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Введение. В настоящее время, несмотря на интенсивную противовирусную и про-
тивовоспалительную терапию стромального герпетического кератита (ГК), вы-
здоровление пациента достигается не всегда. Факторы, участвующие в реакти-
вации вируса простого герпеса (ВПГ), многочисленны, в том числе важная роль 
отводится характеру воспалительного ответа хозяина-носителя ВПГ, сложной 
системе иммунной защиты. ICAM-1 (маркер молекулы межклеточной адгезии) из-
вестен своей ролью в обеспечении адгезии лейкоцитов к эндотелиальным клеткам и 
проникновении лейкоцитов через стенку сосудов. Этот фактор расценивается как 
биомаркер воспаления. Учитывая то, что проявления воспаления при рецидивирую-
щем стромальном кертатите не всегда выражены клинически четко, требуются 
дополнительная диагностика для проведения обоснованного противовоспалитель-
ного лечения. 
Цель: изучить уровень экспрессии маркера молекул межклеточной адгезии-1 (ICAM-
1) на лимфоцитах в крови больных первичным и рецидивирующим стромальным гер-
петическим кератитом в разные периоды заболевания при различной частоте реци-
дивирования. 
Материал и методы. Обследовано 56 больных стромальным ГК, получавших кон-
сультации и лечение на базе отделения патологии роговицы Института им. В. П. 
Филатова. Возраст больных колебался от 20 до 60 лет. Первичный ГК был у 10 
человек, срок заболевания до 6 месяцев. Рецидивирующий кератит - у 46 человек, 
срок заболевания до 20 лет. Часто рецидивирующее течение расценивали как тако-
вое при частоте рецидивирования кератита более одного раза в год. Контрольную 
группу составили 27 офтальмологически и соматически здоровых добровольцев ана-
логичного возраста. Определяли абсолютный и относительный уровни экспрессии 
маркера межклеточных молекул адгезии ICAM-1 (CD-54) на лимфоцитах. Молеку-
лярные маркеры активации лимфоцитов ICAM-1 (CD-54) исследовали с помощью 
моноклональных антител крови иммуноцитохимическим методом.
Результаты. У пациентов контрольной группы экспрессия ICAM-1 на лимфоцитах 
в периферической крови по абсолютному количеству была – Me = 113,3 кл/мкл с ва-
рьированием 87-168 кл/мкл по нижнему и верхнему квартилю; относительное коли-
чество ICAM-1 равнялось 8,5 (2,0)%. Вся группа больных ГК (56 человек) имела зна-
чимо более высокие показатели абсолютного количества экспрессирующих ICAM-1 
(кл/мкл) лимфоцитов, чем в группе контроля: Ме =450 (326--552) (кл/мкл), что в 4,0 
раза выше в сравнении с нормой (р=0,0001). У пациентов с рецидивирующим стро-
мальным ГК в период ремиссии относительное количество ICAM-1 не зависело от 
частоты рецидивов и в среднем было равно 23,4 (4,0)% . Это выше нормы в 2,8 раза 
(р=0,000). В группах с частыми и редкими рецидивами в период активации процесса 
это показатель не имел отличий, в среднем имел значение 26,8 (4,6)%, что в 3,3 раза 
выше, чем в группе контроля, (р=0,000), а также на 15,8% выше, чем у пациентов с 
ремиссией ГК – 23,4 (4,1)% (р=0,001). У больных с первичным процессом показатель  
был на 16% (р=0,0075) выще, чем в ремиссии ГК и не отличался от данных в период 
рецидива рецидивирующего ГК.
Выводы. Экспрессия маркера межклеточной адгезии ICAM-1 на лимфоцитах в пе-
риферической крови у больных стромальным ГК по абсолютным и относительным 
значениям превышает норму в 4,0-3,1 раза соответственно. У пациентов с первич-
ным процессом и в период рецидива хронического ГК экспрессия маркера ICAM-1 на 
16% выше, чем в спокойный период хронического течения ГК.
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Введение. ICAM-1 (англ. Inter-Cellular Adhesion 
Molecule) также CD54, (англ. Cluster of Differentiation 
54, «кластер дифференцировки 54») – молекула меж-
клеточной адгезии. ICAM-1 принадлежит к суперсе-
мейству иммуноглобулиновых белков и содержит пять 
иммуноглобулиноподобных доменов. Он экспресси-
руется на клеточной поверхности лейкоцитов, эндо-
телиальных клеток, кератиноцитов и эпителиальных 
клеток, регулирует доставку и функционирование лей-
коцитов в места воспаления [1]. 

В настоящее время ICAM-1 рассматривается как 
функциональный биомаркер воспаления. ICAM-1 
взаимодействует с интегринами (LFA-1 и MAC-1) на 
поверхности лейкоцитов при их трансэндотелиаль-
ной миграции в места воспаления и осуществления 
функции в качестве ко-стимуляторных молекул для 
активации Т-клеток. ICAM-1 экспрессируется на по-
верхности клетки и активируется в ответ на различные 
медиаторы воспаления, включая провоспалительные 
цитокины, гормоны, клеточные стрессы и вирусную 
инфекцию [2]. LFA-1 является членом семейства β2 
интегринов, экспрессируемых на клеточной поверхно-
сти лейкоцитов. LFA-1 с высоким сродством связыва-
ется к ICAM-1, его главному лиганду, и с более низким 
сродством к ICAM-2 и ICAM-3. Связывание ICAM-1 
с LFA-1 приводит к передаче сигналов внутрь клет-
ки, при этом на плазматической мембране собирается 
ряд ключевых молекул. ICAM-1 важен для миграции 
лимфоцитов из крови через эндотелий сосудов в лим-
фатические узлы или воспаленные ткани (например, 
поверхность глаза). Во время воспаления экспрессия 
ICAM-1 активируется провоспалительными цитоки-
нами (один из ключевых -TNF-α) на эндотелиальных 
клетках не только кровеносных сосудов, но и лимфа-
тической системы, а также других тканевых клетках. 
Лимфатический эндотелий способствует выходу лей-
коцитов из ткани в афферентную лимфу через инду-
цированную экспрессию молекул адгезии ICAM-1 [3]. 

Молекула межклеточной адгезии-1 (ICAM-1) акти-
вируется при воспалении несколькими типами клеток 
– эндотелиальными клетками и лейкоцитами. Недавно 
было показано, что макрофаги экспрессируют ICAM-
1. Тканевые макрофаги играют критическую роль в 
удалении апоптотических / некротических клеток при 
воспалении и повреждении. Этот процесс называется 
эффероцитозом (efferocytosis). Выявлена роль ICAM-1 
в стимулировании эффероцитоза макрофагов, крити-
ческого процесса в разрешении воспаления и восста-
новлении гомеостаза ткани [4]. Взаимодействие ин-
тегрина LFA-1 и ICAM-1 описано при болезни сухого 
глаза, особенности влияния этой структуры на аффе-
рентный и эфферентный путь иммуно-воспалитель-
ного процесса. Основываясь на имеющихся данных, 
авторы делают вывод, что ингибирование взаимодей-
ствия LFA-1 / ICAM-1 представляет собой рациональ-
ный целевой подход в лечении синдрома сухого глаза 
и рассматриваются эффективность препарата в виде 

глазных капель Lifitegrast, блокирующих взаимосвязь 
ICAM-1 с интегрином [1].

Факторы некроза опухоли, интерлейкин-1, 
интерферон-γ, провоспалительные цитокины, стиму-
лируют эндотелиальные клетки, которые экспресси-
руют молекулы адгезии, такие как молекула межкле-
точной адгезии 1 (ICAM-1) [5]. IL-10 не ингибирует 
экспрессию ICAM-1, а ингибируется глюкокортикои-
дами [6]. ICAM-1 играет роль в воспалительных про-
цессах и в опосредованной Т-клетками системе защи-
ты хозяина [7] 

В литературе имеются сведения о роли ICAM-1 при 
аутоиммунной патологии, при тяжелых поражениях 
сердечно-сосудистой системы (инфарктах), эндокрин-
ной патологии (СД, болезни щитовидной железы), пси-
хиатрических нарушениях и др.. Внимание ICAM-1 
как к биомаркеру воспаления уделено при вирусных 
заболеваниях, в том числе вызванных вирусом просто-
го герпеса. 

При вирусном энцефалите, вызванном вирусом 
простого герпеса (ВПГ) выявлено увеличение экс-
прессии ICAM-1. Вирусный энцефалит характеризу-
ется лимфоцитарной инфильтрацией ЦНС, и одним 
из механизмов этого ответа предполагается индукция 
молекулы адгезии с последующим связыванием вос-
палительных клеток [8]. 

При проведении экспериментального исследова-
ния иммуногистохимически изучали роговицы зара-
женных ВПГ мышей на 14 и 21 день после заражения. 
ICAM-1 в основном экспрессировался в базальных 
клетках эпителия роговицы и эндотелия. Авторы дела-
ют вывод, что молекулы адгезии ICAM-1 вовлечены в 
прогрессирование кератита при простом герпесе. Они 
могут ускорить прогрессирование воспаления, опос-
редуя экстракцию воспалительных клеток из сосудов 
в инфицированные участки [9].

Elner V. M. с соавт. изучали образцы роговицы 
пациентов со стромальным ВПГ кератитом имму-
ногистохимически. Результаты показали интенсив-
ную  иммунореактивность ICAM-1 кератиноцитов, 
стромальных кератоцитов и эндотелиальных клеток, 
преимущественно в областях лейкоцитарной инфиль-
трации. Авторы делают вывод, что повышенная экс-
прессия ICAM-1 в областях лейкоцитарной инфиль-
трации может регулировать связывание лейкоцитов с 
клетками роговицы, тем самым стимулируя иммун-
ные ответы и повреждение активированными лейко-
цитами [10] .

У человека стромальный кератит ВПГ характеризу-
ется смешанным инфильтратом, состоящим из воспа-
лительных клеток, включая лимфоциты, нейтрофилы 
и мононуклеарные фагоциты. В исследовании Shtein 
RM и соавт. экспрессия маркеров HLA-DR и ICAM-1 
была обнаружена преимущественно в местах активно-
го кератита и коррелировала с наличием воспаления. 
Известно, что экспрессия этих молекул улучшает рас-
познавание антигена и последующее отторжение ал-



 ISSN 0030-0675. Офтальмологический журнал. 2020. № 3 (494)

	 	 25

лотрансплантата, которое, как авторы выяснили, кор-
релирует с наличием воспаления [11]. В настоящее 
время для многих воспалительных заболеваний глаз 
предлагается лечение противовоспалительным интер-
лейкином - IL-10. Однако ex vivo IL-10 значительно 
ингибировал HLA-DR, IL-8 (и MCP-1, но не снижал 
экспрессию ICAM-1 [6] . 

Интеграция знаний, касающихся мембраносвя-
занного и растворимого ICAM-1, в единую функцио-
нальную систему, вероятно, будет способствовать вы-
яснению иммунорегуляторной функции ICAM-1 и ее 
патофизиологической значимости при различных за-
болеваниях [7]. Анализ литературы показал, что роль  
экспрессии молекулы ICAM-1 при ГК в патогенезе ре-
цидивирования ГК у человека недостаточно выяснена. 
Учитывая то, что проявления воспаления при рециди-
вирующем стромальном кератите не всегда выражены 
клинически четко, требуется дополнительная диагно-
стика для проведения обоснованного противовоспали-
тельного лечения. 

Цель работы: изучить уровень экспрессии мар-
кера молекул межклеточной адгезии-1 (ICAM-1) на 
лимфоцитах в крови больных первичным и рециди-
вирующим стромальным герпетическим кератитом в 
разные периоды заболевания при различной частоте 
рецидивирования. 

Материал и методы
Обследованы 56 больных стромальным ГК, полу-

чавших консультации и лечение на базе отделения 
патологии роговицы Института им. В.П. Филатова. 
Возраст больных колебался от 20 до 60 лет, в сред-
нем составив 42,0±2,0 года. 19 мужчин и 37 женщин. 
Острота зрения варьировала от 0,03 до 1,0 . Сопутству-
ющей соматической патологии не было. Первичный 
ГК был у 10 человек, сроки заболевания до 6 месяцев. 
Рецидивирующий кератит у 46 человек, сроки заболе-
вания до 20 лет. Часто рецидивирующее течение рас-
ценивали как таковое при частоте рецидивирования 
кератита более одного раза в год.

Контрольную группу составили 27 офтальмологи-
чески и соматически здоровых добровольцев от 20 до 
64 лет (в среднем 44,5± 2,0 года).

Определяли абсолютный и относительный уровень 
экспрессии маркера межклеточных молекул адгезии 
ICAM-1 (CD-54) на лимфоцитах. Исследовали моле-
кулярные маркеры активации лимфоцитов ICAM-1 
(CD-54) с помощью моноклональных антител крови 
иммуноцитохимическим методом [12]. Забор крови 
проводили из локтевой вены с помощью одноразовой 
вакуумной системы. 

Определяли абсолютный (кл/мкл) и относитель-
ный (%) уровень ICAM-1. Использовали статистиче-
ские методы, учитывающие медиану – Ме и квартили 
(нижний и верхний) – Q (l-u), а также среднее и от-
носительное отклонение M (SD), применяли тесты 
Mann-Whitney и Kruskal-Wallis, Стьюдента. 

Результаты 
По данным обследования пациентов контрольной 

группы, экспрессия ICAM-1 на лимфоцитах в пери-
ферической крови составила по медиане Me = 113,3 
кл/мкл с варьированием 87-168 кл/мкл по нижнему и 
верхнему квартилям. Следует отметить, что вся группа 
больных ГК (56 человек) имела значимо более высо-
кие показатели абсолютного количества экспресси-
рующих ICAM-1 (кл/мкл) лимфоцитов, чем в группе 
контроля Ме =450 (326--552) (кл/мкл), чтопревышало  
в 4,0 раза норму (р=0,0001) (табл. 1). 

 У 10 пациентов с первичным ГК (средний срок за-
болевания 120 дней) данный показатель по медиане Me 
= 583,3 кл/мкл, что в 5,3 раза выше нормы (р<0,05), с 
размахом нижнего и верхнего квартилей Q (l-u) 468,0-
728,0 кл/мкл (табл.1). 

Часто рецидивирующий процесс, который характе-
ризуется возникновением рецидивов чаще одного раза 
в год, отмечен у 22 больных. У этих больных в 8 слу-
чаях была ремиссия, в 14 случаях – период рецидива. 
Экспрессия ICAM-1 в период ремиссии составила Me 
= 378,2 кл/мкл, что выше нормы в 3,3 раза (р<0,05), а в 

№ 
Группы Течение ГК 

Абсолютное количество ICAM-1 
(кл/мкл)

Me Q (l-u) p
1 Норма 113,3 87-168 p1-2<0,05 

p1-3<0,05 
p1-4<0,05 
p1-5<0,05
p1-6<0,05 

p 3-4 =0,08
p 3-5 =0,7

p 4-6 =0,06
p2-5=0,02
p2-6=0,02

2 Первичный ГК 583,3 468,0 - 728,0

3 Часто рецидивирующий ГК
Ремиссия 378,2 275,0 - 481,6

4 Часто рецидивирующий ГК
Рецидив 548,8 328,8 - 551,6

5 Редко рецидивирующий ГК
Ремиссия 380,8 369,6 - 440,8

6 Редко рецидивирующий ГК
Рецидив 316 287 - 434

Таблица 1. Экспрессия маркера 
ICAM-1 (кл/мкл) на лимфоцитах 
периферической крови у больных 
стромальным ГК в разные перио-
ды заболевания (абсолютное коли-
чество (кл/мкл)).

Примечание. Me – медиана; 
Q (l-u) – квартили (нижний и 
верхний); Рx-y – уровень значимости 
различий между группами 
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период рецидива этот показатель увеличился до 548,8 
кл/мкл (р=0,08), что выше нормы в 4,8 раза (р <0,05). 
При редко рецидивирующем процессе (20 человек) 
в период ремиссии и рецидива уровень экспрессии 
ICAM-1 значимо не изменялся и в среднем составил 
Me=384,6 кл/мкл с размахом Q (l-u) 295,9-450,8 кл/
мкл, что выше нормы в 3,4 раза (р<0,05). Этот показа-
тель не отличается от аналогичного в периоде ремис-
сии при частых рецидивах. 

Анализ полученных данных показал, что при пер-
вичном процессе абсолютное количество ICAM-1 зна-
чимо выше, чем при редко рецидивирующем процессе 
как в ремиссии, так и в рецидиве (р=0,027). 

Количество клеток, на поверхности которых экс-
прессируется молекулярный маркер ICAM-1, в про-
центном отношении к 100 лимфоидным клеткам явля-
ется относительным показателем экспрессии ICAM-1 
(%) на лимфоцитах. Этот показатель мы проанализи-
ровали в тех же группах больных. 

В контрольной группе относительное количество 
ICAM-1 было равно 8,5 (2,0)%. Вся группа больных 
ГК (56 человек) имела значимо более высокие пока-
затели – в 3,1 раза – абсолютного количества ICAM-1 
(%) – 26,1 (4,9)%, чем в группе контроля. В группе с 
первичным процессом – в 3,3 раза выше – 28,0 (4,8)% 
(p=0,000) (табл. 2). 

У пациентов с рецидивирующим стромальным ГК 
в период ремиссии относительное количество ICAM-1 
не зависело от частоты рецидивов и в среднем было 
равно 23,4 (4,0)% (табл. 2). Это выше нормы в 2,8 раза 
(р=0,000). В группах с частыми и редкими рецидивами 
в период активации процесса этот показатель не имел 
отличий, в среднем составив 26,8 (4,6)%. Это значимо 
– в 3,3 раза выше, чем в группе контроля, (р=0,000), а 
также на 15,8% выше, чем у пациентов ГК с ремиссией 
воспалительного процесса – 23,4 (4,1)% (р=0,001). 

У больных с первичным процессом данный показа-
тель на 16% (р=0,0075) выше, чем в период ремиссии 
ГК и не отличался в период рецидива рецидивирую-
щего ГК. 

Таким образом, из полученных данных следует, что 
экспрессия ICAM-1 на лимфоцитах в периферической 
крови у больных стромальным ГК по абсолютным и 
относительным значениям превышает норму в 4,0–3,1 
раза соответственно. При детальном анализе всех па-
циентов с ГК по характеру течения заболевания вы-
явилось, что при первичном процессе данный показа-
тель превышает норму в 5,3–3,3 раза, у пациентов с 
рецидивирующим ГК в период обострения – в 4,8–3,3 
раза, в спокойный период – в 3,4–2,8 раза. У пациентов 
с первичным процессом и в период рецидива ГК экс-
прессия ICAM-1 на 16% (р=0,007) выше, чем в спокой-
ный период хронического течения ГК. Таким образом, 
у больных ГК данный показатель является четким ин-
дикатором остроты процесса.

Обсуждение  
Несмотря на наличие арсенала эффективных про-

тивовирусных и противовоспалительных препаратов, 
поражение глаз вирусом простого герпеса является 
серьезной клинической проблемой. После первона-
чального инфицирования отмечается латентное при-
сутствие ВПГ в тройничных ганглиях в течение всей 
жизни человека. Во время латентности вирусный ге-
ном сохраняется в нейроне, не продуцируя вирусные 
белки. Рецидивирующее заболевание возникает, когда 
ВПГ-1 переносится антеградным транспортом в ис-
ходный участок инфицирования или в любой другой 
участок, иннервируемый латентно инфицированными 
ганглиями, и может реинфицировать ткани глаза. Ре-
цидивирующее заболевание может привести к истон-
чению и непрозрачности стромы роговицы, рубцам 
и неоваскуляризации и, в конечном итоге, к слепоте. 
Несмотря на интенсивную противовирусную и про-
тивовоспалительную терапию, значительный процент 
пациентов не реагирует на лечение медикаментами по 
поводу герпетического стромального кератита. Фак-
торы, участвующие в реактивации ВПГ из латентно-
го периода, многочисленны [13, 14, 15]. Важная роль 
отводится характеру воспалительного ответа хозяина-

№ 
группы Группы 

Относительное количество 
ICAM-1 (%)

n М±SD p
1 Норма 27 8,5 ± 2,0

p1-2=0,000 
p1-3=0,000 
p1-4=0,000 
p1-5=0,000
p1-6=0,000 
p3-4=0,03
p5-6=0,02

2 Первичный ГК 10 28,0 ± 4,8

3 Часто рецидивирующий ГК
Ремиссия 8 24,0 ± 2,3

4 Часто рецидивирующий ГК 
Рецидив 14 26,8 ± 3,6

5 Редко рецидивирующий ГК
Ремиссия 10 23,3 ± 3,7

6 Редко рецидивирующий ГК
Рецидив 14 26,1 ± 2,7

Таблица 2.  Экспрессия маркера 
ICAM-1 (кл/мкл) на лимфоцитах 
периферической крови у больных 
стромальным ГК в разные периоды 
заболевания (относительное коли-
чество, %).

Примечание. n – количество пациен-
тов; М±SD – среднее и стандартное 
отклонение; Рx-y – уровень значимо-
сти различий между группами 
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носителя ВПГ, сложной системе иммунной защиты. 
ICAM-1 наиболее известен своей ролью в обеспече-
нии адгезии лейкоцитов к эндотелиальным клеткам и 
проникновении лейкоцитов через стенку сосудов. Этот 
фактор расценивается как биомаркер воспаления [4]. 
Известно, что при заражении ВПГ повышается экс-
прессия ICAM-1 [16]. В эксперименте выявлено, что 
ICAM-1 не влияет на сроки появления или интенсив-
ности воспалительного инфильтрата, но опосредо-
ванно способствует продукции гамма-интерферона и 
обеспечивает более высокую выживаемость экспери-
ментальных животных, зараженных ВПГ [17, 18]. 

По результатам проведенного исследования, абсо-
лютные значения экспрессии ICAM-1 на лимфоцитах 
в периферической крови у больных стромальным ГК 
как при первичном, так и при хроническом течении 
значительно – в 3,3–5,3 раза – выше нормы. При опре-
делении относительных значений экспрессии маркера 
ICAM-1 на лимфоцитах выявилось значимое повыше-
ние этого показателя (на 16%) при рецидиве заболе-
вания и фактически равное этим значениях повыше-
ние при первичном процессе. Таким образом, маркер 
экспрессии ICAM-1 на лимфоцитах в периферической 
крови можно считать индикатором хронического вос-
паления и обострения процесса при стромальном гер-
петическом кератите. 

Выводы
1. Экспрессия маркера межклеточной адгезии 

ICAM-1 на лимфоцитах в периферической крови у 
больных стромальным ГК по абсолютным и относи-
тельным значениям превышает норму в 4,0–3,1 раза 
соответственно. 

2. У пациентов с первичным процессом и в пе-
риод рецидива хронического ГК экспрессия маркера 
ICAM-1 на 16% выше, чем в спокойный период хро-
нического течения ГК.
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ICAM-1 (CD-54) на лімфоцитах. Досліджували молеку-
лярні маркери активації лімфоцитів ICAM-1 (CD-54) 
за допомогою моноклональних антитіл крові імуноци-
тохімічним методом.
Результати. У пацієнтів контрольної групи експре-
сія ICAM-1 на лімфоцитах в периферичної крові по 
абсолютній кількості була – Me = 113,3 кл/мкл з ва-
ріюванням 87-168 кл/мкл по нижньому та верхньому 
квартилям; відносна кількість ICAM-1 дорівнювала 8,5 
(2,0)%. Вся група хворих на ГК (56 осіб) мала значимо 
більш високі показники абсолютної кількості експресу-
ючих ICAM-1 (кл/мкл) лімфоцитів, ніж в групі контр-
олю: Ме = 450 (326--552) (кл/мкл), що вище в 4,0 рази 
в порівнянні з нормою (р=0,0001). У пацієнтів з реци-
дивуючим стромальним ГК в період ремісії відносна 
кількість ICAM-1 не залежала від частоти рецидивів 
і в середньому дорівнювала 23,4 (4,0)%. Це вище нор-
ми в 2,8 рази (р=0,000). У групах з частими і рідкими 
рецидивами в період активації процесу це показник не 
відрізнявся, та в середньому мав значення 26,8 (4,6)%. 
Це в 3,3 рази вище, ніж в групі контролю, (р=0,000), а 
також на 15,8% вище, ніж у пацієнтів з ремісією ГК 
– 23,4 (4,1)% (р=0,001). У хворих на первинний процес 
даний показник на 16% (р=0,0075) вище, ніж в ремісії 
ГК і дорівнював такому, як в період рецидиву рециди-
вуючого ГК.
Висновки. Експресія маркера міжклітинної адгезії 
ICAM-1 на лімфоцитах в периферичній крові у хворих 
стромальним ГК за абсолютними і відносними значен-
нями перевищує норму в 4,0-3,1 рази відповідно. У паці-
єнтів з первинним процесом і в період рецидиву хроніч-
ного ГК експресія маркера ICAM-1 на 16% вище, ніж в 
спокійний період хронічного перебігу ГК.

Актуальність. В даний час, незважаючи на інтен-
сивну противірусну та протизапальну терапію стро-
мального герпетичного кератита (ГК), не завжди до-
сягається одужання пацієнта. Фактори, які беруть 
участь в реактивації вірусу простого герпесу (ВПГ), 
численні, важлива роль відводиться характеру запаль-
ної відповіді носія ВПГ, складній системі імунного за-
хисту. ICAM-1 (маркер молекули міжклітинної адгезії) 
відомий своєю роллю в забезпеченні адгезії лейкоцитів 
до ендотеліальних клітин і проникнення лейкоцитів че-
рез стінку судин. Цей фактор розцінюється як біомар-
кер запалення. З огляду на те, що прояви запалення при 
рецидивуючому стромальному кертатиті не завжди 
виражені клінічно чітко, потрібна додаткова діагнос-
тика для проведення обгрунтованого протизапального 
лікування. 
Мета роботи: вивчити рівень експресії маркера моле-
кул міжклітинної адгезії-1 (ICAM-1) на лімфоцитах в 
крові хворих на первинний та рецидивуючий стромаль-
ний герпетичний кератит (ГК) в різні періоди захворю-
вання при різній частоті рецидивування.
Матеріал і методи. Обстежили 56 хворих на стро-
мальний ГК, які отримували консультації і лікування 
на базі відділення патології рогівки Інституту ім. 
В.П.Філатова. Вік хворих коливався від 20 до 60 років. 
Первинний ГК був у 10 осіб, термін захворювання до 
6 місяців; рецидивуючий кератит – у 46 осіб, термін 
захворювання до 20 років. Часто рецидивуючий пере-
біг розцінювали при частоті рецидивування кератиту 
більше одного разу на рік. Контрольну групу склали 27 
офтальмологічно і соматично здорових добровольців 
аналогічного віку. Визначали абсолютний і відносний 
рівень експресії маркера міжклітинних молекул адгезії 
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