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Шляхом� обстеження� 18� дітей� ві±ом� 8-14�міс.,
я±і� часто� і� тривало� хворіють� (ЧХД),� інфі±ованих
вір¾сом� Епштейна-Барр� (ВЕБ),� встановлено,�що� в
ранньом¾� періоді� інфі±¾вання� на� фоні� висо±о�о
анти�енно�о� навантаження� спрацьов¾є� система
ім¾нної� адаптації,�що� с¾проводж¾ється� збільшен-
ням� ±онцентрації� прозапальних� цито±інів� і� має
озна±и� запально�о� захворювання� без� інфе±цій-
но�о�то±си±оз¾�та�поліор�анної�недостатності.�Три-
вала� персистенція� ВЕБ� в� ор�анізмі� дитини� при-
зводить� до� ім¾нно�о� зрив¾� –� проліферативно�о
синтез¾� ±літинами-прод¾центами� прозапальних
цито±інів,� я±і� є� ±лючовими� в� розвит±¾� «синдром¾
дитини,� я±а� хворіє»,� ±лінічній�маніфестації� перси-
ст¾ючої� інфе±ції�та�форм¾ванні�хронічно�о�систем-
но�о� запалення.

Зазначається,� що� ±омпле±с� реабілітаційних
заходів� ЧХД,� особливо� інфі±ованих� ВЕБ,� повинен
врахов¾вати� не� тіль±и� ±оре±цію� ім¾нно�о� стан¾
хворих,� але� й� баланс� вироблення� про-� і� протиза-
пальних� цито±інів.

Незважаючи� на� вели³À� ³іль³ість� досліджень,
присвячених�методам� лі³Àвання� ЧХД,� немає� чіт³ої
тенденції�до�зниження� їх�³іль³ості� [1-3].�У�цю��рÀпÀ
прийнято� відносити�дітей,� схильних�до� частих� рес-
піраторних� захворювань,� в� основномÀ� À� зв’яз³À� з
транзиторними� відхиленнями� і� ві³овими� особли-
востями�імÀнної�системи.�За�даними�різних�авторів,
ЧХД�с³ладають�від�20�до�65�%�дитячої�попÀляції�[1,
4].�Основна� їх�частина�належить�до� II� �рÀпи�здоро-
в’я� –� діти� з� обтяженим� біоло�ічним� анамнезом,
фÀн³ціональними� порÀшеннями� різних� систем.

ДомінÀючою�причиною� захворювань�дітей�ран-
ньо�о�ві³À�є�ГРЗ,�я³і�À�цієї�³ате�орії�хворих�нерід³о
Àс³ладнюються� нашарÀванням� мі³робної� інфе³ції
з�розвит³ом�пневмоній,�отитів,�синÀситів,�рецидив-
них� бронхітів� і� формÀванням� хронічної� запальної
патоло�ії.� БерÀчи� до� Àва�и� перераховані� види
«за�рози»�ГРЗ,�можна�виділити�³омпле³с�чинни³ів,

що� впливають� на� частотÀ� інфе³цій,� серед� я³их
одним� з� основних� є� «запізнення»� розвит³À� імÀн-
ної� системи� і� її� фÀн³ціональний� дисбаланс.

До� формÀвання� імÀнних� дисфÀн³цій� À� дітей
ранньо�о� ві³À� причетні� й� та³� звані� «повільні»
інфе³ції,� що� належать� до� �ерпесвірÀсів,� хламідій,
мі³о-,� Àреаплазм,� вірÀсів� �епатитÀ� В,� С� та� ін.� Од-
нією� з� хара³терних� властивостей� цих� інфе³цій� є
переважання� ³літинно�о� паразитÀвання,�що� спри-
чинює� тривалість� патоло�ічно�о� процесÀ,� йо�о
рецидиви,� при�нічення� систем� адаптації� і,� та³им
чином,� розвито³� синдромÀ� ЧХД.� Зрив� адаптацій-
но-³омпенсаторних� механізмів� на�фоні� інфі³Àван-
ня�та�ГРЗ,�що�часто�повторюються,�призводять�до
дис³оординації� фÀн³цій� лано³� імÀнітетÀ� і,� в� томÀ
числі,� неаде³ватно�о� синтезÀ� цито³інів� [2,� 5,� 6].

До� �рÀпи�вірÀсів,� тропних�до�епітелію�дихальних
шляхів� та� імÀно³омпетентних� ³літин,� належить�ВЕБ,
я³ий�є�представни³ом�родини� �ерпесвірÀсів.�У�ліпо-
полісахаридній�³апсÀлі� вірÀсÀ�виділяються�специфічні
анти�ени:� ³апсидний,�ядерний,�ранній� і�мембранний.
Йо�о�властивості�відрізняються�від�інших��ерпесвірÀсів,
відомих�своєю�«внÀтрішньо³літинною»�а�ресивністю.

ЗбÀдни³и� цитоме�алії,� оперізÀвально�о� �ерпе-
сÀ,� �енітально�о� і� лабіально�о� �ерпесÀ� пра³тично
завжди� рÀйнÀють� ³літини,� в� я³і� прони³ають.� ВЕБ,
про� я³ий� відомо�ще�дÀже�мало,� поводиться�більш
«обережно»:� він� паразитÀє� в� ³літинах� імÀнної� сис-
теми� (В-лімфоцитах),� позбавляючи� їх� можливості
ви³онÀвати� призначені�фÀн³ції,� а� чіт³À� цитопатич-
нÀ�дію�до�них�демонстрÀє�нечасто�[7].

Це,� втім,� тіль³и� посилює� настороженість�щодо
ньо�о,�ос³іль³и�подібна�властивість�вірÀсÀ,�при�пев-
них� обставинах,� може� ви³ли³ати� в� ³онтамінова-
номÀ� ор�анізмі� не³еровані� де�енеративні� зміни,
зÀмовлюючи� про�ресÀвання� недостатності� йо�о
фÀн³цій.� Відповідно,� ВЕБ� ви³ли³ає� та³і� різні� за-
хворювання,� я³� інфе³ційний� мононÀ³леоз,� зло-
я³існі� новоÀтворення,� автоімÀнні� захворювання,
вторинні� імÀнодефіцити� [8,� 9].
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Прони³нення� вірÀсÀ� в� ор�анізм� відбÀвається
різними�шляхами� –� через� ³онтаміноване� повітря,
при� більш� тісномÀ� ³онта³ті� з� носієм� (поцілÀн³ах),
³ористÀванні� за�альним� з� хворою� людиною� посÀ-
дом,� переливанні� зараженої� ³рові,� пересадці
інфі³ованих� ор�анів.� Сприйнятливість� до� ВЕБ� ви-
со³а.� Вхідними� воротами� є� слизова� оболон³а� ро-
то�лот³и� і�верхніх�дихальних�шляхів.�Ад�езія� і�про-
ни³нення� збÀдни³а� відбÀваються� за� допомо�ою
спеціальних� рецепторів,� розташованих� на� по-
верхні� епітеліальних� ³літин.� Дотепер� не� повною
мірою� ясні� деталі� взаємодії� вірÀсÀ� з� людсь³им
ор�анізмом.�Майже� напевно,�форма,� я³ої� набÀває
інфе³ція,� неабия³ою�мірою� залежить� я³� від� �ене-
тичних�особливостей�дитини,�та³�і�від�безлічі�«дов-
³ільних»� Àмов� –� дози� інфе³тÀ,� шляхів� передачі,
станÀ�ма³роор�анізмÀ�на�момент�інфі³Àвання�і�вірÀ-
лентності� само�о� вірÀсÀ.

В� даний� час� інтенсивно� вивчається� роль� ВЕБ
À� процесах� апоптозÀ� ³літин,� À� ре�Àляції� імÀнної
відповіді,� розвит³À� імÀнодефіцитних� станів� та� імÀ-
нопатоло�ії� [8,� 10].� Особливий� інтерес� становить
роль� апоптозÀ� в� пато�енезі� інфе³ційних� захворю-
вань,� ос³іль³и� їх� збÀдни³и� мають� різноманітний
вплив� на� про�рамованÀ� за�ибель� ³літин� –� стимÀ-
лювальний� або� при�нічÀвальний.

Встановлено,� що� ряд� вірÀсів� захищають� від
апоптозÀ� інфі³овані� ³літини,� одночасно� посилю-
ючи�механізми� про�рамованої� за�ибелі� інших� не-
заражених� ³літин,� À� чомÀ�можна� запідозрити� важ-
ливий�механізм� вірÀсіндÀ³ованої� імÀносÀпресії.� До
та³их� вірÀсів,� що� мають� двоя³À� дію� на� апоптоз
³літин� імÀнної� системи,� належить� і� вірÀс� Епштей-
на-Барр� [8-10].

Основним�механізмом� імÀнно�о� противірÀсно-
�о� ВЕБ� захистÀ� вважають� вірÀс-специфічні� CD8+-
цитото³сичні�Т-лімфоцити.�Проте�³онтроль�розпов-
сюдження� ВЕБ� in� vivo� можÀть� здійснювати� не
тіль³и�CD8+,� але� й�CD4+� Т-³літини,� я³і� спричиню-
ють� опосеред³ований� апоптоз� заражених� В-
лімфоцитів.� У� той� же� час� ВЕБ� ви³ли³ає� посилен-
ня� е³спресії� Fas� (CD95)� на�CD4+� і� CD8+� Т-лімфо-
цитах,�що�веде�до�Fas-опосеред³овано�о�апоптозÀ
Т-³літин� [7,�8].�Апоптоз�а³тивованих�ВЕБ�Т-лімфо-
цитів� може� лежати� в� основі� транзиторної� імÀно-
сÀпресії,� що� спостері�ається� при� �острій� ВЕБ-
інфе³ції.� Тривалий� час�В-лімфоцити� вважали� єди-
ною� мішенню� ВЕБ� в� ор�анізмі� хворо�о.� Проте
пізніше� бÀло� встановлено,�що� інфі³Àються� та³ож
³літини� епітелію� носо�лот³и� і� нейтрофіли� [8].

Останні,�бÀдÀчи�інфі³ованими,��инÀть�через�Fas-
залежний� апоптоз.� Інфі³ованість� ВЕБ,� я³ий� здат-

ний� індÀ³Àвати� апоптоз� Т-� і� В-лімфоцитів,� нейт-
рофілів,� епітеліальних� ³літин� дихальних� шляхів,
тим� самим� знижÀючи� ³літинний,� �Àморальний� імÀ-
нітет� і� фа�оцитарнÀ� здатність� ³літини,� зÀмовлює
часті� запальні� захворювання� дихальних� шляхів,
а� специфічне� Àраження� імÀно³омпетентних� ³літин
призводить� до� формÀвання� імÀнодефіцитних
станів� À� дітей� ранньо�о� ві³À.� В� той�же� час� відзна-
чено� а³тивацію� Т-сÀпресорів,� системи� цито³інів,� а
та³ож� природних� ³ілерів� та� інших� захисних� ме-
ханізмів,�що� Àповільнює� проліферацію� і� диферен-
ціацію� В-³літин.

Змінена� імÀнна� система� не�може� забезпечити
повнÀ� нейтралізацію�ВЕБ,� я³і� здатні� в� латентній
формі� довічно� збері�атися� в� чÀтливих� ³літинах.
ПорÀшення� в� лімфорети³Àлярній� системі� сприя-
ють� Àтворенню� імÀнних� ³омпле³сів,� я³і� підтримÀ-
ють� персистенцію� збÀдни³а,� обÀмовлюють� сенси-
білізацію� і�розвито³�автоантитіл�до�різних�т³анин� і
ор�анів� [7].

Інфе³ція,� спричинена� вірÀсом� Епштейна-Барр
(ВЕБІ),� частіше� перебі�ає� в� стертих� і� атипових
формах.� Залежно� від� станÀ� імÀнітетÀ� і� чинни³ів
неспецифічно�о� захистÀ� ВЕБ�може� ви³ли³ати� �о-
стрÀ,� латентнÀ� і� хронічнÀ�формÀ� інфе³ції.� У� людей
без� дефе³тів� імÀнної� системи� первинне� інфі³Àван-
ня� ВЕБ� може� перебі�ати� безсимптомно� або� ви-
³ли³ати� сÀб³лінічні� прояви� хвороби.� Надалі� вірÀс
може� тривалий� час� персистÀвати� в� ³літинах� �ос-
подаря� À� ви�ляді� латентної� інфе³ції� і� йо�о� цитопа-
то�енна� дія� проявляється� лише� при� зриві� ³омпен-
саторних�можливостей� імÀнітетÀ.� Я³� правило,� ла-
тентнÀ� формÀ� захворювання� забезпечÀє
достатність� чинни³ів� імÀнно�о� захистÀ.� При�масо-
ваномÀ�надходженні�вірÀсÀ�або�недостатності�імÀн-
ної� системи� спостері�ається�швид³а� �іперпродÀ³-
ція� віріонів,� розвивається� вірÀсемія,� що� призво-
дить� до� �острої� форми� недÀ�и� –� інфе³ційно�о
мононÀ³леозÀ� [8,� 9].

ВЕБ� досить�швид³о� заслÀжив� репÀтацію� своє-
рідно�о� «чорно�о�Фі�аро»� –� сліди� а³тивної� при-
сÀтності� цьо�о� вірÀсÀ� виявляються� À� пацієнтів� з
назофарин�еальним� ра³ом,� ра³ом� шлÀн³À,
лімфо�ранÀлематозом,� злоя³існими� лімфомами
(пÀхлини� селезін³и,� вилоч³ової� залози,� ми�да-
ли³ів).�Та³,�À�дітей�ві³ом�від�1�до�16�ро³ів�з�лімфо-
�ранÀлематозом,� неходж³інсь³ими� лімфомами,� �о-
стрим� лімфобластним� лей³озом,� �острим� мієло-
бластним� лей³озом,� хронічною� тромбоцитопеніч-
ною�пÀрпÀрою,�набÀтою�апластичною�анемією�в�70-
80�%� виявляється� специфічний� до�ВЕБ� IgG,� в� 40-
60�%�–� IgM.�Все�більше�з’являється�даних�про�те,
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що�ВЕБ� є� не� просто� «мовчазним� свід³ом»� он³о�е-
незÀ,� а� йо�о� безпосереднім� Àчасни³ом� [10,� 11].

ВЕБ�À�³омпле³сі�з�цитоме�аловірÀсом�є�причиною
«синдромÀ� хронічної� втоми»,� я³ий� за� останній� час
набÀв� а³тÀальності,� причомÀ�більшою�мірою�це� сто-
сÀється�ВЕБ�–�майже�À�95�%�досліджÀваних�хворих�À
³рові� виявляють�антитіла�до�анти�енÀ�вірÀсÀ� [12].

Нині�є�три�основні�напрями�в�діа�ностиці�вірÀс-
них� інфе³цій:� виявлення� безпосередньо� збÀдни-
³а� захворювання� (вірÀсÀ)� або� йо�о� анти�енів� (АГ);
виявлення� мар³ерів� специфічної� імÀнної� відповіді
на� попадання� вірÀсно�о� АГ� в� ма³роор�анізм;� ви-
значення� трансформованих� ³літин� (морфоло�ічне
дослідження).� СÀ³Àпність� цих� досліджень� дозволяє
дати� відповідь� –� чи� ³лінічні� прояви� дійсно� є
віддзер³аленням� специфічно�о� інфе³ційно-вірÀс-
но�о�процесÀ,�а�та³ож�визначити��остротÀ� і�стадію.

Лабораторна� діа�ности³а� ВЕБ-інфе³ції� ґрÀн-
тÀється� на� �ематоло�ічних� змінах� À� периферичній
³рові,�що� виявляються� в� основномÀ� в� �острий� пе-
ріод� ³лінічних� проявів,� –� відносний� та� абсолютний
лімфоцитоз,� частіше�на�2-3-мÀ� тижні� хвороби,�ати-
пові� мононÀ³леари� в� ³іль³ості� більше� 10-20�%.

Сероло�ічна� діа�ности³а� ВЕБ-інфе³ції� в³лючає
визначення� �етерофільних� АТ� за� допомо�ою� ре-
а³цій� �етероа�лютинації� з� еритроцитами� різних
тварин� (реа³ції� ПаÀля-БÀннеля,� Гоффа-БаÀера).
Інформативність,� за� даними� цих� реа³цій� À� дітей,
с³ладає� в� середньомÀ� 50-70�%.� Обстеження,� ви-
³онані�на�першомÀ�тижні,�дають�в�10-15�%�випад³ів
не�ативний� резÀльтат.

НайчÀтливішими,� специфічними,� достÀпними
для� с³ринін�ової� діа�ности³и� ВЕБ-інфе³ції� є� ІФА
(виявлення� специфічних� АТ)� і� ПЛР� (ідентифі³ація
вірÀсÀ),� ос³іль³и� �Àморальна� імÀнна� відповідь� на
інфі³Àвання�досить�швид³а.�При�первинній� інфе³ції
формÀються� нейтралізÀючі� ВЕБ� антитіла� ³ласÀ� IgM
та� IgG� до� ³апсидно�о� анти�енÀ� (VCA� –� Viral� capsid
antigen),� пізніше� –� до� ранніх� (EA� –� early� antigen)� і
ядерних� (EBNA� –� Epstein-Barr� nuclear� antigen)� ан-
ти�енів� ВЕБ.� IgM� до� вірÀсно�о� анти�енÀ� ³апсидÀ� є
раннім� в� інфе³ції� і� зни³ає� в�межах� від� 4� до� 6� тиж.
IgG� до� вірÀсно�о� анти�енÀ� ³апсидÀ� з’являється� в
�острій�стадії,�пі³�від�2�до�4�тиж.�після�почат³À�хво-
роби,� постÀпово� знижÀється� і� потім� збері�ається
Àпродовж� всьо�о�життя.� IgG� до� ранньо�о� анти�енÀ
з’являється�в��острій�стадії� і�в�основномÀ�падає�до
рівнів,�що� не� визначаються,� після� 3-6�міс.

Та³им� чином,� визначення� IgG� до� анти�енів
EBNA� та� ЕА,� а� та³ож� IgM� до� VCA� дає� необхіднÀ� і
достатню� інформацію� для� постанов³и� діа�нозÀ� і
встановлення� стадії� інфе³ції.� У� більшості� випад³ів

відмінність� може� бÀти� в� томÀ� –� чи� мала� дитина
недавню� інфе³цію,�мала� інфе³цію�À�минÀломÀ�або
має� рецидивнÀ� ВЕБ-інфе³цію.

Мета� роботи� –� виявити� роль� вірÀсÀ� Епштей-
на-Барр� À� розвит³À� імÀнодефіцитних� станів,� що
визначають� частотÀ� і� тривалість� респіраторних
захворювань� À� дітей.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Проаналізовані�резÀльтати�³лінічно�о�і�лабораторно�о�об-

стеження�18�дітей�(60�%�з�30�обстежених)�ві³ом�8-14�міс.,�з

�рÀпи�ЧХД,� інфі³ованих�ВЕБ.�Етіоло�ічна�діа�ности³а�за-

хворювання�проводилася�з�ÀрахÀванням�визначення�спе-

цифічних�антитіл�до�ВЕБ�–�IgM�та�IgG�до�ранньо�о�анти�енÀ

(EA),�до�анти�енÀ�³апсидÀ�(VCA)�і�ядерно�о�анти�енÀ�(EBNA)

методом�імÀноферментно�о�аналізÀ�(ІФА)�в�сироватці�³рові,

ви³ористовÀючи� діа�ностичнÀ� імÀноферментнÀ� системÀ

«Ве³тор-Бест»�(Росія).

По³азни³и�³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�визна-

чали�шляхом� імÀнофенотипÀвання�мембранних� анти�енів

³ластерів�диференціювання�лімфоцитів�периферичної�³рові:

СD3�(³іль³ість�за�альних�Т-лімфоцитiв),�СD4�(Т-хелперів),�СD-

8�(Т-сÀпресорів),�СD-16�(NK-³літин),�СD-20�(В-лімфоцитів),

визначення� цито³інів� –� ІЛ-2,� ІЛ-6,� ІЛ-8,�ФНП�проводили

³іль³існо�за�допомо�ою�моно³лональних�антитіл�і�проточної

цитофлюорометрії.�Концентрацію�IgA,�IgM,�IgG�À�сироватці�³рові

визначали�методом�радіальної�імÀнодифÀзії�в��елі�за�Манчіні.

Стан�А-системи�виявляли�реа³цією�фа�оцитозÀ�з�визначен-

ням�фа�оцитарно�о�числа,�відсот³а�фа�оцитозÀ�і�йо�о�завер-

шеності.�Цир³Àлюючі�імÀнні�³омпле³си�(ЦІК)�визначали�за

допомо�ою�поліетилен�лі³олю-6000.�Дослідження�імÀнно�о

профілю�інфі³ованих�дітей�проводили�на�фоні�³лінічної�ремісії.

По³азни³и�імÀнітетÀ�спостережÀваних�дітей�порівнюва-

ли�з�даними�20�здорових�одноліт³ів.�СтатистичнÀ�оброб³À

проводили�з�ви³ористанням�діало�ової�статистичної�систе-

ми� «STADIA».

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

За� резÀльтатами� даних� ІФА,� серед� серопози-
тивних� до� ВЕБ� À� 4� пацієнтів� (22,2�%)� виявлена
рання� первинна� інфе³ція,� причомÀ� À� 2� з� них
відзначено��острий�перебі��(1-а��рÀпа).�Пізня�пер-
винна� інфе³ція� (хронічний� перебі�)� діа�ностова-
на�À�14�дітей�(77,8�%),�з�них�в�однієї�дитини�спо-
стері�алася� реа³тивація� інфе³ційно�о� процесÀ� (2-
а� �рÀпа).� Інтерпретація� даних� сероло�ічно�о
дослідження� наведена� в� таблиці� 1.

У� спостережÀваних� дітей� відзначено� висо³ий
по³азни³� рецидивних� захворювань� вірÀсними
інфе³ціями� дихальних� шляхів� і� ЛОР-ор�анів.� За
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час� на�лядÀ� всі� діти� перенесли� ГРВІ� (від� 6� до� 8
разів� за� рі³).� За� хара³тером� ³лінічних� проявів,� з
Àс³ладненнями,� ГРВІ� перебі�али� з� інто³си³ацією,
лімфопроліферативним� і� ринофарин�еальним
синдромами� і� тривалість� захворювання� с³лада-
ла� (12,60±0,27)� дня.

У�більшості�випад³ів�відзначено�Àраження�рес-
піраторної� системи:� обстрÀ³тивний� бронхіт� À� 14
(77,7�%)�дітей,�пневмонія�–�À�7�(38,8�%).

При� аналізі� антенатально�о� анамнезÀ� встанов-
лено,�що� за�альною�для� всіх� цих� дітей� є� наявність
по³азни³ів� висо³о�о� ризи³À� внÀтрішньоÀтробно�о
інфі³Àвання.� Ус³ладнений� перебі�� ва�ітності� і� по-
ло�ів�бÀв�À�35�%�випад³ів.�За�терміном��естаційно-
�о� ві³À� більше� 60�%� народилися� доношеними,� з
них� À� половини� спостері�алася� пренатальна� �іпо-
трофія,� а� 36�%� народилися� недоношеними.

На�момент� обстеження�дітей,� інфі³ованих�ВЕБ,
з� �острим� перебі�ом� перші� симптоми� хвороби� ха-
ра³теризÀвалися� адинамією,� затрим³ою�наростан-
ня�маси� тіла,� підвищенням� температÀри� переваж-
но� до� сÀбфебрильних� цифр,� запаленням� верхніх
дихальних�шляхів� і� змінами� з� бо³À� респіраторно�о
³аналÀ� À� ви�ляді� бронхообстрÀ³тивно�о� синдромÀ.
Хвороба� хара³теризÀвалася� тривалим� перебі�ом.
Переважаючими� �ематоло�ічними� зсÀвами� бÀли
анемія,� нейтропенія,� відносний� лімфоцитоз,�моно-
цитоз.� Атипові� мононÀ³леари� не� виявлялися.

У� дітей� з� хронічним� перебі�ом� ВЕБ-інфе³ції
відзначено� вели³À� варіабельність� ³лінічних� про-
явів.� У� цих�дітей�діа�ностÀвали� �іпотрофію�різно�о
стÀпеня� і� відставання� в� нервово-фізичномÀ� роз-
вит³À� на� 1,5-2� епі³ризних� терміни.� Тимоме�алія,
за� даними� ÀльтразвÀ³ово�о� і� рент�еноло�ічно�о
с³анÀвання,� виявлялася� À� 35,7�%� дітей,� лімфаде-
нопатія� –� в� 75,0�%,� тривалий� �епатолієнальний
синдром�–�в�14,2�%.�Зміни�з�бо³À�серця,�в�основ-
номÀ�фÀн³ціонально�о� хара³терÀ,� діа�ностовані� в
42,8�%�випад³ів.�Прояви�алер�ічно�о�діатезÀ�мали
місце� À� третини� дітей.� В� період� �острих� проявів
ГРВІ� превалював� ³атарально-респіраторний� син-
дром� À� ви�ляді� бронхообстрÀ³тивно�о� синдромÀ,
при� цьомÀ� відзначали� йо�о� рецидивний� перебі�.

Таблиця�1

Поширеність�інфі³ованості�вірÀсом�Епштейна-
Барр�серед�дітей�з��рÀпи�ЧХД�(%)

Рання�первинна�інфе³ція� Пізня�первинна�інфе³ція�
IgM�VCA� IgM�VCA,�IgG�EA� IgG�EA� IgG�EA,�IgG�EBNA�

11� 11� 72� 6�

При� імÀноло�ічномÀ� обстеженні� ЧХД,� інфі³ова-
них� ВЕБ,� відзначено� зміни� я³� специфічних,� та³� і
неспецифічних� лано³� імÀнітетÀ� (табл.� 2).� Та³,� при
дослідженні� по³азни³ів� �Àморально�о� імÀнітетÀ� в
1-й� �рÀпі� обстежених� дітей,� на�фоні� різ³ої,� майже
в�1,5�разÀ�зниженої�³іль³ості�В-лімфоцитів,�середні
по³азни³и� Ig�А,�М,�G�майже�в�2�рази�перевищÀва-
ли� ві³ові� норми.

У�2-й� �рÀпі� інфі³ованих� за�альне� число�В-³літин
бÀло� вище,� на� фоні� збільшено�о� рівня� імÀно�ло-
бÀлінів� Àсіх� ³ласів.� Підвищення� рівнів� імÀно�ло-
бÀлінів�À�дітей,�інфі³ованих�ВЕБ,�роз�лядалося�нами
я³� реа³ція� на� тривалÀ� вірÀснÀ� сенсибілізацію,�що
визначає� хронізацію� запально�о� процесÀ.� Пато�е-
нез� розвит³À� та³ої� �Àморальної� відповіді� хара³тер-
ний,�мабÀть,� � для� перебі�À� «повільних»� інфе³цій.

Стан�Т-³літинно�о� імÀнітетÀ�а³тивÀвався�À�дітей
з� �острим� перебі�ом� ВЕБ-інфе³ції� (1-а� �рÀпа)� –
за�альна� ³іль³ість� Т-лімфоцитів� і� їх� сÀбпопÀляцій
перевищÀвала� ві³ові� норми,� при� дворазовомÀ
зниженні� вироблення� природних� ³ілерних� ³літин.
Інде³с� СD4/СD8� бÀв� знижений� і� становив� À� 1-й
�рÀпі� обстежених� 1,29±0,19� при� 1,75±0,29� À� здо-
рових� дітей� (Р<0,05).

При� хронічномÀ� перебі�À� ВЕБ-інфе³ції� стан� Т-
системи�бÀв�більш�³омпенсований,�проте�³іль³ість
³ілерних� ³літин,� хоча� й� недостовірно,� але� зали-
шалася� зниженою.� Незважаючи� на� а³тивність
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ,� в� інфі³ованих� дітей�бÀло
виявлено� зниження� мар³ера� а³тивації,� проліфе-
рації�і�диференціювання��Т-лімфоцитів�–�ІL-2,�особ-
ливо� помітне� при� хронічномÀ� перебі�À� інфе³ції.

При� оцінці� фÀн³ціонально�о� станÀ�фа�оцитар-
ної� системи� нейтрофілів� виявлено,� що� відсото³
фа�оцитÀючих� ³літин� в� обох� �рÀпах� інфі³ованих
дітей� бÀв� достовірно� нижчим� від� по³азни³ів� здо-
рових� одноліт³ів.� Разом� з� тим,� при� хронічномÀ
перебі�À� а³тивність� і� по�линаюча� здатність� �ранÀ-
лоцитів� значно� перевищÀвали� по³азни³и� дітей� з
�острим� перебі�ом.� Дисбаланс� À� співвідношенні
відсот³а� фа�оцитÀючих� ³літин� і� фа�оцитарно�о
числа� свідчить� про� напрÀ�À� системи�фа�оцитозÀ,
але� ще� достатніх� ³омпенсаторних� можливостях
цих� фÀн³цій� нейтрофілів.

Перетравлювана� здатність�фа�оцитÀючих� ³літин
незалежно� від� стадії� інфе³ційно�о� процесÀ� знижÀ-
валася� в� обох� �рÀпах� дітей.� Та³,� À� дітей� 1-ї� �рÀпи
по³азни³� завершеності� фа�оцитозÀ� становив
0,64±0,04,�À�дітей�з�хронічним�перебі�ом�ВЕБ-інфе³ції
–� 0,63±0,06,�що� достовірно� нижче,� ніж� À� здорових
одноліт³ів.� Незавершеність�фа�оцитозÀ,� зниження
числа� фа�оцитÀючих� ³літин� в� обстежених� дітей
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По³азни³� Контрольна��рÀпа,��
здорові�одноліт³и�(n=15)�

Інфі³овані�ВЕБ,��острий�
перебі��(n=4)�

Інфі³овані�ВЕБ,�хронічний��
перебі��(n=14)�

%� 55,70±2,32� 70,64±3,22*� 73,79±5,34*�
CD3��

Г/л� 2,55±1,19� 2,51±1,17� 3,05±0,95�

%� 29,30±2,72� 34,00�±�4,16*� 38,70±5,83*�
СD4��

Г/л� 1,31±1,05� 1,30±1,27� 1,80±1,04�

%� 18,40±2,64� 29,20±3,61*� 22,20±1,84*�
СD8��

Г/л� 0,83±0,07� 0,98±0,06� 1,00±0,10�

%� 11,81±1,30� 7,12±0,49*� 10,48±1,34**�
СD16�

Г/л� 0,52±0,02� 0,18±0,06*� 0,45±0,05**�

СD4/СD8� 1,75±0,29� 1,29±0,19� 1,90±0,82�

%� 17,70±0,89� 14,00±1,64*� 15,80±0,76*,�**�
СD20��

Г/л� 0,60±0,08� 0,40±0,03� 0,50±0,06�

IgA,�м�/мл� 0,59±0,14� 1,25±0,87*� 1,06±0,19*�

IgM,�м�/мл� 0,74±0,12� 1,71±0,24*� 1,47±0,34*�

IgG,�м�/мл� 6,85±1,19� 11,70±0,36*� 12,80±0,28*�

%�фа�оцитÀючих�³літин� 50,16±3,90� 36,00±4,29*� 38,90±3,71*�

фа�оцитарне�число,�од.� 5,25±0,72� 5,01±0,57� 4,62±0,61�

завершений�фа�оцитоз� 0,76�±0,09� 0,64±0,04*� 0,63±0,06*�

ІЛ-2,�п�/мл� 14,6±1,5� 12,4±0,7*� 10,9±1,1*�

ІЛ-6,�п�/мл� 3,67±1,72� 30,32±5,64*� 43,87±8,12*�

ІЛ-8,�п�/мл� 5,94±2,46� 17,60±3,07*� 59,20±5,41*,**�

ФНП,�п�/мл� 4,28±1,83� 41,60±4,94*� 60,70±7,23*,**�

ЦІК,�од.�опт.�щільності� 55,20±4,28� 187,60±26,73*� 126,80±22,14*,**�

Таблиця�2

По³азни³и�імÀнно�о�статÀсÀ�дітей,�інфі³ованих�вірÀсом�Епштейна-Барр

Ïðèì³òêè: * – äàí³ äîñòîâ³ðíî (Ð<0,05) â³äð³çíÿþòüñÿ â³ä ãðóïè êîíòðîëþ; ** – â³ä 1-¿ ãðóïè.

підтверджÀють� припÀщення� про� Àчасть� вірÀсÀ� Епш-
тейна-Барр� в� апоптозі� нейтрофільних� лей³оцитів.

Привертає� Àва�À� дисбаланс� синтезÀ� проза-
пальних� цито³інів,� зо³рема� ІЛ-6,� ІЛ-8,�ФНП� –� ос-
новних� ре�Àлюючих�фа³торів� специфічних� реа³цій
³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.� Отримані� резÀльтати
свідчать� про� переважаючий� вплив� прозапальних
цито³інів.� При� дослідженні� цито³іново�о� статÀсÀ
встановлено,�що�À�більшості�дітей�1-ї��рÀпи�(75�%)
ці� рівні� бÀли� достовірно� висо³ими.� При� пізній
хронічній� інфе³ції� продÀ³ція� інтерлей³інів� бÀла
збільшена� в� 1,5-2,0� рази� порівняно� з� 1-ю� і�майже
в� 10� разів� –� з� ³онтрольною� �рÀпами.

Особливо�висо³им� і�статистично�достовірним�по-
³азни³ом�дис³оординації�імÀнної�системи�є�рівень�ЦІК.
Та³,� я³що� в� 1-й� �рÀпі� ³онцентрація�ЦІК� становила
187,60±26,73�при�ві³овій�нормі�55,20±4,28,� то� в�2-й
�рÀпі� вона� знижÀється� до� 126,80±22,14� од.� опт.
щільності.�Це�ми�розцінили�я³�по�іршення�соматично-
�о� станÀ� внаслідо³� осідання� імÀнних� ³омпле³сів� на
певних�ор�анах� і� т³анинах,�що�веде�до� їх�пош³оджен-
ня.�Розвито³� та³ої� яс³равої� запальної�реа³ції� відпов-
ідає�поліморфізмÀ� ³лінічних�проявів� À�ВЕБ-інфі³ова-
них� хворих� із� синдромом�ЧХД,� зÀмовлює�формÀван-
ня� À� цієї� ³ате�орії� дітей� хронічних� запальних
захворювань,� À� томÀ�числі� автоімÀнних� і� алер�ічних.
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Âèñíîâêè

1.� У� ранньомÀ� періоді� інфі³Àвання�ВЕБ� À� дітей
перших� ро³ів� життя� на�фоні� висо³о�о� анти�енно-
�о� навантаження� спрацьовÀє� система� імÀнної
адаптації,� що� сÀпроводжÀється� достовірним
збільшенням� ³онцентрації� прозапальних� цито³інів
і� має� озна³и� запально�о� захворювання� без� інфе³-
ційно�о� то³си³озÀ� та� поліор�анної� недостатності.

2.� Тривала� персистенція� ВЕБ� в� ор�анізмі� ди-
тини� призводить� до� імÀнно�о� зривÀ� –� проліфера-
тивно�о� синтезÀ� ³літинами-продÀцентами� проза-
пальних� цито³інів,� я³і� є� ³лючовими� в� розвит³À
«синдромÀ� дитини,� я³а� хворіє»,� ³лінічній� маніфе-
стації� персистÀючої� інфе³ції� та�формÀванні� хроніч-
но�о� системно�о� запалення.

3.�Компле³с�реабілітаційних�заходів�ЧХД,�особ-
ливо� інфі³ованих� ВЕБ,� повинен� враховÀвати� не
тіль³и� ³оре³цію� імÀнно�о� станÀ� хворих,� але� й� ба-
ланс� вироблення� про-� і� протизапальних� цито³інів.

Ë³òåðàòóðà

1.�МарÀш³о�Ю.В.,�Мощич�П.С.,�Сонь³ін�В.М.�Часто�хворі-

ючі�діти�–�а³тÀальна�проблема�педіатрії�//�ПАГ.�–�1999.�–�№

4.�–�С.�69-70.

2.�Почино³�Т.В.,�Омельчен³о�А.І.,�Чернишов�В.П.�До�пи-

тання�про�формÀвання�вторинних�імÀнодефіцитних�станів�À

дітей�з�інфе³ційним�синдромом,�я³і�часто�хворіють�на�ГРВІ

//�Там�само.�–�1999.�–�№�4.�–�С.�22.

3.�АндрÀщÀ³�А.О.,�Тяж³а�О.В.�До�питання�про�етіоло�ічні�та

пато�енетичні�фа³тори�розвит³À�і�перебі�À�повторних�респіра-

торних�захворювань�À�дітей�//�Там�само.�–�1999.�–�№�4.�–�С.�69.

4.�Черто³�Т.Я.,�Нибш�Г.�Состояние�здоровья�и�диспансе-

ризация�детей�ранне�о�возраста.�–�М.:�Медицина,�1987.�–

256�с.

5.�Сидорова�И.С.,�Черниен³о�И.Н.�ВнÀтриÀтробные�ин-

фе³ции:�хламидиоз,�мононÀ³леоз,��ерпес,�цитоме�алия�//�Рос.

вестн.�перинатоло�ии�и�педиатрии.�–�1998.�–�№�3.�–�С.�7-13.

6.�Хахалин�Л.Н.�ГерпесвирÀсные�заболевания�челове³а

(этиоло�ия,�пато�енез,�принципы�диа�ности³и�и�этиопато�е-

нетичес³ой�терапии)�//�Там�же.�–�1997.�–�№�3.�–�С.�5-36.

7.�Железня³ова�Г.Ф.,�Вася³ина�Л.И.,�Монахова�Н.Е.�и�др.

Апоптоз�и�иммÀнный�ответ�À�детей�с�острым�инфе³ционным

мононÀ³леозом�//�ИммÀнопатоло�ия,�аллер�оло�ия,�инфе³то-

ло�ия.�–�2000.�–�№�4.�–�С.�87-90.

8.�С³Àли�Р.Т.�Инфе³ции,� вызываемые� вирÀсом�Эпш-

тейна-Барра,�в³лючая�инфе³ционный�мононÀ³лез�//�ВнÀт-

ренние�болезни.�В�10�³ни�ах:�Пер.�с�ан�л.�–�Кн.�4�/�Под�ред.�Е.

БраÀнвальда.�–�М.:�Медицина,�1994.�–�С.�101-109.

9.�Поля³ов�В.Е,�Лялина�В.Н.,�Воробьева�М.Л.�и�др.�Ин-

фе³ционный�мононÀ³леоз�À�детей�и�подрост³ов�//�Эпидеми-

оло�ия�и�инфе³ционные�болезни.�–�1998.�–�№�6.�–�С.�50-55.

10.�КовальчÀ³�Л.В.,�Чередеев�А.Н.�Новые�иммÀнопато�е-

нетичес³ие�вз�ляды:�апоптотичес³ие�иммÀнодефициты�//

ИммÀноло�ия.�–�1998.�–�№�6.�–�C.�17-18.

11.�Зборовс³ая�А.А.,�Алейни³ова�О.В.,�Коломиец�Н.Д.�Эф-

фе³тивность�ре³омбинантно�о�интерферона�в�терапии�хрони-

чес³ой�ЭБВ�инфе³ции�À�детей�с�он³опатоло�ией�//�Достижения

медицинс³ой�наÀ³и�БелорÀссии.�–1999.�–�№�3.�–�С.�12-14.

12.�Корнеев�А.В.,�Арцимович�Н.Г.�Синдром�хроничес³ой

Àсталости�и�иммÀнной�дисфÀн³ции�//�Лечащий�врач.�–�1998.

–�№�3.�–�С.�18-22.

R O L E  O F  E P S T E I N - B A R R  V I R U S  I N
H E A L T H  C O N D I T I O N  O F  C H I L D R E N
W H O  A R E  O F T E N  A I L I N G  O V E R  A
L O N G  P E R I O D  O F  T I M E

Ye.I. Yulysh, O.P. Volosovets, S.P. Kryvopustov,
L.A. Ivanova, O.Ye. Chernyshova

SUMMARY.�By�means�of�investigation�of�18�children,
aged� from�8� to� 14�months,� infected�with� Epstein-
Barr� virus� (VEB),�who� are� often� ailing� over� a� long
period�of�time�it�was�established�that�the�system�of
immune� adaptation� starts� to�work� during� the� early
period�of�infectioning�against�a�background�of�high
antigene� loading.� It� is� accompanied�with� reliable
increase� of� concentration� of� proinflammatory
cytokines� and� has� the� signs� of� common� disease
without� infectious� toxicosis� and� polyorganic
insufficiency.� Prolonged�persistence� of� VEB� in� the
child‘s� organism� results� in� immune� department
proliferative� synthesis� bu� cells-producers� of
proinflammattory� cytokines�which� are� the�main� in
the� development� of� «syndrome� of� ailing� child«,
clinical�manifestation� of� persisting� infection� and
formation�of�chronic�systemic� inflammation.
It� is� marked� that� the� complex� of� preventive
measures�for�such�children�shouid�take�info�account
not�only�correction�of�immune�conditions�of�patients
but� also� balance� of� production� of� pro-� and
antiinflammatory� cytokines.


