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Резюме
Клинико-иммунологическое комплексное исследование больных детей с инфекционным мо- 
нонуклеозом позволило установить в остром периоде болезни и стадии реконвалесценции 
высокие показатели фагоцитарной активности моноцитов, гипериммуноглобулинемию (IgM, 
IgG, IgA), увеличение числа Т-клет ок и и х  популяций (CD8+-, CD16+-), CD3+-лимфоцитов, со
держащих цитоплазматические цит окины  (INF-g, TNF-y, IL-2, IL-4) и ЦИК с развитием в 
органах диффузной лимфоплазмомоноцитарной инф ильтрации, что соответствует, по
зднему иммунному воспалению.
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т окины.

Введение
Возбудителем инфекционного - мононукле

оза является герпес-вирус 4-го типа, назван
ный в честь канадских ученых вирусом Эпш
тейн-Б арр  (EBV). Вирус EBV представляет 
собой В-лимфотропный вирус человека, отно
сящийся к семейству Herpesviridae, подсемей
ству Gam m aherpesviridae, рода Lym phocrypto- 
virus [1].

Долгое врем я В -лим ф оциты  считались 
единственной мишенью EBV в организме боль
ного. Однако установлено, что инфицируются 
также клетки эпителия носоглотки, нейтрофи- 
лы, Т-лимфоциты , моноциты, м акроф аги и 
дендритные клетки [2, 3, 4, 5, 6 , 7].

Во время первичной EBV инфицируется 
около 20% циркулирующих В-лимфоцитов, ко
торые продуцируют ИЛ 1 и ИЛ 6 . Инфициро
вание В-клеток вирусом сопровождается фун
кциональным изменением в системе цитокино-
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вого конвейера. ИЛ 1, воздействуя паракрин- 
но на клетки, расположенные вблизи, способ
ствует синтезу других цитокинов: ИЛ2, ИЛЗ, 
ИЛ4, ИЛб, И Л 8 , ФНО, И НФ -а. Воздействуя 
аутокринно, ИЛ 1 индуцирует собственный 
синтез цитокинов В-лимфоцитами. И Л 1 вместе 
с ИЛб усиливает клеточную пролиферацию Т- 
и В-лимфоцитов [7, 8 , 9, 10].

Связь вируса с инфицированными В-клет- 
ками приводит к митогенной стимуляции, обес
печивающей увеличение экспрессии CD23 ре
цептора для В-клеточного роста и возможности 
развития Т-лимфопролиферации.

В результате поликлональной активации 
В-лимфоцитов развивается гипериммуноглобу- 
линемия с повышением уровня IgG антител не 
только специфического действия, но и к наи
более распространенным в человеческой попу
ляции вирусам (адено-, энтеровирусам, виру
сам цитом егалии, простого герпеса и др.). 
Обычно в остром периоде инфекционного мо
нонуклеоза уровень иммуноглобулинов возрас
тает в 1,5-2 раза против нормативных резуль
татов [1 1 ].

Цитокины являются продуктами иммуно- 
компетентных клеток и в то ж е время имму- 
нокомпетентные клетки служ ат мишенями дей
стви я  цитокинов. От сб алан си рован н ости  
цитокиновой регуляции зависит состояние го
меостаза макроорганизма.

Макроорганизм является ультрастабильной 
системой. При инфицировании вирусом посто



Таблица 1. Показатели периферической крови у детей 7-14 лет на 1-й, 2-й и 3-й неделе инфек
ционного мононуклеоза и форма тяж ести болезни (М ± т)

Показатель Неделя Тяжелая форма 
(1 группа), п=17

Средне-тяжелая форма, 
(II группа), п= 2 2

Норма Pi р2 Рз

Лейкоциты, 109/л
1 13,67±0,81 9,09±0,57 6,4±0,15 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 10,64±0,85 8,46±0,43 6,4±0,15 <0 ,0 0 1 <0,001 <0,05
3 7,87±0,29 7,24±0,31 6,4±0,15 <0 ,0 0 2 >0,05 >0,05

Лимфоциты, 109/л
1 7,53±0,50 4,3±0,15 2,2±0,37 <0 ,0 0 1 <0,0 0 1 <0,0 0 1

2 6,07±0,42 4,69±0,24 2,2±0,37 <0 ,0 0 1 <0,0 0 1 <0,0 0 1

3 4,82±0,27 3,78±0,20 2,2±0,37 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 2 <0 ,0 0 1

Гранулоциты, 1 0 9/л
1 3,89±0,32 3,87±0,23 3,6±0,12 >0,05 >0,05 >0,05
2 3,11 ±0,37 2,93±0,24 3,6±0,12 >0,05 <0,05 >0,05
3 2,34±0,18 2,76±0,10 3,6±0,12 <0,0 0 1 <0 ,001 <0,05

Моноциты, 109/л
1 2,25±0,22 0,93±0,08 0,42±0,02 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 1,41 ±0,23 0,84±0,10 0,42±0,02 <0 ,0 0 2 <0 ,0 0 1 <9,05
3 0,72±0,06 0,70±0,06 0,42±0,02 <0 ,0 0 2 <0 ,0 0 1 >0,05

Атипичные 
мононуклеары, 1 0 9/л

1 1,37±0,1f 0,94±0,10 0 <0 ,0 0 1 <0 ,001 <0,05
2 1,03±0,25 0,53±0,09 0 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 =0,05
3 0,43±0,10 0,41 ±0,15 0 <0 ,0 0 1 <0,05 >0,05

Примечание. p t — сравнение показателей I группы  с нормой, 
р 2 — сравнение показателей II группы  с нормой, 
р3 — сравнение показателей I и II групп.

Таблица 2. Показатели фагоцитоза у детей 7-14 лет на 1-й, 2-й и 3-й неделе инфекционного 
мононуклеоза и форма тяж ести болезни (М ± т)

Показатель Неделя Тяжелая форма 
(1 группа), п=17

Средне-тяжелая форма 
(II группа), п=22 Норма Pi Рг Рэ

Фагоцитарная 
активность 

нейтрофилов, 1 0 9/л

1 3,09±0,19 3,71 ±0,19 3,2±0,1 >0,05 <0,05 <0,05

2 2,97±0,30 2,81±0,17 3,2±0,1 >0,05 <0,05 >0,05

3 2,20±0,15 2,51 ±0,08 3,2±0,1 <0 ,0 0 2 <0,0 0 1 >0,05

Фагоцитарная 
активность 

моноцитов, 1 0 9/л

1 1,76±0,12 0,84±0,04 0,31 ±0,01 <0,0 0 1 <0 ,001 <0,0 0 1

2 1,30±0,16 0,79±0,07 0,31 ±0,01 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

3 0,63±0,04 0,60±0,0б 0,31 ±0,01 <0,0 0 1 <0 ,0 0 1 >0,05

Бактерицидная 
активность 

лейкоцитов, %

1 31,70±1,11 38,20±1,41 41 ,3±2,6 <0,05 >0,05 <0 ,0 0 1

2 36,48±2,63 34,83±1,46 41 ,3±2,6 >0,05 <0,05 >0,05

3 40,16±1,67 39,50±2,47 41 ,3±2,6 >0,05 >0,05 >0,05

НСТ -  тест 
спонтанный, %

1 11,60±1,13 15,75±1,15 8 ,2 ±1 ,0 <0,05 <0 ,001 <0,05

2 11,50±1,43 15,47±1,43 8 ,2 ±1 ,0 >0,05 <0 ,0 0 1 >0,05

3 8,82±1,14 7,57±0,90 8 ,2 ±1 ,0 >0,05 >0,05 >0,05

НСТ -  тест 
стимулированный, %

1 18,00±1,55 31,75±1,30 16,2±1,7 >0,05 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 21,69±1,85 24,85±1,41 16,2±1,7 <0,05 <0 ,0 0 2 >0,05

3 16,90±2,07 16,85±1,23 16,2±1,7 >0,05 >0,05 >0,05

Примечание, р, — сравнение показателей I группы  с нормой, 
р2 — сравнение показат елей II груп п ы  с нормой, 
р3 — сравнение показат елей I и II групп.

янно осуществляется поиск сохранения устой
чивого неуравновешенного состояния, вы раж а
ющегося в адаптационно-компенсаторных им
мунологических реакциях , ф ункциональное 
состояние которых определяется воздействи

ем патогена с бурной цепной цитокиновой ре
акцией, которая приводит к развитию болезни 
с формированием воспаления в органах мише
нях. Иммунное воспаление отличается от обыч
ного воспаления количественными и качествен
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ными изменениями иммунных показателей. 
Позднее иммунное воспаление развивается на 
основе ГЗТ, при этом наблюдается коопериро
вание популяций и субпопуляций лимфоцитов. 
Роль медиаторов воспаления выполняют цито- 
кины активированных лимфоцитов, в поражен
ной ткани возникают диффузные лимфоплаз
матические инфильтраты [12].

При ИМ такж е характерно развитие лим- 
фоплазмоцитарной инфильтрации [13] Однако 
исследований, посвященных комплексной оцен
ке качественных параметров состояния фаго
цитарного, гуморального и клеточного звена 
иммунитета, проведено недостаточно.

Целью работы явилась комплексная оцен
ка функционального состояния фагоцитарно
го, гуморального и клеточного звена иммуни
тета при инфекционном мононуклеозе у детей.

Пациенты и методы исследования
В работе представлены результаты рандо

мизированного исследования 39  детей возрас
те от 7 до 14 лет, страдающих тяжелой (п=17, 
I группа) и средне тяжелой (n=22, II группа) 
формами инфекционного мононуклеоза, диаг
ноз которого был подтвержден обнаружением 
ДНК вируса в реакции ПЦР и специфических 
антител класса IgM методом ИФА. Обследова
ние пациентов проведено в динамике инфек
ционного процесса: на 1-й, 2 -й и 3 -й неделе от 
начала болезни.

Иммунологические исследования осущ е
ствлялись в клинико-диагностическом центре

г. Екатеринбурга (главный врач, профессор 
Я. Б. Бейкин).

Параметры общего анализа крови регист
рировались с помощью гематологического ана
лизатора Cobas Micros 60, иммунофенотипиро- 
вание лимфоцитов определялось с использо
ванием  м оноклональны х ан ти тел  методом 
проточной цитофлюорометрии на цитометре 
FACScan («Becton Dickinson»). Для оценки ци- 
токин-синтезирующей способности Т-лимфоци- 
тов, а такж е идентификации функциональных 
субпопуляций Т-хелперов первого и второго 
порядков итспорльзовался метод внутриклеточ
ного окрашивания цитокинов (ICCS). Для оцен
ки внутриклеточного синтеза цитокинов моно- 
нуклеары периферической крови получали пу
тем  в ы д ел е н и я  на гр а д и е н те  п лотн ости  
фиколл-верографина (1,077 г/смЗ). Спонтанную 
продукцию IL2, IL4, IFNg и TNFy С Б 3+-лим- 
фоцитами оценивали по истечении 4 часов ин
кубации в присутствии брефельдина А при 
37°С, в атмосфере 5% С 0 2. В качестве актива
тора для стимуляции внутриклеточного синте
за использовали комбинацию РМА («Sigma», 50 
ng/m l) с иономицином («Sigma», 1 ng/m l). Им- 
мунофенотипирование проводили с использо
ванием FITC -меченных анти-С О З-м онокло- 
нальных антител (ООО «Сорбент», г. Москва) и 
РЕ-коньюгированных ан т и — IL2 , IL4, IFNg и 
TNFy-антител (Caltag).

Полученные результаты  обработаны на 
персональном компьютере с применением па
кета программ Mircosoft Excel — описатель



ная статистика. Использованы методы простой 
статистики: вычисление средних значений, 
стандартных отклонений и ошибок средних. 
Достоверность полученных данных оценива
лась парным методом по критерию Стьюден- 
та, разли ч и я  считались достоверными при 
р<0,05.

Результаты исследования
При позднем иммунном воспалении систе

ме мононуклеарных фагоцитов принадлежит 
существенная роль в развитии и поддержании 
очага воспаления. Анализ полученных данных, 
позволил отметить, что изменения показате
лей периферической крови при инфекционном 
мононуклеозе в острый период болезни харак
теризую тся увеличением числа лейкоцитов, 
лимфоцитов, моноцитов, наличием атипичных 
мононуклеаров и высокой фагоцитарной актив
ность моноцитов. В остром периоде инфекци
онного мононуклеоза тяж елая форма болезни 
отличалась от средне тяж елой высокими пока
зателям и  числа атипичны х мононуклеаров 
(р<0,05), моноцитов (р<0,05) (табл. 1) и фаго
цитирующих клеток (р<0,05) (табл. 2), что ве
роятно можно объяснить значительной анти
генной н агр у зк о й  и обш ирностью  очагов 
воспаления.

В периоде реконвалесценции при тя ж е
лой ф орм е болезни сохранялся лейкоцитоз 
(р<0,05), при среднетяжелой форме заболева
ния отмечалась нормализация числа лейкоци
тов. Независимо от формы тяж ести  болезни 
показатели лимфоцитов и моноцитов превыша
ли нормативные значения (р<0,05), сохраня

лись атипичные мононуклеары (р<0,05). Реги
стрировалась гранулоцитопения, более выра
ж енная при тяж елой форме инфекционного 
мононуклеоза. У всех пациентов выявлено сни
жение фагоцитарной активности нейтрофилов 
(р<0,05), что сви детельствует о сниж ении 
п оглоти тельн ой  способности эти х  к леток  
(табл. 1 , 2 ).

Как известно, иммунное воспаление скла
дывается из двух фаз: фазы  иммунологичес
кой специфичности, опосредуемой эффектор- 
ными клеткам и, и неспециф ической ф азы , 
характеризуемой большим набором клеток и их 
цитокинов.

В результате проведенного исследования 
установлено, что иммунологической законо
мерностью инфекционного мононуклеоза явля
ется увеличение популяции CD3+, CDs4-, CD16- 
лим ф оцитов (р<0,05), субпопуляций CD3+- 
лимфоцитов, синтезирующих IFNy, IL2, TN Fa 
и IL4 (табл. 3, 4). Тяжелую форму болезни от
личали высокий уровень CD3+, CDe+, CDi6+- 
лимфоцитов (р<0,05) и субпопуляций CD3+/ 
IL2+, CD3+/TNFcx+, CD3+/IL4+, CD3+/IFNy*-- 
лимфоцитов и поздняя кооперация между кле
точным и фагоцитарным звеном иммунитета. 
Можно предположить, что нормальная защ ит
ная реакция — формирование иммунологичес
кой специфичности при инфекционном моно
нуклеозе у детей переходит в неспецифичес
кую реакцию, при которой отмечается большой 
набор популяций и субпопуляций Т-клеток, 
содерж ащ их цитоплазм атические цитокины 
(IFNy, IL 2 , TN Fa), обладающих провоспали- 
тельным эффектом.

Таблица 3. Показатели клеточного иммунитета у детей 7-14 лет на 1-й, 2-й и 3-й неделе инфек
ционного мононуклеоза и форма тяж ести болезни (М ± т)

Показатель Неделя Тяжелая форма 
(1 группа), п=17

Средне-тяжелая форма, 
(II группа), п=22 Норма Pi р* Рэ

(Ю з-ЛИМфОЦИТЫ ,
1 0 9/л

1 6,67±0,48 3,3610,14 1,68±0,06 <0,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 5,10±0,38 3,58±0,15 1,68±0,06 <0,001 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

3 3,95±0,24 2,91±0,15 1,68±0,06 <0,001 <0,0 0 1 <0 ,0 0 1

С04-лимфоциты,
1 0 9/л

1 0,92±0,05 0,70±0,02 1,0±0,06 >0,05 <0,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 1 ,1 0 ±0,11 1 ,1 2 ±0,11 1,0±0,06 >0,05 >0,05 >0,05

3 1,03±0,07 0,98±0,07 1,0±0,06 >0,05 >0,05 >0,05

CDs-лимфоциты,
1 0 9/л

1 5,05±0,37 2,07±0,11 0,58±0,03 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 3,58±0,39 1,77±0,12 0,58±0,03 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

3 2,51 ±0,21 1,50±0,12 0,58±0,03 <0 ,0 0 1 <0,0 0 1 <0 ,0 0 1

CD,6-лимфоциты, 
1 0 9/л

1 0,47±0,02 0,52±0,04 0,24±0,02 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05

2 0,55±0,06 0,63±0,06 0,24±0,02 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05

3 0,50±0,06 0,4410,04 0,24±0,02 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 >0,05

Примечание, р, — сравнение показателей I группы  с нормой, 
р2— сравнение показателей II группы  с нормой, 
р3 — сравнение показат елей I и II групп.



В возникновении иммунного воспаления 
несомненно участвую т и иммуноглобулины 
различных классов, а такж е циркулирующие 
иммунные комплексы (ЦИК). В остром пери
оде болезни и в периоде реконвалесценции 
инфекционного мононуклеоза уровень IgA,
IgM, IgG и ЦИК независимо от формы т я 
жести болезни превышал нормативные зна
чения (р<0,05) (табл. 5), что свидетельствует 
о высокой активности гуморального звена им
мунитета и возможности иммунокомплексно- 
го механизма развития патологического про
цесса.

Заключение
В иммунологической картине ИМ на фоне 

формирования иммунного ответа на первый 
план выступают признаки иммунного воспале
ния. Развивается гипериммуноглобулинемии 
(IgA, IgM, IgG), появляются гетерофильных

Таблица 4. Количество С Б 3+/И Ф Н у+-, CD3+/  ИЛ2+-, С Б 37 Ф Н О а +- и CD3+/  ИЛ4+-клеток при 
инфекционном мононуклеозе у детей 7-14 лет на 1-й, 2-й и 3-й неделе инфекционно
го мононуклеоза и форма тяжести болезни (М±ш)

Показатель Неделя Тяжелая форма 
(1 группа), п=17

Средне-тяжелая форма 
(II группа), п=22 Норма Pi р2 Рз

CD37  IFNVcnoHT., 
107л

1 0,18±0,001 0,11  ±0,0 0 1 0,06±0,007 <0 ,001 <0 ,001 <0 ,0 0 1

2 0,14±0,02 0 ,1 2 ±0 ,01 0,06±0,007 <0 ,001 <0 ,001 =0,25

3 0,18±0,02 0,13±0,01 0,06±0,007 <0 ,001 <0 ,001 <0,05

CD37  IFNy+CTHM., 
1 0 9/л

1 3,86±0,03 2,64±0,03 0,42±0,03 <0 ,001 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 2,04±0,20 1,80±0,12 0,42±0,03 <0 ,001 <0 ,001 >0,05

3 1,98±0,17 1,05±0,06 0,42±0,03 <0 ,001 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

CD37TNFa*cnoHT.,
1 0 8/л

1 0,14±0,001 0,19±0,01 0,09±0,01 <0 ,0 0 2 <0 ,001 <0 ,0 0 1

2 0,20±0,03 0,24±0,02 0,09±0,01 <0 ,0 2 <0 ,0 0 1 >0,05

3 0,31 ±0,04 0,16±0,01 0,09±0,01 <0 ,0 2 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

CD37 T N F a + стим., 
1 0 9/л

1 2,66±0,07 1,05±0,03 0,51 ±0,03 <0 ,001 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 1,59±0,13 1,62±0,11 0,51 ±0,03 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05

3 1,63±0,18 1,13±0,08 0,51 ±0,03 <0 ,001 <0 ,0 0 1 <0,05

CD37  IL2 *cnom\, 
1 0 9/л

1 0 ,21  ±0 ,01 0,07±0,01 0,04±0,006 <0 ,001 <0,05 <0 ,0 0 1

2 0 ,1 1±0 ,0 2 0,09±0,01 0,04±0,006 <0 ,0 0 2 <0 ,001 >0,05

3 0,18±0,02 0 ,1 2 ±0 ,01 0,04±0,006 <0 ,001 <0 ,001 <0,05
1 0,77±0,04 0,17±0,01 0,23±0,02 <0 ,001 <0,05 <0 ,0 0 1

CD37 IL 2 +cthm., 109/л 2 0,46±0,03 0,52±0,04 0,23±0,02 <0 ,001 <0 ,1)01 >0,05
3 0,83±0,09 0,39±0,03 0,23±0,02 <0 ,001 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

CD37  И 4+спонт., 
1 0 9/л

1 0,26±0,01 0 ,1 0 ±0 ,01 0,03±0,003 <0 ,001 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1

2 0,15±0,02 0 ,1 1 ±0 ,01 0,03±0,003 <0 ,001 <0 ,001 <0,05
3 0,15±0,01 0,19±0,01 0,03±0,003 <0 ,001 <0 ,001 >0,05
1 0,40±0,01 0,19±0,02 0,04±0,004 <0 ,001 <0 ,001 <0 ,0 0 1

CD37  11_4*стим., 1 0 9/л 2 0,24±0,04 0 ,2 2 ±0 ,0 2 0,04±0,004 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05
3 0,20±0,03 0 ,2 б±0 ,0 2 0,04±0,004 <0 ,001 <0 ,001 >0,05

Примечание. p t — сравнение показателей I группы  с нормой, 
р2 — сравнение показателей II группы  с нормой, 
р 3 — сравнение показателей I и II групп.

антитела, нарастает содержания ЦИК, вели
чина которых превышает нормативные пока
затели в 3 -5  раз. С увеличением числа иммуно- 
компетентных клеток, уровень цитотоксических 
Т-клеток (СВ8+-лимфоцитов) возрастает в 8-9 
раз против нормы.

При ИМ происходит увеличение не толь
ко свободных цитокинов, но и СВз+-лимфоци- 
тов, содержащих IFNy, IL2, TNFa, IL4. Нельзя 
исключить, что действие СОз+-лимфоцитов, 
содерж ащ их цитоплазматические цитокины, 
происходит за счет контактных клеточных ре
акций, когда клетки, несущие информацию 
(цитокины), не секретируют цитокины в меж
клеточное пространство, а представляют клет- 
кам-мишеням цитокины при непосредственном 
контакте. Цитокины, играя роль медиаторов 
воспаления, способствуют развитию лимфоп- 
лазмоцитарных инфильтратов.



Таблица 5. Показатели гуморального иммунитета у детей 
инфекционного мононуклеоза и форма тяжести

7-14 лет на 1-й, 
болезни (М ± т)

2 -й и 3-й неделе

Показатель Неделя Тяжелая форма 
(I группа), п=17

Средне-тяжелая форма 
(II группа), п=22 Норма Pi Рг Рэ

CD2o -  лимфоциты, 
1 0 9/л

1 0,19±0,01 0,17±0,01 0,32±0,01 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05
2 0,40±0,15 0,33±0,08 0,32±0,01 >0,05 >0,05 >0,05
3 0,41 ±0,11 0,26±0,03 0,32±0,01 >0,05 >0,05 >0,05
1 12,85±0,74 14,44±0,90 10,2±0,61 <0,05 <0 ,0 0 2 >0,05

IgG, г/л 2 12,23±0,70 14,52±0,80 10,2±0,61 <0,05 <0 ,001 =0,05
3 14,69±0,79 14,16±0,93 10,2±0,61 <0 ,0 0 2 <0 ,0 0 1 >0,05
1 2,98±0,12 3,42±0,42 1,5±0,13 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05

IgM, г/л 2 2,95±0,46 2,18±0,15 1,5±0,13 <0 ,0 2 <0 ,0 0 2 >0,05
3 2.15±0,13 2,48±0,28 1,5±0,13 <0 ,0 2 <0 ,0 0 2 >0,05
1 1,92±0,09 2,35±0,15 1 ,1 ±0,1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0,05

IgA, г/л 2 2,40±0,24 2,51 ±0,16 1 ,1 ±0,1 <0 ,001 <0 ,001 >0,05
3 2,39±0,21 1,78±0,18 1,1 ±0,1 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 2 <0,05
1 198,67±14,32 180,27±12,88 46,7±2,8 <0 ,001 <0 ,0 0 1 >0,05

ЦИК, ед 2 164,69±16,81 129,75±6,57 46,7±2,8 <0 ,0 0 1 <0 ,0 0 1 <0,05

3 158,45±8,69 150,71 ±15,00 46,7±2,8 <0 ,001 <0 ,001 >0,05

Примечание. р, — сравнение показателей I группы  с нормой, 
рг — сравнение показателей II группы  с нормой, 
р3 — сравнение показателей I и II групп.

Увеличение содержания цитокинов клини
чески проявляется у детей больных ИМ повы
шением температуры тела, нередко появлени
ем сыпи, увеличением размеров лимфоузлов, 
печени и селезенки. В основе клинических про
явлений леж ит «цитокиновая буря», приводя
щая к развитию иммунопролиферативного про
цесса, что соответствует морф ологической 
картине позднего иммунного воспаления. Со
храняю щ иеся изм енения иммунологических 
показателей в стадии реконвалесценции ИМ 
не исключают развитие в дальнейш ем у не

которых больных иммунопатологического про
цесса.

Полученные нами новые данные о состо
янии иммуногенеза при ИМ позволяют опти
мизировать подходы к диспансерному наблю
дению детей с данной патологией, а именно: 
помимо клинического обследования требуется 
иммунологическое обследование пациентов с 
определением иммуноглобулинов, ЦИК, попу
ляций и субпопуляций лимфоцитов, а такж е 
цитокинов
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