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Вступ. Системний червоний вовчак (СЧВ) – авто
імунне захворювання, яке спричиняє дія багатьох 
поліклональних автоантитіл [4, 82]. Частота захво-
рювання становить 6–35 нових випадків на 100 000 
населення за рік, зазвичай переважає у жінок репро-
дуктивного віку (90,0 % випадків)  [82, 37, 97], часто 
призводить до інвалідизації та втричі частіше, ніж у 
загальній популяції, до смерті [14, 59].

Етіолоґія і патоґенез СЧВ залишаються досі недо-
статньо зрозумілі [55, 63, 95]. Досліджується роль 
ґенетичних чинників, ультрафіолетового випроміню-
вання, деяких лікарських засобів (ЛЗ) і хімічних ре-
човин, а також впливу куріння, вакцинації та інших 
чинників навколишнього середовища, зокрема, різ-
номанітних інфекційних аґентів у виникненні та за-
гостренні СЧВ [7, 37, 38, 74, 89, 95, 117].

За інформацією Всесвітньої орґанізації охорони 
здоров’я (ВООЗ), значна частина населення інфіко-
вана одним або кількома сероваріантами герпесвірусів 
[13]. У хворих на СЧВ інфікованість цитомеґаловіру-
сом (ЦМВ) становить понад 90,0 % [33, 83], вірусом 
М. Е. Епштейна – І. Барр (ЕБВ) близько 99,5 % [39, 
54]. Тому сьогодні увага дослідників прикута, й не 
безпідставно, до з’ясування їх ролі у виникненні, па-
тоґенезі, здатності впливати на клінічно-лабораторні 
ознаки, перебіг і наслідки захворювання. 

Мета дослідження. Зробити огляд сучасної літе-
ратури стосовно ролі герпесвірусів у хворих на си-
стемний червоний вовчак та описати клінічні випад-
ки інфікованих пацієнтів із власної практики.

Матеріали й методи дослідження. Використано 
контент-аналіз, метод системного й порівняльного 
аналізу, бібліосемантичний метод вивчення актуальних 
наукових досліджень стосовно ролі герпесвірусів у 
хворих на СЧВ. Пошук джерел здійснено в наукометричних 
медичних базах інформації: PubMed-NCBI, Medline, 
ResearchGate за ключовими словами: «герпесвіруси», 
«системний червоний вовчак», «вірус простого герпесу», 
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«вірус вітряної віспи», «цитомеґаловірус», «Епштейна –
Барр вірус», «вірус герпесу 6-го типу», «вірус герпесу 
7-го типу», «вірус герпесу 8-го типу»  (анґл. herpesviruses, 
systemic lupus erythematosus, herpes simplex, herpes 
zoster, cytomegalovirus, Epstein - Barr virus, herpesvirus 
type 6, herpesvirus type 7, herpesvirus type 8). Усього 
проаналізовано 118 джерел анґлійською та україн
ською мовами. Відібрано джерела, в яких висвітлена 
роль герпесвірусів у хворих на СЧВ. Критеріями 
виключення були публікації іншими іноземними мо-
вами, дослідження на тваринах.

Результати дослідження та описи клінічних випадків. 
Огляд літератури. Як відомо, герпесвірусні інфекції 
належать до найбільш поширених у людини [6, 11]. За 
спектром клінічних проявів захворювання, спричинені 
цими вірусами, не поступаються жодному іншому 
захворюванню і стійко утримують друге місце в структурі 
летальності від інфекційних хвороб, що й визначає не 
лише медичне, а й соціальне їх значення [11]. Герпесвіруси 
можуть ушкоджувати практично всі орґани та системи 
в орґанізмі людини. Розрізняють гостру (первинна 
інфекція) та хронічну форми герпесвірусних інфекцій, 
яка своєю чергою, поділяється на латентну (наявність 
вірусного ґеному в тканинах орґанізму без утворення 
елементів вірусу), персистивну (в інфікованій клітині 
відбуваються звичайні процеси обміну та одночасно 
підтримується відтворення збудника), і реактивацію 
вірусу (реплікація вірусної дезоксирибонуклеїнової 
кислоти (ДНК) та інтенсивне утворення нових віріонів 
після латентної чи персистивної форм) [10, 62]. До ґрупи 
герпесвірусів належать близько 100 представників, із 
яких лише вісім є патоґенними для людини [6, 11, 13]. 
Виокремлюють три підродини: α-герпесвіруси (вірус 
простого герпесу (ВПГ) 1-го та 2-го типу, вірус вітряної 
віспи (ВВВ)), β-герпесвіруси (ЦМВ, або вірус герпесу 
5-го типу, вірус герпесу 6-го типу, вірус герпесу 7-го 
типу), ґамма-герпесвіруси (лімфотропні – ЕБВ та вірус 
герпесу 8-го типу) [13, 62]. 
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Інфікованість герпесвірусами становить близько 
90,0 % населення і не має тенденції до зниження [5, 
6]. Роль герпесвірусів у виникненні хвороб людини 
почали вивчати у першій чверті нашого століття. У 
1912 р. W. Grutter  уперше знайшов вірусні включення 
у рідині герпесних везикул, таким чином довівши 
герпесвірусну природу кератиту [2, 12]. У 1920 р. 
отримано першу культуру ВПГ in vitro. Відтоді від-
крито вісім антиґенних серотипів вірусу герпесу та 
доведено їх роль у етіолоґії понад 40 хвороб людини 
[12]. 

ВПГ – один із ДНК-вмісних представників родини 
герпесвірусів. Розрізняють два серотипи: ВПГ 1-го 
типу та ВПГ 2-го типу. Передавання вірусу можливе 
як від особи з активними виразковими пошкодженнями 
шкіри, так і від особи без клінічних проявів інфекції, 
яка поширює віруси зі слизових оболонок. Інкубаційний 
період становить від 1 до 26 днів. Після того як вірус 
потрапляє на слизові оболонки  чи пошкоджену шкіру, 
він проникає в клітини епідермісу та дерми, ініціюючи 
в них вірусну реплікацію, яка зазвичай перебігає 
субклінічно. Далі вірус потрапляє у чутливі чи автономні 
нервові закінчення, поширюється у нейрональних 
клітинах, а згодом і в автономних нервових ґанґліях. 
Для ВПГ 1-го типу найчастіше характерне ураження 
ґанґлія трійчастого нерва, а також поширення на верхній 
і нижній шийні ґанґлії. ВПГ 2-го типу найчастіше 
уражає ґанґлії крижового нерва (S2–S5). Інфекція може 
виникати неодноразово впродовж року. Відомо також, 
що обидва серотипи вірусу можуть спричиняти ораль-
но-фаціальну та ґенітальну інфекції, проте ВПГ 1-го 
типу частіше викликає орально-фаціальну форму, а 
ВПГ 2-го типу – ґенітальну. Найчастіші клінічні про-
яви оро-фаціальної форми інфекції –  гарячка, міалґія, 
неможливість їсти через утворення виразок, шийна 
лімфаденопатія, ґінґівостоматит, фаринґіт, виразку-
вання губ, герпесна екзема. Ґенітальна форма вияв-
ляється лихоманкою, болем голови, міалґією, загаль-
ною слабістю, дизуричними проявами, паховою 
лімфаденопатією, везикуло-пустульозними висипан-
нями чи виразкуванням ґеніталій [12, 62]. Можуть 
також виникати інші варіанти інфекції, а саме: герпесний 
панарицій (ускладнення оро-фаціальної чи ґенітальної 
форм герпетичної інфекції через інокуляцію вірусу 
крізь пошкоджену шкіру, що супроводжується 
припуханням, почервонінням, болючими везикулярними 
чи пустульозними ураженнями, лімфаденопатією); 
герпесний кератит; герпесний енцефаліт [5, 118] (гостра 
лихоманка, фокальні невролоґічні симптоми), герпесний 
менінгіт [5]; вісцеральні ураження, зокрема, езофаґіт, 
пневмоніт [114, 88], інтерстиціальна пневмонія; 
моноартикулярний артрит, ідіопатична тромбоцитопенія 
тощо [62]. 

ВВВ спричинює дві клінічні форми захворювання: 
вітряна віспа та оперізувальний герпес. Вітряна віспа – 
висококонтаґіозне захворювання, зазвичай виникає у 
дитинстві (близько 50,0 % випадків трапляється у віці 
5–9 років) і супроводжується екзантемним везикуляр-
ним висипом на шкірі, рідше – на слизових оболонках 

глотки та піхви [62]. Можливі ускладнення: вторинна 
бактерійна суперінфекція, постгерпетична невралґія, 
асептичний менінґіт, енцефаліт, синдром Ж. Гієна – Ж. 
А. Барре, пневмонія [23, 25, 50, 62].

Оперізувальний герпес є симптоматичною реакти-
вацією ВВВ, часто набутої в дитинстві інфекції [26, 
62, 70]. Вірус перебуває в латентній стадії у спіналь-
них ґанґліях тривалий час; понад 90,0 % дорослого 
населення старше 60 років мають серолоґічні ознаки 
попереднього інфікування ВВВ. Контроль латентно-
го вірусу в ґанґліях забезпечують гуморальні та клі-
тинні механізми; його реактивації передує зміна ба-
лансу системи імунітету [16]. 

Оперізувальний герпес виявляється шкірним ве-
зикулярним висипом за ходом нервів, що часто су-
проводжується вираженим болем [30, 62, 70]. Основні 
ускладнення оперізувального герпесу – вісцеральна 
дисемінація з ураженням центральної нервової си-
стеми (ЦНС), гострий нефрит, герпетична невралґія, 
а також нерідко ураження легенів і печінки [62, 114]. 
Найбільш вагомі чинники ризику для оперізувально-
го герпесу – вік пацієнта, використання імунодепре-
сантів [30, 102]. 

ЦМВ належить до β-вірусів родини герпесвірусів 
[36]. Вірус може інфікувати епітеліальні клітини, ен-
дотеліальні клітини, фібробласти, мононуклеарні 
клітини периферійної крові, а також нервові клітини 
[29, 96]. Поширеність ЦМВ інфекції становить, за 
різною інформацією, 30,0–100,0 % [18, 29, 36, 40, 
100], він уражає головним чином пацієнтів із осла-
бленим імунітетом [36, 43]. ЦМВ виявляють у слині, 
грудному молоці, фекаліях, сечі [24, 62]. 

Вірус може передаватися також статевим шляхом, 
під час переливання крові (0,14–10,0 %). Первинне 
інфікування ЦМВ призводить до значної Т-лімфоци-
тарної відповіді й може супроводжуватися синдромом 
мононуклеозу, що подібний до мононуклеозу в разі 
ЕБВ-інфекції. Поліклональна активація В-клітин ЦМВ 
призводить до виникнення ревматоїдного фактора та 
інших антитіл у разі мононуклеозу [62]. Можливі 
різноманітні клінічні прояви ЦМВ інфекції: лихоман-
ка, загальне нездужання, біль голови, пневмонія й 
альвеолярні кровотечі, виразкування шкіри, протеїнурія 
і ниркова недостатність, тромбоцитопенія, панцито-
пенія, гепатит, васкуліт, ретиніт,  енцефаліт [62]. У 
дослідженні В. І. Мороз описано погіршення слуху 
у пацієнтів із ЦМВ-інфекцією [13]. 

Вірус герпесу 6-го типу вперше виділено в 1986 р. 
з лейкоцитів периферійної крові осіб із різними лімфо-
проліферативними захворюваннями [62]. Первинне 
інфікування зазвичай відбувається у дитячому віці (до 
2-3 років). У країнах Європи антитіла до вірусу вияв-
ляють у майже 90,0 % осіб [15]. Персистування після 
первинного інфікування відбувається у крові, сечі та 
інших фізіолоґічних секретах із подальшим формуван-
ням нестерильного пожиттєвого імунітету [9, 11].

Вірус передається через слину та, ймовірно, секре-
ти статевих орґанів [9, 62]. У немовлят і дітей інфіку-
вання може виявлятися висипанням, гарячкою, діареєю, 
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рідше – судомами [11]. В осіб старше 16 років вірус 
у деяких випадках може бути причиною синдрому 
мононуклеозу, гарячки, енцефаліту, пневмоніту, син-
цитіального ґіґантоклітинного гепатиту, синдрому 
хронічної втоми (міалґічний енцефаломієліт), гістіо-
цитарного некрозного лімфаденіту [6, 11, 15, 62]. 

Вірус герпесу 7-го типу виділений у 1990 р. з 
Т-лімфоцитів [62]. Більша частина населення (близь-
ко 75,0 %) інфікується вірусом у дитячому віці [11]. 
Найбільше концентрація вірусу виявляється у слині, 
рідше – у грудному молоці. Вірусемія може бути про-
явом первинного інфікування чи реактивації інфекції 
[62]. Цей вірус може бути ко-фактором у виникненні 
герпесу 6-го типу асоційованих патолоґічних станів, 
а також інших імунодефіцитів [9, 11]. 

Можливими клінічними проявами інфекції є лихо
манка чи судоми, менінґоенцефаліт, симптоми порушення 
дихальної чи шлункової систем, синдром хронічної 
втоми [9, 11, 62].

ЕБВ, також відомий як вірус людини герпесу 4-го 
типу (ЛВГ4 – HHV4), складається з лінійного дво
спірального дезоксирибонуклеїнового (ДНК) ґеному в 
корпусі ікосаедричного капсиду [38, 62]. ЕБВ є поши-
реним інфекційним аґентом, латентна інфікованість 
становить близько 90,0–95,0 % населення земної кулі 
[3, 62, 108]. Вірус передається через слину й розмно-
жується спочатку на поверхні слизової оболонки в епі-
теліальних клітинах ротоглотки і носоглотки [3, 38]. 
Далі вірус проникає в прилеглі тканини, а також інфікує 
В-клітини [47, 76]. Центральне місце в розумінні біолоґії 
захворювання EБВ належить здатності вірусу до переходу 
з активного літичного циклу в латентний стан, із якого 
вірус реактивує [3, 38, 107]. Первинна інфекція EБВ у 
дитинстві часто є мало- чи асимптомною, але інфекція 
в підлітковому віці спричинює інфекційний мононуклеоз 
(IM) в 30,0–70,0 % випадків, де вірус заражає до 20,0 
% В-клітин орґанізму [38, 64, 106]. Інкубаційний період 
становить близько 4–6 тижнів. Вірус поширюється через 
контакт зі слиною інфікованих осіб (90,0 % випадків 
інфікування), рідше – через переливання крові чи 
трансплантацію кісткового мозку [62].

Найбільш поширеними симптомами і клінічними 
маніфестаціями ІМ є висип на шкірі, біль у горлі, 
піднебінна екзантема, артралґії, ураження нирок, 
анемія, ґранулоцитопенія, тромбоцитопенія, атиповий 
лімфоцитоз; фаринґіт, лімфаденопатії, гепатосплено-
меґалія, порушення функції печінки (понад 90,0 % 
випадків), утома, біль у м’язах, лихоманка, втрата 
апетиту, біль голови і загальна слабість [3, 8, 62, 65]. 
Крім цього, можливе ураження ЦНС, в тому числі із 
виникненням енцефаліту або менінгіту, виявлено та-
кож зв›язок із деякими пухлинами [1, 6, 8, 62]. 

Герпесвірус 8-го типу – вперше виділений у 1994–
1995 рр. із тканини саркоми М. Капоші та інших лім-
фом осіб із синдромом набутого імунодефіциту лю-
дини (СНІД). Вірус уражає В-лімфоцити, макрофаґи, 
андотеліальні та епітеліальні клітини і виявляється 
у пацієнтів із лімфомами, саркомою М. Капоші у разі 
інфікування вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), 

лімфопроліферативних захворювань В-клітинної лан-
ки імунної системи. Передається через слину, статеві 
контакти, пересадку орґанів [6, 9, 86]. Можливими 
клінічними проявами є саркома М. Капоші, лихоман-
ка, спленомеґалія, енцефаліт, фаринґіт, лімфоїдна 
гіперплазія, панцитопенія [6, 9, 62]. 

В останні десятиліття зусилля дослідників зосе-
реджені на з’ясуванні ролі вірусної інфекції у хворих 
на СЧВ, тобто створення так званої вірусної гіпотези 
[80, 81], у якій намагаються дати відповіді на прин-
ципово важливі клінічні питання [17, 44, 85, 115]. 

Деякі автори стверджують, що вірусні інфекції 
можуть провокувати виникнення захворювання у ґе-
нетично схильних осіб [82, 94, 109, 116]. 

М. Ramos-Casals та його колеґи [80] висловили 
припущення, що віруси можуть відігравати патоґе-
нетичну роль у виникненні СЧВ, бути триґерним 
чинником чи сприяти загостренню захворювання. 

Взаємозв’язок між зміненою імунною функцією 
та інфекцією у випадку СЧВ надзвичайно складний, 
оскільки інфекційні аґенти можуть взаємодіяти з 
імунною системою декількома способами, та й влас-
не імунна система працює як складний механізм [16]. 

На думку багатьох дослідників, важливу роль може 
відігравати молекулярна мімікрія, тобто подібність 
антиґенів вірусів із антиґенами на поверхні власних 
клітин, що може запустити каскад автоімунних реак-
цій [46, 44, 85].

Відомо також, що у хворих на СЧВ є дефекти гу-
моральної і клітинної ланок імунної системи. Деякі 
з цих дефектів можуть провокувати неадекватність 
імунного захисту від патоґенних мікроорґанізмів  [16, 
62, 85].  

Важливим чинником імунної системи, який відіграє 
важливу роль у захисті орґанізму від патоґенів, є си-
стема комплементу. Автори [16, 79] стверджують, що 
у пацієнтів із підвищеною інфікованістю є часткові 
дефекти системи комплементу, які своєю чергою ча-
сто фіксують у хворих на СЧВ. Вважають, що ґене-
тичні дефекти ранніх компонентів класичного шляху 
активації системи комплементу, зокрема недостатність 
C1q, є основними чинниками ризику для виникнення 
СЧВ, оскільки C1q відіграє важливу роль у активації 
комплементу через розпізнавання і кліренс апоптоз-
ного матеріалу, антитіл і структурних білків на бак-
теріях та вірусах. Водночас використання компонентів 
системи комплементу імунними комплексами обме-
жує кількість доступних компонентів для викори-
стання у разі проникнення патоґенних мікроорґанізмів. 
Доведено [16], що й лектиновий шлях активації си-
стеми комплементу бере участь у патоґенезі СЧВ і, 
ймовірно, посилює схильність до інфекцій.  

Дослідники вважають, що одним із найбільш по-
ширених кількісних порушень у крові у хворих на 
СЧВ є Т-клітинна лімфопенія, яка корелює із заго-
стреннями захворювання і відповіддю на імуносу-
пресивне лікування. Вважається, що це є одним із 
чинників посилення схильності таких хворих до ін-
фекцій. Т-клітини також виявляють важливий функ-
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ціональний дефіцит. Недоліки Т-клітинної цитолітич-
ної активності значною мірою пояснюються 
зниженням продукції інтерлейкіну-2 та ґамма-інтер-
ферону [16]. 

Давно відомо, що для герпесвірусів характерна 
пожиттєва персистенція вірусу в клітинах нервових 
ґанґліїв, що зумовлює перебіг із періодами загострення 
та ремісії. В останні роки з’являються повідомлення 
у літературі про те, що герпесвіруси персистують не 
тільки у нервових клітинах, а й у клітинах імунної 
системи, що може призводити до загибелі або зниження 
функціональної активності клітин імунної системи 
та виникнення вторинних імунодефіцитних станів, 
які підтримують тривалу персистенцію вірусу [12]. 
Важливим також є чергування періодів загострення 
та ремісії СЧВ, які можуть нагадувати періоди гострої 
і прихованої герпесвірусної інфекції [20, 58]. 

У хворих на СЧВ описано випадки таких важчих 
форм ВПГ, як пневмоніт, пневмонія, бронхіоліт, 
виникнення легеневої гіпертензії [80, 88]. 

Дослідники вважають, що у хворих на CЧВ частіше 
виникає оперізувальний герпес порівняно зі здоровими 
особами [28, 90]. Важливими чинниками виникнення 
оперізувального герпесу у хворих на СЧВ на початку 
захворювання, на думку інших дослідників [45], є 
лімфопенія та імуносупресивні ЛЗ. З’ясовано  також, 
що у хворих на СЧВ оперізувальний герпес перебігає 
у важчій формі [16, 23, 25], у них частіше виникають 
ураження очей [75], люпус-нефрит і підвищується 
вміст антитіл до Smith-антиґену [61]. 

На думку багатьох авторів [29, 42, 44, 46, 98],  
заслуговує на увагу також вивчення у хворих на СЧВ 
ролі ЦМВ. Відомо, що ЦМВ може уразити різні орґани 
та системи людського орґанізму і системне інфікування 
ним, а чи окремих орґанів, може виявлятися ознаками, 
подібними до проявів СЧВ.

Сьогодні дослідники працюють над з’ясуванням 
основних особливостей зв’язку ЦМВ інфекції та СЧВ 
[92, 93]: а) чи ЦМВ є лише опортуністичною інфекцією 
у хворих на СЧВ, яка значно частіше виявляється у 
таких хворих, що вживають ґлюкокортикостероїди 
чи інші імуносупресивні ЛЗ; б) чи виникнення СЧВ 
спричинене ЦМВ; в) чи ЦМВ інфекція є «триґером» 
СЧВ; г) чи ЦМВ є одним із патоґенетичних механізмів 
СЧВ. Так, у хворих із початковими симптомами СЧВ 
виявлено [51, 73] анти-ЦМВ IgM або ЦМВ-ДНК, що, 
на думку авторів, гіпотетично може вказувати на ЦМВ 
як причину СЧВ. S. Yamazaki та інші [115] вважають, 
що ЦМВ-інфекція може бути «спусковим гачком» 
для СЧВ. Канадські дослідники [87] стверджують, 
що більшість педіатричних пацієнтів із СЧВ, інфікованих 
ЦМВ, мають лихоманку, нефротичний синдром, 
гепатомеґалію, пневмоніт, анемію, значну лімфопенію 
порівняно із хворими на СЧВ, не інфікованими ЦМВ. 
У дослідженні J. Chen та інших [29] описано, що 
частота виявлення Ig G та Ig M до ЦМВ суттєво не 
відрізнялася між дорослими хворими з СЧВ та здоровими 
особами контрольної ґрупи, проте вміст Ig G та Ig M 
антитіл до хворих на СЧВ був значно вищим ніж у 

здорових осіб. Окрім цього, у хворих із наявністю 
антитіл Ig M до ЦМВ, які свідчать про гостру інфекцію 
або загострення хронічної, виявлено вищий рівень 
активності за SLEDAI порівняно з хворими на СЧВ 
з неґативним результатом. Описано також достовірно 
частіше підвищення титру антитіл Ig M до ЦМВ [19, 
20, 103], позитивного Ig G до ЦМВ [68, 17], а також 
наявність ДНК ЦМВ і число копій ґеному вірусу [52] 
у хворих на СЧВ порівняно зі здоровими особами 
контрольної ґрупи. 

Інші автори стверджують [101], що ЦМВ-інфекція 
має стосунок до «судинних» проявів СЧВ, зокрема, що 
інфіковані хворі на СЧВ частіше мають ознаки синдрому 
А. Г. М. Рейно і рідше – типові ураження нирок. 

Подібність клінічних проявів СЧВ та ЦМВ-інфекції 
значно ускладнює визначення, чи є лише інфекція, 
що є первинною або хронічною у фазі загострення і 
за клінічними ознаками нагадує СЧВ, чи клінічні 
симптоми у хворих на СЧВ спричинені гострим 
інфікуванням ЦМВ, загостренням хронічної інфекції, 
чи загостренням СЧВ, бо ЦМВ може призвести до 
системного інфікування, яке нагадує СЧВ [34, 80, 105]. 

Антиґени ЦМВ, які імітують автоантиґени, можуть 
бути відповідальні за імунолоґічні порушення у па-
цієнтів із СЧВ [29, 31]. Крім цього, ЦМВ-інфекція 
може пригнічувати продукцію еритропоетину і спо-
нукати або призводити до загострення анемії [23, 41]. 
Проте не досить зрозуміло, чи є ці імунолоґічні по-
рушення, гематолоґічні аномалії і ниркові прояви 
через власне ЦМВ-інфекцію або внаслідок загострен-
ня СЧВ, спричиненого ЦМВ-інфекцією, що потребує 
подальшого з’ясування [29].

У наш час вивчають роль герпесвірусів 6-го та 7-го 
типів у виникненні захворювань людини [11], проте 
їх роль у хворих на СЧВ з’ясована недостатньо  [82]. 

Зв’язок ЕБВ і СЧВ широко описаний у медичній 
літературі [37, 38, 55, 65, 84, 85, 116]. Деякі дослідження 
показали, що поширеність EБВ інфекції у молодих 
хворих на СЧВ становить 99,0 % порівняно з 70,0 % 
у контрольній ґрупі здорових осіб [53]. Дослідженням, 
проведеним у 2001 р. [54], виявлено, що всі 192 хворих 
на СЧВ, окрім одного, були інфіковані EБВ, що стало 
підставою вважати ЕБВ причиною виникнення СЧВ. 

Кілька ґруп дослідників [20, 39, 82] описують 
достовірно вищі показники Ig G до ЕБВ у хворих на 
СЧВ порівняно зі здоровими особами. Виявлено також 
зворотний кореляційний зв’язок із вмістом антитіл 
до раннього антиґену (РА/EA) до ЕБВ та рівнем 
лімфоцитів  у хворих на СЧВ [82]. 

І. Kang та його колеґи [60] описали збільшення 
вірусного навантаження ЕБВ в моноцитах периферійної 
крові, що, ймовірно, зумовлено неадекватною відповіддю 
CD8+ Т-клітин (Т-кілери) на ЕБВ, а також 40-разове 
зростання ЕБВ-навантаження порівняно зі здоровими 
особами контрольної ґрупи. 

Водночас U. Y. Мoon і його колеґи [69] виявили, 
що EБВ-вірусне навантаження в моноцитах периферійної 
крові у хворих на СЧВ у 15 разів більше, ніж у здорових 
осіб контрольної ґрупи.
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G. Zandman-Goddard із колеґами [116] виявили до-
стовірний кореляційний зв’язок підвищеного титру 
антитіл до ЕБВ зі шкірними та суглобовими проява-
ми у хворих на СЧВ. 

Італійські вчені [35], обстежуючи пацієнтів із 
підвищеним вмістом антинуклеарних антитіл, зафіксували 
значно вищі рівні антитіл Ig G до капсидного антиґену 
(КА/VCA) та РА/ЕА, ніж у здорових осіб. Антитіла 
Ig M до КА/VCA частіше виявляються у хворих зі 
збільшеним умістом антинуклеарних антитіл. Учені 
припускають, що активна ЕБВ-інфекція чи її реактивація 
можуть брати участь в утворенні антинуклеарних 
антитіл.

Ґрупа американських дослідників [49] виявила 
частішу інфікованість ЕБВ хворих на СЧВ порівняно 
зі здоровими особами, а також більшу кількість 
інфікованих клітин у них порівняно з пацієнтами з 
іншими автоімунними захворюваннями. Вони також 
припускають, що велика кількість ЕБВ-інфікованих 
клітин у хворих на СЧВ асоційована із загостренням 
захворювання.

J. Y. Lu із колеґами [67] констатували збільшений 
уміст ДНК EБВ в сироватці крові 41,9 % обстежених 
хворих на СЧВ порівняно лише з 3,2 % у здорових 
осіб контрольної ґрупи. Це свідчить про те, що хворі 
на СЧВ у 13,1 разу частіше інфіковані ЕБВ з ознака-
ми реплікації. Окрім цього, висловлено припущення, 
що EБВ-інфіковані В-клітини можуть також виділя-
ти вірус-закодовані антиапоптозні молекули, стаючи, 
таким чином, стійкими до апоптозу [44, 48]. Декіль-
ка ґруп дослідників [44, 60, 117] висловили думку, 
що збільшення продукції інтерферонів Т-клітинами, 
опосередковане EБВ, є ще одним механізмом, який 
бере участь у патоґенезі автоімунних процесів. Різ-
номанітні антиґени EБВ можуть виявляти структур-
ну, молекулярну або функціональну мімікрію з СЧВ-ан-
тиґенами або іншими імунно-реґулятивними 
компонентами [44]. Повторення або реактивація ін-
фекції EБВ, що призводить до збільшення вмісту ЕБВ 
Ig A й Ig G сироватки, може мати стосунок до СЧВ 
[78]. Інші дослідники вважають, що EБВ та його ре-
активація може бути причиною виникнення СЧВ [57, 
111]. Проте не досить зрозумілі механізми, асоційовані 
з вірусною інфекцією, які призводять до аномальних 
автоімунних реакцій [80]. Вважають [76], що взаємодія 
між ЕБВ і СЧВ є складною – EБВ може спричинити 
автоімунні процеси, які призводять до виникнення 
СЧВ, але й хворим на СЧВ властиві дисреґуляція 
відповіді на ЕБВ і ненормальний вірусний латентний 
період.

У дослідженнях, проведених в останні роки, з’я-
совують роль вірусу герпесу 8-го типу та його зна-
чення у хворих на СЧВ, у яких виявлено високу ча-
стоту поширення вірусу та висловлено припущення 
щодо значимості цього вірусу [104, 110]. 

Діаґностика СЧВ у хворих, інфікованих вірусами, 
зокрема герпесґрупи, ускладнена. Часто розуміння 
причини виникнення таких неспецифічних клінічних 
проявів СЧВ, як лихоманка, лімфаденопатія, легеневі 

інфільтрати, висипання на шкірі та слизових оболон-
ках, порушення зсідання крові, тромбо- та лейкоци-
топенії, гемолітична анемія і в тому числі аплазії 
еритроцитів, становить проблему для клініцистів [34]. 

Проведений аналіз сучасної літератури свідчить 
про різноманітні можливості  клінічних ситуацій 
поєднання вірусних інфекцій та СЧВ. 

Зокрема, у пацієнтів із гострими вірусними інфекціями, 
які відповідають критеріям класифікації СЧВ 1997 
р., можливі такі варіанти: 1) наявна гостра вірусна 
інфекція, що імітує СЧВ (зникнення симптомів СЧВ 
і нормалізація імунолоґічних маркерів після лікування); 
2) наявний СЧВ, викликаний гострими вірусними 
інфекціями (активні клінічні чи лабораторні порушення 
і/або необхідність щоденного ґлюкокортикостероїдного 
лікування для контролю симптомів). У пацієнтів зі 
з›ясованим діаґнозом СЧВ та гострими вірусними 
інфекціями можливі: 1) мімікрія загострення СЧВ: у 
хворих клінічні та / або лабораторні зміни, які нагадують 
загострення СЧВ за відсутності зміненого імунолоґічного 
профілю (низькі рівні комплементу і високий рівень 
антитіл до двоспіральної ДНК), що усувається без 
зміни базового лікування СЧВ; 2) орґаноспецифічні 
гострі вірусні інфекції; 3) системні гострі вірусні 
інфекції [80].

 У своїй клінічній практиці ми зіткнулися з чис-
ленними випадками наявності у хворих на СЧВ також 
і хронічних вірусних інфекцій, які в різних консте-
ляціях у одних випадках були в фазі реплікації, в ін-
ших – у фазі інтеґрації. 

Запропоновано рекомендації щодо обстеження  
хворих на СЧВ з підозрою на інфікування, з лихо-
манкою [80]. Потрібно: 1) виявляти не тільки загаль-
ні бактеріальні інфекції (зазвичай інфекції сечових і 
дихальних шляхів), але й опортуністичні вірусні ін-
фекції, особливо у хворих із важким перебігом СЧВ 
(з нирковою недостатністю, ураженням ЦНС), які 
отримують імуносупресивне лікування; 2) проводи-
ти обстеження осіб із підозрою на СЧВ для виявлен-
ня насамперед найбільш поширених вірусних інфек-
цій, описаних у хворих із наявністю хвороби, або в 
осіб із підтвердженим СЧВ, які виявляються лихо-
манкою без будь-яких чітких ознак його загострення; 
3) провести комплексне клінічно-лабораторне, а за 
потреби, й інструментальне  обстеження з метою 
виключити  інфекцію.

Зауважмо, що в арсеналі клініциста немає специ
фічних клінічних ознак інфікування хворих на СЧВ, 
які б дали змогу  констатувати її наявність у хворого, 
а в разі  виявлення інфекційного аґента – з’ясувати 
його роль. 

Серед рутинних показників загострення СЧВ роз
різняють визначення вмісту компонентів комплемен-
ту (С3 і С4), титру антитіл до двоспіральної ДНК, 
швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), які мають 
значення для проґнозування захворювання та ефек-
тивності лікування [91]. Однак навіть разом вони не 
завжди дають змогу розрізнити прояви загострення 
захворювання та  інфекцію [91, 92]. На думку авторів, 
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фактично їх зростання часто може бути послаблене 
імуносупресивними ЛЗ, особливо ґлюкокортикосте-
роїдами [71]. І навпаки, постійно високий титр антитіл 
до двоспіральної ДНК або низький уміст компонентів 
комплементу С3 і С4 можуть виявлятися у деяких 
хворих з низькою активністю захворювання [21]. 

На думку авторів [17, 34, 80] у хворих на СЧВ із 
підозрою на загострення захворювання, які не від-
повідають на специфічне лікування СЧВ, варто про-
водити ретельну оцінку вірус-специфічних особли-
востей разом із дослідженнями найбільш поширених 
вірусів.

До найпоширеніших лабораторних методів діаґ-
ностики герпесвірусів відносять серолоґічну діаґно-
стику – виявлення антитіл до вірусу (методами реак-
ції нейтралізації, зв’язування комплементу, 
гемаґлютинації, імунофлюоресценції тощо). Вияв-
лення  Ig M свідчить про активність вірусу (первин-
не інфікування, реінфекція, реактивація вірусу). У 
разі первинної герпесвірусної інфекції Ig M з’явля-
ються на 7–14-й день після інфікування і виявляють-
ся впродовж 1–3 місяців. Специфічні Ig G є антитіла-
ми вторинної імунної відповіді, їх виявляють у другій 
половині інфекційного процесу в разі первинного 
зараження, а також за наявності латентних інфекцій 
(імунна пам’ять), персистенції чи реактивації вірусу. 
Метод «парних сироваток» – 4-разове підвищення 
титрів специфічних антитіл за двотижневий період 
використовують у разі первинного інфікування чи 
реактивації вірусу. Швидка зміна титру специфічних 
антитіл Ig G можлива в разі переходу вірусу з однієї 
форми в іншу (значне збільшення концентрації про-
тигерпетичних антитіл у сироватці можливе в разі 
реактивації інфекції після тривалого латентного періо-
ду або незначне зниження титру специфічних антитіл 
IgG виявляють у разі формування прихованої інфек-
ції після певного періоду реактивації). Серолоґічні 
методи найчастіше варто використовувати для визна-
чення стану противірусного гуморального імунітету, 
а також для виявлення вірусу лише в разі первинно-
го інфікування, коли фіксують феномен сероконвер-
сії та появи специфічних Ig M [10].

Можна також використовувати цитолоґічні та гісто-
лоґічні дослідження, які дають змогу виявити харак-
терні ознаки інфікування клітин, орґанів чи тканин. 
Наприклад, феномен цитомеґалії (клітини збільшу-
ються у розмірах, ядро розташоване ексцентрично і 
містять центральне нуклеарне тіло), який виявляють 
у випадку ЦМВ; клітини А. Тцанка у випадку інфек-
цій, зумовлених α-герпесвірусами; виявлення атипо-
вих мононуклеарів [10].

Для виявлення вірусу використовують також ме-
тоди: вірусолоґічний (виділення вірусу з культури 
клітин, метод дороговартісний і результати очікують 
від 2 до 20 днів); електронна мікроскопія (виявлення 
вірусних частин із досліджуваного середовища, дає 
змогу виявити морфолоґічні ознаки віріонів, частіше 
використовується із науковою метою); біолоґічна 
проба (інфікування чутливих лабораторних тварин, 

застосовують у разі сумнівних результатів). Провід-
ну роль для діаґностики герпесвірусної інфекції віді-
грає технолоґія полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) 
[9, 10] (визначення ДНК вірусу в різних середовищах 
методом напівкількісного (+, ++, +++, ++++) та кіль-
кісного (кількість копій вірусу) визначення). 

Для виявлення вірусних антиґенів (імуноморфо-
лоґічні методи) найчастіше використовують специ
фічні моноклональні антитіла, проте чутливість ме-
тоду значно нижча, ніж у разі використання ПЛР 
(55,0–75,0 %) [10].

Для лікування пацієнтів із герпесвірусними ін-
фекціями застосовують противірусні ЛЗ, зокрема, 
ациклічні аналоґи гуанозину (рівень доказовості А); 
інтерферони та імуноґлобуліни [6]. Так, для лікуван-
ня інфекцій, спричинених α-герпесвірусами, ефек-
тивні ЛЗ, що інгібують вірусну ДНК. Найчастіше 
застосовують ацикловір: 200,0–400,0 мґ 5 разів на 
добу (у разі оро-фаціального чи ґенітального герпесу); 
по 800,0 мґ 5 разів на добу 5–10 днів (у разі оперізу-
вального герпесу); 400,0 мґ двічі на добу більше 6 
місяців у разі дисемінованого шкірного герпесу; у 
разі ураження ЦНС, пневмоніту, гепатиту рекомен-
доване внутрішньовенне введення ацикловіру (5,0–10,0 
мґ/кґ/день у вигляді інфузій із 8-годинним інтервалом). 
За наявності шкірно-слизової форми ВПГ використо-
вують також валацикловір дозою 1000,0 мґ на добу 
близько 7–14 днів чи фамцикловір дозою 250,0 мґ 
тричі на добу 7 днів. Лікування оперізувального гер-
песу передбачає застосування противірусних ЛЗ, 
зокрема, ацикловіру чи валацикловіру (1500 мґ/добу) 
чи фамцикловіру (250,0–500,0 мґ тричі на добу) впро-
довж 7–14 днів. Для лікування хворих, інфікованих 
ЦМВ, можна застосовувати ганцикловір (5,0–7,5 мґ/
кґ через кожних 12 годин) чи вальганцикловір (900,0 
мґ двічі на добу), курсом упродовж 14–21 дня, відтак  
можна перейти на підтримувальне лікування. Вико-
ристовують також фоскарнет (60,0 мґ/кґ тричі на добу 
10–14 днів) для інґібування вірусної ДНК полімерази.  
Для лікування герпесвірусної інфекції використовують 
нові препарати – цидофовір і брівудин (у разі оперізу-
вального герпесу 125,0 мґ на добу 7 днів) [6, 62]. 

У сучасній імунотерапії пацієнтів із герпесвірусними 
інфекціями застосовують інтерферони (найчастіше 
препарати інтерферону α дозою 1,0–6,0 млн МО через 
день) та імуноґлобуліни, які є додатковими, проте 
важливими складовими етіотропного лікування (рівень 
доказовості В), та у поєднанні з противірусними ЛЗ 
підвищують ефективність лікування і зменшують його 
тривалість, зокрема, у хворих на СЧВ [6].

Труднощі лікування герпесвірусної інфекції у хворих 
на СЧВ полягають у тому, що класичні схеми лікування 
СЧВ включають використання різноманітних ЛЗ 
(більшість із яких імуносупресивні чи імуномодулювальні 
[59]), що клінічно поліпшують стан пацієнтів, проте, 
саме вони збільшують ризик інфікувань, у тому чис-
лі опортуністичними інфекціями [26, 56, 66].

Одним із ймовірних напрямів профілактики 
герпесвірусних інфекцій є вакцинація [26, 92, 72]. За 
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рекомендаціями Європейської Антиревматичної Ліги 
(European League against Rheumatism / EULAR), хворим 
на СЧВ, які отримують  імуносупресивні ЛЗ, безпечно 
призначити «вбиті» чи субодиничні вакцини і не рекомен
довано – «живі» вакцини [112, 92]. Доцільність вакцинації 
хворих на СЧВ є контраверсійною – отримано підтверд
ження, що вакцинація знижує ризик оперізувального 
герпесу та постгерпетичної невралґії у пацієнтів старше 
60 років [72, 112, 113]. Проте деякими дослідженнями 
виявлено, що імуноґенність у разі вакцинації може бути 
не досить ефективною [50] чи вакцинація може супровод
жуватися загостренням захворювання [27, 99, 112]. 

Для підтвердження важливої ролі герпесвірусів у 
хворих на СЧВ наводимо приклади клінічних випадків. 

Пацієнтка Л., 1988 року народження, звернулася 
зі скаргами на біль у променезап´ясткових, ліктьових, 
колінних суглобах, дрібних суглобах кистей рук, що 
посилюється на холоді та під час фізичного навантаження, 
послаблюється від застосування нестероїдних 
протизапальних ЛЗ локально (мазі), набряк навколо
суглобових тканин кистей, синюшність шкіри пальців 
верхніх кінцівок; висип на обличчі за типом «метелика»; 
підвищення температури тіла до 37,0–38,0 °С, періодично 
відчуття поколювання у правому підребер’ї, що 
посилюється під час дихання; випадіння волосся; 
відчуття утруднення під час ковтання і осиплість 
голосу, періодичне порушення зору (нечітке зображення), 
періодичний міґренеподібний біль голови, втрату маси 
тіла на 4 кґ за 1 місяць. 

Із анамнезу захворювання: вважає себе хворою з 
весни 2009 року, коли вперше помітила висип на 
обличчі й звернулася до дерматолоґа, який поставив 
діаґноз «демодекоз»; отримане лікування покращення 
не принесло. Цього ж року виявлено лейкопенію 
(лейкоцити 3,4х109 /л ). У  2010 році (після перенесе-
ного тонзиліту) почав турбувати біль у великих су-
глобах міґруючого характеру, а навесні того ж року 
повторно з´явилися висип на обличчі, підвищення 
температури тіла, біль у суглобах. У медичному закладі 
за місцем проживання виявлено лейкопенію (лейкоцити 
3,1х10 9/л ). Через відсутність  ефекту від лікування 
ушпиталена в ревматолоґічне відділення Львівської 
обласної клінічної лікарні (ЛОКЛ). Із анамнезу жит-
тя: перенесені захворювання – тонзиліт, фурункульоз. 
Туберкульоз, венеричні захворювання, паразитози у 
себе та в сім’ї, у рідних пацієнтка заперечує. Не курить, 
алкоголем не зловживає. Спадковість: не обтяжена. 
Непереносимості ЛЗ не спостерігала. 

Об´єктивне обстеження: загальний стан середньої 
важкості. Свідомість  ясна. Хода не порушена. Зріст 
165,0 см, маса тіла 55,0 кґ. Будова тіла – неправильна 
(сколіоз грудного відділу хребта). Конституція – 
нормостенічна. Шкіра – бліда, висип за типом «метелика», 
еластична, суха; ретикулярне ліведо (livedo retiс.) на 
нижніх кінцівках; дифузна алопеція волосяної частини 
голови. Слизові оболонки не змінені. Набряки відсутні. 
Лімфатичні вузли не збільшені, не болючі. Тонус м’язів 
добрий. Дефіґурація, деформація суглобів не візуалізується; 
активні й пасивні рухи в повному обсязі; сила кистей 

рук задовільна. Температура тіла 37,3 0С (аксилярно). 
Дихання через ніс вільне; частота дихальних рухів 18/
хв; грудна клітка правильної форми, під час пальпації 
еластична, голосове тремтіння середньої інтенсивності; 
перкуторно –  над легенями ясний легеневий, межі 
легенів у нормі; аускультативно – ослаблене дихання, 
хрипи відсутні. Ділянка серця без змін; верхівковий 
поштовх пальпується у V міжребер›ї на 1,0 см досередини 
від лівої середньоключичної лінії. Пульс 92/хв, задовільного 
наповнення та напруження, дефіциту пульсу немає.  
Артеріальний тиск (АТ) зліва – 110/80 мм рт. ст., справа 
– 110/80 мм рт. ст. Межі відносної та абсолютної серцевої 
тупості в нормі.  Тони серця ритмічні, чисті; частота 
серцевих скорочень (ЧСС) – 92/хв. Язик вологий, 
обкладений білими нашаруваннями; зуби сановані; 
живіт – овальної форми, під час пальпації м’який,  не 
болючий, перкуторно – тимпанічний звук; нижній 
край печінки – гладкий, не виступає з-під реберної 
дуги; її розміри за М. Г. Курловим 9,0–8,0–7,0 см; 
селезінка не пальпується. Ділянка нирок не змінена; 
нирки не пальпуються, симптом Ф. І. Пастернацького 
неґативний з обох боків. Поведінка хворої адекватна, 
орієнтація в часі та просторі правильна. Пальпується 
перешийок щитоподібної залози. 

Пацієнтці проведено лабораторні та інструментальні 
обстеження:

1) загальний аналіз крові – нормохромна анемія 
(еритроцити – 3,5/3,7х1012/л, гемоґлобін – 101/114 ґ/л), 
лейкопенія (лейкоцити – 3,2/ 4,1х109/л), прискорення 
ШОЕ (43/36 мм/год.); 2) загальний аналіз сечі – ери-
троцитурія (4-5 у полі зору); 3) копроґрама – відхилень 
не виявлено; 4) біохімічний аналіз крові – підвищен-
ня рівня трансаміназ (аспартатамінотрансфераза – 97 
од./л; аланінамінотрансфераза – 100,0 од./л), підви-
щення рівня С-реактивного білка (48,1 мґ/л), у про-
теїноґрамі – підвищення рівня гамма-ґлобулінів (27,2 
%); 5) імунолоґічний аналіз – підвищення рівнів се-
редніх (520 од.) і малих циркулюючих імунних комплексів 
(760 од.), клітини червоного вовчака (lupus erythematodes) 
LЕ-клітини – виявлено поодинокі; компоненти комплементу 
(С3, С4-2) – в межах норми; підвищення антинуклеарних 
антитіл – 8,0 (норма менше 1,0 од./л), підвищення 
рівня антитіл до двоспіральної ДНК (більше 200,0 
МО/мл), антифосфоліпідні антитіла – в межах норми; 
інфекційна панель: антитіла Ig М до ЦМВ 1,0 МО/мл 
(норма); ЦМВ Ig G  > 80,0 (менше 9,0 АО/л), антитіла 
Ig G до нуклеарного антиґену вірусу ЕБВ 551,0  
од./мл (менше 9,0); ЕБВ Ig M-VCA – 34,9 (до 10,0); 
антитіла Ig G  до капсидного антиґену вірусу ЕБВ 
165,0 од./л (менше 9,0); антитіла Ig G до хламідії <1/5 
(норма); ПЛР вірус ЕБВ (кров) – виявлений; ЕБВ 
(щічний зскрібок) – виявлений, ЕБВ (слина) – виявлений, 
ПЛР ЦМВ (сеча) – не виявлено; ЕБВ (слизова ротоґлотки) 
– виявлений, ПЛР герпес 6-го типу (щічний зскрібок) 
– не виявлений; 6) аналіз крові на ВІЛ, маркери гепатитів 
В і С, RW — неґативний результат.

Серед відхилень у результатах інструментальних 
досліджень: 1) капіляроскопія — локальний набряк, 
спазм капілярів; 2) рентґеноґрафія орґанів грудної 



Огляд літератури, опис клінічних випадків

ISSN 2306-4269. Lviv Сlinical Bulletin. 2017, 4(20)	 67

клітки – легеневий малюнок помірно підсилений, 
склерозно змінений, деформований унаслідок помір-
ного, інтерстиціального пневмосклерозу; праве скле-
піння діафраґми розташоване трохи вище від звичай-
ного, відносно сплощене; 3) рентґеноґрафія кистей 
– помірне звуження суглобових щілин променезап’яст-
кових суглобів, незначне ущільнення суглобових по-
верхонь, помірний параартикулярний набряк м’яких 
тканин; 4) спіроґрама – порушення вентиляційної 
здатності легенів за рестриктивним типом другого 
ступеня, дихальна недостатність (ДН) ІІ ступеня; 5) 
езофаґоґастродуоденофіброскопія – поверхневий ґа-
стрит; 6) маґнітно-резонансна томоґрафія головного 
мозку – ознак орґанічних змін головного мозку під 
час обстеження не виявлено. За шкалою SLEDAI – 14 
балів. Пацієнтка також отримала консультацію оф-
тальмолоґа – синдром «сухого ока» обох очей;  нев
ропатолоґа – міґрень; астено-невротичний синдром; 
наслідки перенесеної нейроінфекції. 

Взявши до уваги скарги пацієнтки, інформацію з 
анамнезу, відхилення, виявлені під час об’єктивного 
обстеження, в результатах лабораторних і інструментальних 
досліджень, поставлено клінічний діаґноз: «СЧВ: 
підгострий перебіг; активна фаза, активність ІІ ступеня; 
SLEDAI – 14 балів; із ураженням шкіри («метелик», 
фотосенсибілізація), суглобів (поліартрит із переважним 
ураженням променезап´ясткових, ліктьових, колінних 
суглобів, дрібних суглобів кистей, функціональна 
недостатність суглобів 0-І ступеня), судин (синдром 
А. Г. М. Рейно, ретикулярне ліведо), легенів 
(інтерстиціальний пневмосклероз, ДН ІІ ступеня за 
рестриктивним типом), нервової системи (міґренеподібний 
біль голови, астено-невротичний синдром), очей 
(синдром «сухого ока» обох очей), із гематолоґічними 
(лейкопенія) та імунолоґічними (антинуклеарні антитіла, 
антитіла до двоспіральної ДНК – позитивні) порушеннями; 
із триґерною ЕБВ- та ЦМВ-хронічною інфекцією у 
фазі загострення. Анемія: хронічних захворювань; 
легкого ступеня важкості. Хронічний ґастрит: поверхневий, 
фаза неповної ремісії, недостатність травлення І. 
Сколіоз грудного відділу хребта. Функціональний 
клас терапевтичного хворого ІІІ». 

Пацієнтці окрім стандартної схеми лікування СЧВ 
були призначені противірусні ЛЗ (валацикловір 2,0 
ґ/добу впродовж 10 днів, ізопринозин 2,0 ґ/добу 7 
днів, протфенолозид по 16 крапель/день упродовж 1 
місяця) та інтерферон (інтерферон α 3 млн через день 
упродовж 14 днів). 

Після проведеного лікування пацієнтка відчула 
поліпшення стану, нормалізувалась температура тіла, 
знизилась інтенсивність болю у суглобах, зник біль 
голови. Аналіз лабораторно-інструментальних дослід-
жень: зниження ШОЕ до 25 мм/год.; нормалізація рівнів 
трансаміназ, зниження С-реактивного білка до 8,2 мґ/л;  
зниження рівня антинуклеарних антитіл до 3,2 (норма 
<1,0); ЦМВ Ig G – 4,0 (норма <0,4); ЕБВ Ig М-VCA – 
1,7 (неґ: <8,0), герпес Ig М – не виявлено, ПЛР ЦМВ 
(сеча) – не виявлено, ПЛР ЕБВ (кров; щічний скрібок) 
– не виявлено. За шкалою SLEDAI – 5 балів.

Наводимо ще один клінічний випадок: 
Пацієнтка М., 1973 року народження, звернулася 

зі скаргами на біль у дрібних суглобах кистей і стіп, 
плечових, колінних суглобах, появу висипання на 
обличчі, в «зоні декольте», біль у поперековому від-
ділі хребта; періодичне відчуття серцебиття, випадін-
ня волосся, виражену загальну слабість. 

Із анамнезу захворювання: вважає себе хворою 
близько 10 років, відколи вперше помітила появу 
висипань на нижніх кінцівках. Лікувалась у дерматолоґів 
без поліпшення стану. З’явились еритематозні висипання 
на обличчі, температура – до 38,0–39,0 0С, біль у 
суглобах, лейкопенія, ендокардит, міокардит, протеїнурія. 
Після дообстеження, проведення біопсії шкірно-
м’язового клаптя і нирки (вовчаковий ґломерулонефрит) 
діаґностовано СЧВ. Відтоді постійно лікується 
амбулаторно, періодично стаціонарно. Вживає: 
метилпреднізолон (16,0 мґ/добу), мофетил мікофенолат 
(2,0 ґ). Із огляду на недостатній ефект від лікування 
ушпиталена в ревматолоґічне відділення ЛОКЛ. 
Анамнез життя: перенесені захворювання в дитинстві 
– хвора не пам’ятає, у дорослому віці – у 2013 р.  
тонзилектомія. Туберкульоз, венеричні захворювання, 
вірусні гепатити, паразитози у себе та рідних заперечує. 
Шкідливі звички заперечує. Спадковість не обтяжена. 
Непереносимість медикаментів – зі слів пацієнтки 
алерґія на йод. Гінеколоґічний анамнез – обтяжений 
(ІІІ вагітності, ІІ пологи). 

Об′єктивно: загальний стан середньої важкості. 
Свідомість ясна. Хода не порушена. Зріст 170,0 см, 
маса тіла 86,3 кґ. Будова тіла – правильна. Конституція 
– гіперстенічна. Шкіра –  еритематозні висипання за 
типом «метелика», висипання в «зоні декольте», 
вологість звичайна; дифузна алопеція; слизові оболонки, 
доступні огляду, рожеві, звичайної вологості. Помірні 
набряки на нижніх кінцівках. Периферійні лімфатичні 
вузли не збільшені, не болючі. Скелетні м’язи: тонус 
добрий. Дефіґурація дрібних суглобів кистей; обсяг 
рухів: активні та пасивні трохи обмежені в суглобах, 
що болять; сила кистей рук знижена. Температура 
тіла 36,5 0C. Дихання через ніс вільне; частота ди-
хальних рухів 20/хв, дихання ритмічне; тип дихання 
– грудний; грудна клітка правильної форми, пальпа-
торно – еластична; голосове тремтіння – середньої 
інтенсивності; перкуторно над легенями – ясний ле-
геневий звук; межі легенів – у нормі; аускультативно 
– везикулярне дихання над усією поверхнею легенів, 
хрипи не вислуховуються. Ділянка серця без змін; 
верхівковий поштовх пальпується у V міжребер’ї на 
1,0 см досередини від лівої середньоключичної лінії; 
ритм серцевих скорочень – правильний, тони серця 
– ритмічні, звучні. Пульс – 88/хв. Дефіцит пульсу 
відсутній. Артеріальний тиск 130/100 мм рт. ст. Межі 
відносної та абсолютної серцевої тупості в нормі. 
ЧСС – 88/хв. Язик – чистий, вологий; зуби збережені; 
живіт овальної форми, під час пальпації м’який, не 
болючий, перкуторно – тимпанічний звук; нижній 
край печінки не виступає з-під нижнього краю ребер-
ної дуги; розміри печінки за М. Г. Курловим 9,0–8,0–
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7,0 см; селезінка не пальпується. Ділянка нирок не 
змінена; нирки не пальпуються, симптом Ф. І. Па-
стернацького: зліва – позитивний, справа – позитив-
ний. Поведінка – адекватна, орієнтація в часі та про-
сторі правильна. Пальпується перешийок щи- 
топодібної залози. 

Пацієнтці проведено лабораторні та інструментальні 
обстеження: у загальному аналізі крові – лімфоцитоз 
(лімфоцити – 46,0 %), прискорення ШОЕ до 25 мм/
год.; у загальному аналізі сечі – протеїнурія (білок 
– 0,66 ґ/л), у біохімічному аналізі крові – поява С-ре-
активного білка (37,3 мґ/л (норма <5,0)); серед 
імунолоґічних досліджень: антинуклеарні антитіла 
– більше 3,0 (норма <1,0); антитіла до двоспіральної 
ДНК – більше 200,0 МО/мл (норма <25,0 МО/мл);  
антифосфоліпідні антитіла Ig M – 9,6 (менше 10,0); 
LE-клітини виявлені в значній кількості. Проведено 
аналіз крові на визначення маркерів гепатитів В і С 
– неґативний результат. Дослідження ПЛР ВПГ (кров) 
– не виявлений, ПЛР ЦМВ (сеча) – не виявлений, 
ПЛР ЕБВ (кров) – виявлений, ПЛР вірус герпесу 6-го 
типу (щічний зскрібок) не виявлений. Серед відхилень 
у результатах інструментальних досліджень: 1) 
ультразвукове дослідження внутрішніх орґанів – 
паренхіми нирок підвищеної ехоґенності; 2) рентґеноґрафія 
кистей – помірні, епіфізарні, остеопорозні зміни, 
відносне звуження суглобових щілин міжфаланґових 
суглобів; помірне, параартикулярне ущільнення м’яких 
тканин; 3) капіляроскопія – анґіодистонічні зміни, 
спазм капілярів. За шкалою SLEDAI – 4 бали. Пацієнтка 
також отримала консультацію офтальмолоґа – синдром 
«сухого ока» обох очей, анґіопатія сітківки обох очей; 
кардіолоґа – артеріальна гіпертензія: ІІ стадія (гіпертензивна 
анґіопатія сітківки), І ступінь ризику 3 (високий), 
серцева недостатність (СН) І стадія. 

Поставлено клінічний діаґноз: «СЧВ: хронічний 
перебіг із наростанням важкості; активна фаза, активність 
ІІ ступінь, SLEDAI 4 бали; з ураженням шкіри і придатків 
(еритема–«метелик», алопеція), суглобів (поліартрит 
із переважним ураженням дрібних суглобів кистей і 
стіп, плечових, колінних суглобів, рентґенолоґічна 
стадія 0-І, функціональна недостатність суглобів ІІ), 
судин (синдром А. Г. М. Рейно), серця (ендокардит 
Е. Лібмана – Б. Закса в анамнезі, міокардит у анамнезі); 
нирок (хронічна хвороба нирок: І стадія: вовчаковий 
ґломерулонефрит (нефробіопсія)), очей (синдром 
«сухого ока» обох очей), з імунолоґічними (антинуклеарні 

антитіла, антитіла до двоспіральної ДНК – позитивні) 
та з гематолоґічними порушеннями (лейкопенія в 
анамнезі). Хронічна ЕБВ-інфекція, фаза загострення. 
Симптоматична артеріальна гіпертензія: змішаного 
ґенезу (медикаментозна + ренопаренхіматозна), ІІ 
стадія (анґіопатія сітківки), І ступінь; ступінь ризику 
3 (високий); СН I стадія. Стан після тонзилектомії 
(2013 р.). Функціональний клас терапевтичного хво-
рого ІІ».

До лікування пацієнтці додано противірусні (аци-
кловір 400,0 мґ 5 разів на добу  впродовж 15 днів) та 
дезінтоксикаційні ЛЗ. 

Після проведеного лікування зменшилась інтен-
сивність висипань на обличчі, зникли висипання в 
«зоні декольте», зменшилась інтенсивність болю у 
суглобах; нормалізувався рівень лімфоцитів, сповіль-
нилась ШОЕ до 16 мм/год. та знизився вміст С-реак-
тивного білка до 14,2 мґ/л; ПЛР ЕБВ (кров) – не ви-
явлений. 

В описаних нами обидвох клінічних випадках у 
хворих на СЧВ діаґностована  раніше не виявлена 
вірусна інфекція,  яка неґативно впливала на перебіг 
захворювання, а оптимізація комплексного лікування 
з включенням  у нього противірусних ЛЗ дала пози-
тивний ефект.

Висновки. Огляд сучасної літератури та представ-
лені клінічні випадки з власної  практики  дають змо-
гу припустити, що герпесвіруси, зокрема й насампе-
ред цитомеґаловірус і вірус М. Е. Епштейна – І. Барр, 
можуть бути чинником ризику виникнення систем-
ного червоного вовчака, його причиною, «триґером», 
одним із патоґенетичних механізмів, особливо у ґе-
нетично схильних осіб.  Подібність клінічних проявів 
полісиндромного системного червоного вовчака, з 
ураженням різних орґанів,  та герпесвірусних інфек-
цій значно ускладнює визначення, чи є лише інфекція, 
що є первинною або хронічною у фазі загострення і 
за клінічними ознаками нагадує системний червоний 
вовчак, чи клінічні симптоми у вже хворих на систем-
ний червоний вовчак спричинені гострим інфікуван-
ням, загостренням хронічної інфекції чи екзацербацією 
системного червоного вовчака, а це вимагає погли-
блення знань про роль вірусів герпесґрупи у хворих 
на системний червоний вовчак, передусім, у виник-
ненні коморбідних, виокремивши синтропічні, уражень 
внутрішніх орґанів. 
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Герпесвіруси  у хворих на системний червоний вовчак  
(огляд літератури та опис клінічних випадків)

У. О. Абрагамович, О. О. Абрагамович, С. І. Гута

Вступ. Системний червоний вовчак (СЧВ) – автоімунне захворювання нез’ясованої етіолоґії. В 
останні роки  дослідники приділяють значну увагу з’ясуванню ролі герпесвірусів у виникненні, 
патоґенезі, здатності впливати на клінічно-лабораторні ознаки,  перебіг і наслідки цього захворю-
вання.

Мета. Зробити огляд сучасної літератури стосовно ролі герпесвірусів у хворих на системний червоний 
вовчак, описати клінічні випадки інфікованих хворих з власної практики.

Матеріали й методи дослідження. Використано контент-аналіз, метод системного й порівняльного 
аналізу, бібліосемантичний метод вивчення актуальних наукових досліджень стосовно ролі герпесвірусів у 
хворих на СЧВ. 

Результати. Аналіз сучасної літератури свідчить про важливу роль герпесвірусів у ініціації, патоґенетич-
них механізмах, загостренні та перебігу СЧВ. В описаних нами обидвох клінічних випадках у хворих на 
СЧВ діаґностована  раніше не виявлена вірусна інфекція, яка неґативно впливала на перебіг захворювання, 
а оптимізація нами комплексного лікування з включенням  у нього противірусних лікарських засобів дала 
позитивний ефект.

Висновки. Огляд сучасної літератури та представлені клінічні випадки з власної  практики  дають 
змогу припустити, що герпесвіруси, зокрема й насамперед цитомеґаловірус і вірус М. Е. Епштейна 
– І. Барр, можуть бути чинником ризику виникнення СЧВ, його причиною, «триґером», одним із па-
тоґенетичних механізмів, особливо у ґенетично схильних осіб.  Подібність клінічних проявів значно 
ускладнює діаґностично-лікувальну тактику, а це вимагає поглиблення знань про роль вірусів гер-
песґрупи у хворих на СЧВ, зокрема, у виникненні коморбідних, виділивши синтропічні, уражень 
внутрішніх орґанів. 

Ключові слова: герпесвіруси, цитомеґаловірус, вірус простого герпесу, М. Е. Епштейна – І. Барр вірус, 
системний червоний вовчак, коморбідні захворювання, синтропічні захворювання.

Herpesviruses in Patients With Systemic Lupus Erythematosus (Literature Review 
and Clinical Cases Description)

U. Abrahamovych, O. Abrahamovych, S. Guta

Introduction. Systemic lupus erythematosus is one of the autoimmune diseases prevailing in women of reproductive 
age and is, quite often, the cause of their disability. In recent years, the attention of researchers has been focused on 
clarifying the role of herpesviruses in origin, pathogenesis, the ability to influence the clinical and laboratory signs, 
course and prognosis of the disease.

The aim of our study was to make an overview of the modern literature on the role of herpesviruses in patients 
with systemic lupus erythematosus and describe two clinical cases from our own practice.

Materials and methods. The content analysis, method of the system and comparative analysis, the bibliosemantic 
method of study of the actual scientific researchers concerning the role of herpesviruses in the patients with systemic 
lupus erythematosus were used.

Results. The analysis of the modern literature shows the important role of herpesviruses in the initiation, pathogenetic 
mechanisms, exacerbation and the course of systemic lupus erythematosus. The herpesviruses that are pathogenic 
to humans are the herpes simplex virus type 1 and type 2, the chicken pox virus, cytomegalovirus, the herpesvirus 
type 6, the herpesvirus type 7, M. I. Epstein - I. Barr virus and herpesvirus type 8.

Viral infections cause the significant immunological disorders that contribute to the occurrence of various, often 
nonspecific clinical signs, which in turn are of the complex diagnostic problems for the clinicians, since they can 
be considered as symptoms of exacerbation of systemic lupus erythematosus or clinical manifestations of infections. 
Herpesviruses infections in such patients in many cases cause the deterioration of the course of the disease, lead to 
the increase of the frequency of the disease exacerbation and the increase of the doses of the immunosuppressive 
drugs. Additional laboratory and instrumental investigations of the presence of herpesviruses in patients with systemic 
lupus erythematosus are not often used in practice, and the prescribing of the immunosuppressive treatment often 
worsens the prognosis of such patients.
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For the examination of the patients with systemic lupus erythematosus  with suspected infections and fever, it is 
necessary to detect not only the general bacterial infections (usually urinary and respiratory tract infections) but also 
the opportunistic viral infections, especially in those receiving immunosuppressive treatment; to carry out a survey 
of persons suspected of having systemic lupus erythematosus, to detect, in the first place, the most common viral 
infections described in the patients with the presence of the disease or in the persons with confirmed systemic lupus 
erythematosus, which are manifested by a fever without any clear indication of its exacerbation; to conduct a complex 
clinical and laboratory, and, if necessary, an instrumental examination in order to exclude the infection. The appropriate 
use of antiviral drugs, interferons and immunoglobulins are recommended for the complex treatment of patients 
with systemic lupus erythematosus with herpesviruses.

In both our clinical cases, we have not previously detected viral infections that negatively affected the course of 
the disease, and our optimization of the complex treatment with the inclusion of antiviral drugs has had a positive 
effect.

Conclusions. An overview of the modern literature and clinical presentations from our own practice suggest that 
herpesviruses, in particular, cytomegalovirus and the M. E. Epstein - I. Barr virus may be as risk factors for the 
systemic lupus erythematosus, its causes, triggers, one of the pathogenetic mechanisms, especially in those who are 
genetically predisposed. The similarity of clinical manifestations of polysyndromic disease, with a lesion of various 
organs in a patient with systemic lupus erythematosus, and herpesviruses infections significantly complicates the 
determination whether there is only an infection that is primary or chronic in the phase of exacerbation and clinically 
similar to systemic lupus erythematosus, or clinical symptoms in the patients with already diagnosed systemic lupus 
erythematosus are caused by the acute infection, exacerbation of chronic infection, or exacerbation of the systemic 
lupus erythematosus, which requires us to deepen our knowledge about the role of herpesviruses in patients with 
systemic lupus erythematosus, especially in the occurrence of comorbidities, isolating from them syntropic lesions 
of internal organs.

Keywords: herpesviruses, cytomegalovirus, herpes simplex virus, M. E. Epstein - I. Barr virus, systemic lupus 
erythematosus, comorbid diseases, syntropic diseases.
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