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Резюме 

Цель: охарактеризовать клинические особенности и лабораторные 

параметры иммунного статуса у пациентов с признаками вторичного 

иммунодефицитного состояния (ВИДС) на фоне герпетической инфекции. В 

исследование включено 42 пациента с клиническими признаками ВИДС, 

ассоциированного с инфекцией, индуцированной герпесвирусами. Анализ 

структуры герпесвирусной инфекции показал, что у абсолютного 

большинства пациентов этой группы диагностирована инфекция, вызванная 

вирусом простого герпеса (HSV-1/2) – 41 (97,6%). У части пациентов – 10 

человек (23,8%) была выявлена микст инфекция, при этом большинство из них 

имело сочетание HSV-1/2 – 7 (16,6%), реже встречалось сочетание HSV-2 и 

VZV – у 2 (4,8%), HSV-1 и VZV – у 1 (2,4%) пациента. Локализованная форма 

герпетической инфекции была диагностирована у 70,7% пациентов (n=29), у 

24,4% пациентов (n=10) наблюдалась распространенная форма герпетической 

инфекции, которая предполагает 2 и более очагов патологического процесса. 

Так, поражение кожи и половых органов было зафиксировано у 8 (19,6%) 

пациентов, у 1 пациента (2,4%) отмечалось поражение кожи и желудочно-

кишечного тракта, также у 1 (2,4%) – поражение кожи и глаз. У 2 (4,9%) 

пациентов отмечалась генерализованная висцеральная форма герпетической 

инфекции (эндоцервицит, эндометриоз). Тяжелое течение герпетической 

инфекции наблюдалось у 33 человек (80,5%), при этом у 31 (75,6%) пациента 

зарегистрировано непрерывно рецидивирующее течение заболевания.  Анализ 

параметров иммунного статуса показал, что как относительное (16,6 [13,4; 

20,4] %), так и абсолютное количество NK-клеток (276,22 [207,36; 415,48] в 1 

мкл) соответствовало референсным значениям. Однако при оценке 

гуморальных факторов врожденного иммунитета обнаружено значительное 

снижение индуцированной продукции интерферонов: уровень IFN- не 

превышал 70 [40; 120] у.е. при должных значениях более 640 у.е. Также более 

чем в 5 раз был снижен IFN-γ - 12 [12; 16] у.е., что, вероятно, являлось основой 

развития ВИДС. Анализ показателей адаптивного иммунитета выявил 

тенденцию к снижению CD8+ лимфоцитов. Кроме того, было отмечено 

снижение фагоцитарной активности в тесте фагоцитоза - 60 [55; 63] %.   

 

Ключевые слова: вирусы семейства герпесвирусов, вирус простого 

герпеса, синдром иммунологической недостаточности, иммунологический 

мониторинг, фагоцитоз, интерфероны. 
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Abstract 

Aim: To characterize the clinical features and laboratory parameters of the 

immune status in patients with signs of secondary immunodeficiency state (SID) 

against the background of herpes infection. The study included 42 patients with 

clinical signs of SID associated with infection induced by herpes viruses. Analysis 

of the structure of herpesvirus infection showed that the absolute majority of patients 

in this group were diagnosed with infection caused by the herpes simplex virus 

(HSV-1/2) - 41 (97.6%). Some patients - 10 people (23.8%) were diagnosed with 

mixed infection, and the majority of them had a combination of HSV-1/2 - 7 

(16.6%), less common was a combination of HSV-2 and VZV - in 2 (4.8%), HSV-

1 and VZV - in 1 (2.4%) patient. Localized herpes infection was diagnosed in 70.7% 

of patients (n=29), while disseminated herpes infection, which involves two or more 

foci of the pathological process, was observed in 24.4% of patients (n=10). Thus, 

skin and genital lesions were recorded in 8 patients (19.6%), skin and gastrointestinal 

tract lesions were observed in 1 patient (2.4%), and skin and eye lesions were also 

observed in 1 patient (2.4%). Generalized visceral herpes infection (endocervicitis, 

endometriosis) was observed in 2 patients (4.9%). Severe herpes infection was 

observed in 33 people (80.5%), while continuously recurring disease was registered 

in 31 patients (75.6%). Analysis of immune status parameters showed that both the 

relative (16.6 [13.4; 20.4] %) and absolute number of NK cells (276.22 [207.36; 

415.48] in 1 μl) corresponded to the reference values. However, when assessing 

humoral factors of innate immunity, a significant decrease in induced interferon 

production was found: the IFN-α level did not exceed 70 [40; 120] a.u. with the 

expected values of more than 640 a.u. Also, IFN-γ was reduced more than 5 times - 

12 [12; 16] a.u., which probably was the basis for the development of SID. Analysis 

of adaptive immunity parameters revealed a tendency towards a decrease in CD8+ 

lymphocytes. In addition, a decrease in phagocytic activity was noted in the 

phagocytosis test - 60 [55; 63] %. 

 

Keywords: herpesviruses, herpes simplex virus, immunological deficiency 

syndromes, immunological monitoring, phagocytosis, interferons.
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1 Введение 1 

Герпетическая инфекция является одной из самых распространенных 2 

вирусных инфекций. По данным Всемирной организации здравоохранения, 3 

во всем мире HSV-1 инфицированы около 3,8 миллиарда человек в возрасте 4 

до 50 лет, что составляет 64% населения планеты [9]. Герпетическая 5 

инфекция нередко протекает с частыми рецидивами, что существенно снижает 6 

качество жизни пациентов. Тяжесть течения и частота рецидивов в 7 

значительном числе случаев зависят от состояния иммунной системы [11]. У 8 

пациентов с иммуносупрессией течение герпетической инфекции становится 9 

более тяжёлым, кратность рецидивов возрастает, а риск резистентности к 10 

противовирусной терапии повышается [7, 8]. Причиной подобного течения 11 

заболевания может быть развитие ВИДС. При этом герпетическая 12 

инфекция может служить не только маркером, но и непосредственной 13 

причиной формирования ВИДС [10]. 14 

Цель 15 

Охарактеризовать клинические особенности и лабораторные параметры 16 

иммунного статуса у пациентов с признаками ВИДС на фоне герпетической 17 

инфекции. 18 

2 Материалы и методы 19 

Обследовано 42 пациента с ВИДС на фоне герпесвирусной инфекции. 20 

Определение ДНК HSV-1/2, вируса Эпштейна-Барр (EBV), 21 

цитомегаловирусной инфекции (CMV), вируса герпеса человека 6 типа (HHV-22 

6) в сыворотке крови проводилось методом полимеразной цепной реакции 23 

(ПЦР) (качественное исследование). ДНК HSV 1/2 методом ПЦР в режиме 24 

реального времени осуществлялось в везикулярной жидкости, соскобах с 25 

элементов высыпаний на слизистых оболочках и коже (количественное 26 

исследование). Выявление IgM, IgG антител к HSV 1/2, CMV, IgM к VCA 27 

(капсидный антиген), IgG к EA (ранний антиген) и NA (ядерный антиген) EVB; 28 

IgG к HHV-6, IgG к вирусу герпеса человека 3 типа (VZV) осуществлялось 29 

методом ИФА. Для обнаружения нарастания титра специфических IgG в 4 и 30 

более раз, что считается лабораторным критерием, подтверждающим 31 

клинический диагноз герпетической инфекции, использовался метод парных 32 

сывороток [5]. Также проводилось определение индекса авидности IgG к HSV-33 

1/2 и CMV. 34 

Фенотипирование лимфоцитов (CD3+, CD19+, CD16+, CD3+/CD4+, 35 

CD3+/CD8+) проводилось методом проточной цитометрии; определение 36 

уровня иммуноглобулинов A, M, G - методом ИФА, показатели фагоцитоза 37 

оценивались в тесте фагоцитоза. Дополнительно исследовали уровень 38 

спонтанного интереферона в сыворотке крови, а также уровень 39 

индуцированного IFN- и IFN-γ культурально-биологическим методом [4]. 40 

Статистический анализ данных проводился с использованием программы 41 

Jamovi (версия 2.6.44.0). Описательный анализ включал расчет абсолютных и 42 

относительных значений, (n, %), для ненормально и несимметрично 43 

распределенных данных производился расчет медианы и квартилей (Me [Q1; 44 
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Q3]). Проверку нормальности распределения количественных признаков 45 

осуществляли с применением критерия Шапиро–Уилка. 46 

Исследование одобрено локальным этическим комитетом Казанского 47 

государственного медицинского университета, протокол № 9 от 18.11.2025. 48 

Результаты 49 

Из 42 пациентов, включенных в исследование, женщин было 38 (90,5%), 50 

мужчин - 4 (9,5%). Медиана возраста составила 40,28 [35,12; 48,88] лет. 51 

У абсолютного большинства пациентов была диагностирована 52 

инфекция, вызванная HSV-1/2 – 41 (97,6%), VZV моно-инфекция наблюдалась 53 

у 1 (2,4%) пациента. У 10 человек (23,8%) была выявлена микст инфекция. 54 

Большинство из них имело сочетание HSV-1/2 – 7 (16,6%), реже встречалось 55 

сочетание HSV-2 и VZV – у 2 (4,8%), HSV-1 и VZV – у 1 (2,4%) пациента (Рис. 56 

1).  57 

В связи с этим в последующем более детальный анализ был проведен в 58 

группе пациентов с герпетической инфекцией. 59 

Локализованная форма герпетической инфекции была диагностирована 60 

у 70,7% (n=29) пациентов, у 24,4% (n=10) - наблюдалась распространенная 61 

форма: поражение кожи и половых органов зафиксировано у 8 (19,6%) 62 

пациентов, у 1 пациента (2,4%) отмечалось поражение кожи и желудочно-63 

кишечного тракта, у 1 (2,4%) – поражение кожи и глаз. У 2 (4,9%) пациентов 64 

отмечалась генерализованная висцеральная форма герпетической инфекции 65 

(эндоцервицит, эндометриоз). При этом у 80,5% (n=33) пациентов, была 66 

выявлена тяжелая форма герпетической инфекции, которая предполагает 67 

число обострений 6 и более в год. Среднетяжелая форма инфекции (частота 68 

обострений 4-6 раз в год) встречались у 6 (14,6%) пациентов и у 2-х (4,9%) - 69 

была диагностирована легкая форма герпетической инфекции с частотой 70 

обострений не более 3-х раз в год. У значительной части пациентов с тяжелой 71 

формой заболевания – 31 (75,6%) пациентов было зарегистрировано 72 

непрерывно рецидивирующее течение. Осложнения герпетической инфекции 73 

были выявлены у 4 (9,7%) пациентов, в основном они были связаны с 74 

присоединением вторичной бактериальной инфекции – 3 (7,3%) пациента, у 1 75 

(2,4%) пациента с диагнозом генитального герпеса развился герпетический 76 

цистит. Длительность течения герпетической инфекции у 39,0% пациентов (16 77 

человек) составила более 5 лет. 78 

Анализ триггерных факторов, провоцирующих развитие обострений 79 

герпетической инфекции, показал, что у 8 (19,5%) пациентов рецидивы были 80 

связаны с возникновением ОРВИ, влиянием стресса. Среди других факторов, 81 

были беременность, начало менструального цикла и наступление климакса - у 82 

3 пациентов (7,3%). Значительная часть – 30 человек (73,2%) не указывали на 83 

наличие каких-либо причин, приводящих к развитию обострений. 84 

Лабораторное обследование выявило высокоавидные IgG антитела к 85 

HSV-1/2 у 41 (97,6%) больных, что свидетельствует о реактивации латентной 86 

инфекции у ранее инфицированных пациентов. В свою очередь, у 7 (16,6%) 87 

человек были обнаружены IgM антитела к HSV-1/2, что указывает на 88 
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реактивацию герпетической инфекции на момент проведения исследования. 89 

ДНК HSV-2 выявлена у 5 (11,9%) пациентов, а ДНК HSV-1 – лишь у 3 (7,1%) 90 

пациентов. У 6 (14,3%) пациентов была обнаружена ДНК HSV-1/2 в 91 

содержимом везикул в местах поражения, у 2 (4,7%) пациенток с 92 

генерализованной (висцеральной) формой в биоптатах пораженного органа с 93 

помощью иммуно-гистохимического метода была обнаружена положительная 94 

реакция с антителами к HSV-2. У 26 (63,4%) пациентов, нам не удалось 95 

обнаружить ни одного из вышеперечисленных маркеров активности 96 

герпетической инфекции. В связи с этим для обнаружения нарастания у них 97 

титра специфических IgG антител был использован метод парных сывороток. 98 

Верификация VZV производилась на основании типичной клинической 99 

картины и определения IgG антител к VZV, которые были зарегистрированы 100 

в 100% (n=4) случаев.  101 

Учитывая наличие микст-инфекции у ряда пациентов, было проведено 102 

обследование на наличие маркеров других герпесвирусов. IgG и IgM антитела 103 

к CMV, были обнаружены у 19 (45, 2 %) и 2 (4,7%) пациентов соответственно. 104 

При этом ДНК CMV, также как и ДНК HHV-6 и EBV в сыворотке крови 105 

обнаружить не удалось. Однако IgG к капсульному антигену VCA EBV были 106 

зафиксированы у 13 (30,9 %) пациентов, в меньшей степени встречались IgG 107 

к ядерному антигену NA EBV – у 11 (26,2 %) пациентов, что свидетельствует 108 

о давнем инфицировании EBV у 24 (57,1%) больных. IgG антитела к раннему 109 

антигену ЕА EBV были выявлены только у 3 (7,1%) пациентов – что, в 110 

отсутствие других маркеров активности EBV инфекции, было расценено как 111 

перекрестная реакция с антигенами других герпесвирусов. 112 

Таким образом, частота рецидивов в год, длительность течения 113 

инфекционного процесса, а также отсутствие должного эффекта от 114 

проводимой противовирусной терапии позволили заподозрить у пациентов с 115 

герпетической инфекцией ВИДС. 116 

Относительное (16,6 [13,4; 20,4] %) и абсолютное количество NK-клеток 117 

(276,22 [207,36; 415,48] в 1 мкл) соответствовало референсным значениям. Не 118 

отмечалось снижения относительного и абсолютного количества CD8+ 119 

лимфоцитов, медиана которых составила 22,3 [18,1; 35,27] % и 434,88 [332,69; 120 

574,58] клеток в 1 мкл соответственно. Однако у 7 (16,6%) пациентов все же 121 

было выявлено снижение относительного количества CD8+ клеток, а у 4 122 

больных (9,5%) дополнительно отмечено снижение и их абсолютного 123 

количества. Также фиксировалось снижение фагоцитарной активности в тесте 124 

фагоцитоза до 60 [55; 63] % при референсных значениях 65-90%. 125 

Следующий этап работы предполагал исследование уровня 126 

спонтанного сывороточного IFN, который оказался в пределах референсных 127 

значений - 4 [4; 6] Ед/мл. Однако уровень индуцированного IFN- не 128 

превышал 70 [40; 120] у.е. при должных значениях более 640 у.е., а 129 

индуцированный IFN-γ был снижен более чем в 5 раз и составлял 12 [12; 16] 130 

у.е. 131 

3 Обсуждение 132 
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Результаты ранее проведенных исследований свидетельствуют о 133 

снижении у пациентов с герпетической инфекцией количества и 134 

функциональной активности NK-клеток [2]. Однако в нашем исследовании 135 

подобных изменений обнаружить не удалось. В то же время было 136 

зафиксировано снижение фагоцитарной активности и фагоцитарного числа 137 

в тесте фагоцитоза (60 [55; 63] % и 4 [4; 4]), что в целом соответствует 138 

данным других авторов [1]. 139 

Известно, что индукция CD8+ Т-клеточного ответа под влиянием HSV-140 

1 позволяет обеспечить контроль над вирусом и обеспечить переход его в 141 

латентное состояние. У пациентов с герпес-вирусными инфекциями могут 142 

быть дефекты клеточного звена иммунного ответа, приводящие к развитию 143 

ВИДС. По данным И.В. Нестеровой и Е.О. Халтуриной снижение 144 

CD8+лимфоцитов наблюдалось у 89,5% пациентов с герпес-вирусной 145 

инфекцией [3]. Нами также было отмечена тенденция к снижению 146 

относительного и абсолютного значения CD8+ клеток у 26,1% (n=11) 147 

пациентов. Однако медиана указанного параметра в обсуждаемой группе 148 

соответствовала референсным значениям (22,3 [18,1; 35,27] % и 434,88 149 

[332,69; 574,58] клеток в 1 мкл). 150 

Очевидно, что причиной развития ВИДС у пациентов с герпетической 151 

инфекцией в нашем исследовании было нарушение интерферонового статуса. 152 

При оценке индуцированного уровня IFN-α и IFN-γ было выявлено их 153 

значимое снижение: IFN-α до 70 [40; 120] у.е., а IFN-γ до 12 [12; 16] у.е., что 154 

может являться ключевым фактором развития ВИДС и определять тяжесть и 155 

рецидивирующий характер течения герпетической инфекции. Другие авторы 156 

также показали, что у пациентов с атипичным течением герпесвирусной 157 

инфекции индуцированный IFN-α был снижен в 9 раз по сравнению с группой 158 

здоровых добровольцев, а IFN-γ - в 2 раза. Кроме того, IFN-α был в 4,75 раза 159 

ниже по сравнению с пациентами, у которых наблюдалось типичное течение 160 

инфекции, что приводит к неспособности организма контролировать 161 

репликацию вируса и клинически проявляется частыми рецидивами и 162 

затяжным течением инфекции [6]. 163 

4 Выводы 164 

Таким образом, в структуре ВИДС, наблюдаемых в реальной 165 

клинической практике, ВИДС, ассоциированные с герпетической инфекцией 166 

составляет 97,6%, у большинства из них (80,5%, n=33) она имела тяжелое 167 

течение, а у 75,6%, (n=31) - непрерывно-рецидивирующее течение. Микст 168 

инфекция зафиксирована в 23,8% случаев. Наряду с наличием клинических 169 

признаков ВИДС у пациентов с герпетической инфекцией было обнаружено 170 

значимое снижение индуцированной продукции IFN-α и IFN-γ, что, вероятно, 171 

являлось основой развития ВИДС. Кроме того, отмечалась тенденция к 172 

снижению количества CD8+ клеток, а также депрессия показателей 173 

фагоцитоза.   174 
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РИСУНКИ 

 

Рисунок 1. Структура герпесвирусной инфекции. 

Figure 1. The structure of herpesvirus infection. 

 
Примечание. HSV-1 – у 17 пациентов (40,5%); HSV-2 – у 14 пациентов 

(33,3%); VZV – у 1 пациента (2,4%); микст-инфекция, вызванная HSV-1/2 – у 

7 пациентов (16,6%); микст-инфекция, вызванная HSV-2 и VZV – у 2 

пациентов (4,8%); микст-инфекция, вызванная HSV-1 и VZV – у 1 пациента 

(2,4%).  

Note. HSV-1 was detected in 17 patients (40.5%); HSV-2 was detected in 14 

patients (33.3%); VZV was detected in 1 patient (2.4%); mixed infection caused by 

HSV-1/2 was detected in 7 patients (16.6%); mixed infection caused by HSV-2 and 

VZV was detected in 2 patients (4.8%); mixed infection caused by HSV-1 and VZV 

was detected in 1 patient (2.4%). 

 

 

 

40,50%(n=17)

33,30%(n=14)

2,40%(n=1)

16,60%(n=7)

4,80%(n=2) 2,40%(n=1)

Структура герсвирусной инфекции
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