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Несмотря на постоянное совершенствование методов хирургического 

лечения и интенсивной терапии, внедрение в клиническую практику 

новейших технологий и современных лекарственных препаратов, 

распространенный перитонит до настоящего времени остается одним из 

самых частых и грозных осложнений в абдоминальной хирургии [1, 4, 5, 8,  

13, 16, 19]. Средние показатели летальности при распространенном 

перитоните удерживаются на уровне 20-30%, достигая при наиболее тяжелых 

его формах 50-70%, и не имеют существенной тенденции к снижению на 

протяжении последних десятилетий [10, 13, 14, 17, 22].  В связи с этим, 

проблема разработки и внедрения в клиническую практику новых подходов к 

решению вопросов по улучшению результатов лечения перитонита сохраняет 

свою актуальность.  

Перспективным в этом направлении является применение методик 

локального и системного использования озонотерапии. Благодаря широкому 

диапазону лечебных свойств озона, проявляющихся в антиоксидантном,  

антигипоксантном, бактерицидном, противовоспалительном,  

иммуномодулирующем и анальгезирующем воздействии, озонотерапия 

заслуженно получает все большее распространение в лечении острой 

хирургической патологии, в частности, больных с перитонитом [10, 20, 27, 

30, 36].  

Известно, что ключевая роль в метаболической перестройке организма при 

распространенном гнойном перитоните принадлежит системной клеточной 

гипоксии, приводящей к развитию выраженного энергодефицита и генерации 

свободнорадикальных процессов в тканях различных органов и систем. 

Свободные радикалы обладают ярко выраженным свойством клеточной 

альтерации и, распространяясь через систему кровообращения далеко за 

пределы первичного очага деструкции, приводят к повреждению клеточных 

мембран с последующим цитолизом в жизненно важных органах и системах 

и развитием их функциональной недостаточности [17, 20]. 
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Вступая в реакции с многочисленными липидными компонентами цельной 

крови и плазматических мембран клеток, озон способствует увеличению 

активности клеточных ферментов, заинтересованных в метаболизме 

кислорода и ослабляющих перекисное окисление липидов: 

глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, супероксиддисмутазы, 

каталазы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы [6, 7, 8]. При этом снижается 

кислородное голодание тканей, повышается метаболическая активность 

форменных элементов крови и тканевых клеток, что сопровождается 

возрастанием активности ферментов дыхательной цепи и окислительного 

фосфорилирования, приводя к восстановлению энергообразования [17, 19, 

30, 37]. 

Антигипоксический эффект озона сопровождается улучшением 

кислородотранспортной функции крови, ее реологических свойств и 

активацией биоэнергетических процессов за счет увеличения концентрации 

кислорода в плазме [6, 10, 12, 17]. В результате озонолиза фосфолипидов 

мембран эритроцитов повышается их резистентность  и деформабельность, 

что способствует увеличению парциального давления кислорода крови и 

восстановлению микроциркуляции.  Уменьшается количество деструктивно 

измененных форменных элементов. Важным является усиление процессов 

утилизации глюкозы эритроцитами [7, 10, 19, 28, 32].  

В процессе взаимодействия озона с клетками крови отмечено смещение рН 

среды в щелочную сторону.  Это происходит за счет взаимодействия озона с 

карбонатным буфером, изменения ионного состава форменных элементов 

крови, а также реакции озона с белковым буфером. При этом отмечается 

снижение скорости оседания эритроцитов, уменьшение лейкоцитоза и 

лейкоцитарного индекса интоксикации [6, 16, 17].  

Благодаря оптимизации периферического кровообращения, 

озонокислородная смесь способствует снижению тонуса артериол, 

раскрытию нефункционирующих капилляров  и  улучшению работы 

компенсаторных коллатеральных анастомозов с пролонгированным 
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эффектом. В результате налаживается полноценное кислородное обеспечение  

ишемизированных тканей, улучшается энергетический обмен, и,  в  конечном  

итоге,  в  очаге  воспаления  усиливаются процессы синтеза  [8, 11, 29, 30]. 

Повышение окислительного потенциала крови индуцирует 

метаболические процессы в печени, что проявляется улучшением её 

детоксикационной функции, катаболизма стероидных гормонов, изменением 

чувствительности к инсулину [3, 7, 17]. При различных гипоксических 

состояниях защитное действие озона характеризуется  уменьшением степени 

выраженности дистрофических изменений в гепатоцитах и сохранением 

в печени нормальных уровней глюкозы, глюкозы-6-фосфата, пирувата, а 

также гликогена, обладающего антиоксидантными свойствами посредством 

образующейся из него глюкуроновой  кислоты [12]. Кроме того, озон 

способствует увеличению количества неизмененных митохондрий, 

сохранению обычного строения эндоплазматического ретикулума, росту 

численности лизосом и гранул гликогена. Благодаря стимуляции механизмов 

преобразования жировых энергетических субстратов в легко утилизируемые 

углеводные, применение озона существенно снижает вероятность развития 

жировой дистрофии и преобразования жирных кислот в токсические 

кетоновые продукты [20, 28, 29, 33].  

Основной реакцией детоксикации в печени является реакция окисления 

токсинов на цитохроме Р-450, действующем в составе окислительно-

восстановительной ферментной цепи. Биохимические исследования 

показали, что в результате системного применения медицинского озона 

содержание цитохрома P-450 в печени возрастает [3, 7, 37].   

Таким образом, под влиянием озонотерапии происходит активация 

внутриклеточных механизмов пластической, гликолитической и 

антиоксидантной функции гепатоцитов. Взаимосвязанное функционирование 

этих механизмов лежит в основе улучшения многих сторон деятельности 

печени, в том числе и антитоксической [31]. 
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В литературе имеются сведения, подтверждающие  иммуномодулирующее  

действие медицинского озона [6, 7, 12, 22, 25, 28]. В частности, под влиянием 

методик озонотерапии активируется процесс фагоцитоза, который в 

значительной степени зависит от концентрации кислорода в периферической 

крови, а также от его доступа в ране. При длительно незаживающих ранах 

морфологически отмечается изменение клеточного состава воспалительного 

инфильтрата с преобладанием процессов регенерации над процессами 

распада [1, 8, 38].  

Антибактериальное действие озона может быть реализовано  и путем 

прямого окислительного эффекта [9]. Локальная активность в отношении  

микроорганизмов связана с нарушением их оболочки вследствие окисления 

фосфолипидов и липопротеинов, повреждения полипептидных цепей. 

Минимальные дозы озона вызывают местные повреждения мембран, 

прекращая процесс деления бактериальных клеток. Более высокие дозы 

вызывают повреждения ряда ферментативных, транспортных и рецепторных 

систем, обеспечивающих жизнедеятельность бактериальной клетки, приводя 

к ее гибели в результате поражения дыхания и возрастания проницаемости 

цитоплазматической мембраны  [2, 39].  

Согласно литературным сведениям, медицинский озон способен 

инактивировать микроорганизмы, обладающие факторами лекарственной 

устойчивости. Отмечено, что концентрация озона, равная 4 мг/л, полностью 

подавляет рост стафилококка, кишечной палочки, протея и клебсиеллы в 

количестве до 104 КОЕ/г ткани. При более высокой степени обсемененности 

ткани происходит неполная инактивация микроорганизмов с одновременным 

повышением их чувствительности к антибактериальным препаратам [6, 21].  

Важно иметь в виду, что для медицинского озона присущи и 

анальгезирующие свойства. Местный обезболивающий эффект (к примеру, 

при озонировании брюшной полости) принято связывать как с уменьшением 

воздействия бактерий и их токсинов на нервные окончания париетальной и 

висцеральной брюшины, так и с блокирующим влиянием озона на 
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периферические нервные окончания [24, 25]. Обезболивающий эффект 

системной озонотерапии связан с непосредственным окислением белков-

алгопептидов, которые образуются в месте повреждения тканей и принимают 

участие в передаче болевых импульсов в головной мозг [12].  Клинически 

анальгезирующее действие озона выражается в уменьшении потребности в 

наркотических препаратах и наиболее выражено при реинфузии 

озонированной аутокрови  [10]. 

При экспериментальном перитоните местное применение озона уменьшает 

интенсивность процесса спайкообразования [27]. Таким образом, 

озонотерапия оказывает положительное воздействие на основные 

этиологические и патогенетические звенья распространенного перитонита.  

Распространенными в клинической практике методиками локальной 

озонотерапии при перитоните являются интраоперационная санация 

брюшной полости и послеоперационный перитонеальный лаваж, метод 

пристеночно-полостной санации кишечника, а также введение внутрь 

озонированной дистиллированной воды [4, 18, 23, 26, 34, 35]. 

Интраоперационная перитонеальная санация включает тщательное 

промывание брюшной полости озонированным физиологическим раствором 

в объеме четырех-пяти литров с концентрацией 4-5 мг/л после устранения 

источника перитонита. Послеоперационный перитонеальный лаваж  

осуществляется путем введения в брюшную полость через дренажные трубки 

озонированного хлорида натрия с концентрацией озона 4 мг/л [15]. 

Эффективным энтеральным методом озонотерапии в комплексном 

лечении острого распространенного перитонита является метод пристеночно-

полостной санации кишечника [4, 7, 14, 18, 21]. Для его проведения 

разработан специальный зонд со спирально закрепленными на нем полыми 

трубками, имеющими щелевидные клапаны для подачи лекарственных 

растворов. Результаты эксперимента и клинической апробации метода 

свидетельствовали о его  наибольшей эффективности в сочетании с санацией 

брюшной полости. Так, у больных распространенным перитонитом в ранние 
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сроки происходило купирование синдрома эндогенной интоксикации и 

ликвидация пареза кишечника, отмечалась более низкая частота 

инфекционных осложнений, что способствовало снижению летальности на 

9,5% [4].  

В местной озонотерапии распространенного перитонита, наряду с 

использованием озонированного физиологического раствора и 

озонокислородной смеси, изучается эффективность экспериментального 

использования озонированного перфторана [5]. Показано, что 

озонированный перфторан оказывает более выраженное протекторное 

влияние на факторы неспецифического иммунитета по сравнению с другими 

растворами.  

Немаловажное значение среди методик местного применения 

озонотерапии в комплексном лечении перитонита играют 

программированные видеолапароскопические озоновые санации брюшной 

полости. По данным А.С. Снигоренко и А.К. Мартынова [26], эта методика 

применялась у 116 больных с распространенным перитонитом.  Всем 

пациентам после устранения источника перитонита проводились санация и 

дренирование брюшной полости, интубация кишечника. Больным основной 

группы на передней брюшной стенке в мезогастрии оставляли два 

лапаропорта, через которые проводились сеансы программированных 

видеолапароскопических озоновых санаций спустя 12-24  часа после 

операции и далее ежедневно по показаниям. Санации брюшной полости с 

удалением токсического выпота сочетали с дезинтеграцией рыхлых спаек 

под визуальным контролем. По результатам наблюдений в основной группе 

отмечено достоверное, по сравнению с контрольной, снижение маркеров 

эндогенной интоксикации: лейкоцитоза, лейкоцитарного индекса 

интоксикации, концентрации молекул средней массы  уже к третьим суткам 

от начала лечения. К пятым суткам отмечалось разрешение пареза 

кишечника, подтвержденное данными периферической полиэлектрографии и 

фоноэнтерографии. На третьи сутки у 81,3% больных основной группы 
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отмечено отсутствие роста микрофлоры в промывной жидкости, на пятые – 

результаты посевов у всех больных были отрицательными.  

Программированные видеолапароскопические озоновые санации брюшной 

полости позволили в 100% случаев добиться хорошего функционирования 

дренажей, в то время как несостоятельность дренажей брюшной полости в 

контрольной группе отмечена в 23,1% [23, 26] .   

Методика ректальной инсуффляции газообразной озонокислородной смеси 

сочетает в себе местное противовоспалительное и антибактериальное 

действие, а также системное воздействие на организм пациента.  Ряд авторов 

рассматривает ректальную инсуффляцию как  методику общей озонотерапии, 

являющейся альтернативой внутривенному введению озонированного 

физиологического раствора или большой аутогемотерапии [21, 31]. 

Ректальные инсуффляпии с озоном при распространенном перитоните 

применяют с целью борьбы с токсемией и для стимуляции моторики 

кишечника. Методика осуществляется при помощи шприца Жане со 

специальным пластмассовым наконечником со вторых-третьих суток 

послеоперационного периода через день.  Время введения озона составляет 

от 0,5 до 5-10 минут. Важными критериями эффективности проводимого 

лечения являются тяжесть эндотоксикоза и состояние микроциркуляции 

крови в кишечной стенке, данные электро- и фоноэнтерографии [14, 35]. 

К парентеральному применению медицинского озона относятся такие 

методики, как внутривенное, в том числе регионарное введение 

озонированного физиологического раствора и  большая аутогемотерапия с 

озоном [7, 8, 15, 34]. 

Эффективность использования внутривенного введения озонированного 

физиологического раствора при распространенном перитоните доказана в 

работе А.А. Рябова [22]. Больным в основной группе, наряду с санацией 

брюшной полости, озонированный физиологический раствор вводился 

внутривенно. Исследование позволило сделать вывод о том, что 

внутривенная озонотерапия обладает выраженным детоксикационным и 
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стресс-протекторным воздействием, способствует деблокированию системы 

микроциркуляции и улучшает перфузию тканей [22].  

Одним из парентеральных методов применения медицинского озона в 

лечении перитонита  является большая аутогемоозонотерапия [10]. Методика 

предусматривает интраоперационную нормоволемическую гемодилюцию с 

реинфузией озонированной аутокрови. Возврат озонированной аутокрови 

больному осуществляется во время операции до ушивания передней 

брюшной стенки.  Под воздействием методики у больных распространенным 

перитонитом уменьшалось количество послеоперационных осложнений на 

фоне ограничения количества потребляемых антибиотиков и анальгетиков 

[10]. 

В.В. Новомлинский [7]  в эксперименте разработал способ 

антигипоксической защиты печени путем внутрипортального введения 

озонированного физиологического раствора. Автором сделан вывод об 

отсутствии прооксидантного действия у  озонированного физиологического 

раствора в терапевтическом диапазоне. Отмечено, что применение 

озонированного физиологического раствора позволяет предотвратить 

развитие тяжелой печеночной недостаточности и получить высокий процент 

выживаемости при длительных сроках выключения печени из 

кровообращения [7].  

Таким образом, полинаправленность патогенетических эффектов в 

сочетании с разнообразием методик системного и локального использования 

медицинского озона свидетельствуют об эффективности его использования и 

перспективах дальнейшего совершенствования комплексной интенсивной 

терапии распространенного перитонита.  

METHODS OF LOCAL AND SYSTEM OZONE THERAPY FOR DIFFUSE 

PERITONITIS TREATMENT 

 

Yu.S.Vinnik, A.N.Aksyutenko, S.I. Tyapkin, O.V. Teplyakova 
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Abstract. The paper presents modern data on main mechanisms and biological 

effects of medical ozone. Local and system applications of ozone in complex 

treatment of diffuse peritonitis are also discussed. The methods of ozone therapy 

and their efficiency proved on experimental animals as well as their application in 

clinical practice are described.  

Key words: ozone, peritonitis, ozonized physiological solution, local ozone 

therapy, system ozone therapy.  
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Резюме. В обзоре представлены современные сведения об 

иммунологических особенностях инфекционного мононуклеоза ВЭБ-

этиологии у детей. Установлена взаимосвязь клинических проявлений 

заболевания и иммунологических механизмов реагирования при 

инфекционном процессе.  
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На современном этапе развития медицинской науки инфекционный 

мононуклеоз (ИМ) продолжает оставаться актуальной проблемой 

педиатрической практики [1, 2, 4, 6]. Это обусловлено, в первую очередь,  

влиянием ВЭБ-инфекции на иммунную систему [4, 5, 7, 10]. Установлена 

способность вируса Эпштейна-Барр (ВЭБ) блокировать и обходить многие 

уровни иммунной защиты и успешно модифицировать иммунный ответ 
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человека [8, 10, 13]. Учитывая эволюционно сложившийся тропизм 

герпесвирусов, в том числе ВЭБ, к иммунокомпетентным клеткам и 

эпителию слизистой оболочки респираторного тракта, можно полагать, что 

инфицирование ими может снижать активность иммунокомпетентных 

клеток, факторов местной иммунной защиты дыхательных путей, а это 

способствовать развитию рецидивов и неблагоприятных исходов заболевания 

[1, 7, 13, 17, 19, 25].  

Данные многих исследований свидетельствуют, что перенесенная ВЭБ-

инфекция является одним из факторов риска нарушения иммунологической 

реактивности [4, 5, 7, 13, 15, 16, 18, 20, 21, 23].  

До недавнего времени ИМ, вызванный ВЭБ, считался 

самоограничивающимся заболеванием, так как основным клинико-

патогенетическим проявлением этой инфекции является доброкачественный 

лимфопролиферативный процесс [2, 3, 6, 9, 14, 18, 24] 

Однако на современном этапе иммунологами накоплен достаточный 

материал, освещающий вопросы иммунопатологии и иммунорегуляции при 

ВЭБ-инфекции, что заставило пересмотреть отношение к этому заболеванию, 

как к абсолютно доброкачественному и доказать возможность его затяжного 

и хронического течения [4, 5, 7, 8, 10, 11, 12, 15, 16, 18, 25]. 

Предположение о доброкачественности ИМ, обусловленного ВЭБ, которая 

признается преобладающим большинством исследователей, основано на том, 

что острый период заболевания в большинстве случаев заканчивается 

клинически благополучно [1, 2, 6, 14, 16, 18]. Как правило, регистрируется 

обратное развитие основных клинических симптомов: завершение 

ангинозного периода, купирование признаков инфекционного токсикоза, 

таких как бледность кожных покровов, вялость, рвота, снижение аппетита, 

нормализуется температурная реакция. По завершении стационарного 

лечения у большинства детей значительно уменьшаются проявления 

поражения лимфоидного аппарата – шейный лимфаденит, полиадения, 

изменения со стороны носоглотки, гепатолиенальный синдром, отмечается 
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относительная нормализация  гематологических изменений. И, тем не менее, 

по данным Л. А. Гульман с соавт. [6], около двух третей больных на момент 

выписки из стационара имеют остаточные проявления заболевания, которые 

касаются чаще всего изменений со стороны лимфатической системы и 

печени. Умеренное увеличение лимфоузлов шейной группы отмечается 

практически у всех реконвалесцентов ИМ, а около 20 % больных, по данным 

В.В. Фомина с соавт. [24], к концу года имеют объективное увеличение 

печени, не связанное с какой-либо иной гастроэнтерологической патологией. 

Ряд авторов определяют поражение печени при ИМ как специфический 

вирусный гепатит, выдвигая необходимость длительной диспансеризации 

для определения значения этого заболевания в формировании хронического 

гепатита [22, 26, 28, 29, 31, 34, 38, 42, 45]. Сведения об остаточных явлениях 

в виде астенического синдрома, учащения острых респираторных вирусных 

инфекций, переход детей после перенесенного ИМ в группу часто болеющих 

встречаются еще в литературе 80-х годов ХХ века [24], однако объяснить, 

какие механизмы способствуют самоограничению болезни, как 

осуществляется иммунологический контроль над заболеванием, стало 

возможным только с введением в клиническую парктику современных 

методов иммунологического обследования [4, 8, 12, 15, 16, 17, 20].  

На современном этапе схему иммунопатогенеза ИМ, вызванного ВЭБ, 

можно представить следующим образом. Вирус Эпштейна-Барр, 

обработанный фагоцитарными клетками, адсорбируется на В-лимфоцитах, не 

разрушая инфицированные клетки, а вызывая их размножение. Основной 

механизм уничтожения инфицированных В-лимфоцитов – это образование 

специфических цитотоксических клеток, способных распознавать 

инфицированные лимфоциты. Однако этот механизм отнюдь не совершенен; 

он, со своей стороны, вызывает значительные иимунопатологические 

изменения. Во-первых, при интенсивном распаде В-лимфоцитов выделяются 

липопротеиды, обладающие выраженными пирогенными свойствами и 

оказывающие токсическое действие на печень, во-вторых, из разрушенных 
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клеток выделяется в кровоток значительное количество антигена вируса, и 

происходит новое заражение незадействованных в патологическом процессе 

В-лимфоцитов [24, 27, 30, 35, 39, 40, 41, 44]. В остром периоде ИМ в крови 

больных значительно возрастает количество Т-лимфоцитов, обладающих 

супрессорными свойствами, по сравнению с Т-хелперами [4, 12, 15, 16, 17]. 

Супрессорное воздействие Т-лимфоцитов распространяется на В-лифоциты: 

таким образом, происходит торможение индуцированной ВЭБ пролиферации 

лимфоцитов. Возможно их подавляющее воздействие и на Т-хелперное звено 

иммунитета, что объясняет снижение количества последних в остром 

периоде болезни. Результатом процентного снижения Т-хелперов, является 

значительное снижение индекса дифференцировки Тx/Тc [4, 12, 17]. 

Особенностью иммунологических реакций при ИМ является склонность их к 

системному поражению, нарушение процессов дифференцировки, 

дисрегуляция, что определяет иммунорегуляторный дисбаланс острого 

периода болезни [9]. СD8+ – лимфоциты распознают и разрушают 

инфицированные вирусом клетки, что способствует ограничению 

заболевания и в конечном итоге клиническому выздоровлению. Низкие 

количества СD8+ – лимфоцитов при ИМ косвенно свидетельствуют об 

изменении характера реагирования иммунной системы, а у больных 

регистрируется вялое, затяжное течение болезни с длительным периодом 

реконвалесценции и осложнениями [12, 15, 17]. Зачастую в субпопуляциях Т-

лимфоцитов происходит нарастание абсолютного количества 

цитотоксических клеток, однако при увеличении супрессорной активности не 

происходило снижения уровня Т-лимфоцитов с хелперной активностью. 

Подобная разбалансированность в регуляции иммунного ответа приводит к 

длительным иммунологическим нарушениям и способствует затяжному, 

негладкому течению заболевания [9, 12, 15].  

В остром периоде ИМ в результате антигенного раздражения развивается 

лимфопролиферативный процесс, отражением которого является увеличение 

размеров иммунокомпетентных органов и числа Т-лимфоцитов [32, 33]. 
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Таким образом, отмечается параллелизм между формой тяжести заболевания 

и гематологической картиной, представленной в основном воспалительными 

изменениями с наличием атипичных мононуклеаров, которые и 

представляют собой В-лимфоциты, иммортилизованные ВЭБ. Чем тяжелее 

форма болезни, тем значительнее выражены изменения крови [24]. Принято 

считать гематологическим признаком заболевания увеличение числа 

атипичных мононуклеаров в лейкограмме свыше 10 %. По современным 

представлениям, особенностью ИМ у детей дошкольного возраста в 

последние годы является умеренная выраженность общей мононуклеарной 

реакции по анализам периферической крови, при этом количество атипичных 

мононуклеаров может составлять менее 10 %. [2]. Однако в данном случае 

может иметь значение позднее поступление больного в стационар, а также 

частота и кратность взятия анализов крови на исследование [24]. 

Симптоматика ИМ по сути, представляет собой неспецифическую 

клинически манифестную реакцию ретикулоэндотелиальной системы на 

инфекционный процесс, развивающуюся при взаимодействии 

макроорганизма с различными патогенами [9]. В. Ф. Фомин с соавт. 

отмечают прямо пропорциональную зависимость между числом Т-

лимфоцитов и степенью увеличения лимфатических узлов и 

паренхиматозных органов. Этот факт убедительно свидетельствует о 

единстве механизмов поражения лимфоидно-ретикулоэндотелиальной 

системы при ИМ, в том числе, и лимфоидно-ретикулярной системы печени. 

Гепатомегалия является одним из характерных симптомов ИМ, однако 

единого мнения о характере поражения печени и длительности этих 

изменений нет. По данным Л. А. Гульман с соавт. [6], у преобладающего 

большинства больных ИМ наблюдается гепатолиенальный синдром с 

преимущественным увеличением печени, нежели селезенки.  

Поражение печени, вызванное ВЭБ, представлено широким спектром 

гистологических и клинических проявлений от гепатита до 

лимфопролиферативных поражений и даже лимфомы [38]. С помощью 
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гибридизации «in situ», иммуноблотинга и ПЦР в гепатоцитах доказана роль 

ВЭБ в формировании ВЭБ-ассоциированных заболеваний печени [36, 37, 42, 

43]. Есть мнение, что ВЭБ не обладает прямым цитопатическим действием на 

печень, однако разрушение гепатоцитов вызывается токсическим действием 

свободных радикалов, участвующих в перекисном окислении липидов. У 

пациентов с ИМ обнаруживаются аутоантитела к ферменту супероксид-

дисмутазе, нейтрализующее их антиоксидантное действие. В результате 

свободные радикалы аккумулируются в гепатоцитах, вызывая деструкцию 

клеток и развитие холестаза [22]. Не менее значимы иммунологические 

механизмы в формировании реактивных гепатитов при ИМ. Существенное 

значение имеет нарушение количества иммунокомпетентных клеток, а 

именно, Т-хелперов, при этом аутоиммунный механизм поражения печени не 

является ведущим, что подтверждается высоким уровнем Т-супрессорной 

популяции лимфоцитов [24]. Установлено, что при желтушных формах ВЭБ-

гепатита ДНК возбудителя выявляется преимущественно в CD3+, CD4+ и 

CD8+ - лимфоцитах, тогда как при инфекционном мононуклеозе у пациентов 

без желтухи в основном инфицированы В-лимфоциты периферической 

крови, что указывает на возможное участие Т-лимфоцитов в развитии 

тяжелых форм острого ВЭБ-гепатита [29, 31]. 

Таким образом, несмотря на то, что желтушные формы ВЭБ-инфекции 

встречаются редко, а лабораторные изменения при среднетяжелой форме ИМ 

характеризуются, как правило, повышением аминотрансфераз при 

нормальном содержаний фракций билирубина, морфологические изменения 

в ткани печени характеризуются изменениями, типичными для острого 

гепатита и могут сопровождаться холангитом и эндотелиитом [22, 38]. 

Можно сказать, что регистрируемые в клинической практики объективные 

изменения печени при ИМ представляют собой лишь вершину айсберга, а 

воздействие ВЭБ на печень не ограничивается самолимитирующимся 

процессом [22].  
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Итак, инфицирование В-клеток в остром периоде ИМ влечет за собой 

нарушение баланса клеточной популяции лимфоцитов. Однако иммунные 

нарушения при ИМ носят комплексный характер, они касаются как 

клеточного, так и гуморального звеньев иммунитета [9, 12, 13, 15]. 

Поражение В-клеток приводит и нарушению формирования гуморального 

иммунитета. При этом антитела являются преимущественно лишь 

свидетелями иммунного ответа на вирус, а как вируснейтрализующие 

работают только в случае, когда вирус в результате литического варианта его 

репродукции (при гибели инфицированной клетки) распространяется от 

одной клетки к другой. В большинстве же случаев герпесвирусам удается 

распространяться из клетки в клетку по цитоплазматическим мостикам и 

избегать действия нейтрализующих антител [13]. Нам встретились сведения 

о незначительности изменений показателей гуморального иммунитета у 

больных ИМ, в связи с тем, что именно состояние клеточного иммунитета 

определяет как исход первичного инфицирования, так и частоту и 

направленность рецидивов заболевания [15]. Однако по другим данным, при 

ИМ повышается уровень иммуноглобулинов всех пяти классов, причем 

отмечается поликлональная природа активации их синтеза в остром периоде 

болезни [24]. Выявлено, что пик повышения антител регистрируется после 

пика гематологических и клинических признаков инфекционного 

мононуклеоза. В состав иммунных комплексов, образовавшихся в результате 

взаимодействия антиген-антитело входит IgM, что затрудняет их фагоцитоз; 

этому способствует наличие крупномолекулярных белков в их составе и 

низкий уровень гранулоцитов в периферической крови. Следствием этого 

является нарушение элиминации их из кровяного русла, а дальнейшая их 

циркуляция влечет за собой выделение антигена и компенсаторное 

увеличение лимфоцитов, что поддерживает персистенцию инфекции и 

предполагает возможность хронического течения заболевания [24, 43]. 

Особенность течения ИМ заключается не только в длительности периода 

реконвалесценции и наличии остаточных явлений, но и возможность 
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затяжных, рецидивирующих и хронических форм болезни. Клиническое 

выздоровление детей в периоде реконвалесценции не сопровождается 

восстановлением иммунного баланса в течение длительного времени, 

отмечено, что у детей, перенесших ИМ, не отмечается полного 

восстановления соотношения гранулоцитарных и мононуклеарных клеток и 

основных субпопуляций лимфоцитов. У пациентов, с вышеописанными 

изменениями в иммунном статусе, в клинической картине отмечаются 

умеренные симптомы интоксикации, лимфаденопатия шейных лимфоузлов, 

генерализованный лимфаденит, гипертрофия небных миндалин, повышается 

частота острых респираторных вирусных заболеваний [24].  

Таким образом, изменение показателей гуморального и клеточного звеньев 

иммунитета в остром периоде ИМ, пожизненная персистенция ВЭБ в 

организме человека, приводит в катамнезе к значительному снижению 

уровня Т-лимфоцитов за счет их хелперной популяции, вторичному 

нарушению гуморального иммунитета, что наряду с нейтропенией влечет за 

собой учащение бактериальных и вирусных инфекций и отражает суть 

заболевания как болезни иммунной системы [24, 36] .  

На современном этапе новые терапевтические подходы к лечению ИМ 

обусловлены иммунологическими нарушениями, характерными для данного 

заболевания. Наличие нарушений со стороны иммунной системы требует 

назначения дифференцированной иммунокоррекции в зависимости от 

ведущих механизмов их формирования [3, 4, 5]. 

INFECTIOUS MONONUCLEOSIS CAUSED BY THE EPSTEIN-BARR 

VIRUS IN CHILDREN: CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL 

PARALLELS 

 

M.B. Dryganova, G.P. Martynova, L.M. Kurtasova 

Krasnoyarsk State Medical University named after prof. V.F. Voino-Yasenetsky 

 

 

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


Abstract. The review presents the data about immunological peculiarities of 

EBV mononucleosis in children. The relationship between clinical symptoms and 

immunological mechanism of reaction during  infectious processes is revealed.  

Key words: infectious mononucleosis, immunity, Epstein-Barr virus.  
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