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Заболевания, обусловленные вирусом Эпштейна—
Барр (EBV), относятся к числу наиболее распростра-
ненных вирусных инфекций человека. Антитела к EBV 
обнаруживают у 60% детей в возрасте до трех лет и у 
80—100% взрослых [1—5]. Доказана роль EBV в раз-
витии не только инфекционной, но и онкологической и 
иммунологической патологии человека. Так, EBV явля-
ется ведущим этиологическим фактором Х-сцепленной 
лимфопролиферативной болезни, назофарингеальной 
карциномы, лимфомы Беркитта, болезни Ходжкина, 
В-клеточной лимфомы, иммунобластной лимфомы, 
системной красной волчанки, ревматоидного артрита. 
Установлена роль EBV в развитии лимфомы централь-
ной нервной системы, опухолей гладких мышц после 
трансплантации, рака желудка [6—8]. Следует также 
отметить, что особую опасность EBV представляет для 
ВИЧ-инфицированных лиц. В этих случаях манифеста-
ция EBV-инфекции запускает ряд патологических про-
цессов, таких как оральная лейкоплакия, лимфоцитарная 
интерстициальная пневмония, неходжкинские лимфо-
мы, саркома Капоши и лейомиосаркома. Таким образом, 
практические врачи сталкиваются с огромным разно-

© Т.В. ЧАБАН, Н.А. ЖУРАКОВСКАЯ, 2014
Удк 616.98:578.825.13]-07

сОстОяние ПрОцессОВ ПерекиснОгО Окисления лиПидОВ, 
АнтиОксидАнтнОЙ системы и трОмБОцитАрнОгО ЗВенА гемОстАЗА 
У БОльных инфекциОнным мОнОнУклеОЗОм
Т.В. Чабан, н.а. жураковская
Одесский национальный медицинский университет, 65082 Одесса, Украина

Рассмотрены изменения показателей процессов перекисного окисления липидов, антиоксидантной системы и тром-
боцитарного звена гемостаза у больных инфекционным мононуклеозом.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: инфекционный мононуклеоз; перекисное окисление липидов; антиоксидантная система; 

тромбоцитарное звено гемостаза.

LIPID PEROxIDAtIOn, AntIOxIDAtIVE systEM AnD PLAtELEt COMPOnEnt Of HOMEOstAsIs In 
PAtIEnts wItH InfECtIOus MOnOnuCLEOsIs
t.V. Chaban, n.A. Zhurakovskaya 
Odessa National Medical University, Ukraine

The authors consider parameters of lipid peroxidation, antioxidative system and platelet component of homeostasis in patients 
with infectious mononucleosis
K e y  w o r d s: infectious mononucleosis; lipid peroxidation; antioxidative system; platelet component of homeostasis.

образием клинических проявлений EBV-инфекции, что 
определяет ее несомненную актуальность [6—10].

На современном этапе исследований остаются недо-
статочно изученными механизмы деструктивных про-
цессов в клетках, нарушений свертывающей системы 
крови у больных инфекционным мононуклеозом (ИМ), 
что требует дальнейшего изучения. Работами отече-
ственных и зарубежных ученых показано, что в меха-
низмах клеточной деструкции при различных патологи-
ческих процессах существенную роль играют процессы 
перекисного окисления липидов (ПОЛ). Представлены 
доказательства того, что в результате окислительного 
стресса в первую очередь испытывают изменения по-
линенасыщенные остатки жирных кислот мембранных 
липидов, что негативно сказывается на структуре ге-
патоцитов, тромбоцитов и других клеточных структур 
и органов человека. При ИМ, однако, проведены лишь 
единичные исследования, касающиеся изменений по-
казателей ПОЛ и антиоксидантной системы (АОС) и их 
влияния на показатели тромбоцитарного звена гемоста-
за. К тому же полученные данные порой разноречивы 
[11].
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Статистический анализ полученных результатов 
осуществляли на персональном компьютере ASUS 
A7V8X-X/LAN с помощью программ Microsoft Office 
2010, Stat Plus 2009.

Результаты и обсуждение
Клиническая картина ИМ у большинства обследо-

ванных была типичной. Так, при первичном обращении 
у всех больных отмечали повышение температуры тела 
до 37,8—38,5°С, лимфопролиферативный синдром (ча-
ще увеличивались передне- и заднешейные лимфати-
ческие узлы), спленомегалию; проявления острого тон-
зиллита наблюдались у 49 (70%) больных. У 21 (30%) 
больного признаки лакунарной ангины и типичные из-
менения лейкоцитарной формулы манифестировали 
только в конце первой недели наблюдения. В группе 
со среднетяжелым течением ИМ цитолитический син-
дром наблюдался у 23 (65%) больных: у 19 (54%) ак-
тивность аланинаминотранферазы не превышала 1,6 ± 
0,2 ммоль/л, у 4 (11%) составляла 2,4 ± 0,3 ммоль/л. 
гипербилирубинемия установлена у 5 (14%) больных 
и была умеренной — уровень общего биллирубина со-
ставлял 35,6 ± 2,3 мкмоль/л, преобладала прямая фрак-
ция билирубина. Среди больных с тяжелым течением 
заболевания цитолитический синдром диагностирован у 
29 (82%): у 6 (17%) активность аланинаминотранферазы 
в среднем составляла 1,7 ± 0,3 ммоль/л, у 23 (65%) — 
2,6 ± 0,4 ммоль/л. гипербилирубинемия зарегистриро-
вана у 12 (34%) больных: у 7 (20%) уровень общего би-
лирубина в среднем составлял 37,2 ± 2,6 мкмоль/л, у 5 
(14%) — 76,3 ± 5,2 мкмоль/л, преобладала прямая фрак-
ция билирубина.

В результате проведенных исследований у больных 
ИМ установлено значительное повышение содержания 
продуктов ПОЛ (табл. 1).

Так, уровень МДА в сыворотке крови больных со 
среднетяжелым течением ИМ (р < 0,001; см. табл. 1) при 
обращении в стационар или поликлинику повышался на 
420% по сравнению с таковым в контрольной группе, а 
у больных с тяжелым течением заболевания — на 550%, 
уровень ДК — на 467 и 511% соответственно.

В это время в клинической картине заболевания на-

Цель исследования — изучить изменения, проис-
ходящие в системе ПОЛ/АОС и тромбоцитарном звене 
гемостаза у больных ИМ.

Материал и методы
Обследовано 70 больных ИМ (32 мужчины и 38 жен-

щин, возраст от 18 до 28 лет), из них 52 пациента нахо-
дились на стационарном лечении в Одесской городской 
клинической инфекционной больнице, 18 — лечились 
амбулаторно. Все больные разделены на 2 группы: 1-ю 
группу составили 35 больных со среднетяжелым течени-
ем ИМ, 2-ю — 35 больных, у которых диагностировано 
тяжелое течение ИМ. Больные поступали в стационар 
или обращались в поликлинику через 5—6 дней после 
начала болезни. Диагноз ИМ устанавливали на основа-
нии клинической картины заболевания с учетом данных 
эпидемиологического анамнеза и подтверждали выяв-
лением в сыворотке крови и слюне больных ДНК EBV 
методом полимеразной цепной реакции. Исследовали 
также серологические маркеры EBV: антитела (иммуно-
глобулины — Ig) к капсидному (VCA — Ig M), ядерному 
(EBNA — Ig G) и раннему (еА — Ig G) антигену.

При первичном обращении, на 10-й день лечения и 
через 1 мес изучали показатели ПОЛ, АОС и тромбоци-
тарного звена гемостаза: концентрацию диеновых конъ-
югатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА) — ме-
тодом, предложенным И.Д. Стальной и Т.г. гаришвили, 
активность глутатионредуктазы (гР), глутатионперокси-
дазы (гП) — методом, предложенным В.А. Пахомовой и 
М.И. Прохоровой, концентрацию восстановленного глу-
татиона (G-SH) — методом Ф.е. Путилиной [12—14]. 
Определяли также количество тромбоцитов в камере 
горяева, средний объем тромбоцитов (MPV) и ширину 
распределения тромбоцитов (PDW) на автоматическом 
анализаторе Sysmex XT-2000i (Швейцария). Контроль-
ную группу составили 30 здоровых обследованных.

Все больные получали стандартное лечение, которое 
включало дезинтоксикационную терапию (реосорби-
лакт, 5% раствор глюкозы), антибактериальную тера-
пию (цефтриаксон), гепатопротекторы (4% раствор глу-
таргина), жаропонижающие препараты (парацетамол), 
витамины.

Т а б л и ц а  1. Динамика изменений содержания МДА, ДК, G-SH и активности ГП, ГР в сыворотке крови больных ИМ в 
зависимости от тяжести течения заболевания (M ± m)

Время исследования МДА, ммоль/л ДК, ммоль/л ГП, мк-кат/л ГР, мк-кат/л g-Sh, мг/мл

Больные со среднетяжелым течением ИМ

Первичное обследование 1,25 ± 0,01* 5,39 ± 0,05* 1,21 ± 0,02* 1,28 ± 0,02* 163,14 ± 4,3*

10-й день 0,62 ± 0,01* 4,17 ± 0,04* 1,37 ± 0,02* 1,40 ± 0,02* 108,16 ± 4,1*

30-й день 0,26 ± 0,02 0,98 ± 0,03 2,89 ± 0,03 2,53 ± 0,03 134,17 ± 2,76

Больные с тяжелым течением ИМ

Первичное обследование 1,56 ± 0,01* 5,81 ± 0,05* 1,02 ± 0,03* 1,09 ± 0,02* 120,17 ± 3,1*

10-й день 1,04 ± 0,02* 4,82 ± 0,01* 1,19 ± 0,02* 1,12 ± 0,02* 101,12 ± 2,1*

30-й день 0,38 ± 0,03* 1,25 ± 0,05* 1,43 ± 0,03* 2,03 ± 0,02* 121,13 ± 2,6*

Здоровые обследованные 0,24 ± 0,01 0,95 ± 0,01 3,21 ± 0,02 2,71 ± 0,0 135,12 ± 5,93

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2: * — достоверные (р < 0,001) различия с показателями у здоровых обследованных.
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У больных с тяжелым течением ИМ установлено еще 
более выраженное изменение показателей АОС. Так, 
при первом исследовании активность гП снижалась на 
68%, а гР — на 59% по сравнению с показателями в кон-
трольной группе (р < 0,001). На 10-е сутки терапии эти 
показатели незначительно возрастали, оставаясь, одна-
ко, ниже таковых в контрольной группе. Нормализации 
активности глутатионовой АОС у больных с тяжелым 
течением ИМ за период нашего наблюдения не отмече-
но (см. табл. 2).

Динамика изменений количества восстановленного 
глутатиона была следующей: у больных со среднетяже-
лым течением заболевания при госпитализации отме-
чалось незначительное повышение содержания G-SH, 
однако к 10-му дню уровень G-SH снижался на 20% по 
сравнению с показателями в контрольной группе при-
ближаясь к ним только к 30-му дню от начала терапии 
(р < 0,001). В группе больных с тяжелым течением ИМ 
динамика была иной. Уже в 1-е сутки отмечалось сни-
жение уровня G-SH на 11%, а на 10-е сутки — на 25% 
по сравнению с показателями в контрольной группе (р < 
0,001). Восстановления этого показателя не омечено и к 
30-му дню лечения (см. табл. 2).

Представленные изменения свидетельствуют о 
значительных нарушениях, происходящих в глутатио-
новой АОС у больных ИМ. В таких условиях АОС не 
способна нейтрализовать избыточное количество про-
дуктов ПОЛ, оказывающих негативное влияние на кле-
точные мембраны.

Наряду с этим в обеих группах больных отмечались 
изменения со стороны тромбоцитарного звена гемостаза 
(см. табл. 2). Так, за период наблюдения тромбоцитопе-
ния диагностирована у 18 (51%) больных со среднетя-
желым течением ИМ и у 29 (82%) — с тяжелым.

У больных со среднетяжелым течением ИМ общее 
количество тромбоцитов при первичном обследовании 
в среднем уменьшалось на 40% по сравнению с пока-
зателями в контрольной группе и достигало нормаль-
ных цифр уже к 10-м суткам стационарного лечения. 
У больных с тяжелым течением ИМ тромбоцитопения 
была более выраженной: при обращении за медицин-
ской помощью уровень тромбоцитов снижался вдвое 
и достигал нормальных значений только к 30-му дню 
наблюдения.

Изменения показателей среднего объема и ширины 

блюдался интоксикационный синдром, больные отмеча-
ли повышение температуры тела, общую слабость, не-
домогание, ломоту в суставах, головную боль, снижение 
аппетита, боль при глотании. При объективном обссле-
довании у большинства (92%) больных выявляли гепа-
тоспленомегалию, у 70% — явления острого тонзилли-
та. Отмечали увеличение периферических лимфатиче-
ских узлов, преимущественно передне- и заднешейных, 
подчелюстных и подмышечных. При пальпации лимфа-
тические узлы были умеренно болезненны, не спаяны с 
окружающими тканями.

На 10-е сутки от начала лечения содержание про-
дуктов ПОЛ в сыворотке крови больных обеих групп 
несколько уменьшалось (р < 0,001; см. табл. 1), однако 
показатели значительно превышали таковые у здоровых 
обследованных. В этот срок наблюдения основные кли-
нические проявления ИМ были менее выраженными. 
У 32 (45%) больных (из них 29 переносили заболевание 
в тяжелой форме) сохранялись проявления тонзиллита, 
лимфаденопатии и спленомегалии, у 25 (92%) больных 
с тяжелым течением ИМ активность аминотрасфераз 
оставалась повышенной.

На 30-е сутки от начала лечения (р < 0,001; см. табл. 1) 
отмечено снижение уровня ДК и МДА в сыворотке кро-
ви больных, причем у больных со среднетяжелым тече-
нием ИМ показатели ДК и МДА приближались к нор-
мальным значениям, а у больных с тяжелым течением 
уровень ДК превышал показатели у здоровых обследо-
ванных на 24%, уровень МДА — на 36%.

У 13 (37%) больных с тяжелым течением ИМ на 30-е 
сутки от начала лечения отмечались жалобы на сла-
бость, снижение трудоспособности, увеличение шей-
ных лимфатических узлов, периодическое повышение 
температуры тела до субфебрильной.

В сыворотке крови обследованных больных также 
установлены изменения показателей АОС (см. табл. 1).Так, 
активность гП и гР в сыворотке крови больных со средне-
тяжелым течением ИМ при госпитализации снижалась по 
сравнению с показателями у здоровых обследованных на 
62 и 53% соответственно (р < 0,001). К 10-му дню от нача-
ла лечения отмечалось умеренное повышение активности 
гП и гР, однако полученные показатели были ниже, чем 
у здоровых обследованных, на 57 и 48% соответственно 
(р < 0,001). К 30-м суткам эти показатели приближались к 
таковым у здоровых обследованных (табл. 2).

Т а б л и ц а  2. Динамика изменений количества, среднего объема и ширины распределения тромбоцитов в сыворот-
ке крови больных инфекционным мононуклеозом в зависимости от тяжести течения заболевания (M ± m)

Группа Время исследования Тромбоциты, 109/л MPv, fl Pdw, %

Здоровые обследованные — 260,41 ± 11,84 9,1 ± 3,2 15,3 ± 5,2

Больные
со среднетяжелым
течением ИМ

Первичное обследование 157,23 ± 5,31* 16,3 ± 2,4* 25,3 ± 2,1*

10-й день 171,29 ± 8,22* 13,5 ± 3,1 20,5 ± 1,7*

30-й день 221,12 ± 5,31 10,2 ± 1,5 16,1 ± 3,2

Больные
с тяжелым
течением ИМ

Первичное обследование 130,13 ± 6,18* 19,2 ± 2,1* 28,3 ± 3,1*

10-й день 161,43 ± 7,12* 17,3 ± 2,5* 25,4 ± 2,9*

30-й день 210,31 ± 4,61* 11,4 ± 2,3* 20,1 ± 0,9*
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тромбоцитопения, увеличение среднего объема и ши-
рины распределения тромбоцитов, которые зависели от 
тяжести болезни.

Выводы
1. Внедрение и дальнейшая репликация вируса Эп-

штейна—Барр в организме больных, на наш взгляд, спо-
собствуют интенсификации реакций перекисного окис-
ления липидов, снижению функциональной активности 
глутатионовой противоперекисной системы, что в свою 
очередь негативно отражается на показателях тромбо-
цитарного звена гемостаза: способствует уменьшению 
количества тромбоцитов в периферической крови, уве-
личению среднего объема и ширины распределения 
тромбоцитов.

Степень выраженности патологических сдвигов в от-
ношении перекисное окисление липидов/антиоксидант-
ная система и тромбоцитарном звене гемостаза у боль-
ных инфекционным мононуклеозом зависит от тяжести 
и сроков заболевания.

Указанные изменения являются одним из ведущих 
звеньев патогенеза инфекционного мононуклеоза и 
свидетельствуют о необходимости включения в ком-
плексную терапию больных препаратов с антиокси-
дантным механизмом действия как средств патогене-
тической терапии.

распределения тромбоцитов коррелировали с количе-
ством тромбоцитов в крови, увеличиваясь прямо про-
порционально снижению количества тромбоцитов. 
Так, при госпитализации или обращении в поликли-
нику у больных 1-й группы MPV возрастал на 79%, 
PDW — на 65%, показатели приближались к нормаль-
ным на 10-е сутки, а у больных 2-й группы — на 110 и 
84% соответственно, показатели достигали значений 
у здоровых обследованных только через месяц.

Установлена также взаимосвязь между изменениями 
в системе ПОЛ/АОС и тромбоцитарным звеном гемо-
стаза. Так, установлена обратная выраженная корреля-
ционная связь между общим количеством тромбоцитов 
и уровнем МДА (r = -0,998) и ДК (r = -0,982). Выявлена 
прямая выраженная корреляционная связь между об-
щим количеством тромбоцитов и уровнем гП (r = 0,992) 
и гР (r = 0,994), т. е. уменьшение количества тромбоци-
тов происходит одновременно с накоплением продуктов 
ПОЛ, снижением показателей АОС и зависит от тяжести 
патологического процесса.

Таким образом, у больных ИМ обнаружены измене-
ния в системе ПОЛ/АОС, которые проявляются в уве-
личении содержания первичных и конечных продуктов 
ПОЛ и угнетении антиоксидантной защиты. Состоя-
ние тромбоцитарного звена гемостаза характеризовали 
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