу.

Результати та обговорення
Базовими патогенетичними чинниками дерма-
тозу є імунні порушення [4, 5, 7, 9, 12]. Шкіра 
частіше за інші органи і системи зазнає впливу 
чинників зовнішнього середовища, захист від 
яких відбувається завдяки її фізико-хімічним 
властивостям та потужному арсеналу імуноком-
петентних клітин, які міцно зв’язані з централь-
ною імунною системою. Шкіра є імунним орга-
ном, що виявляється здатністю до ізоляції, фаго-
цитозу, презентації антигенів, участі в розвитку 
як локальних, так і загальних системних імун-
них реакцій [14, 15].

Структурною одиницею епідермісу є керати-
ноцит, основна функція якого — утворення кера-
тину. Окрім цього, багатьма авторами доведено і 
здатність кератиноциту до фагоцитозу завдяки 
наявності в його цитоплазмі лізосом, яких най-
більше в шипуватому і зернистому шарах епі-
дермісу [1, 4, 5, 7]. Під час відповіді на фактор 
агресії кератиноцити експресують інтерлейкіни 
(ІЛ)-1, -2, -3, -6, -7, -8, -15, фактор некрозу пух-
лини альфа (ФНП-α), інтерферон (ІФ) альфа і 
бета, макрофагальний і гранулоцитарний коло-
нієстимулювальний фактори, хемокіни [7]. Од -
ночасно відбувається активізація клітин Лан -
герганса (які також виробляють цитокіни), 
Т-клітин шкіри, що здатні захоплювати антиге-
ни і презентувати їх Т-хелперам. При цьому в 
шкіру мігрують як Тh1, так і Th2-лімфоцити, що 
беруть участь в імунному нагляді шляхом акти-
візації імунних реакцій за допомогою продукції 
цитокінів [20]. На всіх Т-лімфоцитах, які по -
трап ляють у шкіру, під дією суперагентів екс-
пресується шкірний лімфоцитарний антиген. 
При цьому особливу роль у перебігу різних 
стадій псоріазу відіграють Т-регуляторні попу-
ляції лім фоцитів [26, 29]. Домінують Т-регу ля-
торні хелпери третього типу, які мають маркери 
диференціації —  CD4+25+. Важливу роль у розвит-
ку автоімунної відповіді відіграє й Т-регуля торна 
субпопуляція лімфоцитів (T-reg), які продукують 
трансформівний фактор росту бета (TGF-β) і 
мають маркери диференціації —  CD4+25FoxP3+ 
або CD4+CD25brig+CD127neg [29].

Джерелами ІЛ-1 є макрофаги, моноцити, 
нейт рофіли, клітини ендотелію, кератиноцити, 
фіб робласти та ін. ІЛ-1 належить до бага то-

функціо нальних цитокінів із широким спектром 
дії, який ініціює та регулює запальні, імунні про-
цеси, активізує нейтрофіли, Т- і В-лімфоцити, 
стимулює синтез білків гострої фази, цитокінів 
(ІЛ-2, ІЛ-3, ІЛ-6, ФНП-α), молекул адгезії (Е-се-
 лектину), простагландинів [21, 35, 39]. Нині 
встановлено що кератиноцити є основним дже-
релом ІЛ-1α і ІЛ-1β, які зберігаються в шкірі у 
вигляді частинок-попередників [21, 39, 40]. 
ІЛ-1α активізує нейтрофіли, моноцити, еозино-
філи і базофіли, ініціює продукцію макрофагами 
ФНП, ІЛ-6 та ІЛ-8 та забезпечує стимуляцію 
синтезу ІЛ-1β. Своєю чергою ІЛ-1β підвищує 
хемотаксис, фагоцитоз, проникність судинних 
стінок, цитотоксичну і бактеріальну активність 
фагоцитуючих клітин, забезпечує пірогенний 
ефект [35]. Нормальні кератиноцити не вміщу-
ють біологічно активну форму інтерлейкін-1β-
перетворювального ферменту, і майже вся ак -
тивність ІЛ-1 у здоровому епідермісі забезпечу-
ється активністю ІЛ-1α. Таким чином, у здоро-
вому епідермісі значно вищі рівні ІЛ-1α, ніж 
ІЛ-1β [27, 35, 39, 40].

Слід нагадати, що в основі шкірних виявів 
при псоріазі лежить низка патоморфологічних 
змін за участю багатьох факторів імунної систе-
ми, а саме: гіперкератоз (потовщення рогового 
шару епідермісу, яке часто супроводжується 
появою болючих тріщин); паракератоз (непов-
ноцінне зроговіння, що супроводжується по явою 
ядер у клітинах рогового шару, недорозвинен-
ням або відсутністю зернистого шару); акантоз 
(патологічний процес, що супроводжується 
потовщенням і збільшенням кількості рядів ши -
пуватого, зернистого шарів епідермісу); папіло-
матоз (значне подовження сосочків дерми, що 
клінічно виражено сосочковим розростанням 
тканин у вигляді вегетацій); мікроабсцеси Мун-
ро (нагромадження нейтрофільних гранулоци-
тів унаслідок між- та внутрішньоклітинного 
набряку, екзоцитозу шипуватого шару епідермі-
су); розширення капілярної сітки в сосочковому 
шарі дерми; поява щільного запального ін  фільт-
рату, що складається з кластерів CD4+ Т-хелпе-
рів і антиген-презентуючих дендритних клітин у 
дермі та CD8+ Т-клітин і нейтрофілів у епідермі-
сі [25, 26].

Гістохімічні дослідження біоптатів шкіри з 
осередків псоріатичного ураження дали змогу 
встановити, що провідними целюлярними еле-
ментами дермальних інфільтратів виступають 
Т-лімфоцити [38]. Чільне місце у складі морфо-
логічного субстрату клінічних виявів захворю-
вання посідають також клітини моноцитарно-
макрофагального ряду та Лангерганса. Експер-
сія HLA-DR комплексу на частині кератиноци-
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тів свідчить про зміну їхнього імунологічного 
фенотину та відображає здатність активувати 
епідермальні Т-лімфоцити, продукувати цитокі-
ни, котрі зумовлюють гіперпроліферацію епідер-
місу [38].

Отже, псоріаз — це хронічний рецидивний 
генетично детермінований дерматоз мультифак-
торіальної природи, що характеризується гіпер-
проліферацією кератиноцитів і порушенням їх -
нього диференціювання, запальною реакцією в 
дермі, імунними порушеннями і ураженням шкі-
ри, нігтів, суглобів та інших органів, у зв’язку з 
чим останнім часом все частіше використовують 
термін «псоріатична хвороба».

Доведено, що псоріаз часто перебуває в си -
нер гійному поєднанні із герпесвірусом І та ІІ ти -
пу, що і визначає тяжкість, частоту рецидивів та 
перебіг цього дерматозу [30].

Основні етапи розвитку герпетичної інфекції: 
первинна інфекція шкіри і слизових оболонок, 
«колонізація» і гостра інфекція гангліїв з по -
дальшим встановленням латентності, коли тіль-
ки вірусна ДНК, що міститься в ядрах нейронів, 
свідчить про інфекцію. Механізми, що визнача-
ють перехід з гострої фази інфекції, коли вірус 
не вдається виявити в гомогенатах гангліїв, поки 
не з’ясовані [31]. Цей перехід паралельний роз-
витку імунних факторів, тобто імунна реакція 
власника зменшує розмноження вірусу в шкірі, 
знімає сигнал, і клітини гангліїв стають непермі-
сивними (встановлюється латентна інфекція). 
Проте яким чином вірус герпесу та псоріазу 
впливають на стан імунної системи та потенцію-
ють розвиток каскаду автоімунних порушень, 
досі не з’ясовано [25, 26, 29, 31].

Розмножуються віруси герпесу І та ІІ типу в 
поліморфноядерних лейкоцитах і моноцитах. 
Зв’язок з лейкоцитами забезпечує вірусу захист 
від факторів гуморального імунітету і створює 
реальні передумови для подальшої дисемінації 
[36, 45]. Вірус герпесу виявляють також і в ерит-
роцитах, в яких утворюються включення. Ан -
титіла до вірусу простого герпесу (ВПГ) харак-
теризуються вірус-нейтралізуючим впливом, 
взаємодіють з поліморфно-ядерними лейкоци-
тами, моноцитами, NK-кліти нами, зумовлюючи 
антитілозалежну клітиноопосередковану цито-
токсичність. У людей з клінічними виявами ВПГ 
інфекції вищий рівень антитілоутворення, ніж у 
серопозитивних осіб з безсимптомним перебі-
гом інфекції, що свідчить про зв’язок інтенсив-
ності гуморальної відповіді із антигенним наван-
таженням [32].

У гуморальній відповіді при інфекції ВПГ 
беруть участь антитіла щонайменше до 33-вірус-
індукованих поліпептидів. Мішенями сироват-

кової і локальної гуморальної відповідей є обо-
лонкові глікопротеїни, білки вірусу і капсиду 
[31]. У разі первинного інфікування людини з 
4-ї доби утворюються антитіла класу IgМ, дося-
гаючи максимального рівня на 15—20-ту добу; з 
14-ї доби — IgG, трохи пізніше — до IgА. У разі 
вторинної відповіді на антигени герпесвірусів 
формуються антитіла класу IgG. У клінічних 
дослідженнях IgG1, IgG3 та IgA виявляють у всіх 
пацієнтів з первинною і вторинною інфекціями, 
тоді як IgG4 —  тільки у 74 % хворих зі вторинною 
інфекцією, а IgG2 не визначають узагалі. IgM 
виявляють у всіх первинних хворих і тільки у 
68 % зі вторинною інфекцією. IgА утворюються 
в разі повторних рецидивів і мають пік, подібний 
до IgM, за первинної інфекції. Фракція IgG1 

забезпечує виразнішу антитілозалежну клітин-
ну цитотоксичність. Через 45—65 діб після шкір-
ної інфекції ВПГ вірус-специфічні В-лімфоцити 
пам’яті, які продукують IgG, визначаються в 
регіонарних лімфатичних вузлах, селезінці й 
кістковому мозку. Присутність їх у пеєрових 
бляшках свідчить про міграцію цих клітин у 
лімфоїдну тканину, асоційовану зі слизовими 
оболонками.

Компоненти природженої імунної відповіді, 
клітинної і гуморальної ланок імунної системи 
взаємодіють за допомогою цитокінової мережі. 
У зв’язку з цим потрібно розглянути особливос-
ті цитокінової відповіді в разі ізольованої інфек-
ції ВПГ та за його поєднання з псоріатичним 
процесом.

Відкладення органоспецифічних комплексів 
антиген — антитіло на тлі герпесвірусу І та ІІ ти   пу 
призводить до каскаду автоагресивних реакцій. 
Характерною патогенетичною особливістю іму-
нограми в таких пацієнтів є значне зниження 
кількості Т-лімфоцитів, зміна коефіцієнту спів-
відношення Т-хелперів/Т-цитотоксичних за ра -
хунок значного зростання саме Т-цитотоксич них 
лімфоцитів, підвищення рівня імуноглобулінів 
класу IgG, IgA, компонентів комплементів С3, 
С4, що свідчить про активізацію в них процесів 
утворення автоантитіл, циркулюючих імун них 
комплексів (ЦІК) та, відповідно, по  дальше гли-
боке пригнічення захисних механізмів. Отже, 
проста герпесвірусна інфекція може ак  тивно 
впливати на перебіг псоріатичної хво роби, а саме 
рецидивування, розвиток атипових форм.

Сучасні дослідження демонструють, що рівні 
ІЛ-1α у псоріатичних шкірних ураженнях зни-
жені, а вміст ІЛ-1β підвищений порівняно зі 
здоровою шкірою [38—40]. Водночас у разі реци-
дивуючого ВПГ ці показники стабільно вищі від 
норми. Мононуклеарні клітини периферичної 
крові хворих на псоріаз у стаціонарну стадію 
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виробляють нижчі рівні ІЛ-1α і ІЛ-1β, ніж від-
повідні клітини, одержані від хворих у стадію 
прогресування [38]. Разом із тим у хворих із 
прогресуючою і стаціонарною стадіями псоріа-
тичного процесу рівні відповідних цитокінів 
вищі, ніж у практично здорових людей. Про-
дукція ІЛ-1β мононуклеарними клітинами пе -
риферичної крові хворих на псоріаз виявляє 
позитивну кореляцію з тяжкістю цього дермато-
зу. Вищі рівні ІЛ-1β в інтерстиціальній рідині 
псоріатичного ураження порівняно з сироват-
кою крові підтверджують гіпотезу про те, що 
цитокіни виробляються локально у псоріатич-
них ураженнях [19, 20, 38, 39].

Значення клітин Лангерганса для збережен-
ня цілісності шкіри підтверджується участю їх у 
патогенезі хронічних дерматозів. За ураження 
цих клітин спонтанно експресуються антигени 
головного комплексу гістосумісності класу ІІ та 
секретується ІЛ-1, який, на нашу думку, є не 
тільки раннім сигнальним цитокіном початку 
розвитку автоімунної відповіді при псоріазі на 
доклінічному етапі, а й маркером активності 
супровідної інфекції —  гересвірусу І та ІІ типу.

Ключова роль у розвитку тяжкої та швидкої 
автоімунної відповіді на тлі супровідних інфек-
цій, а саме герпесвірусу І та ІІ типу, належить 
різним типам Т-хелперів (в основному І, ІІ та 
ІІІ), особливо їхній взаєморегулювальній актив-
ності. Науковці також вивчають роль у імунопа-
тогенезі псоріазу, який ускладнений герпесвіру-
сом І та ІІ типу, активності Т-хелперів 17 та 
22 типів, що продукують відповідні цитокіни і 
можуть впливати на розвиток поліорганних уш -
коджень.

Нещодавно було описано нові біомаркери —  
систему малих рибонуклеїнових кислот (miR) і 
визначено їхню роль та взаємозв’язок у регуля-
 ції активності природженого і набутого імуніте-
ту у хворих з герпесвірусною інфекцією при 
псоріазі [37]. Першу молекулу miR відкрили в 
1993 р. Нині верифіковано 2042 miR, які входять 
в базу даних micro-Base реєстру. Молекули цієї 
системи є ендогенними одноланцюговими неко-
дуючими рибонуклеїновими кислотами зав дов ж-
ки в 18—25 нуклеотидів, що посттранскрипційно 
регулюють експресію генів, які продукують різні 
білки шляхом взаємодії з комплементарними 
послідовностями цільової матричної РНК 
(mRNA) [33—35, 37]. Унікальною характеристи-
кою miR є їхні короткі стабільні послідовності 
порівняно з мінливими mRNA [28, 37]. Послі-
довності miR еволюційно збереглися у різних 
видах тварин та людини, що вказує на їхню 
важливість та універсальність. Молекули miR 
можуть інгібувати транскрипцію білка та зумов-

лювати деградацію mRNA [23, 24, 28]. За даними 
літератури, miR відіграють регуляторну роль у 
багатьох імунозалежних процесах, зокрема роз-
витку клітин, їхній диференціації, клітинній 
проліферації та апоптозі імунокомпетентних 
клі  тин [41—43, 45].

Основою для використання miR як біомарке-
ра активності процесів є їхня стійкість до роз-
щеплення нуклеазами, в зв’язку з чим вони збе-
рігаються в кровообігу і піддаються кількісному 
визначенню [34, 35, 37, 41]. Крім того, позаклі-
тинні miR також виявлені в інших середовищах 
організму, а саме: сечі, слині, реактивному випо-
ті, перитонеальній рідині. Посилення експресії 
певних молекул miR чи її пригнічення пов’язу-
ють з різними захворюваннями людини (онко-
логічними, серцево-судинними, неврологічними 
та автоімунними станами). Це підтримує потен-
ційну роль miR як неінвазивних чутливих діаг-
ностичних біомаркерів [37].

Екзосоми Т-, В-лімфоцитів і дендритних клі-
тин імунної системи містять сигнатури miR, які 
відрізняються від тих, що мають їхні батьківські 
клітини. Це може свідчити про епігенетичне 
походження згаданих молекул. Усе більше да  них 
про те, що молекули miR є як в екзосомах, так і 
в мікровезикулах активованих імунних клітин, 
що може бути наслідком впливу екзогенних 
чинників [35, 37, 41—43, 45].

Певні види miR беруть участь у активізації 
імунних клітин та регуляції імунологічних про-
цесів за умов псоріазу на тлі гепесвірусної ін -
фекції. Так, miR155 впливає на презентацію 
антигену та активність регуляторних лімфоци-
тів, miR146а відіграє основну роль у природже-
ному імунітеті, miR150 активізує В-лімфоцити, 
miR125a визначає активність еозинофілів під 
час запалення, а miR181а регулює сигналізацію 
рецепторів Т-клітин у разі адаптивної імунної 
відповіді [34, 39, 40, 42, 43]. Циркулююча miR155 
виступає регулятором активності запалення че -
рез вплив на сигнальні каскади та ядерні транс-
крипційні фактори, а також стимулює екcпре сію 
молекули CD39 —  маркера регуляторних лімфо-
цитів [28, 33—35, 37]. Отже, первинну регуляцію 
активності рецепторних систем антигенопрезен-
туючих клітин може здійснювати сис тема miR, 
зокрема її молекули 155 та 146а, з подальшим 
впливом на адаптивні імунні клітини [41—43, 
45]. Встановлено, що рівень експресії молекул 
miR155 у хворих на псоріаз, особливо з рецидив-
ною герпесвірусною інфекцією, статистично від-
різняється від норми [24, 28, 39, 40].

За даними літератури, рівні miR223 і miR146а 
були значно знижені у хворих на псоріаз у поєд-
нанні з активованими вірусними герпетичними 
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інфекціями [42, 43, 47]. Автори також дійшли 
висновку, що вищі рівні miR146a спостерігалися 
лише у хворих на псоріаз виявлення активної 
реплікації герпесвірусної інфекції [43]. У іншо-
му дослідженні на тлі аналізу імунологічних 
показників 214 хворих на псоріаз підвищення 
рівня miR146а встановлено у пацієнтів з мен-
шою кількістю загострень після хвороби та 
довгими періодами ремісії [47].

Отже, miR146а може бути перспективним 
біомаркером для діагностики активності та про-
гнозу розвитку псоріазу на тлі додаткового ві -
русного навантаження. Активно досліджують і 
інші біомаркери псоріазу, які безпосередньо або 
опосередковано пов’язані зі станом імунної сис-
теми при псоріазі [37].

Фагоцитарна система забезпечує першу лі -
нію захисту імунної системи за інфекційного 
навантаження на організм та його автоімунних 
перебудов. Тому ми поставили перед собою за  в-
дання глибше оцінити ці первинні імунні меха-
нізми у таких хворих та вплив на ці процеси 
противірусної й імуносупресивної терапії.

Забезпечення процесингу в фагоцитах знач-
ною мірою залежить від активності ферментів у 
імунофлабосомі фагоцитів, а саме ЛМП2. У хво-
рих на псоріаз із герпесвірусною інфек цією ці 
механізми недостатньо вивчені [30]. З огляду на 
це ми оцінюватимемо алельний поліморфізм 
згаданого фермента і його зв’язок із активіза-
цією в подальшому лімфоцитарнозалежної імун-
ної відповіді.

Інтерферон-1α виділяється фагоцитами і в 
подальшому визначає активність фагоцитарно- 
та лімфоцитарнозалежних механізмів місцевого 
й системного імунітету. Активність виділення 
цьо го цитокіну пов’язана з противірусним імуні-
тетом, зокрема і до ВПГ І, ІІ типу [31]. Цей цито-
кін здатний зменшувати або припиняти репліка-
цію вірусів, а також активізувати фагоцити та 
натуральні кілери 1α (НК), які на клітинному 
рівні забезпечують противірусний нагляд.

При автоімунних захворюваннях та активній 
вірусній інфекції популяції й субпопуляції лім-
фоцитів не зазнають виразних змін [29]. Але все 
ж таки спостерігається тенденція до збільшення 
відносної кількості при псоріазі хелперної суб-
популяції Т-лімфоцитів, а при рецидивуючій 
герпесвірусній інфекції І, ІІ типу — ріст кількос-
ті НК клітин та цитотоксичних Т-лімфоцитів 
[44]. Як поводиться популяційний та субпопу-
ляційний склад лімфоцитів у хворих на псоріаз 
за умов поєднаної патології, не встановлено.

Регуляторні клітини та цитокіни, які вони 
виділяють, значною мірою впливають на актив-
ність імунозалежних механізмів при псоріазі та 

рецидивування герпесвірусної інфекції [35]. 
Особливості активності цих клітин, які визна-
чаються продукцією трансформівного фактора 
росту бета, не вивчено [25, 29, 36].

Напрацювання в молекулярній генетиці свід-
чать, що епігенетична система мікро-РНК може 
регулювати активність імунної відповіді і вираз-
но змінюватися на початкових етапах формуван-
ня автоімунних захворювань, зокрема псоріазу. 
Крім того, може впливати на активізацію реци-
диву герпесвірусної інфекції І, ІІ типу [35, 37, 
41—43]. Яскравими регуляторними біомаркера-
ми цієї системи є молекула 146а, яка виступає 
гальмівним фактором, та молекула 155, яка несе 
прозапальне навантаження в імунні відповіді 
людини [23, 28, 37, 41, 43]. Це також потребує 
подальшого вивчення.

Кількісний та функціональний склад імуно-
компетентних клітин тісно пов’язаний з функцією 
апоптозу імуноцитів (нейтрофілів, моноцитів, 
лімфоцитів), що може впливати на розвиток авто-
імунних захворювань, зокрема псоріазу, та визна-
чати активність противірусного захисту людини, 
власне, його ефективність нагляду що  до актив-
ності герпетичних інфекцій І, ІІ типу [4, 5, 18]. Ці 
механізми апоптозу потребують глибшого вив-
чення за умов поєднання псоріазу та активності 
герпесвірусної інфекції І, ІІ типу у таких хворих.

Отже, попри чітке розуміння патогенезу псо-
ріазу, де основна роль належить дисрегуляції 
імунної системи та розвитку імунодефіциту, 
проблема все ще залишається не розв’язаною. 
Аналіз показників на клітинному рівні стану 
імунної системи не відображає цілісної картини 
«чуми» XXI століття, а гуморальні біомаркери 
мають високу чутливість та низьку специфіч-
ність. Це спонукає до розв’язання цієї проблеми 
на молекулярно-генетичному рівні. Можливо, 
це наблизить нас до розв’язання проблеми псо-
ріазу та швидкої ідентифікації додаткових об -
тяжливих інфекційних агентів шляхом ранньої 
діагностики їх на доклінічному рівні.

Псоріазу притаманна варіабельність розвитку 
імунопатологічних змін, котрі можуть поєднува-
тися або стадійно змінювати одна одну. Це ство-
рює значні труднощі у виборі підходу до лікуван-
ня. Ефективність численних методів і засобів 
лікування хворих на псоріаз досить низька.

Висновки
Таким чином, імунопатогенетичні аспекти псо-
ріазу різнобічні. Залишається відкритим питан-
ня їхнього взаємозв’язку із умовно-патогенними 
вірусами та клінічним перебігом захворювання. 
Не окреслено асоційованість імунних порушень. 
Дослідження патогенетичних чинників дермато-
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зу мають розрізнений, інколи хаотичний харак-
тер. Не з’ясовано критерії оцінки глибини імун-
них порушень у пацієнтів із супутніми умовно- 
патогенними вірусами, зокрема герпесу І та 
ІІ ти  пу. Бракує структурованого комплексно-
диференційованого підходу до терапевтичної 
тактики. Це ілюструє доцільність подальшого 
вивчення імунопатогенетичних механізмів псо-
ріазу з метою визначення ланок, які підлягають 
лікувальній корекції, та патогенетичної ролі 
імунних факторів у формуванні запального про-
цесу при псоріазі.

Особливо не досліджено впливу алельного 
поліморфізму LMP2 (lysosomal membrane pro-

tein) на ефективність фагоцитозу у хворих на 
псоріаз на тлі активності герпесвірусної інфекції 
І і ІІ типу, участі регуляторних Т-лімфоцитів у 
розвитку автоімунного процесу, противірусного 
захисту у хворих на псоріаз.

Окрім того, потрібно оцінити імунорегуля-
торну дію системи miR146a, 155 на формування 
імунної відповіді у хворих з поєднанням псоріа-
зу та ВПГ І і ІІ типу. Перспективним є вивчення 
процесів апоптозу імунокомпетентних клітин у 
таких хворих. Важливо з’ясувати особливості 
поєднання базової терапії при псоріазі та проти-
вірусного лікування за умов активної герпесві-
русної інфекції І і ІІ типу.
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Иммунопатогенезпсориазавсочетании
сгерпесвируснойинфекциейІиІІтипа
Цель работы —  проанализировать особенности иммунологического ответа при изолированной герпесвирусной 
инфекции и при ее сочетании с псориатическим процессом.

Материалы и методы. На основе анализа литературных источников и собственных наблюдений (клинических, 
лабораторных) систематизированы и описаны некоторые иммунопатогенетические особенности развития псориаза 
в сочетании с герпесвирусом I и II типа.

Результаты и обсуждение. Псориаз часто находится в сочетании с герпесвирусом I и II типа и опреде ляет тяжесть, 
частоту рецидивов и течение этого дерматоза. Взаимодействие компонентов врожденного иммунного ответа, кле-
точного и гуморального звеньев иммунной системы осуществляется с помощью цитокиновой сети. В связи с этим 
в статье рассмотрены особенности цитокинового ответа при изолированной инфекции вируса простого герпеса и 
его сочетании с псориатическим процессом.

Описаны новые биомаркеры —  система малых рыбонуклеиновых кислот microRNA и определена их роль и взаимо-
связь в регуляции активности врожденного и приобретенного иммунитета у больных с герпесвирусной инфекцией 
при псориазе. Основой для использования microRNA как биомаркера активности процессов является их устойчи-
вость к расщеплению нуклеазами, в связи с чем они хранятся в кровообращении и поддаются количественному 
определению. Эпигенетическая система microRNA может регулировать активность иммунного ответа и выражено 
меняться на начальных этапах формирования аутоиммунных заболеваний, в частности псориаза, кроме того, может 
влиять на активацию рецидивирования герпесвирусной инфекиции І, ІІ типа.

Выводы. Иммунопатогенетические аспекты псориаза носят разносторонний характер. Не выяснен о влияние 
ал лельного полиморфизма LMP2 (lysosomal membrane protein) на эффективность фагоцитоза у больных псориазом 
на фоне активности герпесвирусной инфекции І, ІІ типа и участия регуляторных Т-лимфоцитов в развитии ауто-
иммунного процесса, противовирусной защиты. Кроме того, есть необходимость в оценке иммунорегуляторного 
действия системы miR146a, 155 на формирование иммунного ответа у таких больных. Нет структурированного 
комплексно-дифференцированного подхода к терапевтической тактике. Это иллюстрирует целесообразность в 
дальнейшем изучении иммунопатогенетических механизмов псориаза для определения звеньев, которые подлежат 
лечебной коррекции, и патогенетической роли иммунных факторов в формировании воспалительного процесса при 
псориазе.

Ключевые слова: псориаз, вирус простого герпеса І и ІІ типа, клиника, иммунопатогенез.
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Immunopathogenesisofpsoriasiscombined
withthe1stand2ndtypeofherpesvirus
Objective — to analyze features of immunological response in the case of isolated herpesvirus infection and concurrent 
psoriatic process.

Materials and methods. On the basis of literature sources analysis  and own observations (clinical, laboratory) we arranged 
and described several immunopathogenetic features of psoriasis development in combination with herpesvirus of the 1st 
and 2nd type.

Results and discussion. Recent studies have shown that psoriasis is often synergistically combined with herpesvirus of 
the 1st and 2nd type, which determines the severity, frequency of recurrences, and the course of this dermatosis. The 
interaction of components of an innate immune response, cellular and humoral parts of the immune system is carried out 
through the cytokine network. Therefore, the article considers features of cytokine response at isolated HSV infection and 
in combination with the psoriatic process. Recently, new biomarkers, i. e. a system of small ribonucleic microRNA acids, 
have been described. Their role and interconnection in terms of regulation of congenital and acquired immunity activity 
in patients with herpesvirus infection at psoriasis have been defined. The basis to use microRNA as a biomarker of processes 
activity is its resistance to nucleoside cleavage; therefore, it is preserved in the bloodstream and can be measured. Recent 
studies on molecular genetics suggest that the epigenetic microRNA system can regulate the activity of immune response 
and can be significantly changed at early stages of autoimmune diseases, psoriasis in particular. In addition, it can affect 
the activation of recession of herpesvirus infection of the 1st and 2nd type.

Conclusions. Thus, the immunopathogenetic aspects of psoriasis are of a versatile nature. The issues  of allelic polymor-
phism LMP2 (lysosomal membrane protein) influence on the effectiveness of phagocytosis in psoriatic patients against the 
background of the activity of herpesvirus infection of the 1st and 2nd type and participation of regulatory T- lymphocytes 
in the development of autoimmune process and antiviral defence are still unknown. In addition, there is a need to assess 
immunoregulatory effects of the miR146a system, 155 on the formation of immune response in such patients. There is no 
structured integrated and differentiated approach to the treatment tactics. This illustrates the viability  of further studying 
of immunopathogenetic mechanisms of psoriasis in order to determine the links that are subjected to therapeutic correction 
and the pathogenetic role of immune factors in triggering the inflammatory process at psoriasis.

Key words: psoriasis, herpes simplex virus of the 1st/2nd type, clinical picture, immunopathogenesis.
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