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THE WORK DEALS WITH THE FINDINGS OF THE 5BYEAR OBSERVATION AFTER
CHILDREN, WHO HAVE UNDERGONE GLANDULAR FEVER. THE
RESEARCHERS HAVE FOUND OUT THAT AMONG THE MAJORITY OF THEM
THERE ARE CLINICAL AND HEMATOLOGICAL ABNORMALITIES OF VARIOUS
DEGREE OF MANIFESTATION. THE APPLICATION OF  �B2b INTERFERON CONB
TRIBUTES TO THE REDUCTION OF THE ACUTE PERIOD OF GLANDULAR FEVER,
ALTHOUGH IT DOESN'T ALWAYS WARN ABOUT THE APPEARANCE OF CLOSEST
AND DISTANT MANIFESTATIONS.
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В РАБОТЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ 5BЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ДЕТЬМИ, ПЕРЕБОЛЕВШИМИ ИНФЕКЦИОНB
НЫМ МОНОНУКЛЕОЗОМ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО У БОЛЬШИНСТВА ИЗ НИХ ИМЕЮТ МЕСТО КЛИНИЧЕСКИЕ И ГЕМАТОЛОB
ГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ ВЫРАЖЕННОСТИ. ПРИМЕНЕНИЕ ИНТЕРФЕРОНА �B2b СПОСОБСТВУB
ЕТ СОКРАЩЕНИЮ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ОСТРОГО ПЕРИОДА ИНФЕКЦИОННОГО МОНОНУКЛЕОЗА, ОДНАКО НЕ ВСЕB
ГДА ПРЕДУПРЕЖДАЕТ ВОЗНИКНОВЕНИЕ БЛИЖАЙШИХ И ОТДАЛЕННЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ, ИНТЕРФЕРОН ���2b.

Инфекционный мононуклеоз — доброкачественное лимфопролиферативное
заболевание, возбудителем которого у 90% больных является вирус герпеса
4Bго типа — вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ) [1–3]. В настоящее время примерно
80–90% населения инфицировано ВЭБ. Возбудитель способен вызывать знаB
чительные нарушения в иммунном статусе макроорганизма: изменение колиB
чества и свойств отдельных популяций лимфоцитов и гранулоцитов, нарушеB
ние функциональной активности моноцитов и макрофагов, дисбаланс продукB
ции интерферонов и других цитокинов [4–8]. В последние годы для лечения
острого инфекционного мононуклеоза применяются препараты рекомбинантB
ного интерферона (ИФН) и его индукторы. Показанием к терапии препаратаB
ми ИФН являются среднетяжёлая и тяжёлая формы инфекционного мононукB
леоза. Известно, что применение препарата интерферона �B2b сокращает
продолжительность интоксикационного синдрома, ангины, гепатомегалии [9,
10].
Целью исследования явилось выявить клинические особенности течения ЭпB
штейна–Барр вирусной инфекции у детей, перенесших инфекционный моноB
нуклеоз и оценить влияние препарата интерферона �B2b на выраженность
симптомов заболевания в различные его периоды. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В проспективное когортное популяционное динамическое исследование быB
ло включено 100 детей (62 мальчика и 38 девочек) в возрасте от 1 до 14 лет
со среднетяжёлой формой инфекционного мононуклеоза, вызванным ВЭБ.
Организованные дети составили 84%, неорганизованные — 16%. Все дети наB
ходились под наблюдением в течение острого периода болезни. Повторные
осмотры проводились через 3, 6, 9, 12, 14–20 мес, 2–3,5 года и через 5 лет
после перенесенного заболевания. Контрольную группу составили 25 условB
но здоровых детей (группа здоровья II А).
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Для оценки влияния терапии препаратами интерферона
на выраженность симптомов заболевания, в период разB
гара болезни детям назначался препарат рекомбинантноB
го интерферона �B2b (Виферон, ООО «Ферон», Россия) в
форме свечей. Дети младше 7 лет получали свечи ВифеB
ронB1 (150 000 МЕ интерферона �B2b), старше 7 лет —
ВиферонB2 (500 000 МЕ интерферона �B2b) по 1 суппозиB
торию 2 раза в сут с интервалом 12 ч в течение 10 дней.
Диагноз инфекционного мононуклеоза устанавливали по
наличию типичных клинических симптомов, изменений в
общем анализе крови (повышение количества мононукB
леарных лейкоцитов, появление атипичных мононуклеаB
ров) и положительных результатов иммуноферментного
анализа сыворотки крови (наличие антител класса IgМ к
вирусноBкапсидному антигену (VCABIgM), класса IgG к ранB
нему антигену (EABIgG) и к ядерному антигену (NABIgG) виB
руса Эпштейна–Барр) с использованием стандартных
тестBсистем производства ЗАО «ВекторBБест», НовосиB
бирск.
Работа одобрена этическим комитетом Сибирского госуB
дарственного медицинского университета, как не протиB
воречащая этическим нормам. Обязательным было полуB
чение информированного согласия на участие пациента в
исследовании. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Состояние детей в разгар болезни было средней степени
тяжести за счёт интоксикации и мононуклеозного синдроB
ма. Синдром интоксикации характеризовался лихорадB
кой, общей слабостью, вялостью, бледностью кожных поB

кровов, орбитальным цианозом, снижением или полным
отсутствием аппетита. Интоксикация отмечалась у всех
детей, у большинства была умеренной, длительность её
составляла 10,2 ± 0,7 сут. Продолжительность лихорадки
составляла 7,4 ± 0,8 сут, средняя температура тела соB
ставляла 37,9 ± 0,2°С. 
Затруднение носового дыхания регистрировали у всех деB
тей. У большинства из них оно было умеренным. Почти у
половины детей оно сочеталось с необильным слизистым
отделяемым. Храпящее дыхание во сне отмечали более
чем у половины детей.
У всех детей определяли яркую разлитую гиперемию зева.
У 71,5% больных устанавливали ангину, чаще лакунарную,
чем фолликулярную. Увеличение нёбных миндалин от 1 до
3 степени наблюдали у 96,4% детей.
Пастозность подкожной клетчатки лица и шеи, в том чисB
ле над лимфатическими узлами наблюдали почти у полоB
вины детей. Лимфаденопатию в разгар болезни выявляли
у всех детей. Увеличение заднешейных лимфатических узB
лов не было преобладающим. Затылочные узлы увеличиB
вались до 0,5–1 см у 92,9% больных. Заднешейные, подB
челюстные, тонзиллярные узлы увеличивались до 1–4 см
у всех детей. Подмышечные лимфатические узлы достигаB
ли 1–5 см, паховые — 1–2 см у всех пациентов.
У всех больных печень выступала изBпод края рёберной
дуги по среднеключичной линии на 1–5 см. Её консистенB
ция определялась как эластичная, так и как плотноэласB
тичная. Почти у половины обследованных детей пальпироB
вали нижний полюс селезенки на 0,5–4 см ниже рёберB
ной дуги плотноэластичной консистенции.
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Синдром экзантемы регистрировали у одной трети больB
ных. Антибактериальная терапия способствовала развитию
токсикоBаллергического дерматита у 6 детей в возрасте до
3Bх лет и у 3 детей старше 3Bх лет. У 4 детей полиморфная
сыпь (точечная, пятнистая, папулёзная) довольно яркая поB
явилась на 3–7 сут от начала приёма амоксициллина. Она
располагалась по всему телу, сопровождалась умеренным
зудом и исчезала через 10–17 сут. Пигментация наблюдаB
лась у одного ребёнка. У 3Bх человек на 2–4 сут лечения
ампициллином возникла точечная и папулёзная экзантеB
ма на лице, туловище, конечностях, которая исчезла чеB
рез 5–14 сут. Необильная пятнистая сыпь на туловище с
шелушением в центре отмечалась на 2 сут внутримышечB
ного введения цефазолина у 1 ребёнка и сохранялась в
течение 6 сут. Пятнистая экзантема на тыле кистей и стоп
появилась на 7 сут внутримышечного применения линкоB
мицина также у 1 больного и сохранялась в течение 4 сут.
У всех детей сыпь сопровождалась зудом. 
Период ранней реконвалесценции у большинства детей
начинался с конца второй — начала третьей недели. В эти
сроки исчезли симптомы интоксикации. Носовое дыхание
восстановилось более чем у половины детей. У остальных
детей степень затруднения его была умеренной. Исчезли
храпящее дыхание, отделяемое из носа, гиперемия зева и
налёты на миндалинах. Уменьшились размеры миндалин:
1Bя и 2Bя степень увеличения выявлялась у одинакового
числа детей.
Выраженность лимфаденопатии также изменилась: до
0,5–3 см сократились заднешейные лимфатические узлы,
у большинства детей увеличились подчелюстные лимфаB
тические узлы до 3–4 см. Затылочные лимфатические узB
лы не сократились. Размеры и характеристики других
групп лимфоузлов соответствовали нормам. Размеры пеB
чени уменьшились, и её край эластичной консистенции
пальпировался не более чем на 3 см изBпод края рёберB
ной дуги. Край селезёнки пальпировался у 1/3 детей.
Лишь у одного ребёнка она пальпировалась на 4 см ниже
рёберной дуги.
Через 3 мес у 18,75% переболевших инфекционным моB
нонуклеозом имела место лёгкая интоксикация в виде
бледности кожных покровов, умеренного орбитального
цианоза. Выраженное затруднение носового дыхания отB
мечалось более чем 2/3 пациентов, необильное слизисB
тое отделяемое — у 1/3 из них. Храп во сне отмечали роB
дители более трети наблюдавшихся детей. Увеличение
нёбных миндалин регистрировалось у 62,5% детей, а умеB
ренная разлитая гиперемия зева у трети детей. ВыраженB
ность лимфаденопатии уменьшилась незначительно. СтеB
пень гепатомегалии уменьшилась. Спленомегалия сохраB
нялась у одной трети детей.
Через 6 мес более чем у 2/3 детей, переболевших инфекB
ционным мононуклеозом, определялись симптомы интокB
сикации разной степени выраженности. Отмечались
повышенная утомляемость и снижение аппетита. ТемпеB
ратура тела у всех пациентов была нормальной. Носовое
дыхание восстановилось у 87,5% детей. Изменения в роB
тоглотке не определялась у 87,5% детей. Величина подчеB
люстных лимфатических узлов уменьшилась, но размеры
заднешейных и переднешейных увеличились по сравнеB
нию с предыдущим периодом наблюдения. Размеры печеB
ни восстановились у 87,5%, селезёнки — у 100% детей.
К концу 9 мес наблюдения увеличение миндалин 1 степеB
ни выявлялась у 1/3 переболевших. Лишь у некоторых деB
тей имело место умеренное увеличение затылочных и тонB
зиллярных лимфатических узлов.
Через 12 мес у большинства детей вновь появились лёгB
кие симптомы интоксикации (бледность кожи, орбитальB

ный цианоз, снижение аппетита). Мононуклеозный синдB
ром был представлен затрудненным носовым дыханием у
61,5% детей, неяркой разлитой гиперемией ротоглотки у
половины переболевших, увеличением нёбных миндалин
1 и 2 степени у 46,16% детей. Это сопровождалось увелиB
чением заднешейных узлов при отсутствии существенных
изменений со стороны других периферических лимфатиB
ческих узлов. У 77% детей вновь регистрировалось увелиB
чение печени до 1 см.
Таким образом, на протяжении года наблюдения у больB
шинства детей, переболевших инфекционным мононуклеB
озом, сохранялись симптомы острого периода, но степень
проявления их была меньше. Эти изменения носили волB
нообразный характер. Наблюдавшиеся дети чаще, чем
здоровые, болели острыми респираторными инфекциями,
особенно через 6 и 12 мес.
Спустя 14–20 мес после острого периода инфекционного
мононуклеоза симптомы интоксикации и мононуклеозB
ный синдром не определялись. Однако у 72,7% перебоB
левших детей они вновь появились через 2 года и у 90% —
через 3,5 года. Степень выраженности мононуклеозного
синдрома была больше, чем в предыдущие периоды наB
блюдения. У всех детей вновь отмечалось умеренное увеB
личение размеров печени, у 27,3% детей — селезёнки.
Указанные изменения регистрировались и через 5 лет у
большинства переболевших. Следовательно, дети, переB
болевшие инфекционным мононуклеозом, нуждаются в
длительном, не менее 5 лет, диспансерном наблюдении.
На протяжении всего периода наблюдения у больных отB
мечался лейкоцитоз. Повышение относительного и абсоB
лютного числа палочкоядерных нейтрофилов по сравнеB
нию с таковым у здоровых детей выявлялось значительно
чаще в течение пяти лет наблюдения. С третьего месяца
после острого периода инфекционного мононуклеоза, отB
мечалась волнообразная динамика изменений относиB
тельного количества незрелых форм нейтрофилов в периB
ферической крови.
Относительное количество лимфоцитов в период разгара
заболевания снижалось, но к концу 3 мес наблюдения соB
ответствовало таковому у здоровых. Абсолютное число
лимфоцитов значительно возрастало к 6 мес и сохраняB
лось весь период наблюдения. Относительное и абсолютB
ное количество моноцитов увеличивалось в разгар болезB
ни и оставалось повышенным в течение 5 лет только у деB
тей младшего возраста. Величина СОЭ соответствовала
нормальным значениям через 6 мес наблюдения.
Назначение больным интерферона �B2b привело к сокраB
щению продолжительности симптомов интоксикации в
1,8 раза, лихорадки — в 2,4 раза, по сравнению с детьми,
не получавшими препарат. Виферон оказал влияние на
продолжительность мононуклеозного синдрома. АденоиB
дит и ангина исчезали в 1,4 раза быстрее по сравнению с
детьми, не получавшими Виферон.
Выраженная лимфаденопатия, гепатоB и спленомегалия
исчезали быстрее в 1,2, 1,4 и в 1,3 раза соответственно.
Полученные данные совпадают с результатами исследоB
ваний других авторов [9, 10]. Так, в работе В.В. Ивановой
и соавт. (2004) установлено, что большая частота, длиB
тельность специфических для инфекционного мононуклеB
оза симптомов и повышенная экспрессия антигенов ВЭБ
в лимфоцитах обнаруживается у реконвалесцентов средB
нетяжёлой формы [11]. У больных среднетяжёлой и тяжёB
лой формами инфекционного мононуклеоза имеет место
подавление клеточных механизмов иммунной защиты и
нарушение процессов апоптоза.
В исследовании О.И. Уразовой (2002) установлены обB
щие закономерности цитогенетических, структурноBмеB
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таболических и функциональных нарушений мононуклеB
арных клеток периферической крови при инфекционB
ном мононуклеозе, вызванном ВЭБ [12]. Вирус вызываB
ет наиболее существенные и продолжительные изменеB
ния структурноBметаболических и функциональных
свойств клеток лимфоцитарного ряда. Это проявляется
стимуляцией ВBзвена иммунной системы и моноцитов,
подавлением функциональной активности ТBлимфоциB
тов. Применение препарата интерферона �B2b в остром
периоде инфекционного мононуклеоза уменьшает данB
ный эффект ВЭБ, но не пролонгирует его. Частота отклоB
нений в состоянии здоровья у детей, переболевших инB
фекционным мононуклеозом, лечившихся препаратом

интерферона �B2b в остром периоде болезни сущестB
венно не отличалась от такового у детей, не получавших
препарат.
Таким образом, ближайшие (в течение первого года после
болезни) и отдаленные (со 2Bго по 5Bй год после острого
периода) проявления инфекционного мононуклеоза хаB
рактеризуются клиническими и гематологическими наруB
шениями различной степени выраженности у большинстB
ва переболевших детей. Применение препарата интерфеB
рона �B2b (Виферон, ООО «Ферон», Россия) способствует
сокращению продолжительности острого периода инфекB
ционного мононуклеоза, однако не всегда предупреждает
возникновение ближайших и отдаленных его проявлений.

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины 2006 года

В 2006 г. исполняется 90 лет со дня рождеB
ния английского биофизика Мориса Хью
Уилкинса. За открытие молекулярной
структуры нуклеиновых кислот и их значеB
ние для наследственной передачи признаB
ков и свойств организмов удостоен НобеB
левской премии (1962).
Работая в Королевском колледже ЛондонB
ского университета, Уилкинс пытался найB
ти методы, которые позволили бы устаноB
вить сложную химическую структуру молеB
кулы ДНК. Вначале для изучения структуB
ры ДНК он применил ультрафиолетовую
микрокопию. Позднее, изучая клеточный
материал под микроскопом, он увидел
«тонкую и почти незаметную нить ДНК...
располагающуюся в виде волокна паутиB
ны». Вместе с Розалин Франклин, коллеB
гой по Королевскому колледжу, Уилкинс
подверг образцы ДНК рентгеновскому диB
фракционному анализу, используемому
для определения химической структуры
молекул. Полученные результаты показаB
ли, что молекула ДНК имеет форму двойB
ной спирали, напоминающую винтовую
лестницу.
Уилкинс и Франклин поделились своими
данными с Фрэнсисом Криком и ДжеймB
сом Уотсоном, двумя исследователями из

Кавендишской лаборатории КембриджB
ского Университета, которые пытались опB
ределить структуру ДНК. В 1953 г. эти учеB
ные предложили трёхмерную структуру моB
лекулы ДНК. Согласно их модели, двойная
спираль молекулы ДНК состоит из двух цеB
пей дезоксирибозофосфата (чередующихB
ся единиц моносахарида и фосфата), соB
единенных парами азотистых оснований
внутри спирали. Аденозин находится в паB
ре с тимином, гуанин — с цитозином, а осB
нования соединены друг с другом водоB
родными связями. Модель Крика–Уотсона
позволила ученым объяснить процесс
репликации самой ДНК. Две цепи молекуB
лы ДНК отделяются друг от друга в местах
водородных связей наподобие расстегиB
вания застежкиBмолнии. Затем против
каждой из исходных половин происходит
синтез новой молекулы ДНК, при этом поB
следовательность оснований выполняет
функции кода для формирования новых
молекул ДНК.
Уилкинс, Крик и Уотсон разделили НобеB
левскую премию по физиологии и медициB
не 1962 г. «за открытия, касающиеся моB
лекулярной структуры нуклеиновых кислот
и их значения для передачи информации в
живой материи». В речи при награждении

А.В. Энгстрём из Каролинского института
подчеркнул, что «открытие трёхмерной моB
лекулярной структуры дезоксирибонуклеB
иновой кислоты... событие чрезвычайной
важности, т. к. даёт возможность для пониB
мания в мельчайших деталях молекулярB
ной конструкции, которая определяет обB
щие и индивидуальные особенности жиB
вой материи».

М.Х. Уилкинс


