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Аннотация. Цель: изучение особенностей функционирования системы IFN, наличие аутоантител к INFα у пациен-
тов, страдающих атипичными хроническими активными герпесвирусными инфекциями (АХА-ГВИ) в сравнении с па-
циентами, имеющими типичное течение хронических герпесвирусных инфекций (ХГВИ). Материалы и методы: под 
наблюдением находились 485 пациентов обоего пола, от 23 до 70 лет, страдающих хроническими герпесвирусными ин-
фекциями (335 пациентов — с АХА-ГВИ, 150 — с ХГВИ). Группа сравнения — 250 условно здоровых лиц (ГС). В ком-
плекс исследования были включены методы детекции герпесвирусов: серодиагностика, PCR-RT. Методом ИФА было 
проведено исследование системы IFN (спонтанная и индуцированная продукция, сывороточная концентрация). Ис-
следование было одобрено комиссией по вопросам этики, все пациенты дали информированное согласие. Результаты: 
определена частота встречаемости различных моно- и микст-герпесвирусных инфекций у пациентов с АХА-ГВИ (моно 
— 26,6%; микст — 73,4%) и ХГВИ (моно — 23,1%; микст — 76,9%), при этом показано доминирование ВэБ у пациентов 
обеих групп. Выявлен дефицит сывороточного IFNα в 100% случаев в обеих группах, а IFNγ — в 67% при АХА-ГВИ и 
57% — при ХГВИ. В то же время выявлены значительные достоверные различия между группами  АХА-ГВИ и ХГВИ по 
уровню снижения IFNα (10 и в 5 раз соответственно), а для IFNγ — в 2,0 и в 2,6 раз соответственно. Показано снижение 
индуцированной продукции IFNα при АХА-ГВИ в 89,1% и в 47,2% (при ХГВИ). Снижение индуцированной продукции 
IFNγ характерно для 50% пациентов обеих групп. При этом уровень индуцированной продукции IFNα у пациентов с 
АХА-ГВИ был в 9 раз ниже, чем в группе контроля, и в 4,75 раза ниже, чем в группе пациентов с ХГВИ. А уровень инду-
цированной продукции IFNγ был в 2 раза ниже по сравнению с ХГВИ и группой контроля. Выводы: при оценке состо-
яния системы ИФН у пациентов с различными хроническими герпесвирусными инфекциями выявлены значительные 
различия. Так, наиболее выраженные проявления интерферонопатии, заключающееся в значительном снижении сы-
вороточных IFNα и IFNγ и дефектах индуцированной продукции IFN обоих типов, наблюдаются статистически досто-
верно чаще в группе пациентов с атипичным течением болезни, чем в группе пациентов с типичным течением ХГВИ. 
Наиболее выраженные нарушения в системе IFN и отсутствие восстановления уровней IFNα и IFNγ в межрецидивный 
период обусловливают атипичность течения и активную вирусную репликацию у пациентов с АХА-ГВИ. 
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INTERFERON SYSTEM IN TYPICAL CHRONIC AND ATYPICALLY  

OCCURRING CHRONIC ACTIVE HERPES VIRUS INFECTIONS

Abstract. Objective: to study the characteristics of the functioning of the IFN system, the presence of autoantibodies to INFα 
in patients suffering from atypical chronic active herpesvirus infections (ACA-HVI) in comparison with patients with a typi-
cal course of chronic herpesvirus infections (CHVI). Materials and methods: under our supervision were 485 patients of both 
sexes aged 23 to 70 years, suffering from chronic herpes virus infections, of which 335 patients suffered from AHA-HVI and 150 
people suffered from CHVI. The comparison group was 250 conditionally healthy individuals (CG). The complex of the study 
included methods for detecting herpesviruses: serodiagnostics, PCR-RT. The IFN system (spontaneous and induced production, 
serum concentration) was tested by ELISA. The study was approved by the ethics board and informed consent was obtained from 
all patients. Results: the incidence of various mono-mixed herpesvirus infections in patients with ACA-HVI (mono — 26,6% 
and mixed —73.4%) and CHVI (mono — 23.1% and mixed — 76.9%) was determined, with EBV dominance in patients of both 
groups. Serum IFNα deficiency was detected in 100% of cases in both groups, and IFNα in 67% in ACA-HVI and 57% in CHVI. 
At the same time, significant differences were found between the ACA-HVI and HGVI groups in the level of IFNα reduction: 10 
and 5 times, respectively, and for IFNγ — 2.0 and 2.6 times, respectively. The induced IFNα production decreased by 89.1% in 
ACA-HVI and 47.2% in CHVI. A decrease in induced IFNγ production is characteristic of 50% of patients in both groups. At the 
same time, the level of induced production of IFN α in patients with ACA-HVI was 9 times lower than in the control group and 
4.75 times lower than in the group of patients with CHVI. And the level of induced IFNγ production was 2 times lower compared 
to CHVI and the control group. Conclusions: when assessing the state of the IFN system in patients with various chronic herpes 
virus infections, significant differences were revealed. Thus, the most pronounced manifestations of interferonopathy, consisting 
in a significant decrease in serum IFNα and IFNγ and defects in induced IFN production of both types, are observed statistically 
significantly more often in the group of patients with an atypical course of the disease than in the group of patients with a typi-
cal course of CHVI. The most pronounced disorders in the IFN system and the lack of recovery of IFNα and IFNγ levels in the 
interrelational period cause atypicity of the course and active viral replication in patients with ACA-HVI.

Keywords: herpesvirus infections, interferon system, interferonopathy.
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Введение
Известно, что дисбаланс системы интерферонов (IFN) 

является краеугольным камнем иммунопатогенеза ати-
пичных хронических активных герпесвирусных инфекций 
(АХА-ГВИ). Зачастую он связан не только с врождёнными, 
генетически обусловленными дефектами, так называемы-
ми врождёнными ошибками иммунитета, но с приобре-
тенными нарушениями регуляции системы IFN на разных 
уровнях: рецепторном, молекулярном, на уровне ядерного 
трансмиттера передачи сигнала1, 2 [1–5]. Известно, что IFN I 
типа играют важную роль в развитии и модуляции проти-
вовирусного иммунного ответа, осуществляемого посред-
ством индукции генов, стимулируемых IFN (ISG), через 
янус-киназу (JAK) и преобразователь сигналов и активатор 
транскрипции сигнальных путей (STAT) [6,7]. За исключе-
нием JAK-STAT-зависимого пути (канонический путь) IFN 
типа I также может активировать передачу сигналов через 
STAT-независимые пути (так называемая неканоническая 
активация — через MAPK-митоген-активируемые проте-
инкиназы и PI3K-фосфатидилинозитол-3-киназы) [7]. Су-
ществующие многочисленные клеточные и молекулярные 
механизмы регуляции системы IFN, которые координиру-
ют посттрансляционную модификацию (PTM) сигнальных 
молекул и эпигенетическую модификацию программ экс-
прессии генов, являющихся двумя важными механизма-
ми регуляции передачи сигналов IFN и имеющих решаю-
щее значение для развития IFN-опосредованно иммунного 

1  Исакова В.А., Исаков Д.В., Архипова Е.И. Герпесвирусные инфек-
ции человека. Руководство для врачей. СПб.; 2015.
2  Нестерова И.В., Ковалева С.В., Чудилова Г.А., Халтурина Е.О., Ма-
линовская В.В. Врождённые и приобретённые интерферонопатии, ас-
социированные с нетипично протекающими вирусными инфекция-
ми и с COVID-19 (монография). Спб.: Издательство «Диалог»; 2022. 

ответа. Показано, что интервенция вирусов, в частности 
вирусов семейства Herpesviridae, нарушает функциональ-
ную активность системы IFN, что лежит в основе развития 
иммунопатогенеза как инфекционных заболеваний, так и 
аутовоспалительных синдромов и процессов, посредством 
аберрантной активации воспалительных реакций или неа-
декватного контроля над течением вирусной инфекции [8–
10]. Таким образом, адекватность ответа системы IFN на 
вирусные стимулы определяет эффективность иммунного 
реагирования, способствуя элиминации вируса. 

Именно поэтому изучение особенностей функциони-
рования системы интерферонов и связанные с ними осо-
бенности диагностики этих нарушений имеют столь ак-
туальное значение в современной медицине. 

Цель исследования — изучение особенностей функци-
онирования системы IFN, наличие аутоантител к INFα у 
пациентов, страдающих атипичными хроническими ак-
тивными герпесвирусными инфекциями (АХА-ГВИ) в 
сравнении с пациентами, имеющими типичное течение 
хронических герпесвирусных инфекций (ХГВИ).

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 485 пациентов 

обоего пола в возрасте от 23 до 70 лет, страдающих хро-
ническими герпесвирусными инфекциями: 335 пациентов 
имели атипичное типичное течение хронического вирусно-
го процесса (АХА-ГВИ) и 150 человек страдали хрониче-
скими герпесвирусными инфекциями типичного течения 
(ХГВИ). Критериями атипичного течения ГВИ являлись 
рецидивирующее или упорное рецидивирующее течение 
ВПГ1, ВПГ2 с частотой рецидивов от 5 до 20 эпизодов в год 
и длительностью рецидива от 5 до 12 дней, рекуррентные 
ОРВИ от 5 до 24 раз в год и длительностью свыше 7 дней 
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(5–10 дней) с длительностью периода клинического бла-
гополучия от 3 до 6 месяцев. Кроме того, рекуррентные 
ОРВИ зачастую осложнялись присоединением бактери-
альных инфекций дыхательных путей (острый бронхит, 
острая пневмония и пр.) и ЛОР-органов (острый синусит, 
острый гнойный аденоидит и пр.). Доминирующими кли-
ническими проявлениями у пациентов этой группы был 
синдром хронической усталости (СХУ) и разнообразные 
когнитивные расстройства. При типично протекающих 
ХГВИ частота рецидивов ВПГ1 и ВПГ2 не превышает 2–4 
раз в год, при этом индукторами обострений являются дей-
ствие стрессоров, травмы, тяжёлые соматические заболе-
вания в стадии обострения, оперативные вмешательства, 
резкая смена климата, температурного режима и часовых 
поясов и пр. Рецидивы ХГВИ носят неосложненный харак-
тер и их длительность не превышает 3–5 дней. Группу срав-
нения (ГС) составляли 250 условно здоровых лиц, сопоста-
вимых по полу и возрасту с пациентами ГИ.

Помимо традиционных методов исследования (сбор 
анамнеза, физикальное обследования, общеклинические 
исследования), с целью верификации диагноза герпесви-
русных инфекций использовались методы серодиагности-
ки (определение антител классов IgM и IgG к VCA ВэБ, IgG 
EBNA, IgG ВЧГ6, IgM и IgG к ЦМВ, IgM и IgG к ВПГ1/2 
типов) с помощью ИФА тест-систем НПО «Диагности-
ческие системы» (Россия), молекулярно-ге не тические 
методы исследования (детекция генома герпесвирусов 

в биоматериалах (кровь, слюна, моча, соскоб с минда-
лин и задней стенки глотки) методом PCR-Real time тест-
системы «АмплиСенс» (Россия)). Для комплексной оцен-
ки функционального состояния системы интерферонов 
проводилось исследование спонтанной и индуцирован-
ной продукция IFNα и IFNγ (после их индукции in vitro 
эталонными индукторами — вирусом болезни Ньюкасла 
(ВБН) и фитогемагглютинином (ФГА) соответственно), 
концентрации сывороточных IFNα и IFNγ и определение 
уровня антител anti-IFNα Ig G проводилось методом ИФА 
с использованием тест-систем (ЗАО «Вектор-Бест», Ново-
сибирск; ООО «Цитокин» Санкт-Петербург).

Исследование было одобрено комиссией по вопросам 
этики. Согласно Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации, у всех пациентов было получе-
но информированное согласие на участие в исследовании 
и на обработку персональных данных.

Для статистической обработки полученных данных 
использованы компьютерные программы Microsoft Ex-
cel. Результаты представляли в виде медианы (верхний и 
нижний квартиль) Me [Q1;Q3], определялись критерии 
Манна- Уитни и Вилкоксона. Различия полагали досто-
верными при p<0,05.

Результаты
У пациентов, страдающих ХГВИ и АХА-ГВИ, была 

определена частота встречаемости различных моно- и 
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Рисунок 1. Этиологическая структура моно-герпесвирусных инфекций
Figure 1. Etiological structure of mono-herpesvirus infections

Рисунок 2. Этиологическая структура герпесвирусных микст-инфекций
Figure 2. Etiological structure of herpes virus mixed infections
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микст-герпесвирусных инфекций, выявляемых методом 
PCR-RT. Результаты определения этиологической струк-
туры которых представлены на рисунках 1 и 2.

Анализ полученных данных продемонстрировал, что 
в группе пациентов с АХА-ГВИ) моноинфекциями стра-
дает 26,6% пациентов, 35,4% которых составляют пациен-
ты с ВэБ-инфекцией, 22,5% — приходится на долю ЦМВ, 
19,3% в этиологической структуре моноинфекций со-
ставляют ВПГ 1-го типа, 16,5% — ВГЧ6 и 6,5% — с ВПГ 
2-го типа соответственно (рис. 1). 

В то же время в группе пациентов с ХГВИ этиологиче-
ская структура ГВИ была совершенно иной, хотя общая 
доля моноинфекций в этой группе практически не отли-
чалась от группы с АХА-ГВИ и составляла 23,1%. Доля 
ВПГ 1-го типа составляла 62,4%, ВПГ 2-го типа — 21,4%, 
ВэБ и ЦМВ — 7,5% и 6,9% соответственно, при этом ге-
нома ВГЧ6 типа обнаружено не было.

При сравнении этиологической структуры микст-
инфекций герпесвирусных инфекций в группе пациентов 
АХА-ГВИ и группе сравнения ХГВИ типичного течения 
также были установлены значительные различия.

Так, сочетание ВПГ1+ВПГ2 при ХГВИ регистрирова-
лось в 1,7 раза чаще, а сочетание ВПГ1+ВэБ — в 5,2 раза 
чаще, чем при АХА-ГВИ. Таким образом, группа пациен-
тов с ХГВИ имела значительные достоверные отличия от 
группы пациентов с АХА-ГВИ по частоте встречаемости 
этих двух сочетаний герпесвирусов. Остальные варианты 
сочетания двух видов герпесвирусов, включающие в том 
числе ВПГ2, ЦМВ, ВГЧ6 с различной частотой встречаемо-
сти были обнаружены только в группе пациентов с АХА-
ГВИ. В отношении одновременной регистрации трёх воз-
будителей показано, что сочетание ВэБ+ЦМВ+ВГЧ6 было 
зарегистрировано только в группе пациентов с АХА-ГВИ 
(11,2%), а сочетание ВПГ1+ВэБ+ ЦМВ или ВГЧ6 — только 

у пациентов в группе сравнения (по 19%). Наконец, соче-
тание всех четырёх определяемых герпесвирусов встре-
чалось в обеих группах примерно с одинаковой частотой 
(11,2% и 9,2% соответственно).

Таким образом, в группе пациентов с АХА-ГВИ выяв-
лены характерны особенности этиологической структу-
ры, заключающиеся в более высокой частоте встречаемо-
сти ВэБ, ЦМВ, ВГЧ6 с доминированием ВэБ, а при микст 
герпесвирусных инфекциях — большее разнообразие со-
четаний герпесвирусов разных видов.

Изучение интерферонового статуса пациентов с АХА-
ГВИ проводилось путём анализа содержания IFN α и γ в 
сыворотке крови пациентов в сравнении с группами па-
циентов ХГВИ и условно здоровых людей (табл. 1, рис. 3).

В группе пациентов с АХА-ГВИ показано значитель-
ное снижение концентраций в сыворотке крови как 
IFNα, так и IFNγ. Аналогичная тенденция наблюдалась 
и в группе пациентов с ХГВИ, однако если по уровню 
снижения уровня IFNα различия между двумя группа-
ми были достоверными, хотя в обоих случаях снижение 
было очень выраженным — (примерно в 10 и в 5 раз со-
ответственно), то для IFNγ степень снижения была зна-
чительно меньшей (в 2 и в 2,6 раза соответственно ) и до-
стоверных различий между группами выявлено не было.

Интересно отметить факт, что достоверных корреля-
ций между уровнями интерферонов и наличием анти-
интерфероновых антител в сыворотке крови пациентов 
обеих групп отмечено не было, то есть механизм с уча-
стием аутоантител не был обнаружен.

При определении диагностической значимость уров-
ней IFN α и γ в сыворотках крови пациентов из групп 
исследования и здоровых людей (рис. 4 и 5) наглядно 
показана обособленность 95% доверительных интерва-
лов уровней IFN у пациентов с АХА-ГВИ в диапазоне 

 Таблица / Table 1
интерфероновый статус сыворотки крови пациентов с АХА-ГВи в сравнении с пациентами с ХГВи  

и группой контроля
Status of serum interferon’s on patients with ACA-HVI versus patients with CHVI and control group

интерфероны
Interferon’s

Медиана [минимум; максимум]
Median [minimum; maximum] р1

р2
р3

АХА-ГВи 
ACA-HVI
(n=335)

ХГВи
CHVI

(n = 150)

Контроль 
Control
(n=250)

IFnα, пг/мл
IFNα, pg/ml 20,8 [9,0; 32,3] 29,9 [23,9; 42,6] 31,0 [28,2; 46,4]

<0,001*
<0,001*
 0,002*

IFnγ, пг/мл
IFNγ, pg/ml 29,5 [10,3; 46,1] 53,6 [40,3; 122,3] 51,8 [40,7; 82,1]

<0,001*
 0,006*
0,885

Примечание: n — число обследованных лиц в каждой группе; p1 — вероятность различий в группах АХА-ГВИ и контроля; p2 — 
вероятность различий в группах ХГВИ и контроля; p3 — вероятность различий при АХА-ГВИ и ХГВИ;* — достоверность разли-
чий по критерию Манна-Уитни при р<0,05.

Note: n — the number of examined persons in each group; p1 — probability of differences in the groups of ACA-HVI and control; p2 — prob-
ability of differences in the CHVI and control groups; p3 — probability of differences in ACA-HVI and CHVI; * — reliability of Mann-Whitney 
differences at p < 0,05.
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Рисунок 3. Проценты отклонения от контроля интерферонов сыворотки крови в группе с АХА-ГВи по сравнению 
с пациентами с ХГВи

Figure 3. Percent deviation from serum interferon control in the AСA-HVI group compared to patients with CHVI

100 100

67*

57

96
103*

ИФНα / IFNα ИФНγ / IFNγ

ИФНα / IFNα ИФНγ / IFNγ

0

20

40

60

80

100

120

31.05

58.8

18,94*

31,89*

20,89*

40,0*

0

10

20

30

40

50

60 Группа сравнения
Comparison group

Моно АХА-ГВИ
Mono ACA-HVI

Микст АХАГВИ
Mixed ACA-HVI

Контроль
Control

АХА-ГВИ
ACA-HVI

ХГВИ
CHVI

100% 100%

11,1%*

52,8%* 50,0%* 50,0%*

Индуцированный ИФНα / Induced IFNα Индуцированный ИФНγ / Induced IFNγ
0

20

40

60

80

100 Контроль
Control

АХА-ГВИ
ACA-HVI

ХГВИ
CHVI

95
%

 д
ов

ер
ит

ел
ьн

ые
 и

нт
ер

ва
лы

 И
ФН

α,
 пг

/м
л

95
%

 co
nfi

de
nc

e 
int

er
va

l o
f I

FN
α 

pg
/m

L 

Чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

 / 
Se

ns
itiv

ity

1 - Специфичность / Specificity

AUC=0,888

АХА-ГВИ
ACA-HVI

ХГВИ 
CHVI

Контроль 
Control

40,00

35,00

30,00

25,00

20,00

15,00

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

ROC Кривые / ROC curve

95
%

 д
ов

ер
ит

ел
ьн

ый
 и

нт
ер

ва
л 

ИФ
Нγ

, п
г/м

л
95

%
 co

nfi
de

nc
e 

int
er

va
l o

f I
FN

γ  
pg

/m
L 

Чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

 / 
Se

ns
itiv

ity

ROC Кривые / ROC curve

AUC=0,865

АХА-ГВИ
ACA-HVI

ХГВИ 
CHVI

Контроль 
Control

80,00

60,00

40,00

20,00

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Специфичность / Specificity

Рисунок 4. 95% доверительные интервалы уровня интерферона α в группах исследования и их диагностическое 
значение по данным ROC-анализа

Figure 4. 95% confidence intervals of interferon α level in study groups and their diagnostic significance ROC analysis

Рисунок 5. 95% доверительные интервалы уровня интерферона γ в группах исследования и их диагностическое 
значение по данным ROC-анализа

Figure 5. 95% confidence intervals of interferon γ level in study groups and their diagnostic significance ROC analysis
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Примечание: * — статистически значимые различия по отношению к группе сравнения (p<0,05).
Note: * — statistically significant differences compared to the comparison group (p<0.05).

Рисунок 6. уровни сывороточных интерферонов у пациентов, страдающих моно- и микст-АХА-ГВи
Figure 6. The levels of serum interferon in patients with mono and mixed-ACA-HVI
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низких значений: для ИФНα — <23,5 пг/мл, для ИФНγ — 
<37  пг/ мл. Диагностическая значимость этих отклоне-
ния для АХА-ГВИ в обоих случаях была очень высокой 
(AUC — соответственно 0,888 и 0,865).

Принимая во внимание выявленные особенности изме-
нения концентраций интерферонов обоих типов в сыво-
ротке крови пациентов с АХА-ГВИ нами была проведена 
сравнительная оценка содержания IFN обоих типов в сыво-
ротке у пациентов, страдающих моно и микст — АХА-ГВИ. 
Установлено достоверное снижение уровня сывороточ-
ного интерферона α в 1,7 раза в обеих группах пациентов: 
моно  — 18,94 (13,2; 28,1), микст — 20,89 (18,7;21,9) пг/мл 
против 31,05 (29,2;35,0) пг/мл в группе сравнения (p<0,05). 
Уровень сывороточного IFNγ у пациентов с моно-ГВИ 

составил 31,89 (20,83;39,44) пг/мл и 40,0 (23,4;40,0) пг/ мл 
в группе пациентов с микст-ГВИ, что имеет статистиче-
ски значимые различия с показателями группы сравнения 
(p<0,05). Статистически значимых отличий по уровню сы-
вороточного IFNγ между группами пациентов с моно- и 
микст-АХА-ГВИ выявлено не было (рис. 6).

Изучение особенностей индуцированной продукции 
IFN α и γ выявило снижение продукции индуцированного 
интерферона α у 100% пациентов с АХА-ГВИ, в то время 
как снижение индуцированной продукции интерферона γ 
было зафиксировано только у 48% пациентов этой группы. 

Полученные результаты демонстрируют, что у пациен-
тов с АХА-ГВИ и ХГВИ уровень индуцированной продук-
ции IFNα и IFNγ достоверно отличается от показателей как 

Примечание: * — статистически значимые различия по отношению к группе сравнения (p<0,05).
Note: * — statistically significant differences with respect to the comparison group (p<0.05).

Рисунок 7. Проценты отклонения от контроля уровней индуцированной продукции интерферонов α и γ в группе 
пациентов с АХА-ГВи по сравнению с группой сравнения и группой контроля

Figure 7. Percentage deviations from control of levels of induced interferon’s α and γ production in the group of patients with  
ACA-HVI compared to comparison group and control group
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в группе контроля. При этом между двумя группами также 
выявлены выраженные статистически значимые различия. 
Показано, что уровень индуцированной продукции IFN α у 
пациентов с АХА-ГВИ был в 9 раз ниже, чем в группе кон-
троля, и в 4,75 раза ниже, чем в группе пациентов с ХГВИ. 
А уровень индуцированной продукции IFNγ был в 2 раза 
ниже показателей группы контроля и ХГВИ (рис. 7).

Обсуждение
Таким образом, у пациентов с АХА-ГВИ выявлены раз-

личные дефекты функционирования системы интерфе-
ронов — интерферонопатии, такие как достоверное сни-
жение индуцированной продукции интерферонов обоих 
типов, выраженное снижение сывороточного IFNα по 
отношению как к аналогичным показателям пациентов 
с ХГВИ, так и к группе условно здоровых лиц, что обу-
словливает неполноценность ответа иммунной системы 
на вирусный инфекционный процесс и снижение эффек-
тивности противовирусной иммунной защиты. Можно 
предположить, что выявленные нарушения в системе ин-
терферонов могут быть обусловлены наследственными 
изменениями в генах интерферона, а также носить при-
обретенный характер. Убедительно доказано, что герпес-
вирусы способны оказывать негативное, супрессорное 
влияние на систему интерферона, используя при этом 
различные стратегии подавления и антигенной мими-
крии, что является одной из основ иммунопатогенеза ати-
пичного хронического активного течения этой инфекции. 

Так, наиболее выраженные проявления интерфероно-
патии, заключающееся в значительном снижении сыво-
роточных IFNα и IFNγ и дефектах индуцированной про-
дукции IFN обоих типов, наблюдаются статистически 
достоверно чаще в группе пациентов с атипичным течени-
ем болезни, чем в группе пациентов с типичным течени-
ем ХГВИ. Важно отметить, что в межрецидивном перио-
де в группе пациентов с ХГВИ происходит восстановление 
функционирования системы IFN и уровни IFNα и IFNγ до-
стигают показателей условно здоровых лиц. В то же время 
у пациентов с АХА-ГВИ наблюдаются наиболее выражен-
ные нарушения в системе IFN: уровень IFNα и IFNγ изна-
чально более низок, чем у пациентов с типичным течением 
герпесвирусной инфекции, не достигая показателей услов-
но здоровых лиц вне периода обострения, что связано с 

более серьёзным поражением системы IFN и обусловлива-
ет атипичность течения этой инфекции и активную вирус-
ную репликацию у пациентов этой группы. 

Выводы
Определена частота встречаемости различных моно- 

и микст-герпесвирусных инфекциях у пациентов с 
 АХА-ГВИ (моно — 26, 6%, микст — 73,4%) и ХГВИ (моно — 
23,1%, микст — 76,9%). Установлено доминирование ВэБ 
в различных комбинациях микст-герпесвирусных инфек-
ций у пациентов обеих групп.

У всех пациентов, страдающих хроническими герпес-
вирусными инфекциями типичного и атипичного тече-
ния, выявлены различные дефекты функционирования 
системы интерферонов (интерферонопатии) различной 
степени выраженности: дефекты индуцированной про-
дукции интерферонов обоих типов, выраженное сниже-
ние сывороточного IFNα.

Показано достоверно значимое выраженное снижение 
концентраций в сыворотке крови пациентов с АХА-ГВИ 
и ХГВИ как IFNα (в 100 % случаях в обеих группах), так 
и IFNγ (в 67% и 57%). В то же время выявлены значитель-
ные достоверные различия между группами АХА-ГВИ и 
ХГВИ по уровню снижения уровня IFNα, которое соот-
ветствовало снижению концентрации в 10 и в 5 раз соот-
ветственно. Для IFNγ степень снижения была значитель-
но меньше — в 2 и в 2,6 раза соответственно. Достоверных 
различий между группами не выявлено не было. 

Установлено, что у 89,1% пациентов с АХА-ГВИ име-
ется статистически значимое выраженное снижение ин-
дуцированной продукции IFNα в 9 раз по отношению к 
группе контроля и в 4,75 раза по сравнению с группой па-
циентов с ХГВИ. В то время как снижение индуцирован-
ной продукции IFNγ наблюдается у 50% пациентов как 
в группе пациентов с АХА-ГВИ, так и ХГВИ по сравне-
нию с группой условно здоровых лиц, что обусловлива-
ет неполноценность ответа иммунной системы на вирус-
ный инфекционный процесс и снижение эффективности 
противовирусной иммунной защиты.

Показано, что у пациентов с АХА-ГВИ и ХГВИ аутоан-
титела Ig G к IFNα в сыворотке крови не обнаружены, что 
исключает аутоиммунный генез дефицита сывороточно-
го IFNα. 
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