
46

ISSN 1684-7903 http://e-bmv.bsmu.edu.ua

Оригінальні дослідження

Буковинський медичний вісник. 2020. Т.24, №1 (93)

УДК 616–002.774:616.523–039.54]–092.19–078.73

ОСОБЛИВОСТІ КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ У ХВОРИХ НА СИСТЕМНІ 
ЗАХВОРЮВАННЯ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ З ХРОНІЧНОЮ АКТИВОВАНОЮ 
ПРОСТОЮ ГЕРПЕТИЧНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ

І.Г. Гайдучок2, Ю.В. Федоров1, Х.О. Ліщук-Якимович1, Р.М. Пукаляк1

1Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького, м. Львів, Україна
2ТзОВ «Львівський медичний інститут», м. Львів, Україна

DOI:
10.24061/2413-0737.
XXIV.1.93.2020.7

Буковинський медичний 
вісник. Т.24, № 1 (93). 
С. 46-53.

Ключові слова: 
системні захворювання 
сполучної тканини, 
хронічна активована 
HSV ½ інфекція, 
клітинний імунітет.

E-mail: lvivmedinst@
gmail.com., docilnist@
gmail.com

Резюме. Формування імунної відповіді у хворих на системні захворювання 
сполучної тканини з хронічною активованою HSV ½ інфекцією є складним 
та багатокомпонентним процесом, що визначає стан природженого та 
набутого клітинного імунітету, який значною мірою зумовлений харак-
тером перебігу цієї інфекції та інтенсивністю її активації.
Мета - виявити зміни показників клітинної ланки імунної системи у хворих 
на системні захворювання сполучної тканини з хронічною активованою 
HSV ½ інфекцію та оцінити вплив цих порушень  на розвиток аутоімунної 
патології. 
Матеріал і методи. Обстежено 380 хворих на системні захворювання 
сполучної тканини (системний червоний вовчак, системні васкуліти, ревма-
тоїдний артрит, псоріаз) із хронічною активованою HSV ½  інфекцією. У 45 
із них на основі результатів полімеразної ланцюгової реакції верифікована 
активна фаза хронічної  HSV ½  інфекції, а в інших 335 – латентна. Для 
оцінки стану природженого клітинного імунітету визначали показники 
фагоцитарної ланки, застосовуючи стимулюючу активність клітин E.coli. 
Стан набутого клітинного імунного нагляду вивчали на основі аналізу 
результатів кількісного складу популяцій і субпопуляцій лімфоцитів, їх 
функціональної здатності щодо експресії ранніх та пізніх активізаційних 
маркерів. Статистичну обробку результатів дослідження здійснювали 
із застосуванням загальноприйнятих методів варіаційної статистики.
Результати. У хворих на системні захворювання сполучної тканини з 
хронічною активованою HSV ½  інфекцією виявлено активацію клітинної 
ланки імунітету за умов реактивації HSV ½, що підтверджує існування 
імунозалежних процесів із посиленням аутоагресії та послабленням про-
тиінфекційного імунного захисту при реактивації інфекції.
Висновки. Наявність хронічної активованої HSV ½ інфекції у хворих на 
системні захворювання сполучної тканини спричиняє активацію клітинної 
ланки імунітету, що створює умови для розвитку аутоімунних процесів.

ОСОБЕННОСТИ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ 
СИСТЕМНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ АКТИВИРОВАННОЙ ПРОСТОЙ ГЕРПЕТИЧЕСКОЙ 
ИНФЕКЦИЕЙ 
И.Г. Гайдучок, Ю.В. Федоров, Х.О. Лищук-Якимович , Р.М. Пукаляк
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Резюме. Формирование иммунного ответа у больных системными забо-
леваниями соединительной ткани с хронической активированной HSV ½ 
инфекцией является сложным и многокомпонентным процессом, определя-
ющим состояние врожденного и приобретенного клеточного иммунитета, 
обусловленного в значительной мере характером течения этой инфекции 
и интенсивностью ее активации.
Цель - выявить изменения показателей клеточного звена иммунитета у 
больных системными заболеваниями соединительной ткани с хронической 
активированной HSV ½ инфекцией и оценить влияние этих нарушений на 
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развитие аутоиммунной патологии.
Материал и методы. Обследовано 380 больных системными заболева-
ниями соединительной ткани (системная красная волчанка, системные 
васкулиты, ревматоидный артрит, псориаз) с хронической HSV ½ инфек-
цией. В 45 из них на основании результатов полимеразной цепной реакции 
была верифицирована активная фаза хронической HSV ½ инфекции, а в 
других 335 – латентная. Для оценки состояния врожденного клеточного 
иммунитета определяли показатели фагоцитарного звена, применяя 
стимулирующую активность клеток E.coli. Состояние приобретенного 
клеточного иммунного надзора изучали на основании анализа результатов 
количественного состава популяций и субпопуляций лимфоцитов, их функ-
циональной способности к экспрессии ранних и поздних активизационных 
маркеров. Статистическую обработку результатов исследования прово-
дили с применением общепринятых методов вариационной статистики.
Результаты. У больных системными заболеваниями соединительной тка-
ни с хронической активированной HSV ½ инфекцией выявлено активацию 
клеточного звена иммунитета, особенно в активной фазе HSV ½, что 
подтверждает существование иммунозависимых процессов с усилением 
аутоагрессии и ослаблением противоинфекционной иммунной защиты 
при реактивации инфекции.
Выводы. Присутствие хронической активированной HSV ½ инфекции у 
больных системными заболеваниями соединительной ткани вызывает 
активацию клеточного звена иммунитета, создавая условия для развития 
аутоиммунных процессов.

PECULIARITIES OF CELLULAR IMMUNITY IN PATIENTS WITH 
SYSTEMIC CONNECTIVE TISSUE DISEASES WITH CHRONIC 
ACTIVATED HERPES SIMPLEX VIRUS INFECTION 
I.G. Gaiduchok, Yu.V. Fedorov, Kh.O. Lyshchuk-Yakymovych, R.M. Pukalyak
Abstract. The formation of an immune response in patients with systemic con-
nective tissue diseases with chronic activated HSV infection is a complex and 
multicomponent process, that determines the state of innate and acquired 
cellular immunity, which is largely predetermined to the nature of the course 
of this infection and the intensity of its activation.
Objective. Detect changes in indicators of the cellular level of immunity in 
patients with systemic connective tissue diseases with chronic activated HSV 
½ infection and evaluate the impact of these disorders on the development of 
autoimmune pathology.
Material and methods. 380 patients with systemic connective tissue diseases 
(systemic lupus erythematosus, systemic vasculitis, rheumatoid arthritis, pso-
riasis) with chronic HSV ½  infection were examined. In 45 of them, based on 
the results of the polymerase chain reaction, the active phase of chronic HSV 
½ infection was verified, while in the other 335, the latent phase. To assess the 
state of innate cellular immunity was determined phagocytic indices, using 
the stimulating activity of E.coli cells. The state of acquired cellular immune 
surveillance was studied on the basis of an analysis of the results of the quanti-
tative composition of the populations and subpopulations of lymphocytes, their 
functional capacity for the expression of early and late activation markers. 
Statistical processing of the results of the study was carried out using generally 
accepted methods of variation statistics.
Results. In patients with systemic connective tissue diseases with chronic 
activated HSV ½ infection have revealed activation of the cellular immune 
system, especially in the active phase of HSV ½, which confirms the existence 
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of immune-dependent processes with increased autoaggression and attenuated 
anti-infective immune protection during reactivation.
Conclusions. The presence of chronic activated HSV ½ infection in patients 
with systemic connective tissue diseases causes activation of cellular immunity, 
which creates the conditions for the development of autoimmune processes.

Вступ. Останніми роками спостерігається зростан-
ня кількості хворих, які страждають від хронічних 
активованих інфекцій вірусного генезу, що ускладнює 
перебіг основного захворювання, сприяє хронізації 
патологічного процесу, посилює порушення в імунній 
системі, що призводить до подальшого розвитку ауто-
імунних патологій, однією із причин яких є зростання 
активності імунотропних інфекцій [1].

Найчастіше спостерігається активація герпесвірус-
них інфекцій, які викликають ДНК-вмісні опортуністич-
ні віруси з родини Herpesviridae, що характеризуються 
складним патогенезом, поліморфною і варіабельною 
клінічною картиною з формуванням загальних симпто-
мів і/або ураженням різних органів і систем людського 
організму, індукцією лімфопроліферативних, аутоі-
мунних, алергічних і онкологічних ускладнень [1, 2].

На даний час встановлено, що цілий ряд аутоімун-
них захворювань (класичні системні хвороби сполуч-
ної тканини, системні васкуліти, системний склероз, 
неспецифічний виразковий коліт тощо) асоційова-
ні з герпесвірусами, які відіграють ключову роль як 
в інфекційній, так і в неврологічній, ревматологічній, 
гастроентерологічній, онкологічній, гематологічній 
патологіях [3, 4].

Важливе клінічне значення при системних захво-
рюваннях сполучної тканини (СЗСТ) мають віруси 
простого герпесу 1-го та 2-го типу (HSV ½) [1, 2, 5]. 
Активно досліджується їх роль у розвитку різних па-
тологічних станів [6, 7, 8, 9]. Встановлено, що однією з 
причин імунологічних порушень у пацієнтів із СЗСТ є 
опортуністичні інфекції, до яких належать насамперед 
герпесвіруси [5, 8]. Останні відіграють роль тригерних 
чинників, які запускають аутоімунні патологічні про-
цеси, зумовлені імунним лізисом клітин під впливом 
клітинних і гуморальних реакцій специфічного проти-
вірусного імунітету та реакцій проти власних клітин 
організму [6, 10, 11].

Сьогодні досягнуто значних успіхів у вивченні 
патогенезу СЗСТ [3, 5]. Більшість науковців вважає, 
що герпесвірусні інфекції пов’язані з розвитком та 
активацією СЗСТ, але повністю не вивчено чітких па-
тогенетичних зв’язків між наявністю цих інфекцій та 
розвитком аутоімунної патології. Фахівці не можуть 
зрозуміти, з чим пов'язана негативна реакція імунної 
системи на власні тканини. Основну причину розвитку 
СЗСТ вбачають у порушенні стану імунної системи, 
зокрема в суттєвій зміні показників, у першу чергу, 
клітинного імунітету, що є провідною ланкою патоге-
незу цих захворювань [8, 9, 11].

Згідно зі сучасними уявленнями, захисну роль при 
інфікуванні організму герпесвірусами відіграють різно-

манітні специфічні та неспецифічні клітинні фактори 
імунітету, що пов'язані з кооперацією віруснейтралі-
зуючих нейтрофілів, макрофагів, лімфоцитів, а клі-
нічна маніфестація герпетичної інфекції пов'язана з 
порушеннями функцій імунної системи та здатністю 
вірусів негативно впливати на імунну відповідь [6, 11]. 
Тому вивчення природжених і специфічних клітинних 
механізмів захисту є важливим етапом у запобіганні 
розвитку тяжкої системної інфекції.

Відомо, що на хронічну HSV ½ інфекцію актив-
но реагує клітинна ланка природженого та набутого 
імунітету, зміни якої забезпечують основний імуно-
логічний контроль над реплікацією цих вірусів [9]. 
Проте у хворих, в яких є пошкоджена або виснажена 
ця ланка імунного нагляду, спостерігається активація 
HSV ½, а також атипові форми цього інфекційного 
захворювання [12]. У зв’язку з цим, нами була прове-
дена оцінка захоплювальної та оксидантної активності 
фагоцитів, експресії ранніх та пізніх активізаційних 
маркерів на лімфоцитах та стану лімфоцитарної ланки 
природженого і набутого імунітету у хворих на системні 
захворювання сполучної тканини з латентною та ак-
тивною фазою хронічної HSV ½ інфекції.

Мета дослідження. Виявити зміни показників 
клітинної ланки імунітету у хворих на системні за-
хворювання сполучної тканини з хронічною HSV ½ 
інфекцію та оцінити вплив цих порушень на розвиток 
аутоімунної патології.

Матеріал і методи. Обстежено 380 хворих на СЗСТ 
із хронічною HSV ½ інфекцією, віком 21–67 років. 
У 45 (11,8%) із них при використанні сучасної моле-
кулярно-генетичної діагностики цих збудників на ос-
нові результатів полімеразної ланцюгової реакції була 
верифікована активна фаза хронічної HSV ½ інфекції, 
а в інших 335 (88,2%) пацієнтів HSV ½ перебував у ла-
тентній фазі. Для підтвердження основного діагнозу 
(СЗСТ) хворим проводились клінічні, загальнолабо-
раторні, імунологічні та інструментальні дослідження, 
на основі результатів яких, згідно з міжнародними та 
вітчизняними критеріями діагностики з використанням 
міжнародних протоколів, були діагностовані такі СЗСТ: 
системний червоний вовчак, системні васкуліти, ревма-
тоїдний артрит і псоріаз. Контрольна група складалась 
з 20 практично здорових осіб, відповідного віку та статі.

Для оцінки стану природженого клітинного імуніте-
ту визначали показники фагоцитарної ланки: захоплю-
юча здатність фагоцитів (нейтрофілів і моноцитів) — 
фагоцитарний показник спонтанний (ФПН сп., ФПМ 
сп.) та стимульований клітинами Е. Соli (ФПН ст. Е. Соli, 
ФПМ ст. Е. Соli) [13]. Стимулюючу активність клітин 
E. Сoli. застосовували для вивчення резервного стану 



49

Bukovinian Medical Herald. 2020. V.24, №1 (93) ISSN 1684-7903 http://e-bmv.bsmu.edu.ua

Original research

системи фагоцитозу. Для збору та аналізу даних вико-
ристовували проточний цитофлюориметр із програм-
ним забезпеченням Cell Quest Pro (“Becton Dickinson”, 
США). Клітини аналізували з використанням аргонового 
синьо-зеленого лазера (488 нм). Результати дослідження 
виражали у вигляді відсотка клітин.

Стан набутого клітинного імунного нагляду вивчали 
на основі аналізу результатів кількісного складу попу-
ляцій і субпопуляцій лімфоцитів, їх функціональної 
здатності щодо експресії ранніх та пізніх активізаційних 
маркерів із застосуванням методу проточної цитометрії з 
використанням моноклональних тіл (“Becton Dickinson”, 
США) на поточному цитометрі FACS Calibur ("Becton 
Dickinson", США) з програмним забезпеченням Multi 
SET, із застосуванням загальноприйнятих методів варі-
аційної статистики за допомогою статистичного пакета 
прикладних програм “Microsoft Office Excel-2011” і 

“Statistica for Windows” з використанням t-критерію 
Стьюдента. Для оцінки достовірності відмінностей 
виборок застосовували непараметричний метод за кри-
терієм Wilcoxona. За мінімальний поріг вірогідності 
приймали значення р<0,05 [14].

Результати дослідження та їх обговорення. Фор-
мування адекватної протигерпетичної імунної відповіді 
можливе лише при повноцінній роботі клітинних компо-
нентів природженого та набутого імунітету. Важливою 
ланкою в елімінації збудника є клітини фагоцитарної 
системи — моноцити/макрофаги та нейтрофіли. Ці 
клітини здійснюють свою функцію без участі імунних 
механізмів, але можуть ініціювати специфічну імунну 
відповідь. Мононуклеарно-фагоцитарна система є важ-
ливою ланкою становлення і подальшої напруженості 

інфекційно-вірусного імунітету [15]. Гіперреактивність 
клітин фагоцитарної системи має місце при розвитку 
інфекційного процесу. Тому було проведене вивчення 
захоплювальної здатності і оксидантної активності 
нейтрофілів та моноцитів у хворих на системні захво-
рювання сполучної тканини з латентною та активною 
фазою хронічної HSV ½ інфекції.

Для оцінки стану потенціалу системи фагоцитозу 
в досліджуваних хворих застосовували стимулюючу 
активність клітин E. Сoli. Результати дослідження фаго-
цитарної активності нейтрофілів і моноцитів у хворих 
на СЗСТ з інфекцією HSV ½ представлено в таблиці 1. 
З отриманих результатів видно, що фагоцитарні показ-
ники нейтрофілів і моноцитів у цих хворих з латентною 
фазою інфекції достовірно не відрізнялись від здоро-
вих осіб. У пацієнтів з активованим HSV ½ відносна 
кількість фагоцитувальних (стимульованих) нейтро-
філів була меншою на 15,2% (74,8 ± 4,27%, р<0,05), 
ніж у здорових (90,0 ± 8,34%), та 12,4% порівнянно з 
хворими з латентною фазою цієї інфекції (87,2 ± 6,68%, 
р<0,05). Решта фагоцитарних показників нейтрофілів і 
моноцитів у пацієнтів з активованим простим герпесом 
були недостовірними.

Вивчення оксидантної активності нейтрофілів та 
моноцитів у хворих на системні захворювання спо-
лучної тканини з хронічною HSV ½ інфекцією по-
казало достовірне зростання цього показника (спон-
танного) нейтрофілів при латентній на 7,06% (14,2 ± 
3,82% р<0,05) та більше при активній фазі цієї інфекції 
на 10,1% (17,2 ± 4,02% р<0,05), порівняно із здорови-
ми (7,14 ± 2,21%), що видно із таблиці 1. Оксидантна 
активність нейтрофілів, стимульована Е. Соli, у двох 

Таблиця 1
Показники фагоцитарної та оксидантної активності нейтрофілів і моноцитів периферичної крові здоро-

вих осіб та хворих на системні захворювання сполучної тканини з латентною та активною фазою хроніч-
ної HSV ½ інфекції (М ± m)

Показники Одиниця
виміру

Здорові
(n = 20)

Хворі (n = 380):

– ДНК HSV ½
(n = 335)

+ ДНК HSV ½
(n = 45)

1 2

ФПН сп. % 5,70 ± 0,48 6,08 ± 1,04 7,18 ± 0,94

ФПН ст. (Е.Соli) % 90,0 ± 8,34 87,2 ± 6,68 74,8 ± 4,27*^

ФПМ сп. % 8,80 ± 1,86 7,43 ± 1,41 9,22 ± 2,58

ФПМ ст. (Е.Соli) % 81,0 ± 8,12 77,0 ± 6,31 70,0 ± 8,01

ОВН сп. % 7,14 ± 2,21 14,2 ± 3,82* 17,2 ± 4,02*

ОВН ст. (Е.Соli) % 91,5 ± 5,51 88,4 ± 5,02 80,4 ± 6,47

ОВМ сп. % 4,92 ± 1,54 4,33 ± 1,84 3,59 ± 0,84

ОВМ ст. (Е.Соli) % 68,7 ± 5,32 57,4 ± 4,56* 48,4 ± 3,56**^

Примітка: * – р<0,05; ** – р<0,01   (достовірна різниця порівняно з контролем);
                     ^ – р<0,05 (достовірна різниця між групами хворих).
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Таблиця 2
Показники лімфограми та активізаційних маркерів лімфоцитів у здорових осіб та хворих на системні 
захворювання сполучної тканини з латентною та активною фазою хронічної  HSV ½ інфекції (М ± m)

Показники Одиниця
виміру

Здорові
(n = 20 )

Хворі (n = 380 ):

– ДНК HSV ½
(n = 335 )

+ ДНК HSV ½
(n = 45)

1 2

CD3+ – лімфоцити % 68,3 ± 5,10 70,5 ± 6,41  77,5 ± 5,12

CD3+/4+– лімфоцити % 36,3 ± 3,26 44,0 ± 4,03* 46,0 ± 4,46*

CD3+/8+– лімфоцити % 20,6 ± 2,91 26,1 ± 3,74 29,7 ± 3,54*

CD19+– лімфоцити % 11,7 ± 2,67 14,2 ± 3,58 15,2 ± 2,23

CD16+/56+– лімфоцити % 9,77 ± 1,49 10,5 ± 2,05  15,9 ± 1,45*^

CD4+/25+– лімфоцити % 8,29 ± 1,09 6,61 ± 0,91* 5,12 ± 0,81*

CD25+– лімфоцити % 25,5 ± 3,51 30,5 ± 3,87 36,2 ± 4,29*

CD3+ HLA DR+– лмфо-
цити % 9,35 ± 1,47 16,6 ± 2,31* 18,3 ± 3,44*

Примітка: * – р<0,05 (достовірна різниця  порівняно з контролем);  
                     ^ – р<0,05 (достовірна різниця між групами хворих).

групах пацієнтів з хронічним HSV ½ була меншою, ніж 
у здорових (р>0,05), але без вірогідності. Що стосується 
оксидантної активності моноцитів, то вона достовірно 
змінювалась тільки у моноцитів, стимульованих Е. Соli. 
Цей показник, порівняно із здоровими (68,7 ± 5,32%), 
зменшився у пацієнтів з латентною інфекцією HSV 
½ на 11,3% (57,4 ± 4,56%, р<0,05), та найбільше — 
на 20,3% у пацієнтів з активним HSV ½ (48,4 ± 3,56%, 
р<0,01).

Таким чином, у хворих з активованою HSV ½ ін-
фекцією виявлено зменшення кількості потенціальних 
фагоцитуючих (стимульованих Е. Соli) нейтрофілів 
на 15,2% (р<0,05), що свідчить про послаблення резерву 
їх захоплювальної здатності. Спостерігається тенден-
ція до зростання спонтанної оксидантної активності 
нейтрофілів: у пацієнтів із латентною фазою HSV ½ 
на 7,06% (р<0,05), а з активною — на 10,1%, р<0,05; та 
зменшення оксидантної активності моноцитів, стиму-
льованих Е. Соli, у пацієнтів із латентною фазою HSV 
½ на 11,3% (р<0,05), а з активною — на 20,3% (р<0,01).

Виявлений більш знижений потенціал стимульо-
ваних фагоцитувальних нейтрофілів та оксидантної 
активності стимульованих моноцитів у пацієнтів із 
активною фазою HSV ½, порівняно з пацієнтами з 
латентною фазою, може свідчити про невисокий ре-
зервний потенціал системи фагоцитозу, сповільнення 
процесів елімінації структурних елементів аутоагресив-
них клітин, що узгоджується з даними літератури [15].

Відомо, що на хронічну HSV ½ інфекцію актив-
но реагує клітинна ланка природженого та набутого 
імунітету, зміни якої забезпечують основний імуно-
логічний контроль над реплікацією цих вірусів [9]. 

Проте у хворих, в яких є пошкоджена або виснажена 
ця ланка імунного нагляду, спостерігається активація 
HSV ½, а також атипові форми цього інфекційного за-
хворювання [12]. У зв’язку з цим, була проведена оцінка 
стану лімфоцитарної ланки природженого та набутого 
імунітету, а також визначення активності „ранніх” та 

„пізніх” активізаційних маркерів цих клітин у хворих 
на системні захворювання сполучної тканини з латент-
ною та активною фазою хронічної HSV ½ інфекції.

Для цього були використані результати феноти-
пування лімфоцитів, отримані за допомогою методу 
проточної цитометрії, та оцінена експресія основних 
активізаційних маркерів у 380 хворих на СЗСТ з хро-
нічною HSV ½ інфекцією. З отриманих результатів, 
представлених у таблиці 2, видно, що кількість Т-хелпе-
рів в осіб із латентною інфекцією HSV ½ достовірно 
збільшена на 7,7% (44,05 ± 4,03%; р<0,05), а з актив-
ною — на 9,7% (46,0 ± 4,46%, р<0,05), порівняно із 
здоровими (36,3 ± 3,26%).

Також збільшеним виявилось і число цитотоксичних 
лімфоцитів у цих двох груп хворих, проте достовірним 
воно було тільки у пацієнтів з активною фазою HSV 
½ та зросло на 9,1% (29,7 ± 3,54%; здорові — 20,6 
± 2,91%, р<0,05). Паралельно з цим спостерігалось 
зростання кількості NК-клітин, за числом яких паці-
єнти з активною фазою інфекції (15,9 ± 1,45%) пере-
вищували таких із латентною (10,5 ± 2,05%) в 1,5 раза 
(р<0,05). NК-клітин у пацієнтів з активним HSV ½ 
зросли на 6,13% (р<0,05), порівняно із здоровими (9,77 
± 1,49%). Зростання кількості В-лімфоцитів у дослі-
джуваних групах хворих було недостовірним (р>0,05).

Виявлено достовірне зменшення кількості регу-
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ляторних лімфоцитів у пацієнтів із хронічною HSV ½ 
інфекцією, порівняно із здоровими. Їх кількість при 
латентній інфекції зменшилась на 1,68% (6,61 ± 0,91%; 
здорові — 8,29 ± 1,09%, р<0,05), та найбільше при 
активній інфекції — на 3,17% (5,12 ± 0,81%; здорові — 
8,29 ± 1,09%, р<0,05).

Активізаційні маркери лімфоцитів у групі хворих 
з активною фазою HSV ½ характеризувались поси-
леною експресією рецепторів до IL-2 (CD25) на цих 
клітинах (36,2 ± 4,29; здорові — 25,5 ± 3,51, р<0,05) та 
молекул HLA DR (18,3 ± 3,44; здорові — 9,35 ± 1,47%, 
р<0,05). У пацієнтів з латентним HSV ½ на лімфоцитах 
спостерігалось збільшення експресії тільки HLA DR 
(16,6 ± 2,31%), порівняно із здоровими особами (9,35 
± 1,47%, р<0,05).

Таким чином, аналіз фенотипування лімфоцитиів 
та їх активізаційних маркерів у хворих на СЗСТ з 
активною фазою HSV ½ інфекції показав зростання 
кількості Т-хелперів (р<0,05), які стимулюють імунну 
відповідь і можуть поглибити імунорегуляторні процеси, 
цитотоксичних лімфоцитів (р<0,05), які завершують 
клітинно-залежні процеси противірусного захисту 
[7] та натуральних кілерів р<0,05), які забезпечують 
природний противірусний нагляд [9]. З одного боку, 
це є позитивним чинником, який спричиняє активацію 
противірусних механізмів не тільки клітиннозалежних, 
але й цитокін-опосередкованих. Але з іншого боку, ці 
зміни в організмі, які існують тривало і з частою ак-
тивацією інфекції, створюють умови для аутоімунної 
перебудови в подальшому з послабленням протиінфек-
ційних факторів імунного захисту.

Цікавим виявився факт, який підтверджує існуван-
ня імунозалежних процесів з посиленням аутоагресії 
у хворих на СЗСТ з хронічно HSV ½ інфекцією [12]. 
Нами встановлено зменшення кількості регуляторних 
Т-лімфоцитів у хворих з латентною та активною HSV ½ 
інфекцією (р<0,05), проте найбільше це спостерігалось 
при активній фазі інфекції (р<0,05).

У цих хворих одночасно з наростанням числа 
Т-хелперів збільшувалась кількість ранніх активованих 
лімфоцитів — на 10,7% (р<0,05) при активній інфекції 
HSV ½ і пізніх активованих лімфоцитів — на 8,95% 
(р<0,05) при активній інфекції та на 7,25% (р<0,05) — 
при латентній, що може свідчити про ризик формування 
у таких пацієнтів аутоімунних процесів з ураженням 
тканин та органів. Ці дані відповідають результатам 
дослідження авторів, які вказують на тригерну роль 
герпесвірусів у поглибленні розвитку аутоімунних 
захворювань [2].

Висновки
1. У хворих на системні захворювання сполучної 

тканини з хронічною HSV ½ інфекцією виявлена тен-
денція до зменшення захоплюючої здатності стимульо-
ваних нейтрофілів р<0,05), що особливо проявлялось 
у пацієнтів з активною фазою вірусу, що свідчить про 
виснаження фагоцитарного потенціалу, сповільнення 
процесів елімінації елементів аутоагресивних клітин 
і є сприятливим фактором подальшого розвитку ауто-

імунних процесів.
2. Хронічна HSV ½ інфекція у хворих на системні 

захворювання сполучної тканини характеризувалася по-
рушенням кисневозалежних механізмів фагоцитуваль-
них клітин, а саме: зростанням спонтанної оксидантної 
активності нейтрофілів у пацієнтів із латентною фазою 
HSV ½ на 7,06% (р<0,05) та на 10,1%, р<0,05) — з ак-
тивною фазою HSV ½ (р<0,05); зменшенням оксидант-
ної активності стимульованих моноцитів у пацієнтів із 
латентною фазою HSV ½ на 11,3% (р<0,05), та особливо 
з активною — на 20,3% (р<0,01).

3. У хворих на системні захворювання сполучної 
тканини з активною HSV ½ інфекцією встановлено 
збільшення кількості Т-хелперів на 7,7% (р<0,05), ци-
тотоксичних лімфоцитів на 9,1% (р<0,05), натуральних 
кілерів 6,13% (р<0,05) та зменшення кількості регу-
ляторних CD4+/25+- лімфоцитів на 3,17% (р<0,05), 
посилення експресії ранніх (CD25) та пізніх (HLADR) 
активізаційних маркерів на лімфоцитах, що підтверджує 
посилення аутоагресії та послаблення протиінфекційно-
го імунного захисту при активації інфекції у цих хворих.

Перспективи подальших досліджень. Доцільно 
продовжувати дослідження природженого та набутого 
клітинного імунітету у хворих на системні захворюван-
ня сполучної тканини з хронічною активованою HSV 
½ інфекцією, що дасть можливість більш детальніше 
зрозуміти роль імунних порушень у розвитку цієї ауто-
імунної патології і своєчасно призначати противірусну 
терапію таким хворим.
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