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Вступ. Вірус простого герпесу має здатність до пожиттєвої персистенції в нервових гангліях та 

клітинах імунної системи з періодичною реактивацією та розвитком широкого спектру клінічних 

проявів. Клінічні прояви, які залежать від стану імунної системи хазяїна, можуть бути надзвичайно 

різноманітними – від типових везикульозних висипань на червоній облямівці губ, до розвитку 

серйозних неврологічних ускладнень, часом з летальними наслідками (зазвичай у 

імунокомпрометованих осіб). До осіб, яких вважають імунокомпрометованими відносять хворих з 

вродженими імунодефіцитами, ВІЛ-інфекцією, ятрогенною імуносупресією після трансплантації, а 

також пацієнтів із системними захворюваннями сполучної тканини, які змушені тривало отримувати 

імуносупресивну терапію. З іншої сторони, герпесвіруси відносять до тригерів, під впливом яких може 

відбуватися зрив селф-толерантності в генетично схильних осіб. Таким чином, виникає своєрідне 

«хибне коло», коли на тлі існуючого імунодефіциту герпес набуває рецидивуючого характеру, а потім 

вірус сам по собі підтримує цей стан шляхом персистенції та реплікації в нервових гангліях та 

імуноцитах. 

Мета. Оцінити стан лімфоцитарної ланки шляхом проведення фенотипування лімфоцитів та 

визначення активності активізаційних маркерів у хворих із активованою ВПГ 1/2 інфекцією у 

поєднанні з СЗСТ та порівняти із групами хворих лише на СЗСТ, хворими лише на активовану ВПГ 

1/2 інфекцію та практично здоровими особами. 

Матеріали та методи. Під нашим спостереженням знаходилися 110 пацієнтів: 34 особи з 

реактивованою інфекцією спричиненою вірусом простого герпесу, 40 осіб з системними 

захворюваннями сполучної тканини (ревматоїдним артритом, системним червоним вовчаком, 

системною склеродермією та анкілозуючим спондилоартритом) та 36 осіб з поєднанням реактивованої 

інфекції спричиненою вірусом простого герпесу та СЗСТ (з відповідними вищезгаданими 

аутоімунними патологіями). 

Результати. У пацієнтів із СЗСТ було відзначено зростання кількості CD3+CD4+ та CD19+CD45+ 

лімфоцитів, що було вірогідно більше ніж у здорових осіб та одночасне вірогідне зниженням рівня 

CD16+56+ (як порівнюючи із здоровими особами, так і з хворим з ВПГ 1/2 типу інфекцією) та 

CD4+CD25+ лімфоцитів. У групі хворих із СЗСТ та реактивованою ВПГ 1/2 типу інфекцією 

спостерігали вірогідне збільшення кількості CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD16+56+ та CD19+CD45+ 

лімфоцитів, а також CD8+CD28-, напротивагу вираженому зниженню кількості CD8+CD28+. Щодо 

групи пацієнтів із реактивованою ВПГ 1/2 типу інфекцією, то показники лімфоцитарного пулу 

характеризувалися зростанням CD3+CD8+, CD16+56+ та CD4+CD25+ з паралельним зменшенням 

кількості CD3-HLA+ та CD8+CD28+ лімфоцитів. 

Висновки. Дефекти в роботі гуморальної і клітинної ланок імунної системи у пацієнтів із СЗСТ 

можуть провокувати неадекватність імунного захисту від патогенних мікроорганізмів (вірусу простого 

герпесу в тому числі), а пожиттєва персистенція ВПГ 1/2 типу в клітинах імунної системи може 

призводити до загибелі або зниження функціональної активності клітин імунної системи та 

виникнення вторинних імунодефіцитних станів. 
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ВСТУП 

Віруси простого герпесу належать до 

родини Herpesviridae, підродини альфа-

герпесвірусів. Окрім них, ще одним 

представником цієї групи є вірус вітряної 

віспи [1]. Рисами, які об’єднують альфа-

герпесвіруси, є найкоротший шлях 

репродукції і виражений цитопатичний 

вплив, які в клінічній картині проявляються 

високою швидкістю маніфестації інфекції та 

появою характерних висипань у разі 

типового перебігу, або виникнення вогнищ 

некрозу, якщо захворювання уражає 

внутрішні органи (органи ШКТ, нервової 

системи, орган зору та ін.) [2]. 

Вірус простого герпесу 1/2 типів здатний 

до пожиттєвої персистенції в нервових 

гангліях, та згідно останніх даних літератури 

і в клітинах імунної системи [4, 5]. Під 

впливом зовнішніх та внутрішніх чинників, 

таких як переохолодження, інсоляція, стрес, 

медикаментозно-індукована імуносупресія 

та інші, можливою стає реактивація вірусу із 

розвитком широкого спектру клінічних 

проявів, які залежать від стану імунної 

організму хазяїна [5, 6]. У імунокомпро-

метованих пацієнтів дисеміновані і важкі 

форми інфекції, в тому числі із ураженням 

нервової системи, печінки та органа зору, 

зустрічаються набагато частіше. В першу 

чергу, це хворі з порушенням Т-клітинної 

ланки імунітету (вроджені імунодефіцити, 

ВІЛ-інфекція, ятрогенна імуносупресія після 

трансплантації чи у пацієнтів із аутоімун-

ними захворюваннями та ін.) [7, 8]. 

Найбільш поширеним проявом інфекції є 

герпетичне ураження шкіри – від невеликого 

за площею везикульозного висипання, 

переважно в області межі шкіри та червоної 

облямівки губ, до розповсюджених уражень 

з вираженим регіонарним лімфаденітом та 

інтоксикацією. У розвитку герпетичних 

везикул виділяють чотири стадії: еритемну, 

везикульозну, кіркову та клінічного 

одужання [8]. 

Окрім класичного, типового перебігу, 

герпетична інфекція часто рецидивує в 

атиповій формі. До атипових форм 

відносять: набрякову, зостериформний 

простий герпес, герпетиформну екзему 

Капоші, виразково-некротичну, геморагічну, 

геморагічно-некротичну [9]. Найчастіше такі 

форми, так званий «недіагностований 

герпес», зустрічаються в осіб з проявами 

імунодефіцитних порушень різного ґенезу 

[10] (за статистикою у чотирьох з п’яти осіб, 

інфікованих ВПГ-2, інфекція за лишається 

недіагностованою). Цьому є два пояснення. 

По-перше, у 20 % йдеться про істинно 

асимптомну інфекцію, коли прояви і 

симптоми захворювання не виникають 

ніколи; по-друге, у трьох з п’яти пацієнтів 

інфекція маніфестує нетиповою клінічною 

картиною, тому, її прояви трактуються 

помилково. Цих пацієнтів можна вважати 

такими, що мають симптоматично 

недіагностовану інфекцію. Тому кількість 

інфікованих осіб набагато більша, ніж тих, 

хто має встановлений клінічний діагноз 

ВПГ-інфекції [11, 12, 13]. Саме з цією 

формою герпесу пов’язують зростання 

більш ніж на 30 % серопозитивних осіб в 

США протягом минулих двох десятиліть 

[12, 14, 15]. 

В організмі людини постійно 

здійснюється контроль за індивідуальним 

клітинно-молекулярним складом. При 

порушенні імунобіологічного нагляду може 

розвинутися стан посиленої реактивності 

імунної системи, при якому імунна відповідь 

розвивається відносно власних клітин, 

тканини і молекул організму [16]. 

Аутоімунний характер уражень при 

ревматологічних захворюваннях вважається 

доведеним, проте, окремий етіологічний 

фактор захворювань не встановлений [17]. 

Зрив толерантності до власних антигенів 

можливий в генетично схильних осіб під 

впливом так званих тригерів, які можуть 

бути як екзогенного, так і ендогенного 

походження (збудники інфекційних 

захворювань (віруси, бактерії, гриби, 

паразити), гормональний дисбаланс, стрес, 

інсоляція, переохолодження, медикаменти, 

вакцинація тощо) [18, 19]. Проте, з вище 
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перерахованих тригерів провідну роль в 

розвитку аутоагресії, як пускових факторів, 

відіграють лімфотропні віруси, до яких 

перш за все належать герпесвіруси [20–22]. 

Дослідники вважають, що аутоімунні 

процеси при СЗСТ вірогідніше всього 

асоційовані з персистуючою чи латентною 

вірусною інфекцією, що викликає 

поліклональну активацію В-лімфоцитів, 

супресію лімфоцитарної та інтерфе-

роніндукуючої здатності лімфоцитів, що 

призводить до порушення елімінації 

патогенів. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 

Оцінити стан лімфоцитарної ланки 

шляхом проведення фенотипування 

лімфоцитів та визначення активності 

активізаційних маркерів у хворих із 

активованою ВПГ 1/2 інфекцією у поєднанні 

з СЗСТ та порівняти із групами хворих лише 

на СЗСТ, хворими лише на активовану ВПГ 

1/2 інфекцію та практично здоровими 

особами. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Під нашим спостереженням знаходилися 

110 пацієнтів: 34 особи з реактивованою 

інфекцією спричиненою вірусом простого 

герпесу, 40 осіб з системними 

захворюваннями сполучної тканини 

(ревматоїдним артритом, системним 

червоним вовчаком, системною 

склеродермією та анкілозуючим споди-

лоартритом) та 36 осіб з поєднанням 

реактивованої інфекції спричиненою 

вірусом простого герпесу та СЗСТ (з 

відповідними вищезгаданими аутоімунними 

патологіями). Усі пацієнти знаходилися на 

амбулаторному або стаціонарному лікуванні 

у Львівському обласному клінічному 

діагностичному центрі та у 

ревматологічному відділенні КНП ЛОР 

«Львівська обласна клінічна лікарня» – 

клінічних базах кафедри клінічної імунології 

та алергології Львівського національного 

медичного університету імені Данила 

Галицького протягом 2016–2019 років. 

Група пацієнтів із реактивованою 

інфекцією спричиненою вірусом простого 

герпесу була сформована із 75 % жінок та 

25 % чоловіків (середній вік 18,3 ± 3,7). 

Серед хворих на СЗСТ жіноча частка 

складала 72,5 %, а чоловіча –27,5 % 

(середній вік 23,3 ± 2,8). У групі пацієнтів із 

СЗСТ та реактивованою інфекцією 

спричиненою вірусом простого герпесу 

статевий розподіл був схожим – 73,5 % 

жінок та 26,5 % чоловіків (середній вік 

20,4 ± 3,1). Групу контролю склали 20 

практично здорових осіб. 

Діагноз реактивованої інфекції 

спричиненої вірусом простого герпесу був 

підтверджений враховуючи типове 

ураження шкіри і слизових у вигляді 

герпетичних висипань на шкірі обличчя 

і/або слизовій оболонці порожнин рота, 

вуст, носа, статевих органів, сідниць, 

наявність хоча б одного епізоду реактивації 

ВПГ 1/2 лабіального та генітального герпесу 

протягом останнього року підтвердженого 

виявленням ДНК ВПГ 1/2 типу методом 

ПЛР хоча б в одному із досліджуваних 

біологічних середовищ (кров, слина, зішкряб 

з місця ураження) методом полімеразної 

ланцюгової реакції (ПЛР) із застосуванням 

набору реагентів «AmpliSens HSV-typing-

FEP»)) та/або підвищеним рівнем IgМ та IgG 

до ВПГ-1/2 типу в сироватці крові (з 

допомогою імуноферментного аналізу 

згідно методичних рекомендацій, що 

додаються до стандартного набору реактивів 

«ВекторВПГ-IgМ» та «ВекторВПГ-IgG» 

(«Вектор Бест», Росія). 

Визначення популяцій та субпопуляцій 

лімфоцитів та їх активізаційних маркерів 

ґрунтувалося на взаємодії моноклональних 

антитіл, мічених флюорисцентними 

мітками, з поверхневими антигенами 

лімфоцитів і наступним аналізом зразків на 

проточному цитофлуориметрі FACSCalibur 

(«Becton Dickinson», США). 

Статистичний аналіз проводився за 

допомогою програм Microsoft Exel, Statistica. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

Дані, які ми отримали є свідченням 

кількісних змін та, відповідно, функцій 

лімфоцитів периферичної крові у хворих 

досліджуваних груп. У таблиці 1 наведений 

порівняльний аналіз особливостей 

показників лімфограми та активізаційних 

маркерів лімфоцитів у пацієнтів із 

реактивованою ВПГ 1/2 типу інфекцією, 

пацієнтів із СЗСТ, пацієнтів із поєднанням 

вірусної та аутоімунної патологій у 

порівнянні із здоровими особами. 

Як зазначено у таблиці 1, збільшення 

кількості Т-лімфоцитів було відзначено у 

всіх досліджуваних групах: у пацієнтів із 



Journal of V. N. Karazin` KhNU. 2020 

26 

СЗСТ рівень Т-лімфоцитів мав тенденцію до 

збільшення, проте без ознак вірогідності і 

становив 71,2 ± 2,25 %, при реактивованій 

ВПГ 1/2  типу інфекції – 72,8 ± 1,61 % 

(р < 0,05) та у пацієнтів із СЗСТ на тлі 

активованої ВПГ 1/2 типу інфекції – 

73,5 ± 2,07 % (р < 0,05) у порівнянні із 

практично здоровими особами 

(68,3 ± 1,56 %). Кількість цитотоксичних Т-

лімфоцитів складала 30,7 ± 2,08 % у хворих 

з реактивованою ВПГ 1/2 типу інфекцією та 

28,4 ± 1,02 % у хворих із СЗСТ на тлі ВПГ 

1/2 типу інфекції, що було вірогідно вище у 

порівнянні із здоровими особами (25,8 ± 0,8) 

у цих двох групах досліджуваних (р < 0,05). 

 

Таблиця 1 

Особливості показників лімфограми та активізаційних маркерів лімфоцитів  

у хворих досліджуваних груп та здорових осіб 

Показники 
Здорові особи 

(n = 20) 
СЗСТ (n = 40) 

ВПГ 1/2 типу 

(n = 34) 

СЗСТ+ВПГ 

1/2 типу 

(n = 36) 

Показники 

CD 3+CD45+ 

T lymphocytes 
68,3 ± 1,56 71,2 ± 2,25 72,8 ± 1,61* 73,5 ± 2,07* 

CD 3+CD45+ 

T lymphocytes 

CD3+CD8+ 

lymphocytes 
25,8 ± 0,8 26,8 ± 1.05 30,7 ± 2,08* 28,4 ± 1,02* 

CD3+CD8+ 

lymphocytes 

CD3+CD4+ 

lymphocytes 
42,5 ± 0,81 45,6  ± 1,04* 43,1 ± 1,48 45,1 ± 1,01* 

CD3+CD4+ 

lymphocytes 

CD16+56  

lymphocytes 
9,67 ± 0,98 7,16 ± 0,75* 14,8 ± 2,11*# 12,7 ± 1,02*# 

CD16+56  

lymphocytes 

CD19+CD45+ 

lymphocytes 
12,3 ± 1,03 16,2 ± 1,10* 12,1 ± 1,18# 15,2 ± 1,01*˄ 

CD19+CD45+ 

lymphocytes 

CD3+HLA+ 

lymphocytes 
8,58 ± 0,7 7,4 ± 1,33 7,75 ± 1,36 6,8 ± 0,53* 

CD3+HLA+ 

lymphocytes 

CD4+, CD25- 

lymphocytes 
25,2 ± 1,50 28,3 ± 1,53* 27,6 ± 1,96 30,6 ± 2,71* 

CD4+, CD25- 

lymphocytes 

CD8+/28+ 

lymphocytes 
15,3 ± 1,22 11,6 ± 1,38* 10,7 ± 0,92* 10,1 ± 1,78* 

CD8+/28+ 

lymphocytes 

CD8+/28- 

lymphocytes 
9,32 ± 1,63 14,2 ± 1,8* 13,6 ± 1,34* 15,7 ± 2,32* 

CD8+/28- 

lymphocytes 

CD45+/56+/6

9+ 

lymphocytes 

2,16 ± 0,43 2,95 ± 0,65 4,91 ± 0,71*# 3,86 ± 0,73* 

CD45+/56+/69+ 

lymphocytes 

CD45+/56+/6

9- 

lymphocytes 

14,3 ± 1,36 13,6 ± 1,26 9,69 ± 1,51*# 11,8 ± 0,09* 

CD45+/56+/69- 

lymphocytes 

Примітка: *- показник вірогідності між пацієнтами досліджуваних груп та здоровими особами (р≤0,05) 

#- показник вірогідності поміж групами  хворих на СЗСТ з іншими групами (P≤0,05); 

˄- показник вірогідності поміж групами хворих на активовану ВПГ 1/2 типу та іншими групами) (р≤0,05) 

 

 

Субпопуляція Т-хелперів 

характеризувалась збільшенням їх 

кількості  у всіх групах досліджуваних, 

але в порівнянні із практично здоровими 

особами (42,5 ± 0,81 %) ця різниця була 

вірогідною лише у групах осіб із СЗСТ у 

поєднанні із реактивованою ВПГ-1/2 типу 

інфекцією (45,1 ± 1,01%, р < 0,05), 

пацієнтів із СЗСТ (45,6 ± 1,04 %, р < 0,05), 

на відміну від пацієнтів із реактивованою 

ВПГ-1/2 типу інфекцією (43,1 ± 1,48 %, 

р > 0,05). 

Кількість натуральних кілерних у групі 

пацієнтів із реактивованою ВПГ 1/2 

інфекцією та у пацієнтів із СЗСТ+ВПГ 1/2 

типу вірогідно відрізнялася як від 

здорових осіб (9,67 ± 0,98 %), так і від 

хворих із СЗСТ і становила 14,8 ± 2,11 % 

та 12,7 ± 1,02 % відповідно (р < 0,05). 

Щодо рівня натуральних кілерних клітин у 

осіб із реактивованою ВПГ-1/2 типу 

інфекцією, то нами було відзначено 

вірогідне зменшення їх кількості в 

порівнянні із здоровими особами 

(7,16 ± 0,75 та 9,67 ± 0,98 відповідно, 
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р < 0,05), та іншими групами 

досліджуваних. 

Спостерігалося достовірне зростання 

популяції В-лімфоцитів у пацієнтів із 

аутоімунною патологією – 16,2 ± 1,10 % та 

у випадку поєднання аутоімунної патології 

та герпесвірусної інфекції – 15,2 ± 1,01 % 

(р < 0,05). Варто відзначити, що у 

пацієнтів із ВПГ-1/2 типу кількість В-

лімфоцитів практично не відрізнялася від 

здорових осіб – 12,1 ± 1,18 % та 

12,3 ± 1,22 %  відповідно, проте була 

вірогідно нижчою ніж у пацієнтів із СЗСТ 

без та у поєднанні з інфекцією ВПГ-1/2 

типу (р < 0,05). 

Активовані Т-лімфоцити становили у 

хворих на СЗСТ 7,4 ± 1,33 %, у групі  

хворих із реактивованою ВПГ-1/2 

інфекцією – 7,75 ± 1,36 %, що не несло 

ознак вірогідності порівнюючи з 

здоровими особами, та у осіб із СЗСТ та 

супутньою ВПГ-1/2 інфекцією – 

6,8 ± 0,53 %, що було вірогідно нижчим 

порівняно із здоровими особами 

(8,58 ± 0,70 %).  Щодо кількісного складу 

регуляторних Т-лімфоцитів, то вірогідне 

підвищення даного пулу клітин у 

порівнянні із здоровими особами 

(7,63 ± 0,71 %) було відмічено у групі 

СЗСТ+ВПГ-1/2 типу – 11,2 ± 0,84 % 

(р < 0,05), у групі пацієнтів із 

реактивованою ВПГ-1/2 типу інфекцією 

мала місце тенденція до зростання даного 

пулу клітин. У пацієнтів із СЗСТ нами 

було виявлено зниження CD4+CD25+ 

лімфоцитів – 5,76 ± 0,58, що вірогідно 

відрізнялося від здорових осіб (р < 0,05). 

Результати наших досліджень показали, 

що у хворих усіх досліджуваних груп 

відносна кількість Т-лімфоцитів з 

фенотипом CD8+CD28+ виявилась 

вірогідно меншою порівняно із здоровими 

особами (15,3 ± 1,22 %) і становила 

11,6 ± 1,38 % при СЗСТ, 10,7 ± 0,92 % при 

активованій ВПГ-1/2 типу інфекції та 

10,1 ± 1,78 % у випадку поєднання цих 

патологій. Число CD8+CD28- Т-

лімфоцитів було в 1,5 рази більшим 

(14,2 ± 1,8%, р>0,05) у хворих з СЗСТ та у 

1,7 рази більшим у хворих з СЗСТ на тлі 

ВПГ-1/2 типу інфекції (15,7 ± 2,32 %) 

порівняно із здоровими особами 

(9,32 ± 1,63 %, р < 0,05). 

Кількість кілерних клітин 

CD56+CD69+ з експресованими ранніми 

активізаційними антигенами була 

вірогідно вищою у хворих з ВПГ-1/2 типу 

інфекцією (4,91 ± 0,71 %, р < 0,05) 

порівняно із здоровими особам 

(2,16 ± 0,43 %) та із хворими на СЗСТ 

(2,95 ± 0,65 %, р < 0,05). Ознаки вірогід-

ного підвищення рівня даного пулу клітин 

також були притаманними хворим із 

СЗСТ+ВПГ-1/2 типу інфекцією 

порівнюючи з здоровими особами 

3,86 ± 1,73 %, (р < 0,05). При аналізі числа 

CD56+CD69–клітин було виявлено їх 

зниження у всіх групах досліджуваних 

хворих, проте вірогідним воно було у 

групах хворих з ВПГ-1/2 типу 

9,69 ± 1,51 % (р < 0,05) та у хворих з СЗСТ 

на тлі ВПГ-1/2типу інфекції – 

11,8 ± 1,09 % (р < 0,05). У пацієнтів із 

СЗСТ ми спостерігали тенденцію до 

зниження рівня CD56+CD69– клітин – 

13,6 ± 1,26 %, хоча їх кількість була 

вірогідно вищою ніж у осіб з ВПГ-1/2 типу 

(р < 0,05). 

Достовірне зростання кількості Т-

хелперів у хворих на СЗСТ може свідчити 

про стимуляцію імунної системи, 

зумовленої впливом аутоантигенів і 

служити підтвердженням гіперреактивних 

синдромів, що характерні для аутоімунних 

захворювань. Так як CD8-клітини 

являються Т-цитотоксичними лімфоци-

тами і виконують важливу роль в 

елімінації з організму чужерідних клітин, 

в тому числі вірусінфікованих, зростання 

вмісту CD8-лімфоцитів в периферичній 

крові хворих із реактивованою інфекцією 

зумовленою ВПГ-1/2 типів та у групі ВПГ-

1/2+СЗСТ відображає загальну стимуля-

цію цієї клітинної популяції вірусом і 

являється важливою ланкою в патогенезі 

розвитку інфекції зумовленою ВПГ-1/2 

типів. 

Зростання кількості NK-клітин у 

хворих із інфекцією спричиненою ВПГ-1/2 

типів та у пацієнтів групи СЗСТ+ВПГ-1/2 

типу зумовлене їх участю в ранній фазі 

імунної відповіді на вірусну інфекцію. А 

зниження кількості NK-клітин, яке було 

відмічено у пацієнтів із СЗСТ, може бути 

ознакою імунорегуляторної ролі даних 

клітин в патогенезі цих захворювань. При 

цьому розвиваються порушення як 

цитотоксичної, так і імунорегуляторної 

функції NK-лімфоцитів. Ступінь зниження 

цитотоксичної активності NK-клітин у разі 
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СЗСТ (наприклад, СЧВ) зростає зі 

збільшенням активності захворювання. 

Наші результати є схожими із колегами, 

які встановили, що зниження кількості і 

функціональної активності NK-клітин 

корелює з періодами активності сис-

темного червоного вовчаку і системної 

склеродермії. 

Активація гуморальної ланки імунної 

системи, що проявилася збільшенням 

кількості В-лімфоцитів у групі пацієнтів із 

СЗСТ та СЗСТ+ ВПГ-1/2 типу зумовлена 

їх поліклональною активацією та 

продукцією антитіл, що реагують із 

широким спектром аутоантигенів та 

зумовлюють полісистемний спектр 

патологічних уражень, які характерні для 

аутоімунних захворювань. 

Функція лімфоцитів із фенотипом 

CD4+CD25+ направлена на пригнічення 

запалення та аутоімунних реакцій і 

визначається генетичними факторами, 

зокрема, фактором транскрипції FoxP3, 

який грає ключову роль в розвитку їх 

функцій. У пацієнтів із СЗСТ на фоні 

високої активності запального процесу 

спостерігалося достовірне зниження 

клітин із вищезгаданим фенотипом, що 

демонструвало функціональну непов-

ноцінність в роботі CD4+CD25+, що може 

служити прогностичним тестом для оцінки 

передбаченого загострення. А достовірне 

зростання CD4+CD25+, що спостерігалося 

у групі хворих із реактивованою 

інфекцією вірусу герпесу 1/2 типів 

обмежує силу імунної відповіді 

ефекторних Т-лімфоцитів, що не дозволяє 

їм здійснювати контроль над вірусом. 

CD28 – мембранний білок, 

експресований на тимоцитах, на всіх 

CD4+-лімфоцитів (Т-хелперах) і на 50 % 

лімфоцитах CD8+-лімфоцитів (Т-

цитотоксичних), активованих В-лімфо-

цитах і являє собою основну молекулу 

костимуляції для Т-клітинної активації. 

Під час активації деякі Т-лімфоцити 

втрачають CD28, що може слугувати 

прогностичним показником для активації 

вірусних інфекцій. Достовірне зниження 

кількості CD8+CD28+-клітин у групах 

пацієнтів із СЗСТ та СЗСТ+ВПГ-1/2 типів 

є ознакою порушення формування 

ефективного клітинного імунітету, а 

підвищення рівня CD8+28- клітин вказує 

на посилення супресії як клітинної, так і 

гуморальної ланок імунної системи, 

формування неадекватного противірус-

ного захисту за Т-клітинним типом та 

ризик формування аутоімунних реакцій у 

пацієнтів персистуючою інфекцією. 

CD69 належить до суперсімейства C-

лектинів. Ця функціональна тригерна 

молекула на активованих NK-клітинах є 

одним із найбільш ранніх експресованих 

маркерів активації клітинної поверхні. 

Вона здатна індукувати цитотоксичність 

та стимулювати продукцію цитокінів. 

Таким чином, у хворих з рецидивуючою 

ВПГ-1/2-інфекцією встановлено активацію 

цитотоксичності за рахунок збільшення 

кількості CD56+CD69+-клітин на тлі 

зменшення кількості натуральних 

кілерних CD56+клітин. 

ВИСНОВКИ 

Дефекти в роботі гуморальної і 

клітинної ланок імунної системи у 

пацієнтів із СЗСТ можуть провокувати 

неадекватність імунного захисту від 

патогенних мікроорганізмів, а пожиттєва 

персистенція ВПГ-1/2 типів в клітинах 

імунної системи може призводити до 

загибелі або зниження функціональної  

активності клітин імунної системи та 

виникнення вторинних імунодефіцитних 

станів.  

Таким чином, питання яке неод-

норазово було обговореним вже протягом 

більше десятиріч, все ж залишається 

відкритим до теперішнього часу – 

являються герпесвіруси пасивними 

свідками аутоімунних порушень чи, 

навпаки, антигенними стимуляторами 

імунного захисту організму людини. 
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PECULIARITIES OF PHENOTYPIC DISTRIBUTION OF LYMPHOCYTES AND THEIR 

ACTIVATION MARKERS IN PATIENTS WITH INFECTION-BASED INFLAMMATORY 

Horbal N. M., Chopyak V. V., Synenkyy O. V., Hayduchok I. H. 

 

Introduction. Herpes simplex virus has the ability to persist during all the life in the nervous ganglia and 

cells of the immune system with periodic reactivation and the development of a wide range of clinical 

manifestations. Clinical manifestations depend on the immune status of the host- from typical vesicular rashes 

on the red border of the lips, to the development of serious neurological complications, sometimes fatal 

(usually in immunocompromised people). Immunocompromised patients include patients with congenital 

immunodeficiencies, HIV infection, iatrogenic immunosuppression after transplantation, as well as patients 

with systemic connective tissue diseases who receive long-term immunosuppressive therapy. On the other 
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hand, herpesviruses are triggers, under the influence of which there may be a failure of self-tolerance in 

genetically predisposed individuals. Thus, there is a kind of «vicious circle», when herpes becomes recurrent 

in people with the existing immunodeficiency, and then the virus itself maintains this condition by persistence 

and replication in the nerve ganglia and immunocytes. 

Aim. Assessment of lymphocyte status by lymphocyte phenotyping and determination of activation 

markers activity in patients with activated HSV 1/2 infection in combination with Connective Tissue Disease 

(CTD) and compare with groups of patients with CTD only, patients with only activated HSV 1/2 infection 

and practically healthy individuals. 

Materials and methods. We monitored 110 patients: 34 individuals with reactive herpes simplex virus 

infection, 40 individuals with systemic connective tissue disease, and 36 individuals with a combination of 

reactive herpes simplex virus infection and CTD. 

Conclusions. Defects in the humoral and cellular parts of the immune system in patients with CTD can 

provoke inadequate immune protection against pathogenic microorganisms, and lifelong persistence of HSV 

type 1/2 in immune system cells can lead to death or decreased functional activity of immune system cells and 

secondary immunodeficiency. 

KEY WORDS: herpes simplex virus, systemic connective tissue diseases, lymphocyte pool 
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ОСОБЕННОСТИ ФЕНОТИПОВ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ЛИМФОЦИТОВ  

И ИХ АКТИВИЗАЦИЙНИХ МАРКЕРОВ У ПАЦИЕНТОВ С ИНФЕКЦИЕЙ,  

ВЫЗВАННОЙ ВИРУСОМ ПРОСТОГО ГЕРПЕСА И СИСТЕМНЫМИ  

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

Горбаль Н. М., Чопяк В. В., Синенький Е. В., Гайдучок И. Г. 

 

Вступление. Вирус простого герпеса обладает способностью к пожизненной персистенции в 

нервных ганглиях и клетках иммунной системы с периодической реактивацией и развитием широкого 

спектра клинических проявлений. Клинические проявления, которые зависят от состояния иммунной 

системы хозяина, могут быть чрезвычайно различными – от типичных везикулярных высыпаний на 

красной кайме губ, до развития серьезных неврологических осложнений, иногда с летальным исходом 

(обычно у иммунокомпроментированных лиц). К лицам, которых считают иммунокомпро-

ментированными, относят больных с врожденными иммунодефицитами, ВИЧ-инфекцией, ятрогенной 

иммуносупрессией после трансплантации, а также пациентов с системными заболеваниями 

соединительной ткани, которые вынуждены длительно получать иммуносупрессивную терапию. С 

другой стороны, герпесвирусы относят к триггерам, под влиянием которых может происходить срыв 

селф-толерантности у генетически предрасположенных лиц. Таким образом, возникает своеобразный 

«порочный круг», когда на фоне существующего иммунодефицита течение герпесвирусной инфекции 

приобретает рецидивирующий характер, а затем вирус сам по себе поддерживает это состояние путем 

персистенции и репликации в нервных ганглиях и иммуноцитах. 

Цель. Оценить и сравнить состояние лимфоцитарного звена путем проведения фенотипирования 

лимфоцитов и определения активности активизационных маркеров среди больных с СЗСТ и 

активированной ВПГ-1/2 инфекцией, пациентов с СЗСТ, больными с активированной ВПГ-1/2 

инфекцией и практически здоровыми лицами. 

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находились 110 пациентов: 34 человека с 

реактивированной инфекцией, вызванной вирусом простого герпеса, 40 человек с системными 

заболеваниями соединительной ткани и 36 человек с сочетанием реактивированной инфекции 

вызванной вирусом простого герпеса и СЗСТ. 



Journal of V. N. Karazin` KhNU. 2020 

32 

Выводы. Дефекты в работе гуморального и клеточного звеньев иммунной системы у пациентов с 

СЗСТ могут провоцировать неадекватность иммунной защиты от патогенных микроорганизмов, а 

пожизненная персистенция ВПГ-1/2 типа в клетках иммунной системы может приводить к гибели или 

снижению функциональной активности клеток иммунной системы и возникновению вторичных 

иммунодефицитных состояний. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вирус простого герпеса, системные заболевания соединительной ткани, 

лимфоцитарный пул 
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