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Пояснения к таблицам.
В диссертации таблицы с номерами 4 - 5 5  объединены в па­

зы: 5-6, 7- 8 и т. д. Первая из пары таблиц содержит средние
значения и ошибки средник значений соответствующих показателей 
по группам в определенном периоде болезни или в динамике по 
эдной иг групп и, кроме того, значения этих Показателей в нор- 
ууэ. Для удобства сравнения показателей их различия сведены во 
вторую таблицу. В ее столбцах приведены знаки неравенств между 
соответствующими средними значениями. Символ N соответствует 
норме, а римские цифры I, I I .  . . .  - номерам групп или периодам 
5олезни. Так, например, если в столбце., озаглавленном N-1I 
-тсит знак < , то значение соответствующего показателя в норме 
меньше, чем во второй группе (или во втором периоде). Располо­
жив столбцы сравнений в определенном порядке ( I .  I I ,  I I I ) ,  
легко видеть в строке динамику изменения показателя. Если око­
ло знака неравенства написано р<0.01 или р-~0. 05, то приведен­
ное различие показателей достоверно (по критерию Стьюдента) с 

указанным уровнем значимости.



-  б  -  

ВВЕДЕНИЕ
Актуальность исследования. Этиология., клиника, иммунная 

перестройка систем Т- и В-лимфоцитов и HLА-системы при инфек­
ционном мононуклеоэе достаточно полно освещены в литературе. 
Однако причины затяжного течения этой инфекции, роль функцио­
нального состояния моноцитарной системы,, вопросы патогенети­
ческой терапии требуют уточнения и дальнейшего изучения [3-6 , 
28-80, 62, 65, 111, 1463.

Цель и задачи исследования. Целью нашей работы явилось 
уточнение закономерностей взаимодействия моноцитарной системы 
с популяциями и субпопуляциями лимф оцитов и ее влияния на те­
чение и исходы заболевания инфекционным мононуклеозом.

Для достижения этой цели были поставлены следующие зада­

чи:
1. Изучить клинику инфекционного мононуклеоза и выявить 

взаимосвязь клинических и иммунологических показателей в раз­

личные периоды болезни.
2. Исследовать функциональную активность моноцитов и гра- 

нулоцитов, их функциональную взаимосвязь с популяциями и суб- 

гюпудяциями лимфоцитов.
3. Выявить особенности перестройки иммунной системы при 

инфекционном мононуклеоэе и мононуклеозоподобном синдроме.
4. Определить возможность использования стартовых иммуно- 

ногических показателей для прогнозирования течения болезни.
5. Оценить влияние некоторых видов терапии и неспецифи­

ческой иммунокоррекции на течение заболевания и процесс рекон- 

валесценции.
Научная новизна работы В отличие от выполненных ранее 

забот комплексное иммунологическое и серологическое обследова- 
ше на антитела и антигены к вирусу гепатита В больных с кли- 
шческой картиной инфекционного мононуклеоза позволило выявить



вариант гепатита В с мононуклеозоподобным синдромом, который 
отличается преимущественно функциональным состоянием моноци- 
тарной системы. Впервые описана перестройка системы моноцитар- 
ных фагоци- тов при инфекционном мононуклеозе, суть которой в 
активации ыоноцитарного эвена -иммунитета в остром периоде бо­
лезни, что существенно отличает инфекционный моноиуклеоз от 
вирусного гепатита В.

Практическая значимость работы. Выделены прогностические 
показатели, определенные сочетания которых в остром периоде, 
указывают на высокую вероятность затяжного течения болезни и 
сохранения иммунодефицитного состояния. Предложено использо­
вать в период реконвалесценции с 50 дня болезни инфекционного 
мононуклеоза у детей для иммунореабилитации метилурацил или 
левамизол при нарушениях иммунитета.

Апробация работы. Основные положения работы доложены и 
обсуждены на заседаниях Свердловской секции Общества инфекцио­
нистов (1990), Свердловского филиала Всесоюзного общества им­
мунологов (1991). По теме диссертации опубликовано 5 работ. 
Результаты работы внедрены в профильном отделении клини­
ческой инфекционной больницы N 4 г. Свердловска.

Положения, выносимые на защиту:
1. При инфекционном мононуклеозе имеет место дисбаланс 

иммунной системы - угнетение функциональной активности грану- 
лоцитов и компенсаторное повышение функциональной активности 

моноцитов.
2. Исследование функционального состояния моноцитов явля­

ется дополнительным методом, позволяющим отличить инфекционный 
мононуклеоз от гепатита В с мононуклеозоподобным синдромом.

3. Стартовые иммунологические показатели могут быть 
использованы для прогноза течения инфекционного мононуклеоза.

Обьем и структура работы. Диссертация изложена на ?г?г?



стр. машинописного текста и состоит из введения, обзора лите­
ратуры, четырех глав собственных исследований, обсуждений, вы­
водов, практических рекомендаций,, списка литературы и актов 
внедрения. Список литературы содержит 258 названий работ оте­
чественных (119) и зарубежных < 139) авторов. Работа содержит 
56 таблиц и 9 рисунков,



Глава 1. Обзор литературы. Клиническая и иммунологи­
ческая характеристика инфекционного мононуклеоза.

1.1. Клиника инфекционного мононуклеоза.
Инфекционный мононуклеоз вкусная воздушно-капельная 

■инфекция, б основе которой лежит нарушение клеточного и гумо­
рального звена иммунитета. Клинические проявления заболевания 
обусловлены острым доброкачественным пролиферативным про­
цессом, при котором в паракортикальной области лимфоузлов от­
мечается клеточная пролиферация.. а в тимуснезависимой зоне 
происходят гиперала- -т и чес кие изменения [54, 82, 1 ^ ,  189,
2353. Лимфопролиферативный ироцес-з обнаруживается ь паренхима­
тозных органах - печени, сердце., легких, почках С«'4, 111... 189, 

2121.
Этиологическим фактором заболевания является вирус Зпш- 

тейна-Еарра (ВЭЕ) С6; 24, 97, 121, 159, 187, 206, 2223. Выска­
зывается предположение о наличии и других этиологических фак­
торов в возникновении синдрома инфекционного мононуклеоза и 
возможности сероконверсии [159, 172, 173, ,:'^2]..

В патогенезе заболевания играет роль сенсибилизация орга­
низма, вызываемая вирусом и вторичной микробной флорой Г. 15ЬЗ.

Выявленная иммунологическими методами системная сенсиби­
лизация и пролиферативная активность лимфоидной ткани опреде­
ляет патогенез инфекционного мононуклеоза и лежит в основе ио 
лиморфизма клинических, биохимических и морфологических изме­

нений [543.
Большинства инфицировании:' клеток трансформируются и про­

лиферируют. При атом ВЭБ в них размножается или погибает.. За 
тем экстрацеллюлярные вирусы разрушаются специфическими анти

телами и Т-лимфоцитами (2443.
Геном ВЗБ может перейти в латентную стадию [40, 23.J.

Клеточные и тканевые нарушения обусловлены следующими механиз-



мами: деструкцией ВЭБ-трансформированных клеток иммунной
системой, выходом цитотоксинов и лимфокинов иэ Е-клеток, обра­
зованием Ж  &а счет ВЭБ-антигенов и ВЭБ-антител или аутоанти­
тел, способных вызвать воспалительные реакции [99, 156, 240].

Повышение функциональной активности Т-хелперов м и  сниже­
ние активности Т-супрессоров способствует синтезу гетерогенных 
антител [2521. ВЭБ - поликлональный активатор выработки анти­
тел В-лимфоцитами. Транзиторная депрессия клеточного иммуните­
та обусловлена сывороточным фактором, связанным с антиген-спе- 
цифическим высвобождением лимфжинов или с дефектом миграции 
моноцитов [8 , 69, 194а1.

Антитело?ависимый комплементопосредованный цитолиз, цито­
токсичность Т-лимфоцитов в влияние натуральных киллеров 
способствуют затяжному течению инфекционного мононуклеоза 
[178, 229, 234, 2471 Предполагают, что вторичная инфекция,
вызванная ВЭБ, возникает на фоне неполноценного иммунитета 
Г82, 201,. 2281.

В развитых странах первичное инфицирование ВЭБ приходится 
на 10-12-летних детей. В странах с низким санитарным уровнем 
инфицированию подвержены дети первых лет жизни, и оно. как 
правило, не сопровождается какими-либо клиническими п р о я в л е н и ­
ями. Заражение в старшем детском возрасте обычно вызывает не­
тяжелые общеинфекционные симптомы, лихорадку, тонзиллит. При 
инфицировании в старшем*возрасте возникает либо заболевание с 
клиникой инфекционного мононуклеоза. либо бессиштомная инфек­
ция С191], Примерно в половине случаев при инфицировании раз­
вивается инфекционный мононуклеоз. В последующем ВЭБ перепети­
рует в организме человека всю жизнь ПО, 2251.

Эпидемиологические исследования выявили, w o  дети двух­
летнего возраста на 80% инфицированы ВЭБ, из них 82-100% имеют 
■иммуноглобулины класса G к вирусному капсидному антигену и 32%



содержат в сыворотке ранний антиген ВЭБ, Антитела к антигена*. 
ВЭБ обнаруживались в сыворотке крови здоровых людей, проживаю­
щих на Юге Сибири и Дальнего Востока: у 77% русских жителей v
у 100% коренных жителей Горно-Алтайской автономной облаетv 
[42, 50, 63. 104].

Заболеванию инфекционным мононутлесгом подвержены преиму­
щественно лица мужского пола Г. 34, 82, Г Ш . Мальчики болеют
инфекционным мононуклеозом в 1.5-2 раза чаще девочек. Можнс 
полагать, что генетический фактор, связанный с Y-хромосомой, 
имеет значение в развитии перепетирующей вирусной инфекции. Не 
исключено, что у мальчиков с большей вероятностью, чем у дево­
чек, формируется толерантность к определенным вирусам, являю­
щаяся причиной персистенции этих вирусов. Имеются данные, чте 
среди детей с хронической перепетирующей НВ-вирусной инфекцией 
также преобладают мальчики [32 ]. Пролонгированная вирусемия 
свидетельствует о генетической предрасположенности мальчиков к 
хронизации инфекционного мононуклеоза и развитию персйотирую­
щей вирусной инфекции [ 40]

Е современной клинической картине течения инфекционного 
мононуклеоза сохраняются все основные типичные симптомы., одна­
ко частота их проявлений различна [28, 42, 44, 52, 57, 60, 62, 
32, 102, 163, 170, 216 226].

Инфекционный шнонуклнов является сашограничивающимоя 
:аморегулируемык лимфопролиферативным процессом [69. 129,
134]. Его постоянный симптом - системное увеличение лимфати­
ческих узлов. Полиаденит встречается в 20-100% случаев, шейный 
димфоаденит в 75-98?» случаев, причем он более выражен у детей 
паннего возраста. При пальпации лимфатические узлы бегболез- 
*енные и всегда не спаянны с окружающими тканями С 4, 7 4 ] .

Типичным симптомом заболевания у детей является затруд- 
шнное носовое дыхание [4 , 28, 52, 57, 82, 146]. В первые дни



инфекционного мононуклеоза появляется гиперемия зева, на 3-4 
день развивается ангина, которая имеет вирусное [54] или ви- 
русно -микробное происхождение [96 ]. ВЭБ обладает тропностыо к 
лимфоидно-ретикулярной ткани, поэтому возникают специфические 
цитологические изменения в миндалинах. Кроме того, снижается 
местная иммунологическая реактивность миндалин, участвующих в 
выработке антител [27 ].

Механизм возникновения налетов на миндалинах объясняется 
подэпителиальной инфильтрацией миндалин лимфоцитарными элемен­
тами. Образованию некрозов и повышенной экссудации способству­
ет изменение проницаемости капилляров в связи с гиперплазией 
ретикулоэндотелия [82 ]. Поражение ротоглотки с налетами отме­
чаются в 42-100% случаев заболевания.

Гепатолиенальный синдром наблюдается у 50-99% больных. 
Симптом гепатомегалии отмечен в 45-100% случаев, а увеличение 
селезенки в 27-89% наблюдений С4, 55 , 98, 136, 145, 152].
Еоспалительные изменения в печени расцениваются как неспецифи­
ческий реактивный гепатит [54, 96, 1171 или как специфический
мононуклеозный гепатит [55 ].

Синдром интоксикации отмечается практически у всех боль­
ных инфекционным мононуклеозом, однако вараженность его незна­
чительна и зависит от степени тяжести болезни [111].

Лихорадка от легкого субфебрилитета до гипертермии от 1 
до 30 дней наблюдается у всех больных детей [57, 146]. Дети
жалуются на головную боль, снижение аппетита до анорексии, об­
щую слабость и утомляемость [3 , 28, 44, 57, 65, 68, 102, 194,
228]

Характер экзантемы при инфекционном мононуклеозе очень 
вариабелен. Сыпь бывает макуло-папулезной, розеолезной, скар­
латиноподобной. Располагается сыпь может на лице, туловище, 
конечностях. Экзантема сохраняется обычно непродолжительное
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время: от 1 до 8 дней [3 , 54, 82, 136].

Лабораторным методам диагностики инфекционного мононукле­
оза исследователи придают большое значение. Изменение гемог­
раммы является важным диагностическим признаком, так как толь­
ко у 13% больных заболевание протекает с нормоцитозом. у 87% 
имеется лейкоцитоз [56, 74, 80, 87, 96].

Лейкоцитарная формула характеризуется следующими особен­
ностями: в начале болезни преобладают нейтрофилы, бывает па-
лочко-ядерный сдвиг до 27-36%. К 7-10 дню болезни происходит 
снижение числа нейтрофильных лейкоцитов и увеличение числа 
лимфоцитов и моноцитов. Наиболее характерным признаком заболе­
вания является увеличение количества лимфоцитов до 40-95% пре- 
мущественно за счет Т-лимфоцитов. В период реконвалесценции 
лимфоцитов несколько уменьшается (до 50-55%) и может держаться 
до 1.5 лет. В тяжелых случаях заболевания (особенно у детей) 
появляются единичные плазматические клетки (до 1-1.5%). что 
указывает на резкое увеличение их количества в кровотоке [3 , 
7, 54, 82, 87, 194а, 195].

Другим характерным признаком является наличие в крови 
больших мононуклеаров, напоминающих бласты, в которые превра­
щаются лимфоциты в реакции бласттрансформации с митогенами. 
Активированные лимфоциты составляют в разгар заболевания более 
20% всех ядросодержащих клеток крови и имеют преимущественно 
маркеры В-лимфоцитов. Следовательно, мононуклеоз создается за 
счет появления значительного количества атипичных мононуклеа­
ров (от  8 до 70%) [80, 146, 176, 2333.

Появление в крови атипичных мононуклеаров многие считают 
проявлением защитной реакции организма [31, 1083. Атипичные
уюнонуклеары неоднородны и возможно их двоякое происхождение: 
лв лимфоидной ткани и из моноцитоидного ряда клеток [433. При 
доследовании морфологических, цитохимических и кинетических



свойств мононуклеаров при инфекционном мононуклеозе была дока­
зана принадлежность атипичных мононуклеаров к лимфоцитам [80, 
226].

Изменения "белой" крови могут служить критерием тяжести 
заболевания [28, 37, 42, 56, 67, 69, 89, 96]. Комплекс гемато­
логических сдвигов отчетливо выявляется уже на первой неделе 
заболевания. Он сохраняется на второй и имеет обратную динами­
ку на третьей-четвертой неделях [87, 1113.

Некоторые авторы отмечают связь тяжести заболевания с ге­
матологическими нарушениями. Между интенсивностью гематологи­
ческих изменений, количеством атипичных мононуклеаров и серо­
логическими результатами нет прямой зависимости. Специфические 
сдвиги в формуле крови возникают у детей раннего и старшего 
возраста, однако более выражены у старших детей. Сочетание ха­
рактерных для инфекционного мононуклеоза сдвигов гемограммы 
выявляется в 88. 4% случаев и не обнаруживается при ОРВИ с мо- 
нонуклеозоподобным синдромом. Это дает основание считать выяв­
ленные изменения специфичными для инфекционного мононуклеоза 
[4 , 54, 82, 170, 212].

Гаспарян М. О [29] и Hossain А. [179] подробно описывают 
клинико-гематологическую картину мононуклеозоподобного синдро­
ма у детей при других заболеваниях.

Инфекционный мононуклеоз является ретикулезом [8 ]. При 
нарушении функции печени развивается специфический мононукле­
оз ный гепатит [98, 117, 184, 197, 199, 249.1. Наиболее сущест­
венные сдвиги при этом отмечены в содержании альбумина, j - ,
1-, 2-глобулинов, активности АЛТ и щелочной фосфатазы сыворот­
ки крови. В периферической крови больных инфекционным мононук­
леозом увеличивается число лейкоцитов, содержащих кислую 
фосфатазу. Сочетание лейкоцитоза с низкими показателями щелоч­
ной фосфатазы нейтрофилов позволило предположить, что возбуди-



тель инфекционного мононуклеоза активизирует лимфоидную и ре- 
тикулогистиоцитарную ткань, подаваляя фосфатазную активность 
нейтрофилов С 96, 245, 2573.

В разгаре заболевания наблюдается повышение активности 
воспалительных, аллергических процессов - гиперглобулинемия, 
проявление синдрома цитолиза гепатоцитов, чаще слабой напря­
женности - гипербилирубинемии с преобладанием связанной фрак­
ции пигмента и гипераланинаминотрансфераземии [ 54, 111, 197] .

В остром периоде заболевания у 55-90% больных повышается 
АЛТ и ACT С6, 44, 53, 54, 55, 169]. Некоторые авторы отмечают
гипераминотрансфераземию лишь в 20-30% случаев. Активность 
ферментов сыворотки крови зависит не только от поражения пече­
ни, но и других паренхиматозных органов [54 ].

Коллоидно-осадочные пробы имеют важное значение при оцен­
ке тяжести и уточнении прогноза и исходов вирусных заболева­
ний. Большинство исследователей приходят к выводу, что среди 
всех осадочных проб тимоловая является наиболее чувствитель­
ной, и, поэтому должна быть включена в комплекс обязательных 
диагностических и прогностических исследований [6 . 167]. Не
всегда имеется тесная связь между гипертрофией печени и изме­
нением функциональных печеночных проб, особенно тимоловой [12, 
56, 74]. Эта проба отражает не только дисфункцию печени, но и
изменение всей ретикуло-эндотелиальной системы [54. 69, 111
132].

Хроническое течение болезни у детей встречается редко. 
При этом клинические проявления сохраняются не менее 1 года 
:82, 102, 225].

С началом биосинтеза антител остающиеся антигены образуют 
’ ними комплексы антиген-антитело, которые фагоцитируются 
5ыстрее, чем свободные антигены. Такое удаление анитигена бла­
годаря реакции с антителами при ускоренном фагоцитозе названо



иммунной элиминацией С863. ВЭБ несмотря на иммунный ответ, по­
жизненно персистирует в организме хозяина. Он может интегриро­
ваться в геном хозяина без проявления каких-либо клинических 
симптомов [24, 40, 1293.

Постоянное поступление в кровоток очень малых количеств 
высвобождающегося из клеток вирусного антигена вызывает форми­
рование иммунных комплексов. Механизмы противовирусного имму­
нитета могут утратить свою эффективность, во-первых, в резуль­
тате маскировки вирусных антигенов антителами, что отменяет 
атаку сенсибилизированных лимфоцитов; во-вторых, вирусные ан­
тигены могут блокировать рецепторы лимфоцитов и уменьшить этим 
их цитотоксичность [54, 114, 136, 155, 2313.

При определенных условиях вирус может вызвать злокачест­
венные заболевания лимфоидной ткани (лимфома Беркитта, х-свя- 
занный гистиоцитов) [140, 166, 170, 177, 203, 205, 214, 2553.
Деление клеток, содержащих геном ВЭБ, ограничивается Т-лимфо­
цитами. При иммунодефицитных состояниях, связанных с поражени­
ем Т-лимфоцитов, происходит лимфопролиферация, приводящая к 

лимфоме [2313.
В последнее время появляется много сообщений о тяжелых 

эсложнениях инфекционного мононуклеоза. Описан спонтанный раз­
рыв селезенки, энцефалиты, мио- и перикардиты, дыхательный 
цистресс-синдром, обструкция дыхательных путей, адренокорти- 
:<альная недостаточность, назофарингокарцинома, гемофагоцитар- 
ный синдром, злокачественная гиперплазия гистиоцитов с неудер­
жимым фагоцитозом различных клонов кроветворных клеток [1403. 
Инфекционный мононуклеоз может вызвать двустороннюю прикорне- 
зую лимфоаденопатию, нарушение нижних отделов дыхательных пу­

тей [1333.
Прогноз при инфекционном мононуклеозе благоприятный [30, 

16, 87, 1363. Однако после болезни на протяжении многих меся­



цев сохраняются остаточные явления в виде увеличения печени, 
селезенки, некоторой гиперплазии лимфатических узлов, лейкопе­
нии и относительного лимфоцитоза [54, 110].

У больных СПИДом часто обнаруживают другие вирусы, в том 
числе ВЭБ и вирус гепатита Б. При ВИЧ-инфекции в организме эти 
вирусы часто угнетают иммунную систему, и, поэтому могут.1 слу­
жить кофактором, повышающим чувствительность организма к ви­
русу, вызывающему СПИД [157, 158].

1.2. Иммунология инфекционного мононуклеоза.
Инфекционный мононуклеоэ - болезнь иммунной системы [57, 

164, 258]. В 1932 г. были найдены гетерофильные антитела к
эритроцитам разичных животных при инфекционном мононуклеоэе 
[54, 82] Позднее была обнаружена способность вирусов инфици­
ровать определение классы иммунокомпетентных клеток [97 ]. Ока­
залось, что ВЭБ избирательно повреждает В-лимфоциты и размно­
жается в этой популяции клеток, не вызывая клинических прояв­
лений болезни [156, 251]. Это приводит к гибели В-клеток и
стимулирует специфические и неспецифические реакции иммунной 
^стемы Г186, 193, 201].
^  Т -лимфоцитарная система выполняет контролирующую роль в 
иммунном ответе организма В настоящее время изучаются потен­
циальные возможности Т-супрессоров и Т-киллеров. Известно, что 
нарушение супрессорной функции способно вызывает дисбаланс 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета и способствует 
развитию иммунопатологических состояний. Для Ts есть различные 
клетки-мишени: макрофаги, В- и Т-клетки [12, 17, 148, 155,
160].

ВЭБ является лифотропным вирусом, поэтому трансформация 
аимфоцитов при инфекционном мононуклеоэе может рассматриваться 
«ак реакция на антигенную стимуляцию, где антигеном служит ВЭБ 
:124, 134, 150( 230, 234, 239].
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В работа}-; последних лет обнаружена связь патогенеза 
ЕЭБ-инфекции с генетическими особенностями макроорганизма 
[255, 2563. Нормальные клетки организма в большой степени го­
мологичны с ВЭБ-фрагментами. Значительная часть ВЭБ-генома со­
держит набор участков нормальных человеческих генов. Существу­
ет ряд перекрестно реагирующих протеинов в нормальных клетках, 
которые могут связываться с латентной протеиновой молекулой 
ВЭБ. Эпителиальные клетки рото- и носоглотки также содержат на 
своей поверхности C3d-рецепторы для ВЭБ. Аллореактивный цито- 
гоксичекий ответ при инфекционном мононуклеозе вызывается в 
первую очередь лимфобластоидными клеточными линиями. Эти линии 
лизирутот аллогенные клетки - мишени независимо от диссиминации 
ВЭБ. Главный комплекс гистосовместимости I класса обеспечивает 
аллогенную рекогносцировку и лизис клеток-мишеней. Один из эф­
фекторов клеточных линий управляет лизисом аутологичных и ал- 
иогенных клеток-мишеней. Таким образом, инфицирование ВЭБ - 
результат индукции обеих популяций: вирус-специфической и ал-
иореактивной лимфобластоидной клеточных линий [120, 239].

Обнаружение гетерофильных антител, специфичность которых 
л инфекционному мононуклеозу подтверждена определением ви­
русного капсидного антигена, может говорить о скрыто протекаю- 
цем инфекционном мононуклеозе [37, 105, 126, 141, 214].

Многие авторы отмечают увеличение числа Т-лимфоцитов в 
эстрой стадии заболевания [56, 70, 130, 137, 155, 160, 185,
195, 234, 240, 258].

Имеется сходство поверхностного гликопротеина атипичных 
«юнонуклеаров с гликопротеином Т-лимфоцитов, что является 
юдтвервдением их Т-клеточной природы. Клетки атипичных моно- 
1уклеаров могут обнаруживаться при всех вирусных заболеваниях, 
ю число их при инфекционном мононуклеозе значительно больше. 
1ри наличии функционально активных мононуклеаров течение ин-



фекционного мононуклеоза носит доброкачественный характер. Ре­
цепторы к ВЭБ находятся на В-лимфоцитах. Т-клетки не имеют 
ВЭВ-связываклцих участков С 68, 112., 186, 215, 246]. В острый
период заболевания во фракции В-лимфоцитов появляются антиген- 
положительные бластные клетки в количестве 0.5-2.0% С180, 185, 
1863.

При исследованиях парных сывороток крови больных инфекци­
онным мононуклеозом обнаружены прямые корреляцонные связи 
уровня тимидин-киназы с числом Т-лимфоцитов, 2 -микроглобулинов 
сыворотки с сывороточными антителами IgM, специфическими к ВЭЕ 
[ 192].

Результат взаимодействия Т-лимфоцитов и выделяемых ими 
веществ зависит от состояния мембранных рецепторов клеток-ми- 
шеней Г181, 251, 2531. Рецепторы являются не столько качест­
венными маркерами, сколько количественной характеристикой фи­
зиологической активности клеток С683.

Увеличение числа иммукокомпетентных клеток является ха­
рактерной особенностью инфекционного мононуклеоза. Активные 
процессы лимфопролиферации являются следствием воздействия ци- 
готоксических клеток и натуральных киллеров С 8, 56, 114, 120,
137, 258].

Большое значение при инфекционном мононуклеозе имеют 
функции иммунорегуляторных клеток. Т-хелперы имеют рецепторы к 
Гс-фрагменту IgM. Фиксация иммунных комплексов на Т-хелперах 
хриводит к угнетению их активности, снижает продукцию антител 
1 может усиливать повышенный опосредованный Т-клетками цито- 
1из. Т-супрессоры имеют рецепторы к Fc-фрагменту IgG. Взаимо­
действие IgG-содержащих иммунных комплексов с Т-супрессорами 
фиводит к их активации. В остром периоде болезни увеличива­
ется количество Ts С8, 69. 143, 144, 2133. Активность фракции
’s имеет определяюшэе значение в иммунопатогенезе инфекционно­



го мононуклеоза. Функциональная активность Ts направлена на 
подавление пролиферации Е~ клеток. Супрессорное воздействие 
лимфоцитов происходит в периоде индукции иммунного ответа С8, 
114, 164, 186, 200, 2553.

Снижение содержания Ts в крови может иметь двоякое объ­
яснение. С одной стороны, не исключается вероятность поражения 
Т-супрессорной популяции бактериальными и вирусными антигена­
ми, с другой - возможно перераспределение и миграция их в пе­
риферические органы с целью контроля за развитием аутоиммунно­
го процесса.[57, 833.

Основными факторами, регулирующими активность Ts, явля­
ются антигены, антитела, ИК, продукты клетЬчной пролиферации 
[15, 16, 1143. У здоровых людей соотношение между Th и Ts ре­
гулируется иммунными комплексами, причем способность к стиму­
ляции той или иной.субпопуляции зависит от дозы содержащегося 
в иммунных комплексах антигена 127, 79, 1383. Возможно, что
нарушение регуляции в системе антитела-ИК-Т-регуляторы у боль 
ных инфекционным мононуклеозом приводит к созданию "порочного 
круга," и является одним из механизмов иммуноподдержания пато­
логического процесса [20, 89, 150, 1853.

Первичным является клеточный иммунный ответ на ЕЭБ-инфек- 
идаю. После инфицирования сначала происходит активация цито- 
гоксических эффекторных клеток в популяциях CD8 и CD4 и 
<К-клеточной популяции. NK-клетки затем трансформируются в
3-клетки. Происходит гуморальный ответ на инфицирование ВЭБ, 
л о  проявляется увеличением популяций специфических антител к 
ЗЭБ, которые направлены против вирусного капсидного антигена, 
заннего антигена и ядбрного антигена ВЭБ [137, 144, 188, 207,
!20, 237, 2413. При этом резко возрастает выброс макрофагаль-
1ых факторов, приводящий к генерализации воспалительной реак- 
даи [1833. Макрофаги способны к противовирусному взаимо­



действию через реакцию АЗКЦ с помощью Fc-рецепторов. Макрофаги 
и естественные киллеры играют немалую роль в ограничении рас­
пространения вируса в начальных стадиях: процесса. Доказано, что 
для полноценного иммунного ответа необходимо кооперативное 
взаимодействие Т- и В-систем иммунитета с макрофагами и сег-- 
ментоядерными нейтрофилами С132, 147, 151, 2271.

При сравнительном изучении В-клеток костного мозга и кро­
ви было обнаружено, что на клетках костного мозга преобладают 
рецепторы IgM, а на клетках периферической крови - рецепторы 
IgG С149, 198, 217, 226 , 2553. Большинство исследователей вы­
являют увеличение числа В-лимфоцитов в остром периоде болезни, 
цругие определяют нормальное содержание В-лимфоцитов, третьи - 
В-лимфопению [54, 88, 97, 136, 143, 148, 154, 169, 170, 174,
180, 193, 1973.

Особенностью имунного ответа на ВЭБ в острую фазу болезни 
является увеличение антител IgM и IgG к вирусному капсидному 
антигену, а в период реконвалесценции - снижение IgM и появле- 
•ше специфических ВЭЕ-антител [57, 105, 127, 149, 1983. Специ­
фическая ответная реакция IgM может быть получена на антиген 
синтетического пептида энзимоподобным иммуносорбентным методом 
133, 2253. Однократное выявление в сыворотке IgM антител к

шрусному капсидному антигену в первые 3 недели болезни позво- 
юет поставить диагноз инфекционного мононуклеоза £ вероят­
ностью р<0. 05. Эти антитела обнаруживаются у детей больных ин­
фекционным мононуклеозом в 50-80% случаев [2203,

Острый период болезни характеризуется повышением уровня 
gM и в меньшей степени IgA. Уровень IgG увеличивается с 3-й 
(едели болезни. Различные сроки нормализации уровня иммуногло­
булинов (от  1 до 12 месяцев) могут быть связаны с особенностя- 
и первичного иммунного ответа ребенка, а также наличием со- 
утствующих заболеваний. Нарушение формирования гуморального



ответа, при инфекционном мононуклеозе может прюявляться 
отсутствием динамики уровня иммуноглобулинов, а также туберку­
линовой анергией Отсутствие изменений в уровне IgG, IgM. IgA 
наряду с 0-лимфоцитозом является особенностью течения инфекци­
онного мононуклеоза [56, 111, 149, 219, 220, 237].

Формирование иммунных комплексов - важный этап нормально­
го противовирусного иммунитета. Инфекционный мононуклеоз от­
носится к заболеваниям с иммунокомплексным механизмом развития 
патологического процесса. Ц[ и вирусном поражении клеток, в том 
числе гепатоцитов, отмечается усиление процессов иммунокомп- 
лексообразования. Оно проявляется в повышении концентрационной 
и комплементевязывающей активности ЦИК, изменении их размера и 
состава. Число ЦИК при инфекционном мононуклеозе возрастаете
2-5 раз по сравнению с нормой, Так как в составе ИК превалиру­
ют низкоаффинные IgM, фагоцитоз Ж  затрудняется, они плохо 
элиминируются через МФО [57, 86, 135, 2483.

Дисбаланс клеточного и гуморального иммунитета предраспо­
лагает к образованию ИК, откладывающихся на мембранах клеток. 
Взаимодействие ИК с мембраной клеток может быть причиной пов­
реждения отдельных органов и тканей. Этим можно объяснить тот 
факт, что дефекты компонентов комплемента вызывают болезни ИК 
[7, 27, 99, 110, 2243.

Участие ИК в нарушении функции гепатоцитов при инфекцион­
ном мононуклеозе может происходить вследствие присоединения 
ими комплемента или в результате цитотоксического действия 
лимфоцитов, нейтрофилов и макрофагов. Установлена тесная связь 
между ВЭБ и рецепторами для комплемента [185, 1903. Повышение
секреции компонентов комплемента ускоряет фагоцитоз вирусов и 
их нейтрализацию [64, 92, 112, 142. 153, 162, 2243.

Большое значение придается комплемент-опосредованному фа­
гоцитозу. У фагоцитов связывание комплемента вызывает актива­



цию процесса обмена веществ, а само поглощение частиц больше 
стимулируется FcR-участком . Опсонирование с последующим фаго­
цитозом играет роль иммуноадгезии при элиминации частиц, несу­
щих комплемент [86, 1393.

Система комплемента способствует переработке иммунных 
комплексов [103, 1383. Эта способность основана на связывании
СЗЬ-фрагмента. В последнее время появляются работы по изучению 
специфического ВЭБ/03d рецептора, который связан с антигеном 
гистосовместимости HLA. Проводились эксперименты на мышиных 
L-кдетках для изучения, генетических особенностей ВЭБ-инфекции 
[126, 181, 2043.

Наиболее информативным диагностическим критерием инфекци­
онного мононуклеоза является динамика уровня антител. Сероло­
гическая диагностика инфекционного мононуклеоза основана на 
выявлении в сыворотке больного гетерофильных антител по отно­
шению к эритроцитам различных животных (барана, быка, лошади и 
др.) [136, 171, 193, 197, 217, 219, 223, 2543. Гетерофильные
антитела в реакции Пауля-Буннеля-Давидсона чаще обнаруживаются 
у старших детей. Этот факт связывают с функциональной незре­
лостью иммунной системы детей раннего возраста [3 , 37, 78, 84, 
'87, 98, 115, 163, 213, 225, 2373. Гетерофильные антитела в сы­
воротке больных инфекционным мононукмеозом не только количест­
венно, но и качественно отличаются от антител, содержащихся в 
сыворотке здоровых людей. Исследования последних лет показали, 
что гетерофильные антитела при инфекционном мононуклеозе спе­
цифические, относятся к классу IgM и обладают высоким молеку­
лярным весом [28, 82, 127, 229, 237'3.

Титры в реакции Пауля-Буннеля-Давидсона 1:14 у детей ран­
него возраста можно считать диагностическими, так как в конт­
рольной группе реакция почти во всех случаях бывает отрица­
тельной [823. Оптимальными сроками для постановки этой реакции



-  ?л -
является конец 1-й - начало 2-й недели заболевания. Проведен­
ные исследования установили, что эта реакция обладает высокой 
специфичностью С171]. Однако встречаются и серонегативные фор­
мы этого заболевания с типичным клинике-гематологическим симп- 
томокомплексом, чаще у детей раннего возраста. Частота положи­
тельных результатов реакции не зависит от тяжести клинических 
проявлений баболевания. Длительность сохранения гетерофильных 
антител в крови - .о т  2 недель до 6 месяцев С5. 91, 102, 105,
171, 173, 236].

В последнее время предлагаются новые микрометоды для се­
рологической диагностики инфекционного мононуклеоза [201, 
217]. Перспективным считается метод определения флюоресцирую­
щих комплемент-связывающих антител в парньс,: сыворотках больных 
инфекционным мононуклеозом Г 20].

Приоритетность иммунологических исследований в клинике 
обусловлена перспективой прогноза не только тяжести болезни и 
тактики ведения больных в остром периоде, но и возможностью 
дифференциальной диагностики заболевания,

1. 3. Фагоцитоз при вирусных инфекциях.
Проблемам фагоцитоза посвящено много отечественных и за­

рубежных исследований. Основоположник теории фагоцитоза 
ЛИ.Мечников не только доказал способность живой клетки к за­
щите от чужеродных агентов, но и предсказал в 1883 г. значение 
фагоцита в запуске всей иммунологической цепочки, который мо­
жет закончиться выздоровлением, смертью или сохранением агента 
в макроорганизме. Клетками фагоцитарной системы являются поли­
морфноядерные лейкоциты и макрофагальная система [1 , 91. Функ­
ция их не ограничивается процессом фагоцитоза, они секретируют 
биологически активные вещества (БАЕ) и представляют антиген в 
иммуногенной форме Г. 88, 107'J.

Изучение фагоцитарных реакций при инфекционных заболева­



ниях различной этиологии продемонстрировало постоянное участие 
фагоцитарных факторов в защит© организма от различных возбуди­
телей, в том числе и от вирусов [1 , 2, 59, 95, 97, 242, 243].

Фагоциты иммунных животных приобретают специфическую 
устойчивость к вирусному токсину. Усиление фагоцитарных реак­
ций иммунного организма, инфицированного гомологичным вирусом, 
можно считать дополнительным механизмом приобретенного проти­
вовирусного иммунитета. Это способствует быстрой и эффективной 
изоляции поврежденных клеток, содержащих вирус и его токсины. 
Незрелые фагоцитирующие клетки не способны к завершенным про­
цессам. фагоцитоза и элиминации возбудителя из организма [86. 
119, ^67].

/Установленное И. И. Мечниковым усиления фагоцитарной актив­
ности/ РЭС иммунных животных получает подтверждение и при ви­
русных инфекциях и носит строго специфический характер [59 ]. 
Фагоцитированные вирусы не разрушаются энзимами фагоцитов, а 
постепенно инактивируются под воздействием термической денату­
рации. Деструкция инфицированных клеток при вирусных заболева­
ниях имеет двоякое значение: ьо-первых, разрушение клетки-убе­
жища до наступления завершения репликации вируса, во-вторых, 
провокация общей температурной реакции, направленной на инак­
тивацию вируса. Таким образом, фагоцитарный механизм защиты 
участвует в развитии иммунопатологических реакций [973.

Реакция в форме дыхательного взрыва имеет защитное значе­
ние, так как приводит к внутриклеточной деструкции вируса или 
к опосредованной нейтрофилами клеточной цитотоксичности по от­
ношению к инфицированным вирусом клеткам [9 , 47., 210, 211,
245].

Эндоцитарная активность является отражением не только 
естественной резистентности организма и интенсивности метабо­
лических процессов, но и неотъемлемым звеном иммунологических



реакций С13, 94, 163, 1961.

Защитные факторы противовирусного иммунитета отличаются 
от антибактериального иммунитета своей общей направленностью 
не на, разрушение, а на подавление репродукции вирусов в 
чувствительных клетках [97, 162, 174; 189].

Участие лимфоцитарно-макрофагальной системы в развитии 
специфического иммунитета при инфекционном мононуклеоэе, бази­
рующегося на образовании антител является доказанным. Макрофа­
ги и полинуклеары изолируют вирданы и их токсины в цитоплазме, 
что подтверждаеся методом иммунофлюоресценции Формирование и 
воздействие растворимого вирусного антигена на иммунокомпе- 
тентные клетки может протекать без предварительного участия 
макрофагальной системы [107, 169].

Факторы иммунных лимфатических узлов способны к.угнетению
миграционных свойств CMS. При этом усиливается функциональная
активность и увеличивается дифференцировка предшественников 
гранулоцитарно-макрофагального ряда по моноритарному пути раз­
вития. Действие фактора лимфоузлов направлено на удержание, 
аккумуляцию макрофагов в зоне, куда проникает антиген, с од­
новременным повышением их функциональной активности (фагоци­
тоз, кислородный метаболизм). Такое бифункциональное действие 
этого фактора - снижение миграции и усиление метаболических 
процессов - согласуется с работами, в которых показана возмож­
ность стимуляции фагоцитарной функции факторами, угнетающими 
миграцию лейкоцитов и моноцитов человека [64, 83, 147, 148].

Макрофагам принадлежит ведущая роль в противовирусном 
иммунитете и купировании вирусной инфекции. При взаимодействии 
Т- и В-клеток в иммунном процессе Т-лимфоциты вырабатывают
клеточный медиатор, влияющий на В-клетки при участии макрофа­
гов [21, 45, 58, 77, 84, 107, 113].

Широта антимикробного спектра макрофагов не ограничива­



ется фагоцитозом, она включает секрецию антимикробных веществ 
и цитотоксичность [1 , 2, 25]. Антимикробные эффекты макрофагов 
в неспецифической резистентности организма связаны с их 
способностью фагоцитировать и убивать патогенные агенты без 
участия антител Г1, Й, 11, 25, 45, 48, 72; 106].

Учение об опеонинах сегодня значительно расширилось в 
связи с открытием, на мембранах макрофагов специфических рецеп­
торов не только для Fo-фрагмента иммуноглобулинов, но и для 
СЗ-фракций комплемента и друтих опсонмнов.. Усиление фагоцитоза 
макрофагами иммунного организма нашло объяснение в открытии 
лимфокинов - продуктов секреции лимфоцитов, точкой приложения 
действия которых являются макрофаги и моноциты. Активированные 
лимфокинами они выступают в качестве клеток-эффекторов в реак­
циях специфического клеточного иммунитета. Макрофаг и его 
предшественники заняли прочную позицию иммунокомпетентной 
клетки, участвующей в межклеточной кооперации иммуногенеза 
[107, 113, 147, 249].

Макрофагально-Т-клеточные взаимодействия могут быть раз­
делены на 2 стадии: первая - стадия индукции, в течение кото­
рой происходит взаимодействие макрофагов с антигенами, ведущее 
к стимуляции лимфоцитов и далее к продукции антител; вторая - 

зффекторная, в течение которой макрофаги активируются и выпол­
няют микробицидные или цитолитические функции [147, 168, 250].

Попадание вирусных частиц в функционально полноценные фа­
гоциты связано с процессом пиноцитоза. Свободные вирусные 
частицы недоступны фагоцитарному процессу Неспособность фаго­
цитирующих клеток переваривать проникшие в них вирусы является 
одной из особенностей противовирусного иммунитета. Это ком­
пенсируется их активны},i участием в захвате клеток, активиро­
ванных вирусом Г 61, 69, 97].

Огромные массы виру сны::, частиц могут все-таки проникать в



цитоплазму фагоцитов при захватывании последними пораженных 
вирусом чувствительных клеток* Этот процесс очищения организма 
от поврежденных или уже погибших клеток, сопровождающийся изо­
ляцией внутри т с  больших концентраций жизнеспособных вирусных 
частиц И их токсинов, носит защитный характер. Судьба еахва- 

ченннх вирусных частиц де rviOKHTpX'IpyST картину nGoSiSQpIur-: ппОЛО 
фагоцитоза [115].

Для вирусов, легко инактивируемых макрофагами, последние 
являются биологическим барьером, препятствующим распростране­
нию вируса из первичного очага инфекции в другие органы [59 ]. 
В некоторых случаях макрофаги становятся резервуаром вируса, 
сохраняющего способно- ть инфицировать различные типы клеток 
хозяина, включая и СМФ. Тогда активный захват вируса, адсорби­
ровавшегося на клеточной мембране макрофага, происходит путем 
пиноцитоеа. При этом способность вируса к репликации сохраня­
ется. Под влиянием димфокинов клетйи СМФ направляются в очаги 
инфекции и активируются.

В активированных макрофага:, начинается продукция интерфе­
рона, который увеличивает неспецифическую цитотоксическую ре­
акцию макрофагов Отмечается повышение фагоцитоза и внутрикле­
точной деструкции вирусных частиц., окутанных вируонейтрализую- 
щими антителами [125]

Нейтрофилы являются клетками первыми реагирующими на 
внедрение большинства антигенов, вслед за чем в иммунный про­
цесс вовлекаются макрофаги и лимфоциты Следовательно, нейтро­
филы могут быть не только исполнителями, но и клетками, регу­
лирующими влияние на функции клеток мононуклеаров [9 , 22, 75,

76, 131, 210, ?ЛЪ> £573.
Секреторные продукты нейтрофилов оказывают регулирующее 

действие на функции СМФ в процессе фагоцитоза, При этом увели­
чивается содержание лизосом, метаболическая активность и люми-



нол-эависимая хемилюминесценция нейтрофилов. Секреторные про­
деты  (биологически активные вещества) активированных, нейтро­
филов усиливают in v i t r o  активность лизооомального аппарата 
моноцитов, увеличивают их кислородзависимый метаболизм, 
способствуют адгезии и распластывнию моноцитов и увеличивают 
бактерицидную активность лейкоцитов С 41, 151 174, 182, 2093.

Частичная переработка антигена макроф&гальными лизосо- 
малъными ферментами является необходимым начальным этапом раз­
вития иммунного ответа. Дизосомалтные ферменты макрофагов 
способны стимулировать лимфоциты Вещества, стабилизирующие 
лизосомы, снижают степень трансформации лимфоцитов С14, 108,
161, 168].

Активация лизоеомального аппарата является ответом клеток 
на действие любых стресс&рных факторов и проявляется лабилиза- 
цией мембран, увеличением числа и размеров лизосом. а также 
изменением функции. Лизосомы участвуют в процессе фагоцитоза, 
иммуногенеза, клеточного питания., в биосинтезе и регуляции 
уровня активности ряда биологически активных веществ, в 
транспортировке веществ, секретируемых клеткой в адаптационно­
восстановительных реакциях организма. Общепризнано., что ли­
зосомы являются медиаторами воспаления. Их повышенной актив­
ностью объясняется механизм развития аутоиммунных процессов 
С2, 35, 72, 85,106, 107, 141, 175, 2083.,

Показано, что вирусы препятствуют слиянию фагосомы с ли- 
восомами, обусловливая последующую депрессию бактерицидной 
функции нейтрофилов [88, 112, 2093. Лизосомапьные ферменты
ПМЯЛ блокируют Fc-рецепторы для IgG на Т-клетках и нарушают 
баланс между ТФР- и ТФЧ-клеткаыи, ингибируя Ts С131, 142, 174. 
2103.

Известно, ч'1- > у больных хроническим .чютивным гепатитом 
отмечается снижение фагоцитарной счюсобности моноцитов и нейт-



рофилов и лизосомальной насыщенности в цитоплазме мояоцитов 
[36, 66, '108, 119, 165, P45J. Нормализация лизосомальной ак­
тивности моноцитов свидетельствует о благоприятном течении за­
болевания t543.

Изучение фагоцитарной активности лейкоцитов при инфекци­
онном мононуклеозе практически т  проводило»;:!:. Нарушение обра­
зования клеток, о б л а д а т ь  фагоцитарной активностью, может 
приводить к существенным изменениям ихтиологической реактив­
ности организма П.. 34. i :s . 164. ж -,г 189, :19й.1,

При инфекционном МОНОН/'К.м*-о?£> оЛр.'-'УуКРСЯ антинукл^нрные 
факторы Е2213. Граи1глоцито»чен«7! отшчнотся во многих исследо­
ваниях, однако .причины ее практически но изучены Мокно только 

предполагать тюдчвляющее 7»ей':ткие Ш>..; (no •••ттдогии г действием 
других вирусов) и-a систему иечтрофилов [9 , и ’-и. При инфекци­
онном мононуклеозе, вызванном цитомегало.вирусом, изменений со 
стороны хемотаксиса, фагоцитоза.. сиособности восстаащъдивать 
краситель НОТ, не выявлено [ч . i-iBJ.

.Резюме.
Большинство, исследовании лнфзкци--много мононуклеоза 

посвящено клинически» I. иммуиологическим и генетическим аспек­
там этой инфекции. 2агоците.он:^ звено «шмунной системы при ин­
фекционном мононуклеозе изучено недостаточно Bs решен вопрос 
о необходимости проведения бод1 кым ииф? кронным моюауклеозом 
имчунокоррекции в остром периоде и в период реконваяес цеиции. 
Нет однозначной оценки влияния гормональной к дез?п*токсчкздда- 
онной терапии на иммунный статус больных детой Недостаточно 
изучены проблемы хронязации гепатита при инфекционном мононук­
леозе й связь некоторых симптомов порятерич печени с другим 
вирусным заболеванием, в частиw t i  вирусным гепатитом. Шзтс-му 
изучение и ' виг>др«ние методов оценки Фагоцитарного звона при



инфекционном мононуклеозе, расширение спектра серологичекских 
исследований и прогностических критериев заболевания имеют 
большое значение в теоретическом и практическом плане..
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Глава 2. Материалы и методы исследования.

Наши исследования проводились в г. Свердловске в период с 

1987 по 1990 гг. на базе детских инфекционных стационаров го­

рода и Городского центра лабораторной диагностики болезней ма­

тери и ребенка (гл . врач к. м. н. а  Б. Бейкин).

2.1. Материалы исследования.

В работе использованы данные клинических и лабораторных 

обследований 93 больных, госпитализированных в детские инфек­

ционные больницы N 3 и N 4 с диагнозом инфекционный мононукле-

03.

Контрольную группу составили 69 здоровых детей в возрасте 

от 2 лет до 14 лет. Всем детям контрольной группы проводились 

те же иммунологические обследования, что и больным.

Среди больных преобладали мальчики (60%), что соот­

ветствует предыдущем клинико-эпидемиологическим наблюдениям и, 

вероятно, генетически обусловлено [4 , 28, 74, 97, 136].

Отягощенность анамнеза отмечена у 68 (76%) детей: из них

29 (43%) детей имели в анамнезе частые ОРИ и ангины. Многие 

дети (32%) страдали хроническими заболеваниями (нейродермитом, 

пиелонефритом, гастродуоденитом), Неврологические осложнения 

или отягощенный акушерский анамнез матерей выявлен у 14 (25%) 

детей. Лишь 22 ребенка (24%) были ранее практически здоровы.

Кроме изучения клиники заболевании, всем больным детям 

провели комплекс иммунологических анализов первого и второго 

уровней, общий и биохимический анализы крови. Для определения 

титра гетерофильных антител сыворотки крови больные были 

исследованы в реакции Пауля-Буннеля-Давидсона. В связи с 

частыми проявлениями симптомов дисфункции печени больным был 

проведен иммуноферментный анализ сывороток на выявление анти­

генов и антител к вирусному гепатиту В. Шскольку больные ин­

фекционным мононуклеозом входят в группу риска по СПИДу, они
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были обследованы на антитела к ВИЧ, Кроме того, в катамнезе 

детям проводилась эхогепатография.

2.2. Биохимические методы.

За нормальные показатели трансаминаз были приняты следую­

щие значения: АЛТ - 0.68 мкмоль/л, ACT - 0.46 мкмоль/л. Наибо­

лее часто используется тимоловая проба. В основе метода лежит 

образование глобулино-тимоло-липидного комплекса при взаимо­

действии сыворотки крови с тимоло-вероналовым буфером. Белки 

крови выпадают в осадок, в результате in v it r o  происходит по­

мутнение, При диспротеинемии тимоловая проба превышает норма­

тивные показатели ( норма у здоровых детей от 0 до 4 ед .)

2.3. Зхогепатография.

В основе метода лежит явление отражения и поглощения уль­

тразвуковой водны с частотой 800 Кгц - 15 Мгц неоднородными 

зондируемыми тканями печени с различными акустическими сопро­

тивлениями. Этот метод позволяет обнаружить изменение структу­

ры печеночной ткани С38, 511.

2. 4. Иммунологические методы.

В настоящее время патоморфологические нарушения в кровет­

ворных органах больных инфекционным мононукиеозом рассматрива­

ются как специфическая ответная реакция иммунокомпетентной 

системы на внедрение вируса в организм человека [911. Наиболее 

достоверными исследованиями, служащими для идентификации взаи­

модействующих клеток, являются в настоящее время иммунологи­

ческие методы С?, 681.



иммунограммы,, Использовалась Международная система единиц СИ.

2 .4.1. Реакция розеткообразования (РОК).

Идентификацию Т-лимфоцитов проводили с помощью реакции 

спрятанного розеткообразования с эритроцитам» барана (Е-РОК), 

В-лимфоцитов - эритроцитами мыши (М-РОК) [59, 58, 89, 101].

Количество теофиллинреэистентных клеток (субпопуляция, обога­

щенная клетками, обладающими хелперной активностью) определили 

путем подсчета количества Г;-РОК клеток после инкубации с 0 .1Н 

раствором теофиллина в среде 199 при 37 градусах Цельсия в те­

чение одного часа. Параллельно ставился контрольный опыт с 0.1 

мл среда 199 и 0.1 мл лев'амизола (в  качестве контроля имму­

ностимуляции in v i t r o )  Количество теофиллин-чувствительных

лимфоцитов (ТФЧ) вычислялось пг.Рвм вычитания числа ТФР-клеток 

из общего количества Е-РОК (Т1 + Т2). Индекс сдвига по левами- 

золу определяли путем деления количества розеток с левамиво­

лом, сосчитанных в камере Горяева, на контроль. Индекс сдвига 

по девамиволу выше 1.0 указывал на положительный иммуностиму­

лирующий зффзкт препарата и являлся показанием к назначению 

левамизола при снижении показателей клеточного звена иммуните­

та.

4 .2. Определение числа циркулирующих иммунных комп­

лексов

Число циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) определя­

лось антигеннеспэцифичеоким методом v. H 1979 в модифи­

кации [33] при помешу осаждения трехпроцентным полиэтиленгли- 

колем (ММ= 6. ООО ) с последующим измерением светорассеивания 

исследуемых сывороток - спектройотометрией (на СФ-46). Резуль­

таты оценивались в единицах экгтиицт

?, 4. 3. Оарбделе.ii-i.т компле'.#:чтарно** акт'&зисств сыворотки.
Определение ^роьна комплемента сыворотки крови проводи­

лось путем титровании по 50%-гемолиз/ (О’ НбО ) по метод;



А. Е. Cabot, 1968 (Приказ МБ СССР N 290 от И* 04 1973г. "Опреде­

ление уровня комплемента в сыворотке крови путем титрования по 

50% гемолизу"). Результаты оценивались в условных единицах ге­

молитической активности.

2. 4.4. Иммуноглобулины.

Уровень иммуноглобулинов определяли методом радиальной 

иммунодиффузии в агаровом геле ( агар Дифко). В основу его по­

ложен метод G. Малоin i (1965), при котором-измеряется диаметр 

кольца преципитации, образущэгося при внесении исследуемой сы­

воротки в лунки, вырезанные в слое агара, в котором предвари­

тельно диспергирована моноспецифическая антисыворотка. Содер­

жание иммуноглобулинов определяют относительно стандартной сы­

воротки ' крови человека с известной концентрацией иммуноглобу­

линов. Уровень иммуноглобулинов (основных трех классов - 

А, М, G) определят1 по калибровочной кривой,, выражающей зависи­

мость между уровнем иммуноглобулинов и диаметром колец преци­

питации.

2.4.5. Серологические реакции.

Наличие гетерофильных антител в сыворотке крови больных 

определялось с помощью реакции Пауля-Буннеля-Давидсона. В ее 

основе лежит агглютинация эритроцитов барана, адсорбция агглю­

тининов эритроцитами быка и полное отсутствие агглютинации с 

экстрактом почки морской свинки [74, 82, 871. Диагностическим

мы считали даже самый низкий титр антител 1:14.

В связи с тем, что у больных инфекционным мононуклеозом 

имелись изменения печени (увеличение размеров печени и биохи­

мические сдвиги), мы провели обследование детей иммунофермент- 

ным методом на HBs~, НВе- антигены и антитела с помощью аппа­

ратуры и диагностику^ советско-швейцарской фирмы "ДИАплюс".

2. 5. Методы исследования фагоцитоза.

У всех детей определяли: НСТ-тест спонтанный, НСТ-тест



стимулирований инертными частицами латекса, фагоцитарную ак­

тивность нейтрофилов с суточной культурой золотистого стафило­

кокка (штамм £09). функциональную активность моноцитов.

2.5.1. ИСТ тест.

Изучение окислительно-восстановительных процессов внутри 

нейтрофилов проводили с помощью реакции восстановления нит- 

росинего тетразолия t 23, 39 811.

Исследование фагоцитоза в НОТ-тесте имеет те преимущест­

ва, что этот метод позволяет проводить оценку функционального 

состояния лейкоцитов и т  бактерицидной активности. Он отража­

ет 1-й этап иммунологической перестройки организма. НСТ-тест 

дает возможность оценить суммарную фагоцитарную активность 

лейкоцитов. Являясь интегральным показателем внутриклеточного 

потребления кислорода, НСТ-тест характеризует завершающий этап 

фагоцитоза, имеющий большое значение для возможной персистен- 

ции возбудителя.

НСТ-тест нейтрофилов спонтанный - процент формазанположи- 

тедьных клеток иг- 1.00 сосчитанных нейтрофилов, когда гранулы 

темно-синего формазана занимают не менее 1/3 цитоплазмы клет­

ки.

Б основе НСТ-теста лежит восстановление поглощенного 

нейтрофилом бесцветного растворимого красителя нитросинего 

тетразолия в нерастворимые депозиты формазана темно-синего 

цвета. Размеры формазановьвс отложений являются показателем 

суммарной активности НАДФ-океидазы, инициирующей процесс сти­

муляции фагоцита. НСТ-тест интегрально характеризует кисло­

род- зависимые антиинфекционные системы нейтрофилов С 841.

2.5.2. НСТ-тест стимулированный.

Применение НОТ-теста с искусственным стимулированием фа­

гоцитоза увеличивает диагностическую ценность этого исследова­

ния. Метод дает возможность четко дифференцировать степень



функциональных резервов ПМЯЛ у больных детей С18, 223* В ка­

честве стимулятора мы использовали латекс, частицы которого 

отличаются стандартными размерами (1 .3  Мкм) и биологической 

инертностью.

НСТ-тест нейтрофилов стимулированный - процент формазан- 

положительных клеток из 100 сосчитанных нейтрофилов.

Фагоцитарный резерв равен разности НСТ-стим. - НСТ-спонт.

2. 5.3. Фагоцитоз ПМЯЛ.

Для оценки поглотительной и переваривающей функций сег­

ментоядерных нейтрофилов наш был иснользован метод изучения 

фагоцитоза по Берману КМ .- Славской Е. М. [Ц ]  в модификации 

Олейниковой Е. А. [49 ]. В качестве тест-микроба была использо­

вана суточная культура золотистого стафилококка (штамм 209). В 

результате мы получали следующие информативные показатели.

АФ нейтрофилов (активность фагоцитоза нейтрофилов) - про­

цент фагоцитировавших нейтрофилов, захвативших микробные клет­

ки (в  данном случае - золотистый стафилококк).

ИФ общий (индекс фагоцитоза общий) - среднее число мик­

робных тел в одном нейтрофиле из 100 сосчитанных.

ЗФ (завершенность фагоцитоза) определяется коэффициентом 

бактерицидности со шкалой от 0.25 до 1.0, где L.0 соответству­

ет полному фагоцитозу микробных тел. ЗФ позволяет оценить эф­

фективность фагоцитарного процесса. Показатель завершенности 

фагоцитоза - величина, обратная логарифму числа выросших коло­

ний.
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гезии на стекле [30, 45, 70,107].

1-1.5 мл крови наслаивали на фиколл-верографин (плотность 

1.077 г/м л), центрифугировали в течение 30 мин при 1500 

об/мин. Градиент готовился предварительно по методу Фрейдлин 

И. С. , Хейфеца JL Б. и Абалкина В. А. в модификации Эберта JL Я 

[106, 109, 118]. Полученную фракцию мононуклеаров„ неизбежно

содержащую примесь плазмы и градиента, трижды отмывали средой 

199. Затем взвесь мононуклеаров ресуспендировали в 3 мл среды 

199 и делили дозатором в три обычных пенициллиновых флаконах с 

предварительно внесенными в них стерильными тонкими покровными 

стеклами. Культивирование клеток во всех трех флаконах прово­

дилось в термостате при 37 градусах Цельсия в течение 2 часов. 

По истечении 1 часа, когда моноциты прикреплялись к покровному 

стеклу и становились хорошо распластанными, производили замену 

питательной среды, отмывку стекол. Затем для определения раз­

личных видов функциональной активности моноцитов в каждом из 

флаконов проводилась своя реакция.

Б первый флакон добавляли О. I мл акридинового-оранжевого 

(конечная концентрации красителя, приготовленного ex temporae 

2 мкг/мл). Это люминесцентный краситель, обладающий свойствами 

избирательно окрашивать лизосомы в ярко-красный цвет. Таким 

образом, через 1 час после инкубации в присутствии красителя 

при 37 градусах покровное ссекло с монослоем моноцитов извле­

кали из флакона, монтировали его на предметном стекле и изуча­

ли на люминесцентного микроскопе ЛЮМАМ-ИЗ с фильтром УФС 1-2, 

ЖС 18-ЖС 19 с нефлюоресцирующим маслом диметилфтапатом. Б на­

тивном препарате оценивали ливосомаиьную активность моноцитов 

и, в зависимости от интенсивности окраски лизосомальных гра­

нул, суммарный индекс люминесценции (СИЛ) - показатель насы­

щенности клеток ливосомами.

Ео второй флакон добавляли О. 1 мл латексной суспензии из



расчета 100 частиц на 1 клетку. Р течение 1 часа инкубировали 

в питательной среде, затем отмывали от незахвачеиных частиц 

латекса. Покровное стекло вынимали, высушивали на воздухе, 

фиксировали метанолом, окрашивали краской РомановскогоГимзе. В 

препаратах оценивали поглотительную способность моноцитов - 

ФИМ и ФНМ (интенсивность фагоцитоза).

Из третьего флакона извлекали покровное стекло и наклады­

вали на каплю 0. 4% раствора НОТ на предметном стекле ( на 20 

мин при 37 градусах Цельсия). После фиксации метанолом и ок­

раски 0 .1% раствором водного нейтрального красного изучали под 

водной иммерсионной средой активность окислительных процессов 

в моноците (НСТ-М).

Таким образом, в результате культивирования моноцитов, 

благодаря их уникальной способности к адгезии на стекле, мы 

оценивали их основные функции: фагоцитарную, лизосомальную и

окислительно-восстановительную активность. В результате прове­

денной реакции мы получали следующие показатели:

ЛАМ ( лизосомальная активность моноцитов) - процент чирла 

активных, т. е.' содержащих в себе красные светящиеся гранулы, 

моноцитов.

СИЛ (суммарный индекс люминесценции) - показатель насы­

щенности клеток ливосомами. СИЛ = 10 М + 3 Н + Р, где М - про­

цент клеток культуры с высоким содержанием красных цитоплазма­

тических гранул, Н - процент клеток со средним содержанием 

гранул (+ + ), Р - процент клеток с низким содержанием гранул 

(+ ) ,  коэффициенты расбчитаны флюориметрическим методом.

ФИМ (фагоцитарный индекс моноцитов) - процент числа ак­

тивно фагоцитирующих моноцитов, поглощающих частицы латекса.

ФНМ (фагоцитарное число моноцитов) - среднее число частиц 

латекса, поглощенных одним моноцитом.

НСТ-М - процент формазан-положительных моноцитов.
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2. 6. Статистическая обработка результатов исследований. 

Вся информация о больных была ’'заложена" в базу данных, на 

персональном компьютере ЕС-1841 и статистически обработана с 

помощью пакета прикладных статистических программ.

Достоверность различий между средними величинами опреде­

ляли с помощью критерия Стъюдента и считали достоверными при 

вероятности ошибки не более 0, 05.

Важной проблемой оценки иммунного статуса является объек­

тивное исследование реактивности организма. Сложность решения 

этой задачи состоит в том, что очень велик разброс значений 

иммунологических параметров как в норме, так и в патологии,

Для каждого анализа крови фиксировались следующие данные:

- регистрационный номер,который представляет собой букву с
\

4-мя цифрами (например, Е0525);

- дата взятия анализа в форме 6-вначного числа (например,

900215 - 15 февраля 1990 года;

- фамилия и имя ребенка в виде строки символов;

- возраст в виде числа гг. м>л -- число лет и месяце7*;

- пол - буквой "М" или "Ж"

- диагноз - одной буквой;

- день болезни, на который ввят анализ;

- степень тяжести в виде целого неотрицательного числа (по 

клиническим проявлениям);

- отягощённость анамнестических данных в виде целого неотрица­

тельного числа;

- показатели анализа крови в общепринятых (абсолютных значениях)

- лейкоциты, СОЭ,гемоглобин;

- относительные показатель анализа крови (в  процентах к другим 

показателям); '

- лейкоцитарная формула;

- относительные иммунологические показатели - ТО, T l, Т2, ВО,



Ш, Рй> ТФР, ТОТ. Контроль, Левамизол,- НОТ, НОТА, 'ММ, ФИМ, 

1-ЮТ М.

Кроме того, фиксировалось наличие положительных или отри­

цательных серологических и 1-шмунофермь.'й’ГНЫХ- реакций знаками 

"+ " или Кгщцый амали? однозначно идетифяцировалоя регист­

рационным номером и датой наития крови,

Использованная наши система управлений басами данных 

dBASE I I I  PLUS, представляет собой комплекс програш обеспечи­

вающих удобные средства работы с файлами данных.

Нами был создан файл, содержащий результаты анализов кро­

ви, структура которого отвечает структуре записи анализов в 

регистрационных журналах,. Полное имя этого файла - ССС. DBF. 

Ниже приведена его структура.

Structure for- database: Е: ссс. dbf Number o f  data records: 389

Date o f  la s t update : 01/01/80 F ie ld  F ie ld  Name Type Width Dec

1 RNOM C h ar^ ter Г-Ч-*

2 DATA Numeric b

3 NAME Character- 20

4 AGE Numeric 5 2

5 POL Character 1

6 UIAG Character i

7 DBOL Numeric 2

8 TJAG Numeric 2

9 AN AM Numeric 2

10' COMM Character 10

11 PR Character 5

12 ERIT Numeric 4 1

13 GEMO Numeric 3

14 SOE Numeric 2

15 С 1C Numeric 3



16 СОМР Numeric 5 2

17 LIZ0 Numeric 5 2

18 IGG Numeric 4 1

19 I6M Numeric 4 1

20 IGA Numeric 4 1

21 IGSA

LEIK

Numeric 5 2

22 Numeric 5 2

23 MDCI Numeric ot\-i

24 MDNU Numeric о
fi,

25 E0ZI Numeric О♦w

26 FAM Numeric 2

27 SIL Numeric 5 2

28 F1M Numeric 2

29 FNM Numeric 5 2

30 NSTM Numeric o

31 PAL0 Numeric 2

32 SEGM Numeric су

33 LIMF Numeric о

СО л
з ir Numeric о

35 ТО Numeric ry

36 Т1 Numeric О

37 Т2 Numeric 2

38 ВО Numeric О
(.*

39 В1 Numeric 2

40 В2 Numeric

41 TFR Numeric о

42 TFS Numeric о

43 C0NT Numeric 2

44 LEV0 Numeric 2

45 N5T Numeric о

46 NSTA Numer i  a 2



47 AFN Numeric 2

48 IFG Numeric 5 2

49 FF Numeric 5 2

* *  Total * *  177

Работа с файлами базы данных обеспечивается выполнением 

как отдельных команд так и целых программ, состоящих из после­

довательности команд ( программных файлов). Отдельные команды 

удобно использовать для просмотра и редактирования записей ба ­

зы. данных. Для статистической обработки материала были исполь­

зованы методы вариационной статистики: формулы расчета средних 

величин, среднеквадратичных отклонений, коэффициентов корреля­

ции и их достоверности. При проведении к< рреляциогшого анализа 

использовали коэффициент корреляции Спирмена.

Кроме того, наш были использованы методы теории распоз­

навания образов: метод максимальных гиперинтервалов и метод

оптимальной дихотомии, разработанные Сапир М. В. и реализован­

ные ей в пакете статистически:;, программ на персональном компь­

ютере типа IBM»'PC/AT. Метод оптимальной дихотомии позволяет 

определить и выделить существенные признаки, которые определя­

ют формирование групп.

Заключение.

Расширенный набор методов исследования фагоцитарного зве­

на позволяет раскрыть и уточнить функциональное значение ФАЛ в 

кооперации с другими системам^, поддерживающими иммунный гоме­

остаз у детей, больных инфекционным мононуклеозом.

Использованные методы статистической обработки результа­

тов дают возможность объективно оценить клинико-иммунологи­

ческие, диагностические особенности, необходимость иммунокор- 

рекции и общепринятой терапии при инфекционном мононуклеозе.
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Глава 3. Клинике-иммунологическая характеристика боль­

ных детей.

Под нашим наблюдением находилось 93 ребенка.

3.1. Клиническая характеристика больных детей.

Клинический симптомокомплекс у всех больных детей включал 

типичную триадуг ангину различной выраженности, лимфоаденопа- 

тию ( с преимущественным увеличением шейной группы лимфоузлов), 

лихорадку. В общем анализе крови выявлялись атипичные мононук- 

леары. Синдром гепатомегалии отмечался практически у всех 

обследуемых детей. Поэтому по клинической картине болезни 

нельзя было у них исключить инфекционный мононуклеов, По сте­

пени выраженности цитолиза печеночных клеток, общей интоксика­

ции (повышение температуры тела, явления астении, снижение ап­

петита, слабость) и по степени поражения лимфоидноретикулярной 

ткани (увеличения лимфоузлов, поражения рото- и носоглотки, 

выраженности гепатолиенального синдрома) и изменений перифери­

ческой крови всем детям ставилась среднетяжелая форма заболе­

вания.

Однако при дополнительном обследовании всех детей в реак­

ции Пауля-Бунцеля-Давчдсона и серологических реакциях на анти­

тела и- антигены к вирусному гепатиту В оказалось (табл. 1, 

рис.1), что у 70 детей реакция Пауля-Буннеля-Давидсона была 

положительной, а реакция на гепатит В - отрицательной (1-я 

группа). У 16 детей были положительными и реакция Пауля-Бунне- 

ля-Давидсона, и реакция на гепатит В (2-я группа). У 7 детей 

реакция Пауля-Буннеля-Давидсона была отрицательной, а реакция 

на антигены к гепатиту В - положительной (3 -я  группа).

Мы попытались выяснить и объяснить различия в клиническом 

течении заболевания в этих трех группах больных, использовав 

дополнительно параклинические биохимические методы, исследова­

ния иммунного статуса детей, изучив динамику восстановления



Таблица 1. 
Результаты серологических реакций 

больных детей.
г  -  т  
|Серологические |
|реакции и маркеры |

1 |
1—  - 1

Группы
абс.

1 2

1

О | 1
11 1 

(HBsAg 1
( I

0 9
- • н

5 1
i 1 
|HBeAg j 
1 1

0 0 1 |
1 1 
IHBeAg + aHBs + aHBe|
I I

0 ОС, с 1
1 1 
|HEsAg + HBeAg |' 
1 1

0 £ 1 1
I {
| HEsAg + HBeAg +aHBe|

1
с 1 0 1

I
| HBsAg + HBeAg +-aHEs|
1 t

о 1 о 1
1 1 
IHBeAg + .aHBs |- 
1 1

0 1 0 |
1 1 
|Реакция Пауля- | 
|Еуннеля-Давидсона | 
|положительная |
I |

70 16 о 1
1 I 
(отрицательная |
I...... ...... ...... 1

0 0 / 1 
1

Примечание:

HBsAg - специфический 
мартер вирусного 
гепатита,
поверхностный антиген; 

HEeAg - НЕ'е - антиген; 
aHEs - антитела к 
HEs - антигену; 

аНВе - антитела 
к НЕе-антигену;

HEsA'ri + НВеАч + аНВе 
сочетания 

антигенов и антител.



аспределение- больных детей по группам
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'— 3  группа(8 %)

I/
-2 группа(17%)

Общее число детей 93



функций лимфоидного аппарата, клеточного и гуморального имму­

нитета.

 ̂ 3.1.1. Клиническая характеристика больных детей 1-й груп­

пы.

По данным литературы острое начало заболевания встреча­

ется у 60-100% детей [28, 54, 653. Гладкое течение заболевания 

наблюдается у большинства (60%) больных Г82, 196, 228, 2373.

Ранним симптомом болезни у детей является затруднение носового 

дыхания, боль при глотании и лихорадка, увеличение шейных лим­

фоузлов - в 60-80% случаев [4 , 54, 179, 2123. Большинство ав­

торов считают, что инфекционный мононуклеоз редко является 

причиной смерти, но летальный исход может наступить в резуль­

тате наслоения вторичной инфекции, особенно стафилококковой 

этиологии [74, 1233. Ряд авторов подчеркивают [87, 1023, что

остаточные явления инфекционного мононуклеоза (увеличение пе­

чени, селезенки и лимфатических узлов) могут послужить поводом 

для диагностики хронического и рецидивирующего мононуклеоза.

Нами клинические симптомы болезни в остром периоде изуче­

ны у 62 детей 1-й группы, с 20 по 120 дни болезни - у 27 де­

тей, со 120 дня периода реконвалесценции - у 16 детей. Острое 

начало болезни отмечено у 74% детей, постепенное - у 26% де­

тей, температура тела в этом периоде может быть субфебрильной 

или фебрильной ( табл. 2) и сохраняется от 3 до 25 дней. Однако 

после 10 дня болезни она была фебрильной у 15% детей, субфеб­

рильной у 26% детей.

Синдром интоксикации у больных 1-й группы не был домини­

рующим среди остальных симптомов. Нами отмечены следующие 

частоты его отдельных проявлений: нарушение аппетита у 20 де­

тей (32%), тошнота или рвота у 9 детей (15%), обпря слабость 

или вялость у 22 детей (35%), головная боль у 6 детей (10%), 

бледность кожи у 11 детей (18%). Все симптомы интоксикации



Таблица ? 
Частота клинических симптомов 
индукционного мононуклеоза в остром 
периоде (с  1 гш 20 /щи ) у больные 
равд»чных групп в процентам общему 
ч^слу оОльны>. в группе
j------------------1----------- 1-------- 1-------- 1-----
1СИМПТОМЫ Группы I 1 I 2 j 3

Темп?-
ро’Г V ~
Da

от OQ
1 *7>С• ,,-i I OPДО

выше 23 j 39
от 1 до 3 см| 88

узлы „-выке 3 с-м| 12
Нг.«сжечиа лакун, J 31

!нв'миндали- фэллик. j 11
|нг© остров, j i9
|1Чф«ртро- F СТ. I ^9

О

93

|фИЯ мин-' 
•чалин

I ! СТ. 
I I I  СТ.

« “5I I I

! 47

]0
яя

[Желтуха 
I ̂ ьшь
i Геморраг. синдром 
1Го':Т1 в горле 
j Рвота
!Боди в живот* 
(Снижение аппетита 
j Анорексия 
(Вялость

О
18

10
15
а

32
3

35

| 1Й 
| 33

40
13
13
20
20

40
£9
71

100
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43
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8 Я 
О

(Разtoft- от 0 до О ем( i'A | 27 | ’ 9
j ры пе-- от й /то » см I 60 ! со ( 57
; Orlbiiii£ 4 сы| 16 I 13 1 l-i
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|ры се- -jt 1 до •*2 см| 50 1 66 |1 43
j левенки свыше 3 СЫ j 10 1 I1 o

14
29

14
43
29

I 29

Таблица с
Частота клкиячвских симптомов в динамике ааболеванил 
у больных различных групп 
в процентах к общем:/ чис.пу больных в группе

| п-'-осод
"Г

j СШДТОМЫ ! Группы

(Тешература 
! от 3”  до ЗЯ
\

(Размеры лимфоузлов 
I евымэ Г'(. 5 ем
I
|Гипертрофия шнда- 
! лик I пт.
i1 _
! jB tличекие размера 
|пе * ни свыше 0.5 см
I
! Ув-л^тчение размерен;
(селезенки
|от О до 1 ем
I
(Боли в горле 
(Снилениэ зля*тягаII
!Вялость
I
(Увеличение АЛТ
II
(Увеличение ACT 
!
(Увеличение тимолов,
I пробы выше 4 ед.

20 - 1Ш дби I после 120 дня J
 1 i

J
— I

I си.60

46

I I
 1--------1-------- h

I

»
j db
II

1?

10- !

w I

I
24 | 17 ( 400 |

! 20 
1

0 0 1 01

8 !
1 ? 0 0

1
i 0 015 ! c i

0 0 1 0 20

19 i ?i
r\u 0

11 0 2П
8 \

i 7 1 0 0
111 .0 0

10
II 4? 33 33

1
1I 0 1 )
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1
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I
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сохранялись недолго, i-лк правило., они исчезали к концу первой 

недели болезни.

Е клинической картине у детей 1-й группы (рис. 2) на пер­

вый план выступали симптомы поражения носоглотки, Типичным на­

чальным проявлением заболевания было затруднение носового ды­

хания (93%), голос приобретал "гнусавость", дети дышали ртом, 

хотя насморка у большинства из них (82%) не было. Эго можно 

объяснить поражением лимфоидной ткани нижней носовой раковины 

и носоглоточной миндалины С 821. При этом симптомы поражения 

носоглотки определяли тяжесть состояния и самочувствие ребен­

ка. Увеличение небных миндалин и гиперемия зева отмечены у 91% 

больных, причем чаще всего (74%) гипертрофия миндалин.достига­

ла I I - 111 степени, они отечны, разрыхлены, иногда смыкались по 

средней линиии. Наложения на миндалинах наблюдались у 44 боль­

ных детей (?1%). Преобладали, лакунарные ангины (312). Наложе­

ния располагались полностью в лакунах и не выходили за них, 

имея большей частью островчитый характер. Дети часто (40%) жа­

ловались на боль в горле при глотании, нередко .это и являлось 

поводом для обращения к в^ачу, и первоначально ставился диаг­

ноз ангины или. ОРЗ.

Увеличение лимфатических узлов - постоянный и характерный 

симптом болезни. Лимфоаденопатия наблюдалась нами у 61 ребенка 

(98%). Шейные лимфоузла были увеличены в 100% случаев, нередко 

размеры их достигали 3-4 ем. Лимфоузлы располагались в виде 

пакетов, конгломератов, но были безболезненны, умеренной плот­

ности, не спаяны с кожей и окружающей клетчаткой. Часто наблю­

далась полилимфозденопатия, когда наряду с шейными пальпирова­

лись увеличенные подчелюстные,, подмышечные,-затылочные, пахо­

вые и подколенные лимфоузлы. Лимфоузлы увеличивались обычно на 

первой неделе заболеваний, и симптом этот сохранялся до момен­

та выписки детей из стационара, хотя размеры лимфоузлов умень­



шались до 1 см.

Поражение печени у больных инфекционным мононуклеозом яв­

лялось типичным симптомом. У 60 детей (97%) печень выступала 

по правой средне-ключичной линии более чем на 1 см, средние 

размеры увеличения печени 3 см. Печень обычно умеренной плот­

ности, очень редко дети отмечали ее болезненность при пальпа­

ции. Спленомегалия такие выявлена уже на первой декаде заболе­

вания у 52 детей (82%), причем у большинства (77%) селезенка 

пальпировалась на 2-3. 5 см ниже края левой реберной дуги.

Симптом гепатоспленомегалии выявлялся на 5-7 дни болезни, 

а иногда и раньше. Нарастания размеров печени мы не отмечали, 

в отличие от динамики изменения селезенки, которая увеличива­

лась к 10-12 дню болезни, Средние размеры увеличения селезенки 

- 1 . 7  см. У 3-х детей селезенка увеличилась на 4-5 см. К 20 

дню в большинстве случаев селезенка пальпировалась по краю ре­

берной дуги или совсем не пальпировалась. .

Таким образом, в 1-й группе больных все основные симптомы 

заболевания проявлялись у всех обследованных нами детей в ост­

ром периоде болезни.

Частота сохранения основных клинических симптомов после 

20 дня болезни в 1-й группе представлена в табл. 3. После 120 

дня болезни оставались увеличенными лимфоузлы и размеры печени 

у 6 детей (38%).

Отмечались у больных 1-й группы и второстепенные симптомы 

болезни. Экзантема различного характера от крапивницы до круп­

нопапулезной сыпи обнаружена у 11 детей (18%), обычно длитель­

ность ее проявлений т  превышала 3-5 дней. Отечность и одутло­

ватость лица отмечены у 7 детей (11%), кашель у 5 детей (8%).

3.1. 2. Клиническая характеристика больных детей 2-й груп­

пы.



группы. Лихорадка свыше 38 градусов наблюдалась у 9 (60%) де­

тей, длительность ее достигала 2 недель. Типичным проявлением 

синдрома интоксикации была вялость (53%). У 20% детей был сни­

жен аппетит.

Затруднение носового дыхания было отмечено у всех детей, 

яркая гиперемия зева и гипертрофия небных миндалин - у 9 детей 

(60%), из них у 5 детей (33%) гипертрофия не превышала I сте­

пени. 6 детей жаловались на боли в горле.

Наложения на миндалинах были у 73% детей, У 7 детей (47%) 

была лакунарная ангина.

Довольно часто (27%) отмечался геморрагический синдром, 

проявлявшийся кровоизлиянием в слизистые полости рта и носовы­

ми кровотечениями.

Лимфатические узлы были гипертрофированы у всех больных

2-й группы, преимущественно шейные и подчелюстные. Увеличение 

печени зарегистрировано у всех 15 детей, селезенки - у 13 детей 

(87%), Край печени палышровался в среднем 

на 3. 2 см ниже края правой реберной дуги, а край селезенки - 

на 2.1 см ниже края левой реберной дуги. Динамика гепатолие- 

напьного синдрома такая же, как. в 1-й группе. После 20 дня в 

этой группе сохранялись все основные симптомы инфекционного 

мононуклеоза: повышение температуры и гипертрофия миндалин у

54% детей, увеличение лимфоузлов - у 46%, печени - у 46% и се­

лезенки - 23%.

3.1.3. Клиническая характеристика больных детей 3-й груп­

пы,

У всех детей 3-й группы было острое начало болезни с 

подъемом температуры до 38.5 -39.5 градусов, у 5 детей (71%), 

температура превышала 39 градусов. Средняя длительность лихо­

радки - 8 дней. Синдром интоксикации выражался в первую оче­

редь слабостью (57%). Аппетит был снижен у 29% детей, у одного



ребенка были судороги на 7-й день болезни. Начало заболевания 

у 3 детей сопровождаюсь диспептическими расстройствами: рво­

той, энтеритныи стулом, болями в области живота.

Есе дети этой группы испытывали затруднение носового ды­

хания. У 6 детей миндалины были гипертрофированы до I I  степе­

ни. Зев характеризовался рыхлостью, но гиперемии миндалин не 

было ни у одного ребенка. У 2 детей был катаральный синдром,, 

проявлявшийся кашлем, ринитом с экссудативным компонентом и 

конъюнктивитом. Л-.«унарная ангина была у 4 детей, наложения на 

миндалинах имели островчатыЛ характер,

Лимфоаденоиатой характерна для всех детей 3-й группы. 

Средние равмерн лимфатических узлов - 1.6 см. У всех детей 

увеличивали»'ь подчелюстные лимфоузлы а шейная группа вовлека­

лась в яролифе]*атмв«*ый процесс у 4 детей.

Увеличение .печени наблюдалось v вс<зх детей 3-й группы. 

Нижний край ее выступал из-под правой реберной дуги по сред­

не- ключичной линии в среднем на 3 см. В отличие от других 

групп в этой группе отмечалось уплотнение края печени при 

пальпации. Симптом спленомегаши встечайся реже, чем гепатоме- 

галия - в 57% случаев. Край селезенки пальпировался в среднем 

на 0.9 см по левой средне-ключичной линии

Несмотря на то, что дети этой группы в начальном периоде 

болезни имели типичную триаду симптомов ьононуклеоэа (лимфоде- 

нопатшо, лихорадку и ангину)., с 20-го дня болезни уже ни у од­

ного ребенка не было повышенной температуры и спленомегалии.

После 120 дня у всех обследованных больных. 3- й группы 

сохранялась гепатомегалия '(рис. 3).

Из наиболее часто встречаемых второстепенных симптомов 

выделялись симптомы экзантомы (4.3") и геморрагии (43%).

3.1.4. Сравнение клинических особенностей течения болезни 

в различных группа:;.
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При сравнении частоты и выраженности основных клинических 

симптомов у больных трех групп, оказалось, что все больные де­

ти имели типичный симтомокомплекс: лихорадку, затруднение

носового дыхания, лимфоаденопатию и гелатомегалию, изменения 

зева в виде гипертрофии миндалин ( табл. 2). Однако в каждой 

группе имелись особенности в начальны?; проявлениях основных 

симптомов и их изменениях в процессе болезни.

У больных 1-й группы преобладали симптомы поражения лим­

фоидной системы, изменения иммувокомпетентных органов. Ангины 

и налеты на миндалинах чаще встречались у детей этой группы. 

Меньше всего в 1-й группе выражены симптомы интоксикации.

У детей 2-й группы симптомы гипертермии, гипертрофии лим­

фоузлов, гепатосиленомегалии выражены сильнее, чем в других 

группах, что, возможно, объясняется синергическим действием 

двух вирусов. В этой группе симптомы интоксикации проявлялись 

резче и многообразней, чем в 1-й группе.

Клиника в 3-й группе больных существенно отличалась от 

клиники в 1-й и 2-й группах. В этой группе чаще отмечались ге­

моррагический синдром, сыпь, диспепсические симптомы, интокси­

кация, судороги, желтуха. Эти симтомы наблюдались на фоне ме­

нее выраженного лимфоаденйта, ангины, лихорадки и всегда нор­

мальных показателей тимоловой пробы и более высоких показате­

лей АЛТ.

3.2. Исследования периферической крови больных.

В диагностике инфекционного мононуклеоза ведущая роль 

принадлежит исследованию периферической крови. Нами изучались 

показатели "красной” и "белой" крови.

3.2.1. Характеристика общэго анализа крови больных 1-й 

группы ( табл. 4,5).

8 из 11 показателей крови больных 1-й группы отличалась 

от нормы, причем эти отличия сохранялись в течение первых 30
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дней болезни* Эти отклонения (полиморфизм клеток) свидетельст­

вуют о гематологических симптоме^  инфекционного мононуклеоза. 

Отметим, что увеличение числа лимфоцитов наблюдалось в первой 

декаде заболевании (р<0.01), а снижение гемоглобина - с 10 по 

30 дни болезни (р<0.01) , в то время как отклонения остальных 

показателей (палочкоядерные нейтрофилы, моноциты, атипичные 

мононуклеары и плазматические клетки) сохранялись в течение 30 

дней заболевания.

Таким образом, мы видим в 1-й группе лейкоцитоз за счет 

лимфомоноцитоза, атипичных мононуклеаров и плазматических кле­

ток, а также палочко-ядерного сдвига лейкоцитарной формулы. 

Кроме того, проявлением острой воспалительной реакции организ­

ма явилось повышение СОЗ (р-0. 01).

Известно, что инфекционный моионутслеоз характеризуется 

резким снижением количества эоэинофилов в остром периоде и по­

явлением повышенного количества плазматических клеток С96].. Мы 

наблюдали эозинопвнию у больных 1-й группы, которая начиналась 

с первых дней болезни (р'О. 01) и сохранялась в течение года. 

Исследования Нисевич Н.М.С82] свидетельствуют о том, что гема­

тологические сдвиги исчезают' параллельно с другими клинически­

ми проявлениями. По нашим наблюдениям, все показатели обшего 

анализа крови, за исключением эозинофилов, восстанавливали 

нормальные значения после 30 дня болезни.

3 .2.2. Характеристика общего анализа крови больных 2-й

груттпы ( табл. 6 ,7 ).

Во Я-й группе отличий от нормы меньше, чем в 1-й. Отмечен

лейкоцитоз> но меньший (р<0.05), чем в 1-й группе, за счет то­

го, что в лейкоцитарной формуле повышены лишь показатели моно­

цитов (р<0 05), атипичных мононуклеаров (р<0. 01) и палочкоя­

дерных нейтрофилов (р<0.01), тогда как повышения числа лимфо­

цитов и плазматических клеток не отмечено,. Понижение гемогло-
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120 дня 

Ошибка
12

Эритроциты *10  7 Л 4.18 0. 06 4* 25 0. 20 3. 87 0. 13 4. 1? 0 18 4. 03 0 22
Гб моглобин г .л 131. 90 1. 97 122. 50 2. 36 121 71 2 1? 126.57 5. 75 126. -33.

»
2. 75 1

СОЭ мм4, час
q Ъ. i8 0. 66 16. зе 4. 67 11.29 1. 61 10. 33 2 .  W 12. 17 2. 49

Лейкоциты *10/ л
Q

?. 24 Г). ?;« 9. 26 0. 80 9 . 39 0.79 6. 97 0. 67 6 .9 8 0. 61
Ээз нн ~ филы *10 'л и "5 I.1 02, 0. 12 0. 0? 0 16 0. 04 0. 17 0. 07 0. 23 0. 11
Палочко-ядер. 9 
нейтрофилы *10/л

0. 10 0. 01 0 44 0. 11 0. 46 0. 09 0.. 08 0. 01 0. 12 0. 03

Оегменто-ядер 3 
нейтрофилы *10/л

Ci

г. 6 2 к 16 Г .  5 2 0. 51 2.51 0. 21 v  Ч'З 0. 39 2. 53 0. 47

Лимфоциты *10/л 3. 98 0, 2 о 5. 06 0. 54 4. 91 0. 57 3, 20 0. 29 3. 47 0. 27
Моноциты МО/л 0 34 0. 03 0. 22 0.17 0. ?7 Г! 11 0.42 0. 09 0. 54 - С: 051
Моьонуклеары 9 
атипичные *10/л

0. 00 G. 00 0. 66 0. 17 0. 72 0.. 25 0. 05 0. 03 0. 05 0, 05

Плаз мат и че с кие 9 
КЛ9ТКИ ■ *10/л

0. 00 0. 00 0. С2 0 02 0 31 0 22 0. GO 0. 00 0- 01 0. 01



Показатель |I  - i f  1] IT- I I1

12
Эритроциты *10 /л >

Гемоглобин г\л '.У <

СОЭ мм4-час >

о  9 
Лейкоциты *10/л

| 9
<

0.05

Эозинофилы *10/л

Палочко-ядер. 9 
нейтрофилы *10/л

V >
0. 01

Сегменте- ядер. 9 
нейтрофилы *10/л 

9
Лимфоциты *10/л

9
Мэкоциты *1.0/л

>

>

0 . 05 

0- С5

Моыонуклеары 9 
атипичные *10/л

£ '>
0.05

Плазматические 9 
клетки *10/л

< у

—/-------- -
I -  IV N -  I м -  п N - I I I N - ТУ

> < >

>
П, 05

У
0 . 05

>

> < < <

>
о. ог.

<
0 . 05 

>

0 .0 5
>

>
0 . 05

У
0 . 01 1 И 1j

1 ^1\

- > > :>

0 . 05
< > 1

<
0 .0 5 0 .0 1 0 .0 5

0 . 05 п.01
<

0 .0 5
< <

< < >



Показатель

12
Эритроциты *10 /л

Гемоглобин г\л

СОЭ мм4 час
9

Лейкоциты *10/л 
9

Эогинофилы ★10/л

Ггалочкз-ядвр. 9 
нэйчрофилы *10/л

Оьгм^н'го-ядер. 9 
нейтрофилы *10/л 

9
JIv* »ЛЦл1;Ц|/.Г '~i ■'-! О/л 

9
МОНОЦИТЫ Л10/л

Ь^нояукл-эары 9 
атипичные *10/л

Плазматические 9 
клетки *10/л

ЕЬрма 
п-74 

Средк. Ошибка

1 - 10 дни 
п-7

Средн. Ошибка

1 ■
111 -  30 дни
1 п=5 
Средн. Ошибка

31 - 120 дни
п=5

Средн Ошибка

после 120 дна
Г.-5

Средн. Ошибка

4. 13 0. Об 4.03 0 07 1.10 0. 00 4.60 0. 21 4.20 0.10 j

131 40 1.9? 123.00 3. 33 123. 20 4  02 129. 00 3. 63 131, ОС* 4. 361

8. 18 0. 66 16. 00 5. 05 17. 25 7. 03 10. 80 3 54 6. 33
I

1. 86

7. £-i 0. г м Q 7*8 1. И 9.02 1.07 7. 42 0.77 И . 43 2.05

0, 25 0.03 0.18 0.09 0.11 0.05 0.19 0.08 0. 45 0.13

0.10 0. 01 0. 70 0, 25 0 28 0.10 0. 14 0. 02 0 16 0.07

2. 62 0.16 2. 45 0. 76 2. 28 0. 67 2. 80 0.18 6, 47 1. 32

3. 93 0. 20 4, 95 Q. 89 5. 32 1. J.G 3.. 73 0. 70 3. 93 0. и

0. 34 0.03 0. 94 0. 20 0. 56 0. 20 0. 45 0. 17 0. 52 0.19

а о о 0. 00 1 . ОТ: 0. 23 I 0. 591 0. 35- 0.00 0.00 0. 00 0.00

о. оо 0. го : 0. 02 0. 02 ♦t
j

0. j 2 0.12 0, 02 0. 02 0. 00 0. СО
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бина во 2-й группе начиналось с первых дней болевни и носило 

более длительный характер. Восстановление показателей общего 

анализа крови, как и в 1-й группе, происходило после 30 дня,за 

исключением стойкого, сохраняющегося длительное время (больше 

года) моноцитоза.

3.2.3,. Характеристика общего анализа крови больных 3-й 

группы (табл. 8,9)

В 3-й группе больных в общем анализе крови отличались от 

нормы лишь два показателя - количество моноцитов и атипичных 

мононуклеаров (р<0. 05), что, естественно, создает большие 

трудности в диагностике инфекционного мононуклеоза по резуль­

татам одного общего анализа крови, да и то лишь в начальной 

стадии болезни (до 10 дня). В остальном общий анализ крови 

больных этой группы как в начале, так и в течение всего забо­

левания, ничем не отличался от анализа периферической крови 

здоровых детей.

3. 2. 4 Сравнение общэго анализа крови больных различных 

групп ( табл. 10,11).

Анализируя основные показатели периферической крови у 

больных детей, можно заметить, что для всех рассмотренных 

групп в остром периоде заболевания характерно увеличение лим- 

фомоноцитарных элементов крови (моноцитов и атипичные мононук- 

леары).

Зйэтя среднестатистические показатели в группах были сход­

ны, кроме лимфоцитов в 1-й группе (6.23 10 /л ), однако по

сравнению со здоровыми моноцитоз, эоэинопения, атипичный моно- 

нуклеоз и плазматические клетки особенно возрастали у больных 

1-й группы. Во 2-й группе отличными от нормальных цифр были 

лейкоцитоз, моноцитоз и атипичный мононуклеоз. В 3-й группе 

отмечался кратковременный атипичный мононуклеоз и моноцитоз.

Таким образом, и по общему анализу крови 3-я группа су-



Показатель
„  I 
iiopMa ; 
n-74

Средн. Ошибка.

I группа 
г.=57 

Средв. Сшибка

I t rpyi LIS 
П-1&

Средн. О'либка

I .r I ГР;ЛПа 
n-5

Среда. Ояибка

12
эритроциты *10 /л 4.18 0.06 Л Л р 0. 06 », r> r-■i. cz:- C'. ZD ! 4. 02 0. 07'

Гемоглобин г\л 131. НО 1.97 I?-?.93 1.83 123. 50 a. 3t; 123.00 S. 33

•00Э мм\час
Q

3.18 0.66 . 13, 6? i. 37 16. 3c' i! e? 16. ПО 5. 05
У

.•ТЭЙКОЦИТЫ *10/ л 7. 34 п. ?А П . 4? 0. 6?. 9. 35 С 80 9. 78 1 41

'.З.зз:-1Коф.и£ы *10/л ! о. ;:5 0. 03 0. С9 0. 0? 0.12 G. 08 1 0.181 0, 09

Пэлочко- ядер. 9 
нейтрофилы *10/л

0.10 0. 01 0. 44. G. 05 0. 44 0.11 0.70 0 26

г'эгменто-ядэр. 9 
нейтрофилы *10/л

G

2. 62
ij

0.16 v qp

i

0. Z? o .s i
1; c~. • ~ 
; **■-' 0.76

Дж/айоииты *10/дг* 3. 98 0. £0 Or ‘со 0,42 Ь. 06 0.54 ' 4.95 0. 84
5

Моноциты *10/л и. S4 С.СЗ -1 ГИ» w# C 0.11 0. 83 0.17 j! 0. S4 0., 20

.‘йонокуклеары 9 
«типичные *10/л

j 0. GO 0. СО !. 42 0.18
I

0. M
j

0. r  ! 1.02 0. 23

Плазматические 9 ! о. 0-j 
клетки *10/л'|

0.00 0. 03 0.01 1
1

0. 021
i

Q.QZ
i

0. 02 0. OE



Различия показателей общего анализа крови 
больных детей в остром периоде по группам

Показатель N - 1 N - II N - I I I I - I I I - I I I I I  - I I I

12
Эритроциты *10 /л > > < > >

Гемоглобин г\д >
0. 05

> >

СОЗ мм\час <
0. 01

< < < ч >

9

Лейкоциты *10/л 
9

<■
0.01 о! 05

< ч.

0̂  05
> <

Эозинофилы *10/л >
0. 01

> > < У <

Палочко-ядер. 9 
нейтрофилы *10/л

<
0. 0 L

<
0. 01

< V
< <

Сегменто-рдер. 9 < >
V
V > > >

нейтрофилы *10/л
9

Лимфоциты *10/л <

0.01
< < >

9
Моноциты *10/л

0.Q1
<

0.05
<

0.05
<

Мэнонуклеары 9 
атипичные *10/л и .  01

<  • 

0. 01
<

0.05
>

о’ 01
У'

Плазматические 9 
клетки *10/л

<

0. 05
< >

V.
>
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щественно отличалась от первых двух отсутствием лейкоцитоза, 

лимфоцитоза; имелся только моноцитов, который держался непро­

должительное время.

3.3. Тимоловая проба и траноаминазнап активность сыворот­

ки крови Сольных (табл. 2).

Биохимический анализ кров» проьедск больным в дина­

мике болезни. Анализ основных биохимических -показателей раз­

личных групп выявил ряд особенностей и различий в трех груп­

пах.

Показатели тимоловой пробы у больных детей всех групп не 

имели достоверных отличий от нормы и между собой.

Однако можно отметить, что тимоловая проба была несколько 

выше в 1-й группе: 4.08+2.5 ед. Тимоловая проба превышала нор­

му в 1-й группе больных у 18 (29%) д<?тей, а в 3-й группе у - 1 

ребенка (14%) в .разгаре заболевания, Е 1-й группе повышение 

ACT отмечено - у 33 (49%) детей, AJTT - у 23 (34%),. Особен­

ностью 1-й группы явилась также наибольшая по сравнению с дру­

гими группами частота встречаемости высокого коэффициента де 

Ритиса: у 19 (28%) детей.

У больных 2-й группы в первую декаду болезни уровень AJIT 

* был вьппе, чем в 1-й группе. Тимоловая проба с 30 дня заболева­

ния выше, чем в 1-й и 3-й группах. В целом по уровню биохими­

ческих показателей 2-я группа занимала прим^зцуточное положение 

между 1-й и 3-й группаш.

У больных 3-й группы Ч8Л??, '.им в другие группа:'!, найлю- 

дался синдром цитолиза гепатоцитов: повышение уровня АЛТ у 43% 

больных. У больных этой группы найдена сильная корреляционная 

связь между уровнем ЦИК и АЛТ (г=0. 96, р<0.01). Кроме того,

повышенная проницаемость клеточных мембран ( АЛТ) коррелировала 

с количеством иммуноглобулинов класса А (г-0 .99 , р<0.01) и

класса G (г= 0 .75, р<0. 05).
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На рис. 4 представлена динамика изменения уровня АЖ в 

трех группах больных, из которого видно, что уровень АЖ во 

всех группах возрастал со второй декады болезни и дольше всего 

держался в 3-й группе (до года).

Резюме.

Таким образом, проведенные клинические, биохимические, 

серологические исследования выявили определенные особенности в 

выделенных нами трех группах заболевших.

Для больных 1-й группы характерны клинические и паракли­

нические признаки инфекционного мононуклеоза и положительная 

серологическая реакция на инфекционный мононуклеоз (высокий 

титр в реакции Пауля-Буннеля-Давидсона).

Во 2-й группе детей длительно сохранялись симптомы лихо­

радки и гипертрофии лимфоидных и иммунокомпетентных органов, в 

том числе печени и селезенки, геморрагический и интоксикацион­

ный синдром. Биохимические анализы выявляли увеличение АЖ, в
л . . .

общем анализе крови были лейкоци'гбв, моноцитоз и атипичные мо- 

нонуклеары. Серологические реакции Пауля-Буннеля Давидсона и 

иммуноферментный анализ на маркеры вирусного гепатита В были 

положительными.

Для больных 3-й группы характерны лихорадка, увеличение 

регионарных лимфоузлов, синдром интоксикации, гепатомегалия, 

экзантема, параклинические признаки - увеличение АЖ на фоне 

нормального уровня тимоловой пробы, моноцитоз и атипичные мо- 

нонуклкеары. Иммуноферментный анализ обнаружил антигены и ан­

титела к вирусному гепатиту В при отрицательной реакции Пау­

ля- Буннеля-Давидсона.

3. 4. Гуморальный иммунитет больных детей.

3.4.1. "Характеристика гуморального звена иммунитета боль­

ных 1-й группы (табл. 12,13).



Показатели гуморального звена иммунитета больных 1-й группы в динамике болезни

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Oiвибка

1 - 10 дни 
п=57 

Средн. Ошибка

11 - 30 дви
п=33 

СрйДН. Ошибка

31 - 120 дни 
п=19 

Средн. Ошибка

после
г\=15

Средн.

120 дня 

Ошибка
9

ВО-лимфоциты*10/л 1.94 0.14 о ; г? 0. 32 г. 6Q 0. 34 2. 01 0. 27 1. 32 0. 2S

9
В1-  лимфоциты*!0 л 0. 37 0.03 0. 47 0, ОТ 0. 26 0. 03 0. 31 0. 09 0. 27 0. 07

9
К? -  ЛИМфоЦИТЫ*!0/ л 0. 05 0- 01 О.. 03 0. 01 0. 01 0 .00 o .a i 0, 01 0. 04 0. 02

9
В- лимфс> *иты*10. л 0. 40 0 '03 Г) 49 0.07 0. 27 0 03 0. 32 0. 09 0. 31 0. 08

ЦИК ед. 49. 61 3, 41 165, 63 13. 62 163 51 13. 82 97 94 11. 96 71. 00 10. 73

Комплемент ед. 37, 60 0. 64 40. -?•:• 0. Су 42. 50 0 86 39. ?8 1.61 37. 58 2. 36

IgG г л 3. 67' 0 33 13. 59 0. 68 13 , 67 0. 76 11. 13 1. 16 Р . <°1 0. 78

IgM г л 1,0? 0.05 1. 71 • 0. 11 1.53 0. 12 1. 13 0, 13 0. 83 0, 13

IgfA г- л 0. 83 0. 04 1 60 0 1? •. 69 0. 14 0. 94 0. 11 0. 99 0 -?3



Различия показателей гуноралниог'- г г ?  на иммунитета 
Осльньгс 1-й группы б диваш!к-г болезни 

( I  -  до 10 дня, I I  -  И до 30 дня, I I I  - с S1 до 120  дня IV - после 120 дня)

Показатель 1 - I ! I I - I I1 I I I - I V I - IV 14 -  1 М - II !! - I I I !1 - IV

9
Ю-лимфоцитк*10 л > < V

0.05 0. 01 0. 01 0.05
9

В1 -.ШЫфэЦИТЫА^ч 'л > > > >
0. 01 0 ОБ 0. 01

9
V?. -  Лимфо ЦИТ Ы*1 и ' л >

0. 05 0. 05
9 *

Е-лимфоциты*! о/л > < >
0. 01 0 0*1

ЦИК ед. *> < < <
0 01 0. 01 0. 01 0. 01 o .'o i

Комплемент «д. < у < <
U. 01 0.01

I gG г л < <
0 01 0.* 01 0. 01

I-М Г 'л > > ч ■с' У
0 05 0. 01 0. 01 0,01

IgA Г ч < <
; 0. 01
L ..

0. 05 0. 01 0.01



В-лимфоциты являются мишенью вируса ЭБ. В 1-й группе 

больных с первых дней до 30 дня болезни наблюдалось повышение 

числа ВО-клеток, что свидетельствует о лимфопролиферации. Важ­

но отметить, что для больных этой группы характерна В-лимфопе- 

ния: с 10 дня значительное снижалось количество олиго- и поли- 

рецепторных В-клеток (р<0.01 и р<0.05, соответсвенно) по срав­

нению с их количеством у здоровых детей. Снижение зрелых 

В2-лимфоцитов сохранялось до 120 дня заболевания (р<0. 05).

Постоянное поступление в кровоток малых количеств высво­

бождающегося из клеток вирусного антигена (ВЭБ интегрирован в 

геном "хозяина") вызывает образование Ж  Содержание ДИК в сы­

воротке крови больных 1-й группы значительно (в  3 раза) превы­

шало нормальный уровень (р<0.01) до 120 дня болезни. ЦИК в 

остром периоде заболевания формируются, вероятно, за счет всех 

трех основных классов иммуноглобулинов ( IgG, I6M, IGA), так 

как уровень их повышен (р<0. 01) в течение 1-го месяца заболе­

вания.

С 1 по 30 дни болезни отмечалось повышение уровня компле­

ментарной активности сыворотки (р<0.01), стимулирущей фагоци­

тоз и способствующей нормальному растворению ЦИК и их клиренсу 

ретикулоэндотелиальной системой.

Таким образом, нами отмечена активация гуморального имму­

нитета в 1-й группе, выявлены повышенные показатели ВО-лимфо­

цитов, ЦИК, иммуноглобулинов и комплемента в сыворотке крови.

3. 4. 2. Характеристика гуморального звена иммунитета боль­

ных 2-й группы (табл. 14,15).

Во 2-й группе больных (в  отличие от 1-й группы, в которой 

количество измененных по отношению к норме показателей уже на 

первой декаде достигало 6 ), из 9 показателей измененными ока­

зались лишь 3. С 1 по 30 дни болезни, также как и в 1-й груп­

пе, были повышены уровни ЦИК (р<0. 01), IgG (р<0.01). Антитела



Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 1 0  дни 
п=12 

Средн. Ошибка

11 - 30 дни 
п=14 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=7

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=6

Средн. Ошибка

9
ВО-лимфоциты*!0/л 1.94 0.14 2.44 0.35 2.24 0.36 1.83 0. 28 1.86 0.41

9
В1 - лимфоциты*10/ л 0.37 0.03 0. 36 0.06 0.38 0.11 0.33 0.06 0.15 0. 01

9
Е2-лимфоциты*10/л 0.03 0.01 0.03 0.02 0.04 0.03 0.02 0.02 0.00 0.00

9
В-лимфоциты*10/л 0.40 0.03 0.38 0. 07 0. 42 0.14 0.36 0.08 0.16 0.02

ЦИК ед. 49.61 3.41 190. 82 29. 78 149. 67 14. 52 79.75 23.46 75. 83 26.28

Комплемент ед. 37. 60 0. 64 42.19 2. 92 38. 89 1.19 37. 64 1.15 39.06 1.76

IgG г/л 8. 67 0.33 13. 74 1.70 '14. 84 0. 93 12. 62 1. 48 14. 53 2. 95

IgM г/л 1.03 0.05 1.38 0.13 1.14 0.14 0. 93 0. 22 0.80 0.17

IgA г/л 0. 88 0. 04 1.45 0. 26 1. 76 0. 23 1.19 0. 33 0. 58 0.27



Таблица 15.
Различия показателей гуморального звена иммунитета 

больных 2-й группы в динамике болезни 
(1-до 10 дня. 11-с 11 до 30 дня. Ш - с  31 до 120 дня, IV-после 120 дня)



первичного ответа IgM превышали норму только в первые 10 дней 

болезни (р<0. 05). IgA были повышены с 10 по 30 дни болезни 

(р<0.01) . Увеличение концентрации IgG во 2-й группе 

сохранялось до 120 дня оЗбодевакия ( р<0. 05). Е- лшфопеьия наб­

людалась лишь после 120 дня заболевания (р<0.01)* Уровень 

В-лимфопении через год после болезни достигал 0.171 10/л 

(р<-0. 01) - в 2 раза нш»з, чем в контрольной группе. Особенно 

сильно снижалось число олигорецепторньсс Е--клеток (р-'О. 01) по 

сравнению с первой декадой. Почти в 4 раза уменьшены уровень 

ЦИК ( р<0. 05) и содержание IgM и IgA (р<0. 05) по сравнению с 

началом болезни.

3. 4, 3. Характеристика гуморального звена иммунитета боль­

ных 3-й группы (табл. 16,17).

В гуморальном звене больных 3-й группы в первую декаду 

болезни был повышен ( р<0. 05) только один показатель ( уровень 

IgG). С 10 до 30 дни болезни уровень ДИК был бшк нормы 

(р<0. 05), а с 30 дня оолезни он снижался (р<0. 05). Других осо­

бенностей в гуморальном звене больных 3-й группы нами не выяв­

лено.

3.4.4. Сравнение гуморального иммунитета в различных 

группах больных ( табл. 18,19,20,21).

Сопоставление значений показателей гуморального звена им­

мунитета в разных группах (рис. 5) выявило как общие закономер­

ности, так и частные особенности в каждой группе. Во всех 

группах отмечалось высокое содержание IgG, однако в 1-й группе 

были повышены уровни всех трех сывороточных классов иммуногло­

булинов, во 2-й группе - два исследованных класса, а в 3-й 

группе - один.

ВЭБ способствовал лимфопролиферации В-лимфоцитов. При 

этом увеличивалось число ВО-лимфоцитов и, видимо, вирус влиял 

на рецепцию поверхностности мембран В-лимфоцитов к эритроцитам



Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 1 0  дни 
п=7

Средн. Ошибка

1 1 - 3 0
п=5

Средн.

1 Дни 

Ошибка

31 - 120 ДНИ 
п=5

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=5

Средн. Ошибка

9
ВО-лимфоциты*10/л 1.94 0.14 2.30 0. 41 2.10 0.18 1; 69 0.48 2. 66 0. 65

9
В1-лимфоциты*10/л О 37 0.03 , 0. 46 0. 26 0.38 0. 13 0. 29 0.05 0.14 0. 03

9
В2-лимфоциты*10/л 0.03 0.01 0. 04 0.03 0, 05 0.04 0.03 0.02 0.03 O.Olj

9
В- лимфоциты*!о/л 0. 40 0. 02 0. БО 0. 29 0.43 0. 16 0. 32 0.05 0.17 0 . 08

ЦИК ед. 49.61 3.41 105. 50 27. 62 177. 20 38. 66 71.75 14.39 73. 50 11.50

Комплемент ед. 37. 60 0. 64 41.58 2. 47 41.18 2. 29 37. 90 2.36 40.03 4. 98

IgG г/л 8.67 0.33 12.10 1.12 10. 68 •1.33 10. 68 1.08 16. 87 5.22

IgM г/л 1.03 0. 05 1.44 0. 25 1. 48 0. 25 1.06 0.18 1.10 0.32

IgA г/л 0. 88 0. 04 1.50 0.49 1. 50 0. 27 0.75 0. 12 0. 77 0.17



Различия показателей гуморального звена иммунитета 
больньк 3-й группы в динамике болезчч 

(1-до 10 дня, П -с  11 до 30 дня, I I  1-с 31 до 120 дня, IV-после 120 дня)



Показатели гуморального звена иммунитета больных 
в остром периоде болезни по группам

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

I группа 
п=57 

Средн. Ошибка

I I  группа 
п=12 

Средн. Ошибка

I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка

9
В0-лимфоциты*10/л 1.94 0.14 3.79 0.32 2.44 0.35 2.30 0. 41

9
В1-лимфоциты*!0/л 0.37 0.03 0.47 0.07 0.36 0.06 0.46 0. 26

9
В2-лимфоциты*10/л 0.03 0.01 0.03 0.01 0.03 0.02 0.04 0.03

9
В-лимфоциты*!0/л 0.40 0.03 0. 49 0.07 0.38 0.07 0. 50 0. 29

ЦИК ед. 49. 61 3. 41 165. 63 13.62 190. 82 29. 78 105. 50 27. 62

Комплемент ед. 37. 60 0. 64 40.36 0. 69 42.19 2. 92 41.58 2.47

IgG г/л 8. 67 0.33 13.59 0. 68 13. 74 1.70 12.10 1.12

IgM г/л 1.03 0.05 1.71 0.11 1.38 0.13 1.44 0. 25

IgA г/л 0.88 0. 04 1.60 0.12 1. 45 0. 26 1.50 0.49



Различия показателей гуморального звена иммунитета 
больных детей в остром периоде по группам

Показатель N - I N - I I N - I I I I - I I I ~ I I I I I  - I I I

9
ВО-лимфоциты*! 0 /л <

0.01
< <

0. 01 0^05
9

В1- лимфоциты*10 /л < > < > > <

9
Е2-лимфоциты*10 /л Чу < <ч

< < <

'9
В- лимфоциты*10/ л < > < > < <

ЦИК ед.
о! 01

<
0.01

< < > >

Комплемент ед. <
0.01

< < >

IgG г /л <
0. 01 0^05 0.05

< > >

IgM г/л <
0. 01

<
0. 05

< > /

IgA г/л <
0.01

< < > > <
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ПОКАЗАТЕЛИ ГУМОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА

ь п ери од  с 11 по 30  дни  болезни по группам

Группа 1 Группа 2 Группа 3

Р и с .5



Показатель Норма п=72 
Среди* Ошибка

I Г П=1
Средн.

'цзутша

Ошибка

II  группа 

Среди! Ошибка

I I I  группа 
n=5

Средн. Ошибка

9
ВО-лимфоциты*!0/л 1.94 0.14 2.01 0. 27 1. 83 и. 23 1.69 0.48

у
В1 - лимфоцит ы-aJ 0/ л 0. 37 0.03 0. 31 0. 09 0. 33 0.06 0. 29 0. 05

9
Е2- лимфо 1 \ит ыМ 0/ л о.оз 0. 01 0.01 0.01 о.. ог 0. 02 0. 03 0. 02

9
Е- лимфоциты*! 0/л 0. 40 0. 03 0.32 0. 09 0 36 0. 08 0. 32 0. 06

ДИК ед. 49. 61 г. 41 97. 94 11. 96 79. 75 23 46 71. 75 14.39

Комплемент ед. 37 60 0*64 39. 28 1. 61 37. 64 1,15 37. 90 2.36

IgG г/л 8. 67 0, 33 11.13 1.16 12. 62 1, 48 10. 68 1, 08

IgM г/л 1. 03 0. 05
I

1 13 0. 13 0, S3 Г»'ji tCrl- 1.06 0.18

IgA Г/Л 0.88 0. 04 0. 94 0.11 1.19 0.33 0 . 76 0.12



Различия показателей гуморального звена иммунитета 
больных детей в период с Зи до 120 дни болезни по группам

Показатель N - I - II. N -III I - II I - III II -III

ВО-лимфоциты*10/л < > > > > >

9
В1-лимфоциты*10/л > * > > < >• >

9
В2-лимфоциты*!0/л 

9
В-лимфоциты*10/л

о" 05
>

>

>

< < <

■»

<

ЦИК ед. 0̂ 01
< < > ■> S

Комплемент ед. < < > > <

IgG г/л <
о" 05

< > >

IgM г/л < > < S > <

IgA г/л < > < > >



мыши со снижением числа олиго- к высокорецепторных В- лимфоци­

тов. Ослабление рецепции В-.лимфоцитов, видимо, не влияло на их 

функциональную способность, так как при меньшем числе В1- и 

Ей-лимфоцитов отмечалось высокое содержание иммуноглобулинов. 

Персиетенция ЕЗБ сохраняется длительно, так как у больных 1-й 

группы наблюдалось стойкое повышение ЦИК

Полученные данные раскрывают особенности иммунной перест­

ройки гуморального звена под влиянием различных антигенов или 

их сочетаний. Уровень Е0-лимфоцитоза выше 3. 6 10 /л выявлен в 

начале болезни у детей только 1-й группы, при этом у детей 3-й 

группы такой уровень БО-клеток не отмечался ни у одного ребен­

ка, во 2-й группе - лишь у одного ребенка (рис.6). Поэтому 

этот показатель может служить дифференциально-диагностичесим 

признаком группы.

3. 5. Клеточный иммунитет больных детей.

В связи с тем, что вирус ЭБ размножается внутриклеточно, 

изучение клеточного звена иммунитета имеет особое значение для 

правильной оценки механизмов иммунологической перестройки и 

дифференциальной диагностики инфекционного мононуклеоза [241].

3. 5.1. Характеристика Т-клеточного звена иммунитета боль­

ных 1-й группы (табл. 22,23).

В 1-й группе больных в период с 1 по 10 дни болезни наб­

людались отклонения от нормы 6 из 9 определяемых нами показа­

телей Т-клеточного звена иммунитета. 'Эти отклонения можно тео­

ретически обосновать тем, что при инфекционном мононуклеозе 

происходит сильная иммуностимуляция (результат индукции ви­

рус- специфического и аллореактивного воздействия на популяцию 

лимфоцитов) С1203. Повышалось число лимфоцитов с цитотокси- 

ческими эффекторными функциями. Проявлением этого явился 

Т-лимфоцитов (р<0. 01): количество Т-клеток увеличено преиму­

щественно за счет недифференцированных ТО-лимфоцитов с 1 по 10



Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 -  10 ДНИ 
п=57 

Средн. Ошибка

1 1 - 3 0  дни 
п=33 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=19 

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=15 

Средн. Ошибка

9
Т(> лимфоциты*!0/л 1.11 0.09 2.40 0. 21 1.63 0.20 1.08 0.16 0. 74 0.15

9
Т1- лимфоциты*10/л 1.48 0.10 2.15 0.17 1.53 0.15 1.46 0.14 1.53 0.19

9
Т2-лимфоциты*10/л 0.39 0.05 О.'40 0.08 0.33 0.08 0.11 0.05 0.43 0.16

9
Т-лимфоциты*10 /л 1.87 0.11 2. 55 0. 23 1.86 0. 20 1.57 0.17 1.96 0.30

Теофиллинрез 9 
лимфоциты *10 /л

1.30 0.10 2.17 0. 25 1.10 0.15 1. 00 0.16 1.22 0.23

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

0. 71 0.06 0. 76 0.11 0. 57 0.12 0.46 0.05 0.71 0.13

Соотношение
ТФР/ТФЧ

2. 59 0. 26 4.29 0. 61 3. 86 1.30 2.93 0. 60 3.11 0. 99

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

1.84 0.11 2. 38 0. 22 1. 44 0.13 1.44 0.20 2.05 0.31

Индекс сдвига по 
левамизолу

1.16 0.07 i.0 2 0.05 0. 93 0. 04 1.10 0.09 1.16 0.07
___1



Различия показателей Т-клеточного звена иммунитета 
больных 1-й группы в динамике 

1-до 10 дня, П -с  11 до 30 дня, I I  1-с 31 до 120 дня, IV-после 120 дня)

Показатель I - I I 11-I I I I I I - IV I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

9
ТО-лимфоциты*!0/л 

9
Т1-лимфоциты*10/л

Q

0*01 0*05
>

0.01
/

o.'oi 0*05
>

С\ 05

0*01
> ' \

0. 05 о! 01
< > ч.

У
Т2- лимфощ1ты*10/л 

S

>
о'. 05

< ч. \ /
0. 01

Т- ЛИМфОЦИТЫ*! 0 /Д >
0.05

< чX V ’
0. 01

> V

Тесфиляинрез 9 
лимфоциты *10 /л 0*01

ч
Ч

o 'o i
<

0. 0.1
> > >

Теофлллинчуъ 9
лимфоциты *10 /л

> '> < > < >
0^01

>

Соотношение
ТФР/ТФЧ

> VУ V. > <
0.05

< < <

Левамизол-РОК 9 
*10/Л о ' 01

< 1 '
1

>
о!-05

>

0. 05
<

Индекс сдвига по 
левамичолу

> < 1 <  
»
1

< > \

0. 01
>



ПО КАЗАТЕЛИ ВО -Л И  М ФО Ц ИТО ЗА

Р и с .6



(р<0. 01) и с 10 по 30 (р<0.05) дни болезни и олигорецепторнш 

Т1-лимфоцитов (р<0. 01).

Т-хелперы и Т-супрессоры - субклассы Т-лимфоцитов, 

обеспечивающие регуляцию иммунного ответа. Отмечено повышение 

по сравнению с нормой числа Т-хелперов у больных детей 1-й 

группы (р<0.01). Количество ТФР-лимфоцитов увеличено до 

2.17+0.25 10 /л. Уровень ТФР-клеток через год после болезни 

оказался ниже (р<0. 01), чем в первую декаду болезни. Повышено 

соотношение клеток ТФР/ТФЧ (р<0.01) в начале заболевания.

В 1-й группе в остром периоде выявлено повышение рецепции 

к левамизолу in v it r o  по сравнению с нормой, проявлением кото­

рого явилось увеличение числа розеткообразующих лимфоцитов к 

левамизолу (р<0.05). В дальнейшем этот показатель оказался 

сниженным ( р< 0. 05).

Индекс сдвига по левамизолу снижен по сравнению с конт­

рольной группой с 10 по 30 дни болезни (р<0.05). Обнаружена 

прямая корреляционная связь индекса сдвига по левамизолу с 

числом 0-клеток (г=? , р<0.05) и обратная связь индекса сдвига

с числом Т-лимфоцитов (г=-0. 3, р<0. 05). Эти факты указывают на 

то, что назначение левамизола больным с высоким количеством 

иммунокомпетентных клеток в остром периоде болевни не требу­

ется.

С 30 дня заболевания у детей 1-й группы отмечено снижение 

числа Т-лимфоцитов за счет полирецепторных Т-клеток (р<0.01) и 

супрессорной активности Т-лимфоцитов ( р<0- 01). Через год после 

начала болезни снижены по сравнению с начальным периодом коли­

чество ТО-лимфоцитов, Т1-розеткообразующих клеток, Т-хелперов

(р<0.01).

3.5.2. Характеристика Т-клеточного эвена иммунитета боль­

ных 2-й группы (табл. 24,25).

В клеточном эвене иммунитета больных 2-й группы с 1 по 30



Таблица 24.
Показатели функциональной активности Т-лимфоцитов больных 2-й группы в динамике болезни.

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 1 0  дни 
п=12 

Средн. Ошибка

1 1 - 3 0  дни 
п=14 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=7

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=6

Средн. Ошибка

9
ТО-лимфоциты*10/л 1.11 0.09 1.61 0.29 1.08 0.18 0.67 0.20 0.69 0.21

9
Т1-лимфоциты*10/л 1.48 0.10 1.81 0.34 1.76 0.29 1.23 0.12 1.43 0.16

9
Т2-лимфоциты*10/л 0.39 0.05 0.36 0.10 0.40 0.14 0.35 0.17 0.37 0.09

9
Т-лимфоциты*!0 /л 1.87 0.11 2.17 0.36 2.15 0.39 1.58 0.18 1.80 0.17

Теофиллинреэ 9 
лимфоциты *10 /л

1.30 0.10 1.91 0.38 1.59 0.31 0. 71 0.26 1.40 0.17

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

0. 71 0.06 0. 75 0.15 0.70 0.14 0.35 0.06 0.41 0.08

Соотношение
ТФР/ТФЧ

2. 59 0. 26 3.28 0.84 3.83 1.05 3. 51 0. 72 4.39 1.09

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

1.84 0.11 1.81 0. 25 1.75 0. 25 1.24 0.15 1.55 0. 28

Индекс сдвига по 
левамизолу

1.16 0. 07 1.06 0.10 1.02 0.09 0. 98 0.07 1.03 0.05



Различия показателей Т-клеточного звена иммунитета 
больных 2-й группы в динамике болезни*

(1-до 10 дня, 11-с 11 до 30 дня, Ш - с  31 до 120 дня, IV-после 120 дня)

Показатель I - I I I I - I I I I I I - IV I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

9
ТО-лимфоциты*10/л > > < >

0. 05 

>

< > > >

9
Т1-лимфоциты*10/л > > < ч < > >

9
Т2-лимфоциты*! 0/л < > < < > < > >

9
Т-лимфоциты*10 /л > > < > < < > >

Теофиллинрез 9 
лимфоциты *10 /л

>
(105 0*05

> < < > <

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

>
CL 05

< > < >
0^01

>
0. 05

Соотношение
ТФР/ТФЧ

> < < < < < <

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

> > < > > >
0*01

>

Индекс сдвига по 
левамизолу

> < > > > > >



дни болезни (в  отличие от 1-й группы) не было существенных 

различий с нормой. Исследование иммунного статуса этих детей 

выявило, как и в 1-й группе больных, дефицит ТФЧ-лимфоцитов 

(р<0.01) и снижение рецепторной активности Т-лимфоцитов in 

v it r o  к левамизолу (р<0.01) с 30 дня болезни. Через год число 

ТО-клеток снижалось (р<0.05).

Больные 2-й группы имели длительную, сохраняющуюся в те­

чение года, сниженную Т-супрессорную активность. У них не от­

мечалось Т-лимфоцитоза.

3.5. 3. Характеристика Т-клеточного звена иммунитета боль­

ных 3-й группы (табл. 26,27).

В клеточном звене иммунитета детей 3-й группы в период 

клинических проявлений заболевания, также как и 2-й группы, 

отличий по сравнению с соответствующими показателями контроль­

ной группы не выявлено. Лишь с 30 дня в этой группе отмечалась 

ТО-лимфопения (р<0. 01), а со 120 дня - повышение (р<0.05) 

числа Т1-лимфоцитов по сравнению с контрольной группой.

3. 5. 4. Сравнение Т-клеточного иммунитета в разных группах 

(табл. 28,29,30,31).

Изучение показателей клеточного иммунитета трех групп 

больных позволило выявить, что в остром периоде болезни во 

всех группах не было угнетения или снижения клеточного иммуни­

тета. Однако по динамике изменения числа ТО-лимфоцитов лимфо- 

пролиферация наблюдалась только у больных 1-й группы (рис. 7). 

В этой группе число предшественников Т- и В-лимфоцитов - (Т0- 

и ВО-лимфоцитов) было наибольшим - 2. 4 10 /л, в 3-й группе они 

составили всего 1. 34 10 /л.

Таким образом, нами выявлены особенности перестройки кле­

точного иммунитета в изучаемых группах. При этом, как и при 

изучении клиники, найдены существенные различия в изменениях 

клеточного иммунитета больных 1-й и 3-й групп, что имеет не



„  . m Таблица 26.
Показатели функциональной активности Т-лимфоцитов 

больных 3-й группы в динамике заболевания.

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 1 0  дни 
п=7

Средн. Ошибка

11 - 30 
п=5 

Средн.

ДНИ

Ошибка

31 - 120 дни 
п=5

Средн. Ошибка

после 1 
п=5 

Средн.

20 дня 

Ошибка

9
ТО-лимфоциты*10/л 1.11 0.09 1.34 0.37 1.36 0.69 0.38 0.08 1.15 0.20

9
Т1-лимфоциты*10/л 1.48 0.10 1.86 0. 40 1.90 0.85 1.40 0. 49 1.75 0. 07

9
Т2-лимфоциты*!. О/л 0.39 0.05 0.49 0. 26 0. 79 0.37 0. 69 0. 43 0.37 0. 23

. 9
Т- лимфоциты*1О /л 1.87 О .Ц 2. 36 0. 64 2.69 0. 55 2. 09 0. 56 2.12 0. 21

Теофиллинрез 9 
ЛИМфОЦИТЫ *10 /л

1.30 0.10 1.68 0.37 1.70 0.38 1.28 0. 35 1. 43 0. 25

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

0. 71 0.06 0. 96 0.28 0.82 0. 28 0. 80 0. 25 0.69 0.16

Соотношение
ТФР/ТФЧ

2. 59 0. 26 2.11 0. 58 2. 64- 0. 67 1.80 0.38 2. 54 0. 99

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

1.84 0.11 1.38 0. 46 2. 57 0.86 1. 45 0.35 1.94 0.15

Индекс сдвига по 
левамизолу

1.16 0.07 0. 81 0.17 1.32 0. 21 1.06 0.14 1.00 0.15



Различия показателей Т-клеточного звена иммунитета 
больных 3-й группы в динамике болезни 

(1-до 10 дня, П -с  11 до 30 дня, 111-с 31 до 120 дня, IV-поеле 120 дня)

Показатель I - I I I I - I I I I I I - I V I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

9
ТО-лимфоциты*10/л

9
Т1-лимфоциты*10/л

9
Т2-лимфоциты*10/л

<

<

<

>

>

>

CL 05
<

>

>

>

>

<

<

<

<

<

<

of 01
>

<

<

0̂  05 
>

9
Т-лимфоциты*10 /л < > < > < < < <

Теофиллинрез 9 
лимфоциты *10 /л

< > < > < < <

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

> > > > < < < >

Соотношение
ТФР/ТФЧ

< > < < > < > >

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

< > < < > < > <

Индекс сдвига по 
левамизолу

< у > < > < > >



Показатели функциональной активности Т-лимфоцитов 
больных в остром периоде болезни по группам

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

I группа 

Средн. Ошибка

11 rjDgnna 

Средн. Ошибка

I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка

9
ТО-лимфоциты*10/л 1.11 0.09 2.40 0. 21 1.61 0.29 1.34 0.37

9
Т1-лимфоциты*!. 0/л 1.48 0.10 2.15 0.17 1.81 0.34 1.86 0.40

9
Т2-лимфоцитЫ*10/л 0.39 0.05 0.40 0.08 0.36 0.10 0.49 0.26

9
Т-лимфоциты*10 /л 1.87 0.11 2. 55 0. 23 2.17 0. 36 2.36 0.64

Теофиллинрез 9 
лимфоциты *10 /ж

1.30 0.10 2.17 0. 25 1.91 0. 38 1.68 0.37

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

0. 71 0.06 0. 76 0.11 0.75 0.15 0. 96 0. 28

Соотношение
ТФР/ТФЧ

2. 59 0. 26 4.29 0. 61 3. 28 0. 84 2.11 0. 58

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

1.84 0.11 2. 38 0. 22 1. 81 0. 25 1.38 0.46

Индекс сдвига по 
левамизолу

1.16 0.07 1.02 0. 05 1.06 0.10 0.81 0.17



Таблица 29.
Различия показателей Т-клеточного звена иммунитета 

больных детей в остром периоде по группам

Показатель N - I N - I I N - I I I I - I I I - I I I I I  - I I I

9
ТО- лимфоциты*!. 0/ л 

9
Т1-лимфоциты*10/л

Q

<
0.01

< <
0*05

>
0. 05

>

of 01
< < > > <

М
Т2-лимфоциты*10/л < > < > < <

9
Т-лимфоциты*10 /л

(101
< < > > <

Теофиллмнрез 9 
лимфоциты *10 /л o' 01

< < > > ч,

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

< < < > < <

Соотношение
ТФР/ТФЧ 0^05

к > >
0*05

>

Левамизол-РОК 9 
*10/Л 0* 05

> > > > >

Индекс сдвига по 
левамизолу

> > > < > >



Показатели функциональной активности Т-лимфоцитов 
больных в период с 30 по 120 дни заболевания по группам

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка Средн.

группа

Ошибка
I I^rj>ynna 

Средн. Ошибка .
I I I  группа 

п=5
Средн. Ошибка

9
ТО-лимфоциты*! 0/л 1.11 0.09 1.08 0.16 0.67 0. 20 0.38 0.08

9
Т1-лимфоциты*! 0/л 1. 48 0.10 1. 46 0.14 1.23 0, 12 •1.40 0. 49

9
Т2-лимфоциты*10/л 0. 39 0.05 0,11 0. 05 0.35 0.17 0. 69 0. 43

9
Т-лимфоциты*10 /л 1. 87 0.11 1. 57 0.17 1. 58 0,18 2. 09 0. 56

Теофиллинрез 9 
лимфоциты *10 /л

1.30 0.10 1. 00 0.16 0. 71 0. 26 1. 28 0. 35

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л

0.71 0.06 0. 46 0.05 0. 35 0. 06 0. 80 0. 25

Соотношение
ТФР/ТФЧ

2. 59 0. 26 2. 93 • 0. 60 3. 51 0. 72 1. 80 0. 38

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

1.84 0.11 1. 44 0. 20 1. 24 0.15 1. 45 0. 35

Индекс сдвига по 
левамизолу

1.16 0.07 1.10 0.09 0.98 0.07 1.06 0. 14



Различия показателей Т-клеточного звена иммунитета 
больных детей в периоде с 30 до 120 дни болезни по группам.

Показатель N - 1 N - I I N - I I I I " 11 I - I I I I I  “ I I I

9
ТО-лимфоциты*10/л > >

of 01
>

0*01
>

9 <Т1 - лшфсциты*10/л > > > > >

9
Т2- лимфоциты*10/л

О.'01
> < < уN <

9
Т-лимфоциты*10 /л > > < < < <

Теофиллинрез 9 > > > <
лимфоциты *10 /л

Теофиллинчув 9 
лимфоциты *10 /л о' 01 o 'o i

< > < <

Соотношение
ТФР/ТФЧ

< < > < >

Левамизол-РОК 9 
*10/Л

>
0.' 01

> > < V

Индекс сдвига по > > у \ <
левамизолу



а динам ике  -по группам

Р и с .7



только теоретическое, но и практическое значение, так как поз­

воляет уточнить этиологию инфекционного процесса.

3.6. Фагоцитоз нейтрофилов больных детей.

Фагоцитоз нейтрофилов называют зеркалом гомеостаза. Осо­

бенностью фагоцитоза нейтрофилов у детей является ограничен­

ность резервов фагоцитов. Она может приводить к угнетению ак­

тивности этих клеток при повышенной антигенной нагрузке С76, 

78, 131].

Функционирование нейтрофильного звена фагоцитоза у боль­

ных различных групп имеет свои особенности.

3.6.1. Фагоцитоз нейтрофилов больных 1-й группы

(табл. 32,33).

В остром периоде у больных 1-й группы ферментативная ак­

тивность гранулоцитов - окислительно-восстановительные 

свойства - не нарушены. Однако эффективность фагоцитоза, (ин­

тегральный показатель фагоцитарного процесса) снижен (р<0.ОБ). 

В позднем периоде болезни снижена завершенность фагоцитоза

(р<0.01).

3.6.-2. Фагоцитоз нейтрофилов больных 2-й группы

(табл. 34,35).

Во 2-й группе в первые 10 дней заболевания сумственных 

отличий показателей фагоцитоза от соответствующих показателей 

в контрольной группе не обнаружено. Отклонения от нормы в этой, 

группе наблюдались в период с 11 по 30 дни болезни. В этот пе­

риод показатели метаболической активности нейтрофилов 

(НОТ-тест спонтанный и стимулированный) (р<0.01) и резерв фа­

гоцитоза (р<0 .05) были снижены. Последний показатель (РФ) сох­

ранялся сниженным в течение года (р<0.05). Остальные показате­

ли нейтрофильного звена фагоцитоза нормализовались к 120 дню 

болезни.

В период со 120 дня и до конца года от начала заболевания



Таблица 32.
Показатели функциональной активности гранулоцитов больных 1-й группы в динамике болезни

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 10 дни 
п=57 

Средн. Ошибка

11 - 30 ДНИ 
п=33 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=19 

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=15 

Средн. Ошибка

НСТ-тест %, 16.97 0.87 16.52 1.32 13.73 1.41 15.65 2. 06 17.07 2.29g
НСТ-тест *10/л 0.45 0.04 0.48 0.05 0.42 0.08 0. 52 0.19 0. 52 0.11

НСТстим. -тест % 22. 70 1.03 21.34 1.53 22.03 2.78 19. 81 2. 60 20. 20 2. 64

НСТстим. -тест 9 
*10/л

0. 59 0. 05 0.66 0. 06 0. 62 0.12 0. 60 0.18 0. 68 0,18

Резерв фагоцитоза

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л

8. 50 0.89 7.73 1.06 12. 41 2. 26 6.42 1. 43 9.14 3.06

0. 21 0.03 0. 24 0.04 0.32 0. 06 0.12 0.02 0. 27 О Cl -л

Активность 
фагоцитоза Z

47. 40 2. 27 43.11 2. 74 47. 59 3. 21 40.33 5.06 51.60 6. 57

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

1.24 0.10 1. 31 0.14 1.24 0.13 1.04 0. 26 1.47 0.19

Индекс фаг. общий 6.77 0. 99 4.56 0.39 5.19 0. 55 4.83 0. 84 5. 52 0. 93

Завершенность
фагоцитоза

0. 52 0.02 0.49 0.02 0. 51 0.03 0.47 0. 04 0. 41 0.03

Эффективность
фагоцитоза

169. 29 19.45 110. 43 15.86 152. 75 29. 89 106. 98 30. 90 149. 08 45. 54



Различия показателей функциональной активности гранулоцитов 
больных 1-й группы в динамике болезни 

( I  - до 10 дня, I I  - с 11 до 30 дня, I I I  - с 31 до 120 дня, IV - после 120 дня)

Показатель I - I I I I - I I I I I I - I V I - IV и - I N - I I N - I I I N - IV

НСТ-тест % > < < >
0*05

> <

9
НСТ-тест *10/л > < > < < > < <

НСТстим. -тест % < > < > > > > >

НСТстим. -тест 9 > > < * < < < < <
*10/л

Резерв фагоцитоза 
%

<
(105

< < > < > <

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л

<
o 'o i

< < < < >
0* 05

<

Активность > < > У > <
фагоцитоза Z

Активность 9 > ч < < < у > <
фагоцитоза *10/л

Индекс фаг. общий < > < <
о" 05

> > >

Завершенность
-фагоцитоза

< > > >
0. 05

у > > >
0. 01

Эффективность
фагоцитоза

< > < <
of 05

> > >



Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 10 дни 
п=12 

Средн. Ошибка

11 - 30 дни 
п=14 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=7

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=6

Средн. Ошибка

НСТ-тест %
9

НСТ-тест *10/л

16.97 0. 87 15. 92 2. 99 11.44 1.87 22. 09 3.36 18. 50 4.65

0. 45 0. 04 0. 52 0. 23 0. 27 0. 05 0. 64 0.17 0. 54 0.15

НСТстим. -тест % 22. 70 1.03 19. 40 3. 47 14. 85 2. 67 19. 60 5. 66 22.00 2. 47

НСТстим. -тест 9 
*10/л

0. 59 0. 05 0. 61 0. 30 0.31 0.06 0. 51 0.15 0. 58 0.17

Резерв фагоцитоза

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л

8. 50 0. 89 7. 25 1.67 5. 91 1.21 13. 00 6. 66 7. 00 3.49

0. 21 0. 03 0.15 0. 04 0.11 0. 03 0. 34 0.19 0.11 0.03

Активность 
фагоцитоза £

47.40 2. 27 47. 50 5.92 57. 31 4. 73 51. 60 6. 04 68. 60 12. 23

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

1.24 0.10 1. 05 0. 20 1.25 0.14 1. 42 0.30 1.62 0. 49

Индекс фаг. общий 6. 77 0. 99 5. 77 1. 29 6. 89 0. 97 7. 38 1.78 9.42 2. 31

Завершенность
фагоцитоза

0. 52 0. 02 0. 48 0. 08 0. 48 0. 05 0. 44 0.06 0.35 0.03

Эффективность
фагоцитоза

169. 29 19. 45 108.11 28.14 194. 18 35. 16 176. 44 66. 34 249. 35 88. 57



Таблица 35.
Различия показателей функциональной активности граанулоцитов 

больных 2-й группы в динамике болезни 
(1-до 10 дня, П -с  11 до 30 дня, Ш - с  31 до 120 дня, IV-после 120 дня)

Показатель I - I I 11-111 111-IV I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

НСТ-тест 7»
Q

>
О.'05

> < >
о '05

< <

НСТ-тест *10/ л > ч > < <
0*01

<

НСТстим. -тест ?. > < < <
0̂  05

> >

НСТстим. -тест 9 
*10/л

> £ < > >
0. 01

> ч

Резерв фагоцитоза
/о

> \ > > < >

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л

> S > у >
0. 05

<
0*05

Активность 
фагоцитоза %

< ч С < с < <

Активность 9 
фагоцитоза *10 'л

< < < > <

Индекс фаг. общий < < < < <

Завершенность
-фагоцитоза

< У > ; чг >
0. 01

Эффективность
фагоцитоза

< С < < *



нейтрофильный фагоцитоз имел (как и в 1-й группе) незавершен­

ный характер* Показатель завершенности фагоцитоза и резерв фа­

гоцитоза гранулоцитарного звена, сниженные через год после пе­

риода острых клинических проявлений, подтверждают гипотезу о 

глубоком подавлении функциональной активности системы ПМЯЛ у 

больных 2-й группы. Снижение поглотительной и метаболической 

функций нейтрофильных лейкоцитов, а также низкие показатели 

резервных возможностей фагоцитоза у больных детей в период 

клинической ремиссии указывают на наличие первичного дефекта 

фагоцитирующих клеток при иммунокомплексной патологии [224].

3.6.3. Фагоцитоз нейтрофилов больных 3-й группы 

(табл. 36,37).

В 3-й группе нарушения в фагоцитарной активности грануло­

цитов отмечены уже в первые дни болезни. Острый период харак­

теризовался снижением общего индекса фагоцитоза и эффектив­

ности фагоцитоза (р<0.05). Нарушения в фагоцитарном звене сох­

ранялись и до 30 дня болезни: показатели интенсивности, эффек­

тивности и резерва фагоцитоза были ниже (р<0.05), чем в конт­

рольной группе. В течение заболевания повышался показатель 

НСТ-теста нейтрофилов (р<0.05), снижалась резервная способ­

ность гранулоцитов (р<0.05). Это свидетельствует о перенапря- 

женности фагоцитоза в остром периоде болезни - фагоцитарное 

звено не справляется с повышенной антигенной нагрузкой. Воз­

можно, нарушается метаболизм клеток в связи с цитолизом гепа- 

тоцитов.

До 120 дня болезни оставались сниженными показатели ре­

зерва фагоцитоза и завершенности фагоцитоза (р<0.05). В тече­

ние года снижены интенсивность (ИФ общий) и эффективность фа­

гоцитоза нейтрофилов (р<0. 01). В катамнезе наблюдалось сниже­

ние основных характеристик нейтрофильного фагоцитоза у больных 

детей этой группы (ЗФ снижена в 7 раз, а ИФ общий в 3 раза по



Таблица 36.
Показатели функциональной активности гранулоцитов больных 3-й группы в динамике болезни

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 10 дни 
п=7

Средн. Ошибка

1 1 - 3 0  дни 
п=5

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=5

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=4

Средн. Ошибка

НСТ-тест 7а,О 16.97 0.87 11.50 2.47 21. 20 3.18 28.00 5. 37 16.00 1.53

НСТ-тест *10/л 0.45 0. 04 0. 28 0.13 0. 49 0.13 0. 77 0.15 1.04 0.30

НСТстим. -тест X 22.70 1.03 23.00 2. 65 28. 00 4. 51 26. 33 10. 99 14. 00 4.04

НСТстим. -тест 9 
*10/л

0. 59 0. 05 0. 71 0. 26 ’ 0.64 0.14 0. 69 0. 27 1.05 0. 49

Резерв фагоцитоза
"Рряртч'й Q
фагоцитоза *10/л

8. 50 0. 89 10. 67 1. 45 3. 67 0. 88 1.50 1. 50 7.00 0. 00

0. 21 0.03 0.36 0.15 0. 08 0.03 0.04 0. 04 0. 63 0. 00

Активность 
фагоцитоза \

47.40 2. 27 49.00 10.15 29.75 3.07 48. 33 9.39 28.33 3. 28

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

1. 24 0.10 1.30 0. 63 0. 87 0. 24 1.30 0. 20 1. 77 0. 51

Индекс фаг. общий 6. 77 0. 99 3. 72 0. 95 3. 86 0. 55 4. 52 1.51 2, 29 0.35

Завершенность
фагоцитоза

0. 52 0. 02 0. 54 0.11 0. 62 0.13 0.39 0. 03 0. 36 0. 05

Эффективность
фагоцитоза

169. 29 19. 45 85. 26 20. 40 74. 52 20. 01 94. 73 42. 31 23. 68 6. 05
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Таблица 37.
Различия показателей функциональной активности гранулоцитов 

больных 3-й группы в динамике болезни 
(1-до 10 дня, П -с  11 до 30 дня, Ш -с  31 до 120 дня, IV-после 120 дня)

Показатель I - I I I I - I I I 111- IV I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

НСТ-тест % <
0.05

< > < \ < < >

9
НСТ-тест *10/л < < < < > < < <

НСТстим. -тест Z < > > > V < < >

НСТстим. -тест 9 > < < < < < < <
*10/л

Резерв фагоцитоза

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л

О'" 05

> >

V
о' 01

0̂  05

>

of 05

Активность 
фагоцитоза Z

> > > <
of 01

<
of 01

Активность 9 < < < < > < <
фагоцитоза *10/л

Индекс фаг. общий < < > > >
0. 05

>
0. 05

> >
0. 01

Завершенность
-фагоцитоза

< > > > < <
of 05

>

Эффективность
фагоцитоза

> < >
of 05 о! 05 of 01

> >
0. 01



ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФАГОЦИТОЗА
ь динам ике  по группам
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сравнению с нормой) (. рис. 8). Это дает основание считать нару­

шения фагоцитарных функций у больных этой группы закономерными 

и предполагать развитие транзиторного иммунодефицитного состо­

яния при выраженном ослаблении первичной иммунной реактив­

ности. При исследовании функционального состояния нейтрофилов 

нами выявлено сильное снижение окислительно-восстановительного 

процесса в 3-й группе. Однако после стимуляции окислительно­

восстановительный потенцией] возрастал и даже превышал норму. 

Активность захвата микробов оставалась в предела}: нормы.

3. 6. 4. Сравнение фагоцитоза нейтрофилов в разных группах 

( табл. 38,39,40,41).

Во всех трех группах завершенность фагоцитоза снижена. 

Патогенез этого процесса до конца не ясен. Возможна, он 

обусловлен воздействием вирусов на ферментативные процессы в 

гранулоцитах, так как поглотительная функция гранулоцитов не 

нарушена. Снижение завершенности фагоцитоза способствует пора­

жению органов иммунными комплексами и ослабляет защиту макро- 

эрганизма в позднем периоде.

Лишь во 2-й группе в начале болезни были снижены окисли­

ге льно- восстановительный потенциал гранулоцитов и завершен­

ность фагоцитоза. Эти изменения отмечались во всех группах в 

период со 120 дня болезни. Абсолютные значения НСТ-теста спон- 

ганного и стимулированного высокие ео  всех группах.

Сравнение показателей фагоцитоза больных трех групп с 

соответствующими показателями здоровых детей выявило подавле­

ние нейтрофильного фагоцитоза как в периоде ярки:' клинических 

проявлений, так и в периоде реконвалесценции. Эти нарушения 

свидетельствуют о снижении первичной защиты организма и под­

верженности его другим инфекционным заболеваниям вирусной и 

бактеоиальной природы.



Таблица за.
Показатели функциональной активности гранулоцитов 

больных детей в остром периоде по группам_______

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

I группа 

Средн. Ошибка

I I  rjgnna 

Средн. Ошибка

I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка

НСТ-тест |

НСТ-тест ★Ю/л

НСТстим. -тест %

НСТстим. -тест 9 
*10/л

Резерв фагоцитоза 
%

Резерв J 9 
фагоцитоза *10/л

Активность 
фагоцитоза и

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

Индекс фаг. общий

Завершенность
фагоцитоза

Эффективность
фагоцитоза

16.97 0. 87 

0. 45 0.04 

22. 70 1. 03 

0. 59 0. 05 

8. 50 0. 89

0. 21 0. 03

47.40 2.27

1. 24 0.10

6. 77 0. 99 

0. 52 0. 02

169.29 19. 45

16.52 1.32 

0. 48 0.05 

21.34 1.53 

0. 66 0. 06 

7.73 1.06 

0. 24 0. 04

43.11 2. 74

1.31 0.14

4. 56 0. 39 

0. 49 0. 02

110.43 15.86

15.92 2. 99 

0. 52 0. 23 

19. 40 3. 47 

0. 61 0. 30 

7.25 1.67 

0.15 0. 04

47. 50 5. 92

1.05 0.20

5.77 1.29 

0. 48 0. 08

108.11 28.14

11. 50 2. 47 

0. 28 0.13 

23. 00 2. 65 

0. 71 0. 26 

10. 67 1. 45

0. 36 0.15

49. 00 10.15

1. 30 0. 63

3. 72 0. 95 

0. 54 0.11

85. 26 20. 40



Различия показателей функциональной активности гранулоцитов 
больных детей в остром периоде по группам

Показатель N - I N - I I N - I I I I - I I I - ш II  - I I I

ЮТ-тест % > > > > > >

9
НСТ-тест *Ю/л < < > < ч

НСТстим. -тест % > > < >
i1 < <

НСТстим. - тест 9 
*10/л

< < > <

Резерв фагоцитоза > > < чг <

Резерв 9 
фагоцитоза *10./л

< Ч с̂’ > <

Активность 
фагоцитоза X

> < < < 1

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

< \» < j

Индекс фаг. общий
0. 05

]>
О'' 05

\ ч *>

Завершенность
-фагоцитоза

у < ) <

Эффективность
фагоцитоза

>
0. 05

ч
о! 05



Показатели функциональной активности гранулоцитов 
больных детей в периоде с 30 до 120 дня по группам

Показатель Норма
п=?4

I группа I I  группа I I I  группа 
п=5

— г- Оредн. Ошибка Средн. Ошибка Средн. Ошибка Средн. Ошибка

НСТ-тест Г.
9 16. 97 0. 87 15. 65 о'V- *06

1
22.09 3.36

1
28. 00 5. 37

НСТ-тест *10/'л 0. 45 0. 04 0. 52 0. 19 0. 64 0. 17 0. 77 0. 15
НСТстим, - тест % 22. 70 1. 03 19. 81 2. 60 19. 60 5.66 26.33 lu. 99
НСТстим. -тест 9 

*10/л
0. 59 0. 05 0. 60 0.13 0. 51 0. 15 0. 69 0. 27

Резерв фагоцитоза

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л

8. 50 0. 89 6. 42 1. 43 13. 00 6. 66 1.50 1. 50
0. 21 0. 03 0.12 0. 02 0. 34 0. 19 0. 04 0. 04

Активность 
фагоцитоза %

47, 40 tr. 27 40. 33 5, 06 51. 60 6. 04 48. 33. 9. 39

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

1. 24 0.10 1. 04 0. 26 1. 42 0, 30 1. 30 0. 20

Индекс фаг. общий л г” г гмС*. ( i 0. 99 4. 83 0. 84 7. 38 1.78 4.52 1. 51
Завершенность
фагоцитоза

0. 52 0. 02 0. 47 0. 04 0. 44 0. 06 0, 39 0. 03

Эффективность
фагоцитоза

166. 29 19. 45 106. 98 30. 90 176. 44 66. 34 94, 73 42, 31



Таблица 41.
Различия показателей функциональной активности гранулоцитов 
больных детей в период с 30 до 120 дни болезни по группам

Показатель N - I N - II N - I I I I - I I I - I I I п  - ш
НСТ-тест Z > < < < < <

9
НСТ-тест *10/л 1 < < < < <

НСТстим. -тест % У > < у < <

НСТстим. -тест 9 
*10/л

< :> V

Резерв фагоцитоза
Уа

> < < > >

Резерв 9 
фагоцитоза *10/л 0.” 05

<
о: об

< > >

Активность 
фагоцитоза \

> < <

\

ч Ч

Активность 9 
фагоцитоза *10/л

> < 1
1 >

Индекс фаг. общий «■ ! >
1

>

Завершенность
-фагоцитоза

>
■ о ' ОБ ! > >

Эффективность
фагоцитоза i .......

<■ > V.

i . _ .... .

>



- I l l  -

Глава 4. Моноцитарное звено иммунитета больных детей.

Моноциты участвуют в качестве неспецифических клеток-эф­

фекторов в реакциях клеточного иммунитета, в реакциях Г5Т про­

тив облигатно внутриклеточных паразитов, каким является ВЭБ 

[82, 216]. Мы попытались изучить взимодействия системы моно-

нуклеарных фагоцитов с другими компонентами иммунной системы с 

помощью исследования функциональной активности моноцитов имею­

щимися и доступными нам методами,

Поскольку изучение тканей МФ технически сложно, то в ка­

честве тест-клеток МФО были выбраны монациты периферической 

крови, то есть клетки, являющиеся не только одним из источни­

ков происхождения Ш5, но и обладающие сходными с ниш функцио­

нальными свойствами [107, 161, 233]. Количество моноцитов от­

ражает размер циркулирующего пула клеток МФО и может изме­

няться как в связи с усилением миграции клеток в очаг воспале­

ния, так и в связи с пролиферацией их костно-мозговых пред­

шественников.

4.1. Характеристика функциональной активности моноцитов 

больных 1-й группы ( табл. 42,43).

У больных 1-й группы, в отличие от больных других групп, 

с первых дней болезни отмечены существенные изменения (по 

сравнению с контрольной группой) функционального состояния мо­

ноцитов: увеличение лизосомальной, фагоцитарной и окислитель­

но-восстановительной (НСТ-М-тест) активности моноцитов, сум­

марного индекса люминесценции (р<0.01). О 10 по 30 дни болезни 

лизосомальная активность моноцитов оставалась выше нормы 

( р< О. 05),

В период реконвалесценции (со  120 дня от начала болезни) 

лизосомальная активность была ниже (р-'О. 05), чем в остром пе­

риоде, (р<0 .05), но выше нормы. Аналогичная закономерность 

наблюдалась в линамике показателей НСТ-теста монопитов и пог-



Показатели функциональной активности моноцитов больных 1-й группы в динамике^оле!ни?
Показатель Норма 

п=74 
Средн. Ошибка

1 - 10 дни 
п=57 

Средн. Ошибка

1 1 - 3 0  дни 
п=33 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни 
п=19 

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=15 

Средн. Ошибка
ЛАМ z 46.13 3.14 52.14 3. 40 43. 65 4.83 46.67 7. 63 48.18 8.36

ЛАМ *10/л 0.14 0. 02 0. 63 0.09 0.24 0. 04 0.12 0. 02 0. 25 0.13

Суммарный-индекс 
люминесценции ед.

1. 69 0.16 2. 59 0.25 1.74 ' 0.25 1. 59 0. 34 2.18 0. 49

ФИМ % 35. 25 2.53 30.18 2. 79 29.63 2. 94 35. 07 4. 39 29. 91 2. 66
9

ФИМ *10/л 0.11 0. 01 0.32 0. 05 0.17 0.03 0. 11 0. 03 0.14 0. 05

Фагоцитарное 
число моноцитов

1.58 0.15 4. 29 2. 39 1.53 0. 23 1. 69 0. 23 1.26 0. 21

НСТ-тест
моноцитов Z

14. 47 1.50 22. 28 2.34 17.12 3. 04 17. 40 3. 93 13. 64 2. 03

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

0. Об 0. 01 0. 26 • 0. 05 0. И 0. 03 0.07 0.02 0. 06 0. 03



Различия показателей функциональной активности моноцитов 
больных 1-й группы в динамике болезни

Показатель- I -И 11-111 I I I - I V I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

ЛАМ X > < < > с > < <

9
ЛАМ *10/л

of 01 of 05
<

CL 05 of 01 of 05
> <

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

>
0.05

> к >
of 01

< > <

ФИМ X > < > > у > > >

9
ФИМ *10/л

of 01
> <

o' 01 of 01
< < <

Фагоцитарное 
число моноцитов

> < > '•> < 4̂ < >

НСТ-тест
моноцитов %

> ' < >
of 01 of 01

< < >

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л of ОБ

> > >
0.01 of 01

< < <



лотительной активности моноцитов- в периоде со 120 дня болезш

они были ниже (р . О. 01), чем в остром периоде, но вше, чем е 
норме.

в остром периоде у детей l -й группы были найдены прямые 

корреляционные связи показателей активности моноцитов (лизоео- 

мадьная активность моноцитов, суммарный индекс люминесценции. 

НСТ-М) с числом 0-клеток: ( г - 0 .30, 0.30, 0. 48,. р<'0.. 01). Нали­

чие этих связей числа Т-лимфоцитов с показателями -фагоцитоза 

закономерны- именно эти субпопуляции лимфоцитов на ранних ста­

диях инфекции в большом количестве вырабатываются а процессе 

первичного иммуного ответа. Таким образом, происходит стимуля­

ция лммфоиролиферативных процессов.

4. ларактеристика функциональной активности моноцитов 

больных 2-й группы ( табл. 44,45),

У больных 2-й группы в остром периоде с первых дней бо­

лезни в моноцитарном звене иммунитета снижен показатель ин­

тенсивности поглощения частиц латекса (ФНМ) моноцитами 

(р<0. 01), то есть страдает поглотительный киллинг-эффект моно­

цитов. Значение лизосомальной активности (как и в 1-й группе) 

было повышено во 2 -й группе с 10 по 30 дни заболевания 

(р<0. 05). Еысокая активность лизосом сочеталась со стойким мо- 

ноцитозом в периферической крови. Уже с 30 дня лизосомальная и 

поглотительная активности моноцитов снижались по сравнению с 

предыдущим периодом (р<0.05). В периоде реконЕалесценции со 

120 дня болезни был снижен индекс поглощения моноцитами частиц 

латекса (р-'О. ul ) .  Это, возможно, проявление декомпенсации 

системы мононуклеарных фагоцитов в кровч,

4. у. Характеристика функциональной активности моноцитов 

больных 3-й группы (табл. 46,47).

У больных 3-й группы в моноцитарном звене в остром перио­

де с первых дней болезни (в  отличие от 1-й группы) нет 'досто-



Показатели функциональной активности моноцитов больных 2-й группы в динамик0Тболе8ни44'

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 10 ДНИ 
п=12 

Средн. Ошибка

11 - 30 дни 
п=14 

Средн. Ошибка

31 - 120 дни' 
п=7

Средн. Ошибка

после 120 дня 
п=6

Средн. Ошибка

ЛАМ % 46.13 3.14 45.00 8. 93 42.92 6. 25 30.67 0.33 36.33 10.20
9

ЛАМ *10/л 0.14 0.02 0. 57 0.19 0.33 0.07 0.12 0.04 0.18 0.05

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

1.69 0.16 1.88 0.40 2.11 0. 49 1.44 0.36 1.64 0. 61

ФИМ 7. 35.25 2. 53 17. 88 2.84 27. 08 3. 74 26. 00 3. 65 30.00 6.49
9

ФИМ *10/л 0.11 0.01 0.18 0. 05 0. 20 0.04 0.09 0.02 0.16 0.03

Фагоцитарное 
число моноцитов

1.58 0.15 0. 61 0.10 1.38 0.30 0. 95 0. 20 0. 95 0. 24

НСТ-тест
моноцитов %

14. 47 1. 50 11.13 1.61 15.33 3. 24 14. 50 6. 89 14. 50 4. 27

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

0. 06 0.01 0.10 0.03 0.12 0. 04 0.08 0. 05 0.08 0. 03



Таблица 45.
Различия показателей функциональной активности моноцитов 

больных 2-й группы в динамике болезни 
;1-до 10 дня, П -с  11 до 30 дня, Ш - с  31 до 120 дня, IV-после 120 дня)

Показатель I - I I I I - I I I I I I - I V I - IV Ы - I N - I I N - I I I N - IV

ЛАМ % 

9

> > < > > > >
0* 01

>

ЛАМ *10/л >
о" 05

< > < <
0. 05

> <

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

< > < > < < > >

ФИМ % < > < <
of 01

> > >

9
ФИМ *10/л <Г

0*05
< > < <

0. 05
> <

Фагоцитарное 
число моноцитов о! 05

> < <
(1 01

>
о" 05

>

НСТ-тест < > < > < < <
моноцитов Z

НСТ-тест 9 < > < > < < < <
моноцитов *10/л



Показатели функциональной активности моноцитов больных 3-й группы в динамике заболевания.

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

1 - 1 0  дни 
п=7

Средн. Ошибка

11 - 30 
п=5 

Средн.

1 ДНИ

Ошибка

31 - 120 дни 
п=5

Средн. Ошибка

после : 
п=5 

Средн.

120 дня 

Ошибка

ЛАМ Z 46.13 3.14 47.80 6.40 59.00 20.00 39.67 8. 65 40.33 8.41
9

.ПАМ *10/' л 0.14 0.02 0. 47 0.16 0. 49 0.01 0. 23 0.13 0. 23 0.10

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

1.69 0.16 2. 75 0. 84 2.00 1.31 1.58 0. 55 1.83 0. 75

ФИМ % 35. 25 2. 53 21.80 4. 87 ' 13. 67 4.18 32.33 14. 90 34. 33 9. 53
9

ФИМ *10/л 0.11 0. 01 0.18 0. 04 0.12 О. 08 0.10 0.03 0. 21 0.11

Фагоцитарное 
число моноцитов

1. 58 О h- сл
.

1.14 0. 24 0. 46 0.04 19. 59 18. 21 1.01 0.37

НСТ-тест
моноцитов £

14. 47 1.50 30. 40 3. 75 19.33 8. 88 10.00 5. 51 14.00 4.04

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

0.06 0.01 0. 31 0.11 
. .  .

0.19 0. 15 0. 03 0.01 0. 08 0.03
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Таблица 47,
Различия показателей функциональной активности моноцитов 

больных 3-й группы в динамике болезни 
(1-до 10 дня, П -е  11 до 30 дня, Ш - с  31 до 120 дня, IV-после 120 дня)

Показатель I - I I I I - I I I I I I - I V I - IV N - I N - I I N - I I I N - IV

ЛАМ 7; < > < > < < > >

9
ЛАМ *10/л < > > <

0^01
< <

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

> > < > < < > <’

ФИМ % ч < # < >
0. 05 0^05

> >
g

ФИМ *10/л > > < < < > <

Фагоцитарное 
число моноцитов 0?05

> у >
О' 01

>

НСТ-тест
моноцитов %

V > < V
о ' об о' 01

< ч >

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

> > > V >



верных отличий показателей от нормы. С 10 до 30 дни болезни 

поглотительный индекс моноцитов снижался (р<0. 01). Так же, как 

в 1-й и 2-й группах, лизосомальная активность моноцитов была 

повышена (. р<0. 01) с 10 по 30 дни болезни.

• В этой группе найдена прямая корреляционная связь числа 

Т-лимфоцитов с индексом поглощения моноцитов ( г -0.89, р̂ О. ОБ), 

обратная корреляционная связь поглотительной активности моно­

цитов С ЦИК (г=-0. 95, р- 0. 05.;.

4.4. Сравнительная характеристика функциональной актив­

ности моноцитов в различных группах (табл. 48, 49, 50, 51, 52, 

53, 54, 55),

Сравнение значений показателей моноцитарного звена в 

группах (рис. 9) выявило, что в 1-й группе НСТ-М выше (р<0. 05), 

чем во 2-й группе, а поглотительная активность моноцитов и ин­

декс поглощения моноцитов выше (р<0.05 и <0.01), чем в 3-й 

группе.

‘Эти различия, вероятно, можно обьясиить тем, что при ин­

фекционном мононуклеозе - болезни иммунной системы с поражени­

ем В-лимфоцитов - в ответ на антигенное воздействие резко воз­

растает ферментативная (лизосомальная) активность моноцитов в 

течение 30 дней болезни Возрастают поглотительная и окисли­

тельно- восстановительная функции фагоцитов, что предотвращает 

патологические воздействия Ж  и обеспечивает сохранение иммун­

ного гомеостаза.

Во 2-й группе отмечена тенденция к снижению фагоцитарного 

индекса моноцитов и повышению насыщенности лизосомами.

В 3-й группе до 30 дня болезни повышена только лизосо- 

мальная активность моноцитов. Истинного снижения фагоцитарной 

активности моноцитов нет, так как абсолютное число циркулирую­

щих активны:-, моноцитов остается в пределам нормы. Окислитель­

но-восстановительный потенциал (НСТ-М) повышен.



Показатели функциональной активности моноцитов 
больных инфекционном мононуклеозом в остром периоде болезни по группам.

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

I ^г][>уппа 

Средн. Ошибка

I I  г^п п а  

Средн. Ошибка

I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка

ЛАМ X 46.13 3.14 52.14 3.403 45. 00 8. 93 47. 80 6.40

9
ЛАМ *10/л 0.14 0.02 0. 63 0. 099 0. 57 0.19 0. 47 0.16

Суммарный индекс 
люминесценции эд.

1. 69 0.16 2. 59 0. 250 1. 86 0. 40 2. 75 0. 84

ФИМ X 35. 25 2. 53 30.18 2. 794 17. 88' 2. 84 21. 80 4. 87

9
ФИМ *10/л 0.11 0. 01 0. 82 0. 055,

I _ . _! • . 1 М [ * 1
i

0. 05 0.18 0. 04

Фагоцитарное 
число моноцитов

1. 58 0.15 4. 29 2. 390 0. 61 0.10 1.14 0. 24

НСТ-тест
моноцитов %

14. 47 1. 50 22. 28 2. 341 11. 13 1. 61 30. 40 О 1 xJ

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

0. 05 0. 01 0. £6 0. 053 0. 10 0. 03 0. 31 0. 11



таолица 4У.
Различия показателей функциональной активности моноцитов 

больных детей в остром периоде болезни по группам

Показатель N - I N - II N I I I I - I I I - I I I I I  - I I I

ЛАМ Z < > < > > <

9
ЛАМ *10/л

0*01
г ✓ у

Суммарный индекс 
люминесценции ед. 0. 01

< у / <

ФИМ % >

о • 
V

О 0 05 О • 
V

о

S <

9
ФИМ *10/л

0*01
< < /

0.05

Фагоцитарное 
число моноцитов

< О
/ч 

.о У > > <

НСТ-тест
моноцитов Z o '01

>

0. 01 о" 01
\

О.'0 1

НСТ-тест 9 
Моноцитов *10/л о/01

<

о" 05
<



тттстт»-» С П
_  v 1 и и ш
Показатели функциональной активности моноцитов 

больных в период с 10 по 30 дни заболевания по группам

Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

I rgynna 

Средн. Ошибка

I I  rj^nna 

Средн. Ошибка

I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка

ЛАМ 7. 46.13 3.14 43. 65 4.8334 42.92 6. 25 59.00 20.00

9
ЛАМ *10/Л 0.14 0.02 0. 24 0. 0491 0.33 0. 07 0.49 0. 01

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

1.69 0.16 1. 74 0. 2508 2. 11 0. 49 2. 00 1.31

ФИМ \ 35. 25 2. 53 29. 63 2. 9448 27. 08 3, 74 13. 67 4.18

9
ФИМ *10/'л 0.11 0. 01 0.17 0. 0350 0. 20 0. 04 0.12 0. 08

Фагоцитарное 
число моноцитов

1.58 0.15 1. 53 0. 2302 1.38 0. 30 0.46 0. 04

НСТ-тест
моноцитов %

14.47 1.50 17.12 3.0417 15.33 3. 24 19.33 8. 88

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/ л

0.06 0. 01 0.11 0. 0331 0. 12 0. 04 0. 19 0.15



ТабЛИЦа 51.
Различия показателей функциональной активности моноцитов 
больных детей в период с 10 по 30 дни заболевания по группам.

Показатель N - I N - I I N - I I I I - I I I - I I I I I  - I I I

ММ % 

9

> > < > < <

ЛАМ *10/л
0*05 0*05 0*01

<
о! 01

<
0. 05

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

< < < < с >

ФИМ Z

9

> >
0^05

>
Q. 05

ч

ФИМ *10/л <
о! 05

< < >

Фагоцитарное 
число моноцитов

> > ч̂
0.01

Ч̂
0. 01

N
а. 05

НСТ-тест
моноцитов Z

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

<

<

<

<

< >

<

<

<



Показатели функциональной активности моноцитов больных 
в периоде с 30 по 120 дни болезни по группам

Показатель Норма
п=74

I г 
п=1

gynna I I  группа I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка Средн. Ошибка Средн. Ошибка Средн. Ошибка

ЛАМ % 46.13 3. 14 46. 67 7. 63 30. 67 0. 33 39. 67 8.65

9
ЛАМ *10/л 0.14 0. 02 0.12 0. 02 0.12 0. 04 0. 23 0.13

Суммарный индекс' 
люминесценции ед.

1. 69 0.16 1. 59 0. 34 1. 44 0. 36 1.58 0. 55

ФИМ £ 35. 25 2. 53 35. 07 4.39 26. 00 3. 65 32. 33 14. 90

9
ФИМ *10/л 0 .1 1 0. 01 0 .1 1 0.03 0. 09 0. 02 0. 10 0. 03

Фагоцитарное 
число моноцитов

1.58 0.15 1. 69 0. 23 0. 95 0. 20 19. 59 -18. 21

НСТ-тест
моноцитов 7с

14. 47 1.50 17. 40 О QQ о* ;?«_• 14. 50 6. 89 10. 00 5. 51

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

0.06 0. 01 0. 07 0.02 0.. 08 0. 05 0.03 0. 01



Показатель N - I N - II N -III I - II I - ш II - ш
ЛАМ X

9
ЛАМ * Ю л

<

О “ 
V

О

> чу . <

-г*N.

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

• v

ФИМ % >

9
ФИМ *10/л

Фагоцитарное 
число моноцитов 0. 05 0. 05

НСТ-тест
моноцитов

>

КСТ-тест 9 
моноцитов *10. л

< <



От
но

ше
ни

е 
аб

с. 
зн

ач
. 

к 
но

рм
е

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ МОНОЦИТОВ
ь о с т р о м  п ериоде  по группам

v a сраг. акт.моноцитов 

фагоцит.число моноцитов 

лизосом. акт и ьн.моно цито ь 

моноцитоз

Г руппа 1 Группа 2 Группа 3



Показатель Норма 
п=74 

Средн. Ошибка

I группа 

Средн. Ошибка

I I  группа 
п=о

Средн. Ошибка

I I I  группа 
п=5

Средн. Ошибка

ЛАМ 7. 46.13 3.14 48.18 8.36 36. 33 10. 20 40.33 8.41

9
ЛАМ *10/л 0.14 0.02 0. 25 0.13 0.18 0. 05 0. 23 0.10

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

1.69 0.16 2.18 0. 49 1. 64 0. 61 1.83 0. 75

ФИМ X 35. 25 2. 53 29. 91 2. 66 30. 00 6. 49 34. 33 9. 53

9
ФИМ *10/л 0.11 0. 01 0.14 0.05 '0 .16 0, 03 0. 21 0.11

Фагоцитарное 
число моноцитов

1. 58 0.15 1. 26 0. 21 0. 95 0. 24 1. 01 0. 37

НСТ-тест
моноцитов %

14. 47 1. 50 13. 64 2. 03 14. 50 4. 27 14. 00 4. 04

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

0. 06 0. 01 0.06 0.03 0. 08 0. 03 0. 08 0.03



Показатель N - I N - I I N - I I I I - II I - I I I I I  - I I I

ЛАМ 7ш > > у > • <

9
ЛАМ *10/л < < ч/ > <'

Суммарный индекс 
люминесценции ед.

< У < Ч > <

ФИМ % > - > ч < <

9
ФИМ *10/л < ч с < < <

Фагоцитарное 
число моноцитов

> > > у

НСТ-тест
моноцитов 7.

ч# < i

НСТ-тест 9 
моноцитов *10/л

V < ч‘
1 .

ч/



Таким образом, исследовали© лизосомальной, фагоцитарной и 

окислительно-восстановительной активности моноцитов, индекса 

поглощения моноцитов - основных показателей активности моноци­

тов - их функции и количественных характеристик дают новую ин- 

|юрмацию для изучения патогенетических особенностей инфекцион­

ного мононуклеоза. Кроме того, они могут служить дополнитель­

ным критерием для постановки правильного диагноза.



Глава 5. Лечение Сольных инфекционным ыононуклеозом.

До настоящего времени не найдено методов специфического 

лечения больных инфекционным мононуклеозом, прямого воз­

действия на ЕЭБ [65, 82, 215]. В .основном применяется симпто­

матическое лечение, профилактика суперинфекций и иммуностиму­

ляция. ьимптоматическое лечение направлено на снижение лихо­

радки, десенсибилизацию организма, улучшение микроциркуляции 

крови, борьбу с воспалительным процессом в носоглотке. С этой 

целью используются жаропонижающие и антигистаминные препараты, 

витамины и, в тяжелых случаях, гормоны. Для борьбы с вторичной 

бактериальной инфекцией применяются антибиотики. В качестве 

иммуностимуляторов могут быть использованы левамизол, метилу- 

рацил, витамин- Е, дибазол, рибоксин и иммуноглобулины Однако, 

объективные данные об изменениях клинических и иммунологи­

ческих показателей при этом часто не учитываются.

Мы рассчитывали и сравнивали средние значения показателей 

иммунитета у больных, получавших и не получавших (группа срав­

нения) определенный вид терапии. Проводили также анализ дина­

мики изменения показателей в той и другой группах.

5.1. Анализ применения антибиотиков.

Нами проведено изучение влияния антибиотикотерапии у 60 

больных в различные периоды болезни. В результате сравнения 

средних значений параклинических и иммунологических показате­

лей в группах больных, получавших и не получавших антибиотики 

в процессе лечения, различий с 1 по 30 дни болезни не обнару­

жено. Лишь размеры лимфатических узлов у больных не получавших 

антибиотики нормализовались быстрее (р  <0.01).

Однако сравнение в период с -30 по 120 дни болезни выявило 

ряд существенных различий в показателях фагоцитоза. У реконва- 

лесцентов, получавших антибитики, ниже показатель НОТ-теста 

(р<0. 05), выше уровень ЦИК (р- 0. 05), чем в группе сравнения.



и ФНМ ( р<О*01). Это говорит о том, что назначение антибиотиков 

больным инфекционным мононуклеозом вызывает впоследствии стой­

кий дисбаланс в функционировании фагоцитарной системы.

Корреляционных связей применения антибактериальной тера­

пии с клиническими и иммунологическими показателями в остром 

периоде не обнаружено.

5. 2. Анализ применения инфузиояной терапии.

Парентеральная терапия, включавшая глюкозу, гемодез, ви­

тамин С, эуфиллин и КНБ в возрастных дозах, была проведена 16 

больным 1-й группы с выраженной интоксикацией и высоким (выше 

80 ед .) уровнем ЦИК по 4-5 раз. После этого проводилось пов 

торное иммунологическое исследование. Клинического эффекта от 

проведенной парентеральной терапии нами не обнаружено.. Уровень- 

ЦИК в 87.5% также оставался на прежнем уровне. Сохранялись 

основные симптомы болезни: гепатомегалия в 85% случаев, спле-

номегалия в 20% случаев, увеличение лимфатических узлов в 45% 

случаев. В общем анализе крови сохранялся лейкоцитоз в 40% 

анализов, лимфоцитов - в 35%, атипичные мононуклеары - в 30%. 

Уровни антител в сыворотке оставались высокими: IgG - в 35%.

IgM в - 20%, IgA - в 25%. Соотношение иммунорегуляторных кле­

ток в 50% анализов оставалось нарушенным.

В период с 10 по 30 дни болезни проявлялось существенное 

различие в уровне лимфоцитов - после инфузионной терапии ^лим­

фоцитов был выше (4 .8 4 ), чем в группе сравнения (3.76)

( р< 0* 04).
После проведения курса инфузионной терапии сншшись по­

к а з а т е л и  стимулированного латексом НСТ-теста, эффективность 

фагоцитоза, завершенность фагоцитоза гранулоцитов, СИЛ (харак­

теризующий переваривающую функцию моноцитов), НСТ-М-тест

(р<0. 05).
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Кроме того, в период разгара болезни на фоне инфузионной 

терапии больные имели более высокий уровень АЛТ и ACT

(р<0„ 05).

Следовательно, приспособительные механизмы более мобильны 

и адекватны у детей, не получавших инфузионную терапию. Таким 

образом, инфузионная терапия, вероятно, не оказывает клини­

ческого эффекта и существенно не влияет на динамику изменения 

иммунологических показателей.

5.3. Анализ применения гормональной терапии.

На поверхности мембран моноцитов выявлены рецептора для 

гормонов, в том числе и для преднизалона. Выявление на мембра­

не моноцитов функционально активных рецепторов и специфических 

антигенных детерминант создает возможность не только охаракте­

ризовать нормальный циркулирующий пул моноцитов, но и изучить 

изменения свойств моноцитов и макрофагов под влиянием гормонов

и иммуномодуляторов СЮО, 1.89, 2151,

Гормонотерапия коротким курсом на 2- 3 дня из раичега
2-2.5 мг/кг массы была назначена 20 больным. Обычно применя­

л и с ь . ’ преднизолон или дексаметазон.
После проведенной терапии симптомы лимфоаденопатии сохра- 

нялись у 157, детей, гепатомегалии - у 65’. детей, спленомегалии 

- у 30% детей. При этом размеры селегенки у больных после при­

менения гормонов оказались выше, чем в группе сражения 

(р<0.05). Ешвлено т а и е . что в общем аналиге крови у 45?. де­

тей сохранялся лим4оцитов, У 25Х - атипичные мононувлеары, у

15% - плазматические клетки.
После го р м о н о т е р а п и и  больные имели больший палочко-ядер-

НЫЙ нейтрофильный СДВИГ (Р 'О . 05 ), чем В Групп* ' Л  ̂ вк„ни
В иммунограмме также имелись патологические сдвиги: 

уровень ДИК был выше, чем в группе сравнения (р<0.01), У 40* 

детей в сыворотке повышалось содержание Ig6, У 50?. - IgM, У -



55% IgA (p  <0.05). В T-клеточном звене оказалось нарушенным 

соотношение иммунорегуляторных клеток (чаще в сторону сниже­

ния) У 45% детей. После курса преднизолона число ТО-лимфоцитов 

сказалось ниже (р<0. 05).. чем в группе сравнения.

У детей 1.-й группы после проведенной гормонотерапии про­

исходило понижение метаболическкой активности гранулоцитов, 

выражавшееся в снижении НСТ-теста (р<0. 05), стимулированного 

НСТ-теста (р<0. 05) и резерва фагоцитоза (р<0. 01).

Это указывает на то, что гормональная терапия угнетает 

фагоцитарное звено, а именно, резервные возможности гранулоци 

тов. Наши наблюдения показали, что назначение гормональной те­

рапии часто бывает необоснованным, так как в результате ее 

проведения сохраняются клинические симптомы поражения лимфоид­

ных и ретикулярных органов, и нарушается иммунный гомеостаз.

5. 4. Анализ применения иммунокорректоров при инфекционном

мононуклеозе.
5.4.1 Влияние применения левамизола на иммунную систему 

больных инфекционным мононуклеозом (табл. 56).

Левамизол обладает иммуностимулирующим свойством, восста­

навливает подавленные функции фагоцитов и Т-лимфоцитов. Он 

нормализует функцию макрофагов, нейтрофилов в случаях, когда 

их функция является подавленной, но не оказывает влияния на 

последующее внутриклеточное расщепление антигена.

Применение левамизола не влияет на нейтрофильную клетку, 

несущую 03-рецепторы, а только на Fc-рецепторы для IgG, 

способствуя нормализации показателей функциональной активности 

фагоцитируици* клеток СЮ, 73, 93, 116, 122, 207 , 215 , 244,

253, 2581,
Левамизол н а з н а ч а л с я  детям о затяжным течением болезни и 

имевшим нарувения в клеточном звене иммунитета, у которых ин­
декс сдвига по леваизолу Сил выше 1. 0. WPC проводился после



К л и н и к е -иммунологические показатели иммунного статуса 
детей, получавших левамизол после 50 дня болезни.

Показатели
-1-я группа 

Средн. Ошибка
Группа сравнен 
Средн. Ошибка

Достовер­
ность

Лейкоциты (10 /л ) 5.18 0. 76 7. 33 2. 74 <
9

Лимфоциты (10 /л
9

F FIQ 0. 64 3. 64 1. 41
0. 01

о" 05
Моноциты С10 -'л ) П. 16 0. 06 0. 43 0. 20

0.01
<9

Т1+Т2 (10 /л ) 1.0? 0. 12 1.80 0.83
9

Теоф. резист. (10 /л ) 0. 71 0. 08 1.07 0. 63
0.01

0.01
Соотношение TFR/TFS 1. 36 0. 68 3.15 Cj Г ,Г4

* 1 : <
9

Левамизол-РОК (10 /л ) 0. 96 0. 28 1.70 0. 94
0. 05

Комплемент (50% гем)ед.П
34. 20 2 я? 38. 78 6. 97

0. 01 

0. 05ч
НСТ-тест (10 /л ) 0. 31 0. 18 0. 63 0. 53 \

' 9
Резерв фагоцитоза (10

9
/л) 0. 09 0. 04 0. 18 0. 17

0. ОБ 

0. 05
Активн. фаг. нейтр. (10 /л) 0. 91 0, 17 1. 36 0. 86

0. 05
Завершенность фагоц.

9
0.35 0. 0?- 0.. 43 0. 12

0. 01
Л А М  (10 /л ) 0. 05 0. 03 0. 20 0. 25

0.01
с И Л 1.00 0. 35 1,84 1.35

0.05

о" 01

9
ф И М (10 / л

9
) ’ 0.06 0.02 0. 13 0. 11

НСТ-тест моноцит. ( 10 /л) 0. 03 0. 01 0. 07 0. 07
0.01



50 дня болезни по следующей схеме: 3 раза по 3 дня с перерыва­

ми на 4 дня по 2. 5 мг/кг массы тела.

Оказалось, что у детей, получивших левамизол размеры пе­

чени нормализовались быстрее, чем у детей группы сравнения 

( р< 0.01). Е общем анализе периферической крови у них 

отсутствуют атипичные мононуклеары, а число лейкоцитов, моно­

цитов и лимфоцитов оказалось ниже (р<0.01), чем в группе срав­

нения.

В клеточном звене наблюдалось снижение количества Т- и 

В-лимфоцитов (особенно олигорецепторной фракции), иммунорегу- 

ляторных клеток и их соотношения, снижалась рецепция к, левами- 

аолу in v it r o  (Р'.О. 01).

В гуморальном звене уровень ДИК, IgA и комплемента стано­

вился значительно меньше, чем в группе сравнения (р<0.05).

В фагоцитарном звене также отмечены большие различия: у

лечившихся левамизолом ниже НСТ-тест и стимулированный 

НСТ-тест, АФН, завершенность фагоцитоза ЗФ (р<0. 01ь ЛАМ, ФИМ, 

НСТ-тест моноцитов (р<0.01). Таким образом, мы зарегистрирова­

ли положительный эффект применения левамнзола больным, пере­

несшим инфекционный мононуклеоз - отмечена положительная дина­

мика как в гематологических показателях, так и во всех звеньях 

регуляции иммунитета: клеточном, гуморальном и фагоцитарном.

Цри анализе динамики клинических показателей детей, полу­

чавших левамизол, оказалось, что практически все они улучши­

лись: размеры печени и селезенки уменьшились, снизились уровни 

СОЭ, лейкоцитов, лимфоцитов, палочко-ядерных нейтрофилов, мо­

ноцитов, число атипичных мононуклеаров нормализовалось. Анало 

гичная тенденция отмечена в иммунограмме: снизилось количество 

0-клеток и Т-лимфоцитов (р<0. 01 \  уровень ТФР- (р<0. 05) и ТФЧ 

-клеток (р<0.01), ВО-лимфоцитов, ЦИК, комплемента ( р< 0. 05).

Иммунологические исследования выявили снижение показате-



лей всех звеньв иммунитета: клеточного, гуморального и фагоци­

тарного. Для объективной оценки терапевтической эффективности 

левамизола мы искали корреляционные зависимости иммунологи­

ческих показателей в 1_й группе у получавших и у не получавших 

иммунокорректор. Оказалось, что в первой из этих групп таких 

связей заметно больше. Появились прямые сильные корреляционные 

связи между уровнем Т- и Б-лимфоцитов и степенью увеличения 

лимфатических узлов и печени (р  <0.05). Снижение числа Т- и 

В-лимфоцитов сопровождается повышением уровня IgG (r= -0 . 9, 

р<0. 01) и снижением содержания IgM и IgA (г -0 .9 , р<0.05). Ве­

роятно, левамизол обладает способностью подавлят! шш. ограни­

чивать лимфопролиферативный процесс при инфекционном мононук­

леозе в организме ребенка.

Эги данные позволяют считать, что больным инфекционным

мононуклеозом с остаточными явлениями показано назначение ле- 
>

вамизола под контролем иммунограммы.

В начальном периоде болезни левамизол не может в доста­

точной мере коррегировать вызванные ВЭБ и другими различными 

антигенами изменения в организме ребенка, а в период реконва- 

лесценции его назначение оказывает хороший терапевтический эф­

фект, ограничивает лимфопролиферативные процессы, снижает 

частоту интеркуррентных заболеваний.

5 .4 .2. Влияние воздействия метилурацила на иммунную 

систему больных инфекционным мононуклеозом.

Метилурацил способен усиливать эффективность функциониро­

вания ферментных систем моноцитов, ответственных за образова­

ние биоокислителей с микробицидной активностью. Доказана эф-1 

Активность применения метилурацила в качестве стимулятора им­

мунобиологических свойств детского организма [1163.

Метилурацил назначался 12 детям со сниженными показателя­

ми иммунитета с индексом сдвига по левамизолу, меньшим 1.0, в



-  1 0*7 _1  о  i

суточной дозе 2Ь мг на кг массы тела курсом 10 дней после 50 
дня болезни.

При назначении метилурацила имеется положительная клини­

ческая динамика - уменьшались размеры печени, лимфоузлов. У 

детей, получивших метилурацил в периоде реконвалесценции, ни­

же, чем в группе сравнения оказались следующие показатели: 

уровень IgM, число Т1 -лимфоцитов (р<0. 01), уровень формазанпо- 

ложитедьных нейтрофилов, стимулированных частицами латекса in 

v i t r o  (р<0. 01). В то же время активность фагоцитоза у них была 

выше (р  <0.05).

После проведенного курса метилурацила корреляционных свя­

зей стало значительно больше. Отметим обратные связи числа 

Т-лимфоцитов с фагоцитарным индексом моноцитов (г= -0 .77, 

р<0. 05), с числом моноцитов (г=-0. 64, р<0. 05), сёязи Е-лимфо­

цитов с. комплементарной активностью сыворотки, супрессорной 

активности Т-клеток с метаболической активностью нейтрофилов.

Использованием методов распознавания образоЕ с помощью 

пакета статистических программ DOMBI (разработчик - М. КСапир) 

обнаружено положительное влияние применения метилурацила на 

интенсивность поглощения частиц латекса моноцитами (р<0. 01) в 

период с 30 по 120 день болезни. Видимо, моноцитарная система 

фагоцитов принимает активное участие в процессе перестройки 

иммунного ответа больного на воздействие иммунокорректоров. ■

На наш взгляд, можно использовать метилурацм в катамнезе 

заболевания инфекционным мононуклеозом при наличии остаточных 

явлений.
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6. Заключение,

Пусковым механизмом развития патологических изменений в 

организме больного шфкционным мононуклеогом является варуюе- 

ние кооперации иммунокомпетентных клеток [ 54. 2523.

Известно, что иа антигенное раздражение при инфекционном

мононуклеоге развивается лимфоиролиферативный ответ с появле­

нием атипичных мононуклеаров [8, 69, 156].

Поэтому теоретической предпосылкой работы явилось изуче­

ние функционального состояния моноцитов, кооперация их с Т- и 

В-клеточным звеньями иммунитета и влияния лора.*ения В-звена

иммунитета на фагоцитарную активность моноцитов и гранулоци- 
тов.

Практической основой работы явилось применение математи­

ческих методов прогностической оценки функциональной актив­

ности фагоцитарной системы, не использовавшихся ранее при ин­

фекционном мононуклеоэе.

В настоящей работе на основании клинических, биохими­

ческих, серологически* и иммунологических тестов проведен ана­

лиз течения инфекционного мононуклеоза и сделана попытка по­

иска информативных прогностических показателей.

В соответствии с поставленной целью и вытекающими из нее 

задачами нами проведено изучение иммунного статуса детей, 

больных инфекционным мононуклеозом с углубленным исследованием 

функционального состояния фагоцитарной системы

Изучение клиники и параклинические исследования 93 боль­

ных детей выявили у всех наблюдаемых больных лихорадку, геяа- 

толиенальный синдром, гипертрофию миндалин, налеты на них, мо­

ноцитоз и атипичные мононуклеары в периферической крови. Таким 

образом, по этим показателям можно было всем наблюдаемым боль­

ным поставить клинический диагноз инфекционного мононуклеоза.

Однако повышенное содержание АЖ, гепатолиенальный синд­



ром явились показаниями для обследования всех наблюдаемых 

больных не только в реакции Пауля-Буннеля-Давидсона, но и на 

маркеры вирусного гепатита. При зтом нами выделены три группы 

больных. Большинство детей (70 или 68.5%) не имели антигенов к 

гепатиту В, и реакция Пауля-Буннеля-Давидсона у них была поло­

жительной (1 -я группа). 16 детей позитивных в илмунофермент- 

ном анализе на HEsAg или HEeAg имели, также положительную реак­

цию Пауля-Буннеля-Давидсона (2-я группа). 7 детей выделяли 

только HBsAg или HEeAg, реакция Пауля-Буннеля-Давидсона у них 

была отрицательной (3-я группа).

Б клинической картине заболевания больных 1-й группы пре­

обладали симптомы поражения лимфоидной системы, изменения им- 

мунокомпетентных органов - увеличение лимфатических узлов,, пе­

чени, селезенки, миндалин. Б общем анализе крови у больных 

этой группы отмечены лейкоцитоз с палочксядерныы сдвигом, зо- 

зинопения, лимфомоноцитоз, наличие атипичных мононуклеаров, 

плазматических клеток. В иммунограмме - ВО лимфоцитов, (причем 

уровень его значительно выше, чем в двух других группах, более

3.6 10 /л в 28% случаев), В-лимфопения, повышение ДИК, компле­

ментарной активности сыворотки, содержания иммуноглобулинов 

трех классов (М, А, 6 ); числа ТО-клеток, Т-лимфоцитов за счет 

Т1-лимфоцитов, соотношения иммунорегуляторных клеток за счет 

Th, рецепции к левамизолу in v itro . При этом в начале заболе­

вания снижены показатели поглотительной способности и эффек­

тивности фагоцитоза гранулоцитов.

В 1-й группе больных отмечается повышение лизосомальной 

(ЛАМ), переваривающей (СИЛ), поглотительной (ФИШ и бактери­

цидной .метаболической (НСТ-М) активности моноцитов.

Проведение корреляционного анализа позволило нам предпо­

ложить, что в начале болезни под влиянием антигенного раздра­

жения интенсивно размножаются малорецепторные ВО- и ТО-лимфо­



циты, Т-хелперы стимулируют их выработку (коэффициент корреля­

ции между числом Tli и ВО-лимфоцитов г=0. 66' , между Th и 

ТО-клетками 0.56 р<0. 01). у детей 1-й группы отмечается увели­

чение числа лимфоцитов, участвующих в выработке IgM (коэффици­

ент корреляции кзжду числом В-лимфоцитов и уровнем IgM г-0.6,

р<0.01).

ЦИК в начальном периоде инфекционного мононуклеоза обра­

зованы преимущественно антителами класса М (коэффициент корре­

ляции между уровнем ЦИК и IgM г-0, 5, р <0.01). Увеличение со­

держания IgM в сыворотке крови соответствует высокому титру 

антител в реакции Пауля-Буннеля- Давидсона ( г -0 .26, р<0. 05).

Это подтверждает тот факт, что гетерофильные антитела образо­

ваны IgM Высокий уровень гетероантител может, вероятно, пода­

вить или снизить метаболическую активность гранулоцитов 

(г=-0. 40, Р'-О. 01). ИК способны индуцировать усиленный выброс

лизосомных ферментов во внеклеточную среду, что приводит к 

повреждению-тканей. Возможно, повреждающий или защитный эффект 

моноцитов при иммунокомплексных заболеваниях зависит от функ­

циональной активности моноцитов, особенностей ЦИК и их коли­

чественных соотношений в каждом конкретном случае.

В остром периоде инфекционного мононуклеоза ( у детей 1-й 

группы) сохранение гомеостаза макроорганизмом свяоано с коопе­

рацией Т- и В-клеток (г=0. 44, р<0.01) и высоким содержанием

ТФЧ-клеток при высоком уровне ЦИК (г=0. -44, р<0. 01). Возможно,

Тсупрессоры ограничивают пролиферацию 1- и Е-лимфоцитов, лим- 

фопролиферативный ответ и иммунокомплексны© нарушения гоме­

остаза. В этом заключается механизм, предотвращающий дальней­

шую трансформацию активированных лимфоцитов, и тормозящий им­

мунопатологические воздействия иммунных комплексов [86, 1.1̂ 1.

При инфекционном мононуклеоэе поражаются В-лимфоциты ви­

русом ЭБ. При этом увеличивается клон ВО-лимфоцитов и уменыпа-



ется клон В1-лимфоцитов с развитием лимфопролиферации.

Параллельно с повышением. числа цитотоксических 0-клеток 

происходит и повышение напряженности показателей неспецифи­

ческой резистентности организма: увеличение ферментативной ак­

тивности лив ос ом ( г=0. 4, р< 0, 01), сил (г-0 . 39, р<С1. 05) и комп­

лементарной активности сыворотки (г-0 .34 , р<0.05).

Имеющиеся сильные прямые связи между количеством циркули­

рующих моноцитов и лизосомальной (г=0. 88, р<0. 01), поглоти­

тельной (г-=*0.65, р<0.01) и окислительно - восстановительной

(г= 0 .84, Р'^0. 01) активностью моноцитарного звена, видимо, от­

ражают защитную реакцию организма на антигенную нагрузку.

В остром периоде болезни количество атипичных мононуклеа­

ров связано с числом 0-лимфоцитов (г=0. 46, р<0. 01), числом

Т-лимфоцитов и моноцитов (г-=0. 38, р<0. 01).

Таким образом, при инфекционном мононуклеозе под влиянием 

антигенного раздражения происходит перестройка иммунной систе­

мы: увеличение малорецепторных ВО-лимфоцитов.; отражающих лим­

фопролиферативный процесс, кооперация Т- и В-лимфоцитов, повы­

шение числа ЦИК (преимущественно за счет иммуноглобулинов 

класса М). Одерживаются или компенсаторная реакция макроорга­

низма осуществляется повышением числа и активности функций мо­

ноцитов, активностью Ts, ограничивающих выработку антител и, 

тем самым, способствующих благоприятному течению болезни. При 

этом существенную роль играет повышенная функциональная актив­

ность моноцитов крови ( ЛАМ, СИЛ, ФИМ, 1ЮТ-М).

Для подтверждения правильности нашего подхода к патогене­

тической значимости фагоцитарной активности в трех группах 

больных были применены методы распознавания образов, отметим, 

что примененные нами методы дают более точные оценки, чем 

ставшее уже классическим сравнение, с критическими точками 

распределения Стьюдента.



Применяя метод оптимальной дихотомии [пакет прикладных 

программ, разработанный М. В. СапирЗ, мы поставили задачу 

распознавания группы в зависимости от уровня Фагоцитарной ак­

тивности клеток. Классификатором служил номер одной из 3-х 

групп, выделенных нами предварительно по реакциям на антигены 

к гепатиту В и гетерофильные антитела в реакции Пауля'-Бунне- 

ля-Давидсона. Наиболее информативными показателями ФАЛ, харак­

теризующими ту или иную группу, оказались следующие: НСТ-тест 

спонтанный и стимулированный, отражающие метаболический потен­

циал гранулоцитов, а также. НСТ-М, ФИМ и ФАМ, то есть показате­

ли поглотительной и бактерицидной активности моноцитов.

Оказалось, что только в 1-й группе детей имеются значения 

фагоцитарного показателя моноцитов ФНМ выше 0. 83 ( в 90% случа­

ев). Значение НСТ-теста моноцитов выше 16% встречаются в боль­

шинстве анализов (84%) у детей 1-й группы. Спонтанный НСТ-тест 

нейтрофилов, меньший 0.33 10 /л, в 88% встречается в 1- й 

группе. 95% анализов со значениями фагоцитарного индекса моно­

цитов (ФИМ) большие 27% оказались у детей 1-й группы. Таким 

образом, ФИМ, ФНМ, НСТ-М и НСТ-тест спонтанный - дополнитель­

ные признаки фагоцитоза отражают одно иг звеньев патогенеза и 

присущи в основном 1-й группе больных детей инфекционным моно­

нуклеозом.

У больных 2-й группы клиническое течение болезни характе­

ризовалось длительной лихорадкой, ангиной, гипертрофией минда­

лин I-1 1 степени, увеличением размеров лимфоузлов, печени к 

селезенки. Значителтьно чаще ( по сравнению с больными 1-й 

группы) наблвдались симптомы интоксикации и гепатолиенальный 

синдром. В анализах периферической к р о е и  отмечалось снижение 

уровня гемоглобина, лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом, моно­

цитов и появление атипичных мононуклеаров. В то же время уро­

вень лейкоцитов и атипичных мононуклеаров был ниже, чем в 1-й



группе и сохранялся недолго (только первые 10 дней). Не было 

увеличения числа плазматических клеток, и эозинофилов. Значения 

АЖ и тимоловой пробы существенно не отличались от этих пока­

зателей в 1-й группе.

У больных й группы, также как и у больных i -й группы, 

отмечается повышенный уровень ЦИК, IgG и Î 'М, увеличение со­

держания IgA с Ю дня болезни. С.30 дня болезни выявляется 

снижение числа Т-супрессоров, но отсутствует в-люгфопения, ко­

торая наблюдается в иммунограмме лишь через 3 месяца после на­

чала заболевания - значительно позднее, чем в 1-й группе. В 

отличие от 1-й группы не изменяется число Т-лимфоцитов, Т-хел- 

перов и рецепция Т-клеток к левамизолу*

В фагоцитарном звене характерны изменения метаболической 

активности гранулоцитов: снижение резервных возможностей нейт­

рофилов за счет ослабления окислительных процессов (снижены 

HDT-теет спонтанный и стимулированный), незавершенность про­

цесса фагоцитоза. В моноцитарной системе с первых дней болезни 

у детей этой группы снижался индекс поглощения частиц латекса. 

Методом дихотомии показано; что во 2-й группе детей чаще 

встречаются очень низкие показатели НОТ-теста стямулированно­

го, завершенности фагоцитоза ( менее 0. 32 10 /л ), ФИМ меньше 

277о, ФНМ меньше 1.0, ШТ-М ниже 167*. Все это указывает на уг­

нетение фагоцитарной активности лейкоцитов у больных этой 

группы.

В остром периоде заболевания отмечаются прямые корреляци­

онные связи числа Т-лимфоцитов - хелперов с содержанием сыво­

роточных IgG (г —0.78, р<0. 01) и IgA ( г-0. 61, р<и. *35). Повыше­

нию поглотительной активности моноцитов (ФИМ) сопутствует уве­

личение количества Т-лимфоцитов и ТФР-клеток, отражением этого 

является прямая корреляционная с е я з ь  числа Т-лимфоцитов и их 

субпопуляции Th с ФИМ (г=0. 86, р<0. 01).



В то же время обнаружены обратные корреляционные связи 

между числом Т-супрессоров и уровнем IgG (г=-0. 77, р<0.05) и

IgA (r=-Q. 82, р<0.05). В отличие от взаимосвязей этих показа­

телей 1-й группы больных отмечена обратная корреляционная 

связь мелоду числом Т-супрессоров и ЦИК (г= -0 .8, р<0.05), то

есть чем выше число Ts, тем ниже число ИК. Сохранение гоме­

остаза больных 2-й группы обеспечивается, по-видимому тем, что 

с повышением количества Т-лимфоцитов, выполняющих основную 

контролирующую функцию поддержания иммунитета, снижается число 

ЦИК (г = -0 .63, р<0. 05) и число малорецепторных О-клеток с цито- 

токсическими и киллерными функциями (г= -0 .68, р<0.05). Это,

возможно позволяет ограничить лимфопролиферативные и поврежда­

ющие эффекты клеточных и гуморальных компонентов иммунной 

системы

В разгар болезни при увеличении числа В-лимфоцитов умень­

шается метаболическая активность гранулоцитов (г= -0 ,74, 

р<0.01). Видимо лимфопролиферация и появление промежуточных 

продуктов распада угнетает их функцию. Эта связь, возможно, 

является дополнительным сдерживающим механизмом в процессе 

взаимодействия неспецифических и специфических систем организ­

ма.
Повышение в циркуляции числа иммунокомпетентных и иммуно 

регуляторных клеток сопровождается снижением напряженности гу 

моральных факторов: ИК и лизосомальной активности моноцитов.

Отмечена обратная корреляционная связь между количеством 

ТФР-клеток и показателем переваривающей способности моноцитов

ЛАМ (г = -0 .71, р<0.01).
Наблюдается сильная прямая корреляционная связь между 

числом Т-лимфоцитов и поглотительным индексом моноцитов 

(г= 0 .86, р<0.01), происходит кооперативное взамодействие

Т-лимфоцитарной и моноцитарной систем.



Характерным б иммунной перестройке больных 2- й группы яв- 

пяется снижение резервного потенциала гранулоцитов и поглоти­

тельной вктиености моноцитов, повышение ЦИК без выраженной 

шмфопро лифе рации популяции Е0~ лимфоцитов и развитие Е-лимфо- 

ггении и ТФЧ-лимф-’Л^нии в поздние сроки болезни.

У больных ' 3--й группы при сходной клинической картине с 

Зольными других групп имеюлись симптомы, характерные для ви­

русного гепатита Б: сохранявшаяся в течение года гепатомега-

пия, синдром ин т о кс икаций 'рвота., головная бол*, слабость, 

:нижение аппетита, вялость), знтеритныи характер стула, боли в 

кивоте, геморрагический синдром и экзантема. Атипичные моно- 

яуклеары выявлялись преимущественно в остром периоде болезни. 

Лейкоцитоз с палочко-ядерным сдвигом* плазматические клетки и 

повышение СОЭ не были обнаружены* Важно отметить, что уровень 

fJTf у больных этой группы был выше, чем у больны:-: 1-й и 

групп,

В иммунограмме отличительной особенностью явилось увели­

чение концентрации IgG и ЦИК В клеточном звене не выявлено 

увеличения числа Т-лимфоцитов, их популяций и субпопуляций, 

рецепция к левамизолу не изменялась. В фагоцитарном звене сни­

жены показатели резерва фагоцитоза, индекс фагоцитоза, эффек­

тивность фагоцитоза гранулоцитов и индекс поглотительной ак- 

тивности моноцитов. Вероятно, вирус гелатита В обладает инги­

бирующим действием на рецепторы нейтрофилов и моноцитов.

Механизм снижения функции фагоцитарного звьна разнооора 

зен и может быть обусловлен нарушениями каскада реакций арахи 

доновой кислоты, оксидантных систем, рецепции или блока 

Fo- фрагмента фагоцитов вирусами. У больных 3-й гр:лшы снижение 

поглотительной^ бактерицидной функции граиулоцитоз происходило 

на фоне Т-, ТФР-, в-лим$опении и высокого содержания ЦИК 

0=0. 8, р<0. 05, г-0.97; р<0. 05), п р и  этом элиминация ионны х



комплексов не наступает, высокое содержание их превышало фаго­

цитирующие возможности гранулоцитов. Высокие корреляционные 

связи между ЕО лимфоцитами и ЦИК ( г -0.96, р« 0. 05), ЦИК и IgA 

(г=0. 8/, рчО. 01; позволили нам предположить иммунокомплексный 

механизм нарушения гомеостага у Сольных 3-й группы

Методом дихотомии обнаружено, что в S-й группе наиболее 

информативным патогенетическим признаком оказалось значение 

активности фагоцитоза нейтрофилов (АФ). Значения ФКМ, меньшие

0.34, чаще встречаются у 3-й группы больных ip ‘-0, 01).

Иммунная перестройка у больных 3-й группы существенно от­

личается от таковой в 1-й и 2-й группам. Еероятно, у детей 3-й 

группы ЦИК образуются преимущественно иммуноглобулинами не 

класса М, а классов G и А.

Вследствие кооперации Т-хелперов с В-лимфоцитами происхо­

дит синтез Ig6 уже в начале болезни (г= 0 .94, р<0. ОЬ/.

Моноцитоз у больных 3-й группы сопровождается снижением 

пролиферации Т-лимфоцитов и вызывает Т-лимфопечию (г=--0. 78, 

р<0. 05).

Полученные данные позволяю!’ предположить., что в развитии 

заболевания у детей 3-й группы существенное значение имеет 

дисбаланс иммунокомпетентных и фагоцитирующих клеток»

К особенностям иммунной перестройки больных 3-й группы 

относится кратковременное повышение числа моноцитов и появле­

ние атипичных мононуклеаров на фоне Т-лпмфопении и повышения 

IgG и ЦИК, а также глубокое подавление факторов неспецифи­

ческой реактивности - фагоцитоза гранулоцитарного и моноцитар- 

ного звеньев.

Сравнивая клиническую картину заболевания и особенности 

иммунных сдвигов в 1-й и 2-й группах, мы видим у них некоторые 

общие черты, не характерны'? для 3-й группы. Они связаны с ан­

тигенным действием вируса Эпштейна-Барра. К ним относятся уве-



личение лимфатических углов и других яммунокомпетентных орга­

нов, повышение уровня IgM и В~лимфопению. Кроме того, ваметным 

отличием больных 3-й группы от остальных групп является 

отсутствие у них лейкоцитоза. и лимфоцитоза, характерных для 

инфекционного мононуклеоза. В клинической картин? и иммуног­

рамме больных 2~ й и 3-й групп также имеются характерные для 

вирусного гепатита общие черты, которые практически отсутству­

ют у больных 1-й группы. В клинике к ним следует отнести выра­

женную интоксикацию, геморрагический синдром, желтуху и экзан­

тему. Б иммунограмме к ним относятся: отсутствие Олимфоцитоза 

и Т-лимфоцитоза (с  учетом субпопуляций Т- лимфоцитов), длитель- 

но сохраняющееся снижение показателей фагоцитоза нейтрофилов, 

снижение индекса поглотительной способности моноцитов. Кроме 

того, во 2-й и 3-й группах имеются типичные лишь для этих 

групп корреляционные связи (между Т-клетками и ФНМ, 0-клетками

и.ЦИК, ТФР и IgG). При этом важно отметить, что связь между

ТФР и IgG указывает на наличие общих закономерностей иммунного 

ответа в этих группах.

Таким образом, наше исследование выявило как общие зако­

номерности течения инфекционного процесса в трех выделенных

группах, так и существенны? различия. Их изучение привело нас 

к необходимости дифференцирования нозологических форм изучен­

ных вирусных инфекций и постановке различных диагнозов: в 1-й

группе - инфекционного мононуклеоза, во 2-й - микст-инфекции 

( инфекционный мононуклеоз и вирусный гепатит В), в <з-й группе 

вирусного гепатита В. разнонаправленность корреляционных 

связей у детей трех групп также подтверждает различия в ьмму 

нопатогенетических механизмах развития заболевания. Гаким об 

разом, уровень фагоцитарной активности лейкоцитов может быть 

селективным скрининговым тестом в диагностике инфекционного 

мононуклеоза и вирусного гепатита.



В результате проведенных исследований обнаружены дополни­

тельные звенья патогенеза инфекционного мононуклеоза. Вами 

найдены некоторые прогностические критерии предрасположенности 

к развитию остаточных явлений заболевания (с  определенной ве­

роятностью) .

Применив метод гиперинтервалов [ М. В. Сапир], мы выделили 

ряд пар признаков, сочетание которых в остром периоде дает 

возможность клиницисту предсказать остаточные явления в катам- 

незе. Применяя этот метод, детей по катамнезу разделили на 

благоприятную и неблагоприятную группы, исходя из иммунологи­

ческих и клинических показателей. В периоде реконвалесценции 

индивидуально по каждому больному оценивайтеь показатели, ха­

рактеризующие затяжное течение процесса: гепатомегалия и уве­

личение лимфоузлов, моноцитоз больше 0.5 10 / л. показатель 

эффективности фагоцитоза ЭФ меньше 20 ед. или более 350 ед ., 

О-лимфоцитов и О-лимфопения соответственно меньше 0.85 10 /л и 

свыше 4.0 10 / л ), Т-лимфоцитов или Т-лимфопения (соответствен­

но маныпр 10 /л и больше 2.4 10 /л), нарушение соотношения 

иммунорегуляторных клеток (больше 3.2 или меньше 1.65). При 

наличие хотя бы одного из этих признаков больного относили к 

группе с неблагоприятным прогнозом. Была поставлена задача 

прогнозирования состояния здоровья в катамнезе по иммунологи 

ческим показателям в остром периоде. В результате были иденти 

фицированы информативные признаки и сочетания признаков. Най 

дены максимальные области в признаковом пространстве, в кото­

рых достаточно часто встречаются точки одного класса (благоп­

риятного или неблагоприятного).

нижр приведен ряд наиболее существенных гиперинтервалоЕ, 

в которых значения исследованных показателей указывают на 

высокую вероятность формирования остаточных явлений.

1) значения показателей ЮТ-теста гранулоцитов (НСТ) от



0.06 до 0, 86 10 'л и НСТ-теста моноцитов от 0. 08 10 /л до 0.55 

10 /л;

2) 411 с л о О-лимфоцитов ь интервале от 2.15 10 /л до 8.67 

10 /л и НСТ-тест моноцитов от 0.01 до 0.55 10 /л;

3) содержание IgM в интервале от 1.2 до 2.1 г/л и фагоци­

тарный показатель моноцитов от 0.18 до 1.5;

4) число моноцитов от 0. 5? 10 /я до 2. 03 10 /л и актив­

ность фагоцитоза нейтрофилов от 0.93 10 /л до 3.9 10 /л;

5) уровень ЦИК в интервале от 98 ед. до 250 ед и значе­

ния комплемента от 39,1 д: 57 6 ед, ;

6) значение комплемента от 39,4 до 57.6 ед и показателя 

ФИМ от 0.03 10 /л до 0.29 10''л;

Еысокоинформативным прогностически неб •гагояр’^т.аш факто­

ром развития затяжного течения болезни явиляются ли?кое значе­

ние эффективности фагоцитоза ка фэне выраженной пролиферации 

ТО- и ВСНлимфоцитов, а также нарушение метаболич- оках функций 

гранулоцитов л моноцитов.

Морфологическим эквивалентом межклеточных взаимодействий 

являются клеточные контакты, в формировании которых участвуют 

поверхности взаимодействующих клеток. Возможно, низкий уровень 

нейтрофильного фагоцитоза, высокое число ЦИК и l£M у больных 

инфекционным моно.чуклеозом определяют длительные ..рики течения 

болезни ( сохранение увеличенных размер.:в печени, селезенки и 

лимфатических углов). Это требует поиска средств стимулирую­

щих поглотит1- ль ь ие и бактерицидные свойство, ^.гоцитарноь

системы организма.

Хотя целью нашей работы не являлось систематическое изу­

чение влияния pay личных видов терапии на клинику иммунологию 

и их динамику в процессе заболевания , были оСянр.. жены некото

рые особенности.

Б литературе нет однозначной оценки эффективности приме­



нения различных лечевных препаратов при инфекционном мононук-
леове.

Мы проследили динамику изменения юшнико- иммунологических 

показателей при различию видах медикаментозной терапии при

инфекционном мононуклеозе.

Использование антибиотиков при инфекционном мононуклеозе 

не дает существенного клинического эффекта. По полученным наш 

данным их применение увеличивает длительность лямфоаденопатии. 

Более того, они транзиторно подавляют Т-клеточное и нейтро- 

фильное звено фагоцитоза, а также вызывают дисбаланс в уровне 

иммуноглобулинов и СМФ. Кроме того, антибиотиютерапия не 

способствует снижению частоты заболеваний детей после пере­

несенного инфекционного мононуклеоза.

У детей, которым проводилась парентеральная дезинтоксика- 

ционная терапия (глюкоза, гемодез, аскорбиновая кислота), нами 

не отмечено ее положительного воздейстия на клиническое тече­

ние болезни л иммунный гомеостаз.

Использование гормональной терапии (преднизолон per os из 

расчета 1.5-2 мг/кг массы в сутки в течение 3-4 дней) дает 

быстрый клинический эффект: исчезают наложения на миндалинах,

снижается температура., восстанавливается носовое дыхание. Од­

нако на выраженность синдромов лимфоаденопатии и гепатосплено- 

мегалии кортикостероиды не оказывали благоприятного влияния, 

так же как и на показатели общего анализа крови и исчезновение 

атипичных форы мононуклеаров и лимфомоноцитоза

В работах инфекционистов и иммунологов значительное место 

отводится применению левамизола при инфекционных заболеваниях, 

а также его стимулирующему влиянию на ФАЛ. Большинство авторов 

приходят к выводу, что левамизол создает условия для созрева­

ния В-клеток, стимулирует Т-клеточное звено, повышает Е-РОК 

Соотношение Th/Ts при этом сменяется в сторону Ts. Есть сведе­



ния о том, что левамивол нь оказывает прямого демствия на сек­

рецию иммуноглобулинов.

Проведенные в катамнезе исследования Сольных инфекционным 

мононуклеозом выявили, что в качестве неспецифических иммуно­

корректоров могут применяться левамизол и метилурацил. После 

курса левамизола размеры печени к селезенки, а также иммуноло­

гические параметры нормализуются (в  основном снимаются). Эго 

говорит о том, что иммуностимуляторы ВЫПОЛНЯЮТ КОНТРОЛИРУЮЩУЮ 

функцию, способствуя подавлению лммфопролиферативных про­

цессов.

При применении метилурацила (50 мг/кг массы в сутки в те­

чение 10 дней) наблюдалась положительная клиническая динамика 

(уменьшение размеров печени, лимфоузлов и частоты интеркур" 

рентных заболеваний), а така* благоприятные изменения корреля­

ционных связей в сторону активации системы мононуклеарных ф&- 

гоцитов. Следователь-но, использование метилурацила в катамнезе 

заболевания при наличии остаточных явлений, на н>.ш взгляд, бо­

лее предпочтительно.

Анализ клинико- иммунологических исследований позволяет 

заключить, что наиболее значимой в оценке иммунного статуса 

организма является сбалансированность между активностью сьеци 

фического и неспецифического иммунитета, их гуморальным и кле 

точным компонентами. Повышение показателей специфически! о им 

мунитета сочетается с одновременным угнетением фа.лоров меопе 

цифической резистентности, сопровождаясь разобщенностью в из­

менениях отдельных тестов и резким нарушением корреляционных 

связей, присущих иммунному статусу здоровых детей.

Мы провели детям в периоде рекоявалесценции обследования 

структуры печеночной ткани с помощью зхогепаюгра^лл. - вс ел 

обследованных после перенесенного вирусного гепатита с моно- 

нуклеозоподобкым синдромом структура печени была нормальной,



неизмененной. При этом остаточные явления заболевания (гиперт­

рофия регионарных лимфоузлов и гепатомегалия) сохранялись в 

течение года и более.

Активация моноцитарной системы проходит одновременно с 

про лифе рсщие й лимфоцитов. Конечной целью функционирования им­

мунных звеньев является элиминация вирусных антигенов и 

восстановление нарушений гомеостаза. В патогенезе инфекционно­

го мононуклеоза моноциты, по-видимому» играют не только роль 

клеток-"мусорщиков", способных уничтожать чужеродные клетки, 

обломки и умирающие клетки организма хозяина с помощью фагоци­

тоза, но и стимулирующих иммунопатологический процесс благода­

ря клеточной цитотоксической активности.
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выводы
1. Инфекционный мононуклеоз у детей сохраняет свой клини­

ческий симптомокомплекс: поражение лимфоидного аппарата ротой

носоглотки, лихорадка, гепатолменальыыи синдром сопровождаются 

параклиническими изменениями: лимфомоноцитозом, появлением в

крови атипичных форм мононуклеаров, выраженным повышением ма­

лорецепторных О-клеток. Т-лимфоцитозом, увеличением числа Th- 

и Ts-клеток, их соотношения, повышением числа ЦИК, гло­

булинов трех классов и комплементарной активности сыворотки.

£. При инфекционном мононуклеозе наряду с . .моноцитозом и 

появлением атипичных мононуклеаров обмечается повышение ли- 

зосомальной, фагоцитарной и бактерицидной функциональной ак­

тивности моноцитов на фоне снижения эффективности .фагоцитоза и 

поглотительного индекса нейтрофилов.

3. Комплексное обследование больных с моног-склеозоподоб - 

ным синдромом позволило выделить среди них три группы:

1) больные с инфекционным шионуклбсзом;

Я) больные с микст-инфекцией (инфекционный мононуклеоз и

гепатит £ );

3) больные гепатитом В с мононуклеогоподобйш синдромом.

4_ Иммунная перестройка детей, больны:. инфекционным моно­

нуклеозом, характеризуется преимущественно стимуляцией клеточ­

ного, гуморального и моноцитарного звеньев иммунитета; У Дв 

тей, больных ш к о т -инфекцией на фоне мояоцитоза активизируется 

г моральное звено иммунитета (повышение ЦИК, Ig - i J'sW npi 

резком снижении резервны:: метаболически:-: возможностей грануло­

цитов; для больных вирусным гепатитом £ с мононуклеозоподобньа 

синдромом характерно стойкое ингибирование фагоцитоза .моноци­

тов и гранулоцитов, Т-лимфопёния на фоне незначительного уве­

личения содержания ЦИК и Ig'3.

5. Математическая обработка (нахождение максимальных ги



перинтервалов стартовых иммунологических показателей и их со­

четаний - уровня комплемента, ЦЖ, поглотительной и окисли­

тельно-восстановительная активности гранулоцитов и моноцитов) 

указывает не только на изменения иммунного статуса ребенка, но 

и позволяет предсказать затяжное течение заболевания с высокой 

вероятностью (0. 95)*

6* Антибиотике-, гормоне- и инфузионная терапия и имму­

ностимуляция не должны проводиться при средне-тяжелой форме 

инфекционного мононукалеоза в остром периоде, а в период ре- 

конвалесценции (с  50 дня болезни) детям со сниженными показа­

телями клеточного и фагоцитарного звена иммунитета показан 

курс левамизола или метилурацила, которые способствуют норма­

лизации иммунного гомеостаза, снижают заболеваемость, ограни­

чивают лимфопролиферативные процессы и нормализуют размеры пе­

чени.
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Практические рекомендации.

В период реконвалесценции инфекционного мононуклеоза де­

тям с проявлениями иммунодефицитного состояния и остаточными 

явлениями заболевания рекомендуется назначать левамизол в дозе 

2 мг/кг массы тела в сутки 3 курса по 3 дня или метилурацил в 

дозе 50 мг/кг массы тела в сутки на 10 дней.

Всех детей с диагнозом инфекционного мононуклеоза нужно 

обследовать на маркеры вирусного гепатита В (НБ-ачтигены и ан­

титела) .

В практической работе врача-педиатра для прогностической 

оценки течение инфекционного мононуклеоза могут быть использо­

ваны определение НСТ-теста гранулоцитов и моноцитов, уровня 

ЦИК и комплемента. Применение инфузионной и гормональной тера­

пии, не рационально и может быть использовано только по жиз­

ненным показаниям.
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Доказана эффективность применения иммуномодуляторов (ле - 
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детей, перенесших инфекционный мононуклеоз, частота заболева­
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5. Эффект внедрения. Снижение заболеваемости детей после 
перенесенного инфекционного мононуклеоза. За счет сокращения 
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