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Внутриутробные инфекции относятся к  тяжелым заболеваниям, которые во  многом определяют уровень младенческой 
смертности. У новорожденных, перенесших внутриутробные инфекции, нередко возникают отдаленные последствия, при-
водящие к инвалидности. Одна из внутриутробных инфекций — врожденная инфекция, вызванная вирусом простого гер-
песа (неонатальный герпес). Неонатальный герпес встречается реже (1:2000 живорожденных), чем цитомегаловирусная 
инфекция, однако клиническая симптоматика при этом заболевании, характеризуется мультиорганным поражением.
Цель исследования. Определить роль факторов иммунитета в развитии врожденной генерализованной инфекции, вызванной 
вирусом простого герпеса.
Материалы и  методы. Обследованы 22 новорожденных с  врожденной генерализованной инфекцией, вызванной вирусом 
простого герпеса (1-я группа). Контрольную группу составили 26 здоровых новорожденных, родившихся у женщин с неос-
ложненным течением беременности и  родов. Определение популяционного и  субпопуляционного состава лимфоцитов 
и  моноцитов периферической крови, уровня экспрессии маркеров активации, регуляторных Т-клеток (Тreg) проводили 
методом лазерной проточной цитофлюорометрия, используя реагенты фирмы Immunotex (Франция), «Caltag» (США), 
HyCultbiotechnology (Нидерланды): FITC (изотиоцианатфлуоресцеина) — меченые CD3+,CD4+, CD8+, CD16+, СD19+, 
СD282+ и  PE (фикоэритрин)  — меченые CD95+, CD25+, CD14+. Определение количества лимфоцитов, вступивших 
в апоптоз, с использованием диагностического набора, включающего Аннексин-V, меченый FITC и пропидий йодид (PI; 
Caltag, США). Концентрацию IFN-γ, IFN-α, IL-12 в сыворотке крови новорожденных определяли методом иммунофер-
ментного анализа с использованием тест-систем BenderMedsistems.
Результаты. Развитие врожденной генерализованной инфекции, вызванной вирусом простого герпеса, сопряжено с недо-
статочностью продукции IFN-α, IFN-γ, IL-12, снижением количества моноцитов, экспрессирующих TLR-2, снижением 
относительного количества лимфоцитов CD8+, CD16+, активационных маркеров CD25+, на  поверхности NK-клеток, 
в сочетании с повышением СD16+, СD95+, Аннексин-V+, PI+, количества Тreg.
Заключение. Результаты работы свидетельствует об угнетении ранних этапов врожденного иммунного ответа, нарушении 
эффекторной функции иммунокомпетентных клеток, процессов апоптоза, что способствует формированию супрессорного 
режима иммунорегуляции при врожденной генерализованной инфекции, вызванной вирусом простого герпеса.
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Intrauterine infections are serious diseases that largely determine the level of infant mortality. Newborns who have had intrauterine 
infections often have long-term consequences, leading to disability. One of the intrauterine infections is a congenital infection caused 
by the herpes simplex virus (neonatal herpes). Neonatal herpes occurs less frequently (1:2000 live births) than cytomegalovirus infec-
tion, but the clinical symptoms in this disease are characterized by multiorgan damage. 
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Внутриутробные инфекции относятся к  тяже-
лым заболеваниям, которые во  многом опре-

деляют уровень младенческой смертности. У  ново-
рожденных, перенесших внутриутробные инфекции, 
нередко возникают отдаленные последствия, приво-
дящие к  инвалидности. Одной из  внутриутробных 
инфекций является врожденная инфекция, вызван-
ная вирусом простого герпеса (неонатальный гер-
пес). Неонатальный герпес встречается реже (1:2000 
живорожденных), чем цитомегаловирусная инфек-
ция, однако клиническая симптоматика при  этом 
заболевании также характеризуется мультиорганным 
поражением [1–4].

Вирусы простого герпеса 1 и 2 типов инфицируют 
большую часть населения мира. Инфекция сохраня-
ется на  протяжении всей жизни и  может вызывать 
периодические высыпания на  коже и  слизистых, 
но лишь в редких случаях – опасные для жизни забо-
левания у  детей и  взрослых. Однако, когда инфек-
ция, вызванная вирусом простого герпеса, возникает 
в  неонатальном периоде, репликация вируса плохо 
контролируется и большая часть младенцев погибает 
или  становится инвалидами даже при  оптимальной 
противовирусной терапии. Менее половины неона-
тальных инфекций, вызванных вирусом простого 
герпеса, происходит на  фоне хронической материн-
ской инфекции, при  этом риск передачи составляет 
менее 1%, даже если вирус обнаруживается в  поло-
вых путях матери во  время родов. В  случае зараже-
ния женщины вирусом простого герпеса на поздних 
сроках беременности риск неонатальной инфекции, 
вызванной вирусом простого герпеса, составляет 
25–50%. Около 85% случаев инфицирования про-
исходит во  время прохождения через  родовые пути, 
а около 10% в послеродовой период [5–8].

Исследования последних лет способствовали 
пониманию иммунных механизмов, которые контро-
лируют инфекцию, вызванную вирусом простого гер-
песа, в неонатальном периоде [9, 10]. Все чаще выяс-

няются специфические различия между иммунной 
системой новорожденных и детей старшего возраста 
и  взрослых, которые предрасполагают к  тяжелым 
инфекциям и  отражают переход от  внутриутроб-
ной к  постнатальной жизни. Механизмы, лежащие 
в основе материнско-фетальной толерантности, оста-
ются не до конца изученными, но включают диффе-
ренциальную экспрессию молекул HLA класса I, 
изменение активности NK-клеток, увеличение числа 
и  супрессивную активность регуляторных Т-клеток 
(Treg), высокие уровни прогестерона и  различия 
в  ответах толл-подобных рецепторов (TLR). Эти 
механизмы могут влиять на иммунный ответ в пост-
натальном периоде и  способствовать уязвимости 
новорожденных и  детей раннего возраста к  инфек-
циям. Любые неблагоприятные воздействия, отяго-
щающие течение беременности, приводят к задержке 
развития иммунной системы детей, что  увеличивает 
риск нарушений соматического и иммунного статуса 
новорожденных [11–14].

Учитывая, что в реализации инфекционного про-
цесса, вызванного вирусом простого герпеса, веду-
щая роль отводится состоянию иммунного статуса 
новорожденных, актуальным является изучение роли 
факторов иммунитета в  патогенезе данной инфек-
ции, обусловливающих супрессию иммунного ответа 
и, следовательно, приводящих к  генерализации 
и неблагоприятному исходу заболевания.

Цель исследования: определить роль факторов 
иммунитета в  развитии врожденной генерализован-
ной инфекции, вызванной вирусом простого герпеса.

Характеристика детей и методы исследования

Для решения поставленных задач на  базе отде-
лении патологии новорожденных НИИ акушерства 
и  педиатрии ФГБОУ ВО «Ростовский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России 
было проведено комплексное проспективное ран-
домизированное обследование 22 новорожденных 

Purpose. To determine the role of immune factors in the development of congenital generalized HSV infection. 
Material and methods. Twenty-two newborns with a severe form of congenital generalized infection caused by the herpes simplex virus 
infection were examined (group I). The control group consisted of 26 healthy newborns born to women with uncomplicated pregnancy 
and childbirth. Determination of the population and subpopulation composition of peripheral blood lymphocytes and monocytes, the level 
of expression of activation markers, T-regulatory cells (Treg) was carried out by laser flow cytometry using reagents from Immunotex 
(France), Caltag (USA), HyCultbiotechnology (Netherlands): FITC (fluorescein isothiocyanate) — labeled CD3+, CD4+, CD8+, 
CD 16+, CD19+, CD282+ and PE (phycoerythrin)-labeled CD95+, CD25+, CD14+. Determination of the number of lymphocytes 
that have entered apoptosis using a diagnostic kit including Annexin-V, labeled with FITC and propidium iodide (PI), (Caltag, USA).
The concentration of IFN-γ, IFN-α, IL-12 in  the blood serum of newborns was determined by ELISA using BenderMedsistems 
test systems. 
Results. The development of a congenital generalized infection caused by the herpes simplex virus is associated with a lack of IFN-α, 
IFN-γ, IL-12 production, a decrease in the number of monocytes expressing TLR-2, a decrease in the relative number of CD8+, 
CD16+ lymphocytes, CD25+ activation markers, on the surface of NK cells, in combination with an increase in CD16 + CD95 +, 
AnnexinV + PI +, the number of Tregs. 
Conclusion. The results of the work indicate suppression of the early stages of the innate immune response, impaired effector func-
tion of immunocompetent cells, apoptosis processes, which contributes to the formation of a suppressor mode of immunoregulation 
in congenital generalized HSV infection.

Key words: Newborns, immunity, TLR receptors, congenital infection, herpes simplex virus.
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детей с  врожденной генерализованной инфекцией, 
вызванной вирусом простого герпеса, которые соста-
вили 1-ю группу. Контрольную группу составили 
26 здоровых новорожденных, родившихся у женщин 
с неосложненным течением беременности и родов.

При первоначальном обследовании получали 
информированное согласие родителей о  включе-
нии ребенка в  программу. Помимо этого, одобре-
ние на  проведение исследований было получено 
от локального этического комитета НИИ акушерства 
и  педиатрии ФГБОУ ВО «Ростовский государствен-
ный медицинский университет» Минздрава России. 
Критерии включения в исследование – новорожден-
ные, которые имели инфекцию, вызванную вирусом 
простого герпеса; гестационный возраст  >35  нед; 
масса при  рождении не  менее 2000  г; отсутствие 
клинических признаков бактериальной инфек-
ции при  поступлении. Критерии исключения  – 
пороки развития; цитомегаловирусная инфекция; 
Эпштейна–Барр вирусная инфекция; инфекция, 
вызванная вирусом герпеса 6 типа.

Диагноз врожденной генерализованной инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса, новорож-
денным ставился в  соответствии с  «Клиническими 
рекомендациями по  диагностике, лечению и  профи-
лактике врожденной инфекции, вызванной вирусами 
простого герпеса», утвержденными Российской ассо-
циацией специалистов перинатальной медицины [15]. 
Основанием для постановки диагноза явились клини-
ческие признаки TORCH-синдрома и  лабораторные 
критерии (выявление ДНК вируса простого герпеса 
1-го и 2-го типов в крови и моче), серологические мар-
керы остроты инфекционного процесса (выявление 
специфических IgM, нарастание титра специфиче-
ских IgG антител к  вирусу простого герпеса в  дина-
мике заболевания). При  генерализованной форме 
инфекции, вызванной вирусом простого герпеса, 
ДНК вируса герпеса 1-го и 2-го типа выявлялась мето-
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР) в  крови 
и  в  моче в  100% случаев. При  этом выявление ДНК 
вируса в  крови зарегистрировано у  13 (59,1%) ново-
рожденных, в моче — у 7 (31,8%).

Определение популяционного и  субпопуляцион-
ного состава лимфоцитов и  моноцитов перифериче-
ской крови, уровня экспрессии маркеров активации, 
регуляторных Т-клеток  — Тreg (CD4+CD25+high) 
проводили методом лазерной проточной цитофлю-
ориметрии, используя реагенты фирмы Immuno-
tex (Франция), Caltag (США), HyCultbiotechnology 
(Нидерланды): FITC (изотиоцианатфлуоресцеина)  — 
меченые CD3+, CD4+, CD8+, CD 16+, СД19+, 
СD282+ и  PE (фикоэритрин)  — меченые CD95+, 
CD25+, CD14+. Определение количества лимфоцитов, 
вступивших в  апоптоз, проведено с  использованием 
диагностического набора, включающего Аннексин-V, 
меченый FITC и пропидий йодид (PI; Caltag, США). 
Для  удаления эритроцитов пробоподготовку прово-

дили с использованием лизирующего раствора OptiLi-
seC фирмы Immunotex (Франция). Результаты учиты-
вали на проточном цитофлюорометре Beckman Coulter 
Epics XL-II, используя стандартные протоколы. Кон-
центрацию интерферонов-гамма и  -альфа (IFN-γ, 
IFN-α), интерлейкина-12 (IL-12) в  сыворотке крови 
определяли методом ELISA с  использованием тест-
систем Bender Medsistems. Количественное опреде-
ление ДНК вируса простого герпеса 1-го и 2-го типов 
в  крови и  моче новорожденных проводили в  режиме 
реального времени с  помощью программируемого 
усилителя с  флюоресцентной детектирующей систе-
мой Rotor-Gene 6000 (CorbettResearch, Австралия). 
Подготовку тестового материала для  выделения 
ДНК проводили согласно инструкции к  наборам  
для  ПЦР-диагностики от  AmpliSens. Определение 
специфических антител классов иммуноглобули-
нов G и  M (IgG и  IgM) к  вирусу простого герпеса 
1-го и 2-го типов в сыворотке крови новорожденных 
проводили методом иммуноферментного анализа 
с  использованием стандартных наборов реагентов 
фирмы «Вектор-Бест» (Новосибирск).

При определении статистической обоснованно-
сти разницы между исследуемыми группами исполь-
зовали критерии Манна–Уитни и  Вилкоксона. 
Для оценки тесноты взаимосвязи между отдельными 
показателями применяли коэффициент корреляции 
Спирмена. Критическое значение уровня значимо-
сти (p) в нашем исследовании составляет 0,05.

Результаты и обсуждение

Анализ данных анамнеза обнаружил, что  у  боль-
шинства детей 1-й группы имелся отягощенный пре-
морбидный фон. Так, неблагоприятные факторы, 
обнаруженные у  матерей в  течение беременности 
и родов, патология перинатального периода, вероятно, 
вызывают сдвиги адаптационно-приспособительных 
механизмов, в том числе иммунного гомеостаза.

Сравнительный анализ гинекологических забо-
леваний обследуемых клинических групп позво-
лил выявить, что  у  5 (22,7%) матерей 1-й группы 
встречался эндоцервицит, что  в  5,9 раза превышало 
показатели контрольной группы. Хронический 
эндометрит выявлен у 11 (50,0%) матерей. Отягощен-
ный акушерско-гинекологический анамнез имели 
6  (27,3%) матерей 1-й группы; так, внутриутробная 
гипоксия плода имелась в 8 (36,4%) случаях, наруше-
ние маточно-плацентарного кровотока — в 6 (27,3%), 
а  также отмечались частые эпизоды реактивации 
Herpes genitalis в 16 (72,7%) случаев.

При оценке клинических данных в  раннем нео-
натальном периоде у  8 (36,4%) детей 1-й группы 
встречались такие симптомы, как  гепатомегалия, 
гипотрофия — у 2 (9,1%), сосудистая дезадаптация — 
у 16 (72,7%), геморрагический синдром — у 2 (9,1%), 
одышка — у 6 (27,3%), лихорадка — у 8 (36,4%), гепа-
тит — у 3 (13,6%), пневмония — у 7 (31,8%). В высо-
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ком проценте случаев регистрировались лимфоци-
тоз — у 12 (54,6%), тромбоцитопения — у 9 (40,9%). 
У 9 (40,9%) детей отмечались судороги, в 10 (45,5%) 
случаях регистрировался синдром угнетения реф-
лексов. Гидроцефальный синдром диагностирован 
у 3 (13,6%) новорожденных, повышение сухожильных 
рефлексов — у 11 (50,0%). По данным нейросоногра-
фии, в  раннем неонатальном периоде при  врожден-
ной генерализованной инфекции, вызванной виру-
сом простого герпеса, увеличение желудочкового 
индекса отмечено у 6 (27,3%), повышение эхогенно-
сти паренхимы мозга — у 2 (9,0%) и псевдокисты — 
у 5 (22,7%) детей.

В процессе эволюции вируса герпеса выработа-
лись способы уклонения от  иммунного контроля, 
включающие как  нарушения работы клеток иммун-
ной системы, так и  их функциональной актив-
ности и  эффекторной функции. В  системе врож-
денного иммунитета большое значение придается 
toll-подобным рецепторам, связывание которых 
микробными продуктами приводит к  воспалитель-
ному каскаду цитокинов, что  определяет природу, 
направление и  интенсивность адаптивного иммун-
ного ответа. Для обнаружения патогенов, в том числе 
вируса простого герпеса, клетки экспрессируют 
паттерн-распознающие рецепторы (PRR)  — TLR2, 
TLR3, TLR9, которые обнаруживают ассоциирован-
ные с  патогенами молекулярные паттерны (PAMP) 
а  также сигнализируют через  адаптерные белки 
для инициации врожденного иммунного ответа.

В 1-й группе новорожденных выявлено стати-
стически значимое снижение количества моно-
цитов, экспрессирующих TLR-2 (CD14+CD282+), 
по сравнению с контрольной группой (см. таблицу), 
что приводит к снижению продукции IFN-α и IL-12, 
и  более слабому ответу Th1-типа и  свидетель-
ствует об  ингибировании вируса простого герпеса 
TLR-2 [16]. Нарушение иммунного ответа Th1-типа 
против вируса простого герпеса у  новорожденных 
может быть связано с  различиями во  врожденных 
ответах антигенпрезентирующих клеток, с  внутрен-
ними эпигенетическими факторами. Важную роль 
в  защите от  герпесвирусной инфекции играет адап-
тивное звено иммунной системы. Т-лимфоциты 
являются ключевыми компонентами клеточно-опос-
редованного иммунного ответа. Лимфоциты CD4 
имеют решающее значение для  активации В-клеток 
и  синтеза антител, секретируют IFN-γ, который 
выполняет ряд противовирусных функций, включая 
ограничение репликации и  распространения вируса 
простого герпеса. CD8 играют важную роль в  унич-
тожении инфицированных вирусом клеток посред-
ством перфорина и гранзима [17].

У новорожденных содержание общего количества 
Т-цитотоксических лимфоцитов (CD8) было стати-
стически значимо ниже, чем в  контрольной группе 
(см. таблицу). Снижение уровня Т-клеток CD8+ 

может играть центральную роль в  контроле репли-
кации вируса простого герпеса у  новорожденных. 
Отмечено повышение содержания В-лимфоцитов, 
что было сопряжено с гипериммуноглобулинемией M.

NK-клетки играют роль в  борьбе с  инфекцией, 
вызванной вирусом простого герпеса, ограничивая 
репликацию вируса и  распространение за  счет ран-
ней продукции IFN-γ, а  также могут быть важными 
стимуляторами адаптивного иммунитета. При  срав-
нении средних уровней натуральных киллеров 
CD16+ в 1-й группе выявлено статистически значи-
мое снижение их количества по  сравнению с  тако-
вым в  контрольной группе (см. таблицу). Дефицит 
натуральных киллеров может быть связан с  прямым 
повреждающим действием вируса на клетки иммун-
ной системы. При этом установлена прямая корреля-
ция между содержанием CD16+ и количеством моно-
цитов, экспрессирующих TLR-2 (r=0,88; р<0,05). 
Анализ активационных маркеров на  поверхности 
натуральных киллеров CD16+ выявил статистиче-
ски значимое снижение количества СD16+СD25+ 
в  1-й  группе по  сравнению с  контрольной группой 
(см. таблицу), что приводит к редукции цитотоксиче-
ской активности натуральных киллеров и снижению 
синтеза IFN-γ и IFN-α.

Известно, что  регуляторные Т-клетки (Treg) 
играют решающую роль в  толерантности матери 
и  плода, обладая супрессорной активностью, также 
могут подавлять неонатальный Т-клеточный CD8+ 
ответ на  инфекционные агенты, индуцируя пре-

Таблица. Показатели иммунного и цитокинового статуса
Table. Indicators of immune and cytokine status

Показатель 1-я группа Контроль

TLR2(CD14+CD282+), % 43,8±8,3* 76,2±5,6

CD8, % 16,4±3,1* 29,4±5,3

CD16, % 1,9±0,3* 3,4±0,8

CD19, % 10,0±3,4* 3,8±0,8

СD16+СD25+, % 0,1±0,06* 0,4±0,07

СD16+СD95+, % 4,8±0,4* 3,0±0,4

CD4+CD25+high (Тreg), % 3,3±0,4* 1,9±0,3

Аннексин V+, % 8,4±1,3* 5,8±0,9

Аннексин V+PI+, % 0,9±0,5* 0,1±0,03

Ig M, г/л 1,2±0,1* 0,3±0,01

IFN-α, пг/мл 9,1±6,2* 15,9±2,1

IL-12, пг/мл 0,7±0,01* 1,1±0,3

IFN-γ, пг/мл 44,9±9,5* 100,8±27,4

Примечание. *  — статистически значимые различия между 
1-й и контрольной группами (р<0,05).
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имущественно ответ Тh-2. Анализ количества 
CD4+CD25+high обнаружил их повышение у  паци-
ентов основной группы по сравнению с контрольной 
(см. таблицу). Эти данные подтверждают мнение, 
что регуляторные Т-клетки могут модулировать тече-
ние инфекции, вызванной вирусом простого герпеса, 
приводя к  снижению интенсивности протективного 
антигенспецифического иммунного ответа. Выяв-
лена обратная корреляция содержания регулятор-
ных Т-клеток и  лимфоцитов CD4+ (r=0,82; р<0,05), 
что свидетельствуют о подавлении иммунного ответа 
на вирус простого герпеса у новорожденных регуля-
торными Т-клетками.

Апоптоз играет важную роль в  механизмах регу-
лируемой клеточной гибели, занимая ведущее место 
в  поддержании гомеостаза, сохранении клеточ-
ного баланса. Изучение процессов поздней актива-
ции лимфоцитов и  готовности к  апоптозу выявило 
повышение числа натуральных киллеров с  феноти-
пом СD16+СD95+. Нарушение процессов апоптоза 
у  пациентов 1-й группы характеризуются повыше-
нием уровня ранних и  поздних маркеров апоптоза 
Аннексин V+, Аннексин V+PI+ (см. таблицу). Наши 
результаты свидетельствуют о  стимулирующем вли-
янии вируса простого герпеса на процессы апоптоза 
иммунокомпетентных клеток.

Герпесвирусная инфекция может изменять 
секрецию целого ряда цитокинов. Анализ результа-
тов исследования уровня IFN-α в  сыворотке крови 
показал, что у детей с врожденной генерализованной 
инфекцией, вызванной вирусом простого герпеса, 
его уровень был в 1,7 раза ниже, чем в контрольной 
группе (см. таблицу). Снижение содержания IFN-α 
может быть следствием установленного нами значи-
тельно более низкого уровня моноцитов, экспресси-
рующих на своей поверхности патогенраспознающие 
рецепторы TLR-2, что согласуется с данными о нару-
шении контроля над  герпесвирусной инфекцией и, 
возможно, связано с усилением патологического вос-
паления [17, 18].

Известно, что  интерферон-γ вырабатывается 
Т-лимфоцитами и  NК-клетками и  играет важную 
роль в  развитии иммунного ответа Тh1-типа, запу-
скает экспрессию хемокинов эпителиальными 
клетками в  очаге поражения, что  приводит к  при-
влечению Т- и  NK-клеток [19]. У  детей 1-й группы 
уровень IFN-γ был в  2,2 раза ниже (р=0,01), чем 
в контрольной группе (см. таблицу), что может при-
водить к снижению микробицидности и цитотоксич-
ности макрофагов, снижению продукции цитокинов, 

супероксидных радикалов, редукции противовирус-
ного иммунного ответа. Снижение продукции IFN-α 
и  IFN-γ вносит заметный вклад в  формирование 
иммунной дисфункции. Недостаточная продукция 
интерферона у новорожденных детей свидетельствует 
о  неполноценности этого протективного механизма 
и служит причиной формирования и тяжелого тече-
ния инфекции, вызванной вирусом простого герпеса.

Важнейшая роль в развитии системного воспале-
ния принадлежит медиаторам воспаления. Интер-
лейкин-12 выполняет множество биологических 
функций и  связывает врожденный и  адаптивный 
иммунитет, индуцирует дифференцировку наив- 
ных Т-клеток CD4+, активирует NK-клетки, повы-
шает секрецию IFN-γ. В  1-й группе его содержание 
было достоверно ниже, чем в  контрольной группе 
(см. таблицу). С учетом этого можно предположить, 
что  редукция синтеза интерлейкина-12 приводит 
к  нарушению формирования связи между механиз-
мами неспецифической защиты и  специфического 
иммунитета, позволяя возбудителям длительно пер-
систировать в  организме хозяина. Выявлена прямая 
корреляция между уровнем моноцитов, экспресси-
рующих TLR-2, и продукцией IL-12 (r=0,60; р<0,05) 
и обратная c CD16+CD95+ (r=0,71; р<0,05), а также 
с IFN-γ (r=0,60; р<0,05).

Заключение

Развитие врожденной генерализованной инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса, у  ново-
рожденных детей сопряжено с  недостаточностью 
продукции IFN-α, IFN-γ, IL-12, снижением количе-
ства моноцитов, экспрессирующих TLR-2, сниже-
нием относительного количества лимфоцитов CD8+, 
CD16+, активационных маркеров CD25+ на поверх-
ности NK-клеток в сочетании с повышением уровня 
СD16+СD95+, Аннексина V+PI+, количества Тreg, 
что  свидетельствует об  угнетении ранних этапов 
врожденного иммунного ответа, нарушении эффек-
торной функции иммунокомпетентных клеток, про-
цессов апоптоза, и  способствует формированию 
супрессорного режима иммунорегуляции при инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса. Благодаря 
лучшему пониманию динамического взаимодействия 
между вирусом и  организмом ребенка расширяется 
возможность рациональной разработки безопасных 
и  эффективных методов предотвращения или  лече-
ния врожденной генерализованной инфекции, 
вызванной вирусом простого герпеса.
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