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

V.V. Mavrutenkov

SUMMARY.�The�results�of�research�of�urine�and�serum
lysosomal�cysteine�cathepsine�(LCC)�B�and�L�activity
in�patients�with�infective�mononucleosis�(IM),�lacunal
angina� (LA),� acute� viral� respiratory� infection� (AVRI)
and�healthy�children�without�any�sings�of�inflammation
or� tumor�process� are�presented� in� the� article.� The
reliably� increased� activity� of� both� LCC�B� and� L� in
urine�as�well�as�in�serum�was�established�in�patients
with� IM�but�not�at�LA,�AVRI�and� in�healthy�children.
We�conclude� that�quantitative�determination�of�LCC
B�and�L�activity,�especially�in�urine,�is�a�biochemical
marker�of�IM.�We�assume�that�LCC�B�and�L�participate
in� immunopathogenesis�of� IM.�The�offered�model� is
considered� as� a� mechanism� directed� on� the
maintenance� of� the� infected�B-cells� apoptosis� via
activation� of� T-cell� immune� response�by�means�of
virus� replication� strengthering.
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Проаналізовано� ±лінічні� форми� інфе±ційно�о
монон¾±леоз¾� (ІМ)� ¾� різних� ві±ових� �р¾пах� хворих.
Встановлено,�що� ±лінічними� особливостями� ІМ� ¾
дорослих� є:� лімфоаденопатія,� я±а� випереджає�роз-
вито±� �остро�о�тонзиліт¾�на�3-4�дні� та�б¾ває�значно
рідше,� слабше� ¾раження� носо�лот±и,� переважні
прояви� ±атарально�о� тонзиліт¾,� тривала� темпера-
т¾рна�реа±ція,�нерід±о�немає�спленоме�алії.�На�фоні
помірно�о� лей±оцитоз¾,� а� нерід±о� і� лей±опенії,� по-
ява� віроцитів� відб¾вається� повільніше,� не� раніше
2-3-�о� тижня.�Атиповий�перебі�� і� відс¾тність� віроци-
тоз¾�на� 1-м¾� тижні� нед¾�и� ¾с±ладнюють�діа�ности±¾
ІМ�на�ранніх� стадіях� хвороби.

Інфе³ційний�мононÀ³леоз� спричиняється� γ-�ер-
песвірÀсом�4-�о�типÀ�–�вірÀсом�Епштейна-Барр�(ВЕБ),

я³ий� вперше� виділений� з� ³літин� лімфоми�Бер³ета
в�1964�р.�ВірÀс�містить�дві�моле³Àли�ДНК�і�має�влас-
тивість,�я³�і�інші�вірÀси�цієї��рÀпи,�пожиттєво�персис-
тÀвати�в�ор�анізмі�людини� [1,�2].�ВЕБ� інфі³Àє�люди-
нÀ,� прони³аючи� через� інта³тні� епітеліальні� шари
шляхом� трансцитозÀ� в� підле�лÀ� лімфоїднÀ� т³анинÀ
ми�дали³ів,� а� саме�В-лімфоцити� [3].� Прони³нення
ВЕБ�À�В-лімфоцити�відбÀвається�через�рецептор�цих
³літин�СD21�до�С3d-³омпонентÀ�³омплемента.�Після
інфі³Àвання� число� Àражених� ³літин� збільшÀється
шляхом� вірÀс-залежної� ³літинної� проліферації.
Інфі³овані�В-лімфоцити�можÀть�значний�час�перебÀва-
ти�в�тонзилярних�³риптах,�що�дозволяє�вірÀсÀ�виділя-
тися�À�дов³ілля�зі� слиною.�З� інфі³ованими�³літинами
ВЕБ�поширюється�по�іншим�лімфоїдним�т³анинам�і�пе-
риферичній�³рові.�Дозрівання�В-лімфоцитів�À�плазма-
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тичні�³літини�стимÀлює�розмноження�вірÀсÀ,�а�настÀпна
за�ибель�цих� ³літин�призводить�до�виділення�вірÀс-
них�частино³� [3]�À�³рипти� і�слинÀ.�ВЕБ�може�тривало
перебÀвати�в�В-лімфоцитах� і� епі-теліоцитах�назофа-
рин�еальної�ділян³и� та�слинних�залозах.�Він�здатний
інфі³Àвати� інші� ³літини:� Т-лімфоцити,� NK-³літини,
ма³рофа�и,�нейтрофіли,�епітеліоцити�сÀдин�[1,�2,�4,�5].

За�даними�більшості�дослідни³ів,�приблизно�80-
90�%� населення� інфі³овано�ВЕБ� [6].� Більшість� за-
ражається�ще�в�дитинстві,�й�до�3�ро³ів�життя�20-70�%
осіб� стають� носіями.�Первинна� інфе³ція� вини³ає� в
дитячомÀ�або�молодомÀ�віці.�Частіше�на�ІМ�хворіють
діти� до� 10� ро³ів,� підліт³и,�юна³и� і� люди�молодо�о
ві³À.�Дорослі�хворіють�значно�рідше.�Захворюваність
серед� людей� старшо�о� й� похило�о� ві³À� становить
до�2�%�[7-9].�У�дея³их�імÀно³омпетентних�осіб�зара-
ження�ВЕБ�може�призвести�до�формÀвання� хроніч-
ної� а³тивної� інфе³ції� [10].�Шляхи� передачі� вірÀсÀ
різні:� ³рапельний,� ³онта³тно-побÀтовий,� трансфÀ-
зійний,� статевий,� трансплацентарний.

Мета� роботи� –� встановити� особливості� ³лініч-
но�о� перебі�À� ІМ� À� дорослих� залежно� від� ві³À,� �е-
матоло�ічних� і� сероло�ічних� по³азни³ів.

А³тÀальність� вивчення� даної� патоло�ії� обÀмов-
лена� не� тіль³и� відсÀтністю� засобів� специфічної
профіла³ти³и� та�етіотропної� терапії,� але�й�широ³ою
цир³Àляцією� збÀдни³а� серед� населення,� специфіч-
ною� тропністю�вірÀсÀ�до� імÀно³омпетентних� ³літин.

Аналіз�захворюваності�на�ІМ�À�Львівсь³ій�облас-
ті� за� останні� 5� ро³ів� по³азав,�що� À� 2000-2004� рр.
щорічно� реєстрÀвалося� від� 125� до� 141� випад³ів,
інтенсивний�по³азни³� (ІП)� ³оливався� від� 4,6� до� 5,4
на� 100� тис.� населення,�що� відповідало� середнім
інтенсивним� за�альнодержавним� по³азни³ам.� В
У³раїні�в�ці�ро³и� ІП�³оливався�від�4,55�до�5,9.�Спо-
стері�ається� тенденція� до� зростання� захворюва-
ності�на�ІМ,�À�2004�р.�в�У³раїні�зареєстровано�3319
випад³ів� (ІП� –� 6,9� на� 100� тис.� населення).

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Спостері�али�за�94�хворими,�я³і�перебÀвали�на�стаціонарно-

мÀ�лі³Àванні�À�Львівсь³ій�³лінічній�інфе³ційній�лі³арні� в� різний

час�протя�ом�5�ро³ів�(2000-2004).�62�хворих�(65,9�%)�бÀли�ві³ом

від�15�до�20�ро³ів,�20�(21,1�%)�–�від�21�до�30�ро³ів,�8�(8,7�%)�–�від

31�до�40,�4�хворих�(4,3�%)�–�понад�41�рі³;�чоловічої�статі�–�49,

жіночої�–�45�осіб.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Поліморфізм� ³лінічних� симптомів� ІМ� ви³ли³ає
діа�ностичні� трÀднощі� À� лі³арів� первинної� лан³и

охорони� здоров’я.� Діа�ности³а� йо�о� проста� лише
при� типовомÀ� перебі�À� і� хара³терних� �ематоло�іч-
них� і� сероло�ічних� змінах.� Розбіжності� діа�нозів
при� �оспіталізації� À� послідовні� ро³и� спостережень
³оливались� від� 30� до� 73�%.� Із� 94� хворих� лише� 30
(31,9�%)� бÀли� направлені� з� діа�нозом� ІМ,� інші� –� з
помил³овими�діа�нозами:��острий�тонзиліт�–�24,4�%
пацієнтів,� �рип� та� ГРЗ� –� 8,5�%,� �аряч³а� неясно�о
�енезÀ�–�5,4�%,�дифтерія�рото�лот³и�–�5,3�%,�вірÀс-
ний� �епатит� –� 5,2�%,� тифо-паратифозні� захворю-
вання� –� 2,0�%,� епідемічний� паротит� –� 1,2�%,� без
діа�нозÀ�–�15,1�%�тощо.

Госпіталізація� хворих� бÀла� пізньою:� 20� осіб
(21,1�%)� �оспіталізовані� в� ³інці� 1-�о� тижня� хворо-
би,� основна�маса� хворих� –� 44� (46,8�%)� –� на� 2-мÀ
тижні,� 18� (19,1�%)�–�на�3-мÀ� тижні� і� 12� (13,0�%)�–
постÀпили� пізніше� 21-�о� дня� хвороби.

Захворюваність� на� ІМ� спостері�алась� протя-
�ом� всьо�о� ро³À� без� вираженої� сезонності.

Гострий�почато³�хвороби�бÀв�À�79,7�%�хворих,
постÀповий�–�À�20,3�%.

Більше� ніж� À� половини� осіб� (65,9�%)� хвороба
починалася�з�болю�À��орлі.�Досить�часто�спостері-
�ались�озноб� (34,0�%),�біль� �олови� (31,1�%),�³ата-
ральні� прояви� (47,0�%).� У�5�пацієнтів� захворюван-
ня� починалося� з� жовтяниці,� À� 3� –� з� диспепсичних
проявів,� À� 2� –� з� нейрото³си³озÀ.

Найбільш� постійним� симптомом� хвороби� бÀла
�аряч³а� (100� %),� �іперемія� слизової� оболон³и
рото�лот³и�(79,7�%),�слабість�(66,6�%),�болі�в��орлі
(72,3�%),� біль� �олови� (49,8�%),� збільшення�ми�да-
ли³ів� різно�о� стÀпеня� (61,5�%).� Один� із� ранніх� і
постійних� симптомів� –� збільшення� лімфатичних
вÀзлів,� особливо�задньошийних,� À� всіх� хворих�вже
з� перших� днів� хвороби.� Поліаденопатія� переваж-
но� передÀвала� Àраженню� носо�лот³и� і� вини³нен-
ню� �остро�о� тонзилітÀ.� Збільшення� лімфатичних
вÀзлів� виявлено� À� 98,6�%� осіб:�шийних� лімфатич-
них� вÀзлів� –� À� 25,8�%,�шийних� і� підщелепних� –� À
46,8�%,� збільшення� більше� двох� �рÀп� –� À� 26,0�%.
Болючість�лімфатичних�вÀзлів�спостері�алась�лише
À� 10,9�%� хворих,� частіше� À� людей�молодо�о� ві³À.

Необхідно� відзначити� частотÀ� та³� званих� вто-
ринних� тонзилітів� (зÀмовлених� вірÀсно-ба³терій-
ною�мі³рофлорою)�–�À�72,3�%�пацієнтів:� ³атараль-
но�о�–�À�35,3�%,�ла³Àнарно�о�–�À�26,4�%,�не³ротич-
но�о� (нерід³о� наліт� виходив� за� межі� ми�дали³ів)
–�À�8,4�%,�фолі³Àлярно�о�–�À�2,2�%.�ГранÀльозний
фарин�іт� спостері�ався� À� 8,9�%� осіб.� Ба³теріоло-
�ічно� обстежÀвалися� всі� хворі� з� �острим� тонзилі-
том� (провізорний� с³ринін�� на� дифтерію),� з� я³их� À
30,2�%� пацієнтів� виділена� пато�енна�флора:� β-�е-
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молітичний� стрепто³о³,� пневмо³о³,� золотистий
стафіло³о³� і� мі³робні� асоціації.� ВраховÀючи� це,
більшість� хворих� отримÀвала� антибіоти³и� (β-ла³-
тамні),� ще� на� до�оспітальномÀ� етапі,� я³і� виявля-
лися� неефе³тивними.

Одним� з� постійних� ³лінічних� симптомів� бÀли
збільшення� печін³и� –� À� 82,0�%� хворих,� селезін³и
–� À� 68,8�%.� У� 31,2�%� пацієнтів� селезін³а� залиша-
лася�в�межах�норми.�Симптоми� �остро�о� �епатитÀ
спостері�алися� À� 5,2�%� хворих,� �іпербілірÀбінемія
бÀла� помірною� і� не� перевищÀвала� 50�м³моль/л� з
переважанням� прямої�фра³ції.� Підвищення� а³тив-
ності�АлАТ�сироват³и�³рові�бÀло�À�4�пацієнтів.�Три-
валість� жовтяниці� не� перевищÀвала� 7-10� днів.

У� 12,7�%� осіб� спостері�али� розеольозний,� па-
пÀльозний,� вели³о-плямистий� висип,� іноді� з� тен-
денцією� до� злиття� на� 7-15-й� день� хвороби.� Він
ÀтримÀвався�від�3-4�до�10�діб� і�À�половини�хворих
вини³ав� на� фоні� лі³Àвання� антибіоти³ами.

У� більшості� обстежÀваних� (58,7�%)� підвищен-
ня� температÀри� тіла�бÀло�в�межах�38�°С,� À� 28,0�%
–� 38-39�°С,� вище� 39�°С� –� À� 13,3�%.� Тривалість� �а-
ряч³и� та³ож� бÀла� різною� –� від� де³іль³ох� днів� до
26� і� більше.� Висота,� тривалість� і� хара³тер� темпе-
ратÀри� не� залежали� від� ві³À� хворо�о.� Призначен-
ня� �лю³о³орти³оїдів� À� дозі� 1�м�/³�� нормалізÀвало
температÀрÀ�тіла�À�80-90�%�хворих�на�4-5-À�добÀ.�Ці
обставини� підтверджÀють� імÀнний,� цито³іновий
�енез� �аряч³и� при� ІМ.

Лей³оцитоз�зареєстрований�À�74,4�%�пацієнтів.
До�15,0�Г/л�він�бÀв�À�79,5�%,�до�20,0�Г/л�–�À�14,1�%,
вище� 20,0� Г/л� –� À� 6,4�%� осіб.� У� 21,2�%� хворих
спостері�ався� нормоцитоз,� À� 4,4�%� –� лей³опенія.
Зміни� лей³оцитарної� формÀли� хара³теризÀвались
лімфомоноцитозом�(62-71�%)�À�77,8�%�хворих,�по-
явою� моноцитоподібних� лімфоцитів� на� 6-12-й
день�недÀ�и�до�12-43�%.�Атипові�мононÀ³лери�бÀли
виявлені� À�77,8�%�осіб.� Гіперлей³оцитоз,� я³� і� лей-
³опенія,� бÀли� винят³ом.

Необхідно�відзначити,�що� тривалість�середньо�о
ліж³о-дня�À� хворих�на� ІМ�не�є�пере³онливою,� та³�я³
À� дея³их� випад³ах� вони� виписÀвались� до� настання
повно�о�видÀжання,� тобто�до�нормалізації�по³азни³ів
периферичної� ³рові,�розмірів�печін³и� і� селезін³и.�До
моментÀ� випис³и�повне� ³лінічне�одÀжання�спостері-
�алось� À� всіх� хворих� з� лей³опенією,� À� половини�–� з
нормоцитозом�і�À�35,0�%�–�з�лей³оцитозом.

Перебі�� ІМ� в�11� пацієнтів� старше� 35� ро³ів� бÀв
тяж³им� з� атиповим� перебі�ом.� Хворі� �оспіталізÀ-
вались� À� пізні� терміни:� 2-3-й� тиждень� недÀ�и.� З
діа�нозом� ІМ� бÀло� с³еровано� тіль³и� 2� особи.� Пе-
ребі�� недÀ�и� бÀв� на� несприятливомÀ� преморбід-

номÀ�фоні:� ве�ето-сÀдинна� дистонія� (1),� хронічний
�астрит,� �епатохолецистит� (2),� недостатність
мітрально�о� ³лапана� (1),� цÀ³ровий� діабет� (1).� По-
чато³� хвороби� �острий,� висо³а� температÀра� тіла
спостері�алась� À� всіх� осіб� протя�ом� 2-3� тиж.,� ви-
ражені�симптоми�інто³си³ації:�біль��олови,�³ашель,
болі� в� м’язах,� сÀ�лобах.� Ураження� носо�лот³и,
одÀтлості� обличчя,� ÀтрÀднено�о� носово�о� дихан-
ня� не� бÀло,�що,� можливо,� пов’язано� з� інволюцій-
ними� процесами� в� лімфоїдній� т³анині.� Один� з
ранніх� симптомів� –� збільшення� задньошийних,
нерід³о� в� поєднанні� з� підщелепними,� лімфатич-
них� вÀзлів.� У� 2� хворих� відзначено� ³он�ломерати
вÀзлів� з� проявами� періаденітÀ.Слизова� оболон-
³а� рото�лот³и� незначно� �іперемічна,� піднебінні
ми�дали³и� збільшені� (�іпертрофія� II-III� стÀпеня),
�нійні� нальоти� спостері�ались� тіль³и� À� 3� пацієнтів.
Збільшення� печін³и� бÀло� À� всіх,� селезін³и� –� À� 4
осіб.� У� 3� хворих� спостері�алась� сÀбі³теричність
с³лер� і� ш³іри.� Підвищення� білірÀбінÀ� до� 35-
43�м³моль/л,�підвищення�АлАТ�–�1,5-3,1-4,6�од.�У�2
пацієнтів� бÀв� ³ороподібний� висип,� я³ий� вини³�ще
на� до�оспітальномÀ� етапі� на� введення� β-ла³там-
них� антибіоти³ів.� Помірний� лей³оцитоз� встанов-
лено� À� 9� хворих,� À� 2� –� лей³опенія,� але� з� перева-
�ою� одноядерних� ³літин,� ³іль³ість� атипових�моно-
нÀ³леарів� ³оливалась� À� межах� від� 10� до� 22�%.

Діа�ноз� ІМ� À� 8� осіб� підтверджено� виявлен-
ням� антитіл� ³ласÀ� IgM� до� ³апсидно�о� анти�енÀ
VCA/ВЕБ.� При� вірÀсоло�ічномÀ� дослідженні� ме-
тодом� ПЛР� À� лей³оцитах� периферичної� ³рові� 3
обстежÀваних� виявлено� ДНК� ЕВV.

Отже,� до� особливостей,� я³і� ÀтрÀднюють� дифе-
ренційнÀ�діа�ности³À� ІМ� À�дорослих,�можна� віднес-
ти,� ³рім� ві³À� хворих,� наявність� в� почат³овомÀ� пері-
оді�болю�в�м’язах�і�сÀ�лобах.�СтÀпінь�тяж³ості�недÀ-
�и,� в� основномÀ,� середній.� Аденопатія� випереджає
розвито³� �остро�о� тонзилітÀ,� я³ий� À� більшості� пе-
ребі�ає� без� нальотів.� ВідсÀтня� спленоме�алія.� Ура-
ження� носо�лот³и,� порівняно� з� дітьми,� трапляєть-
ся� значно� рідше� і� менше� виражено� [8,� 9,� 11].� На
фоні�помірно�о�лей³оцитозÀ,�а�нерід³о� і�лей³опенії,
поява� моноцитоподібних� лімфоцитів� відбÀвається
повільніше,� не� с³оріше� 2-3-�о� тиж.

Доцільність� призначення� антибіоти³ів� при� ІМ
є� дис³Àсійною,� ос³іль³и� дея³і� дослідни³и� вважа-
ють,�що�антибіоти³и� слід� призначати� тіль³и� в�разі
виділення� стрепто³о³ів� [9,� 12].� Інші� вважають,�що
антибіоти³и� спричинюють� масовÀ� за�ибель� при-
родної� �рамне�ативної� мі³рофлори� травно�о� ³а-
налÀ� і� розвито³� дисба³теріозÀ.� Ендото³сини,�що
виділяються� при� за�ибелі� мі³роор�анізмів,� всмо³-
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тÀються� в� ³ров’яне� рÀсло,� спричиняючи� �іперсти-
мÀляцію�В-³літинної� лан³и� імÀнітетÀ.� У� подальшо-
мÀ� це� призводить� до� імÀноло�ічно�о� реа�Àвання
не�тіль³и�на�ендото³син�збÀдни³а,�а�й�на� інші�то³-
сини,�що� потрапляють� з� ³ишо³� [13].

Лі³Àвання� хворих� на� ІМ,� ви³ли³аний� ВЕБ,� на
підставі�даних�літератÀри�[12,�14-16],�повинно�бÀти
³омпле³сним,�проводитися�під�лабораторним�³он-
тролем�і�в³лючати��застосÀвання�препаратів:�інтер-
феронÀ� (ІФН)-α,� аномальних� нÀ³леотидів,� імÀно-
³оре³торів,�замісних�імÀнотропніх�препаратів,��лю-
³о³орти³остероїдних� �ормонів,� симптоматичних
середни³ів.

ІФН-α� (реаферон)� при� середньотяж³омÀ� пе-
ребі�À� можна� призначати� À� ви�ляді� монотерапії,
мінімальні� дози� 2�млн�ОД/добÀ� (по� 1�млн� 2� рази
на� день)� внÀтрішньом’язово,� щоденно,� перший
тиждень,� дрÀ�ий� –� тричі� на� тиждень,� або� віферон
–�2�рази�на�день�по�500�000�МО.�КÀрс�5�діб.�При
тяж³омÀ� перебі�À� ІМ� –� неовір� (250� м�� дом’язово
через� 48� �од� 5� днів)� або� поєднання� віферонÀ� з
преднізолоном.

Аномальні� нÀ³леотиди� –� валаци³ловір� (вал-
тре³с),� �анци³ловір� (цимевен)� або� фамци³ловір
(фамвір)�–�³Àрс�лі³Àвання�не�менше�14�днів,�перші
7�днів�бажано�вводити�внÀтрішньовенно.�Вони�при-
�нічÀють� розмноження� вірÀсів� À� ³літині,� признача-
ються� в� разі� тяж³о�о� стÀпеня� недÀ�и� в� поєднанні
з�ІФН-α.

Доцільно� застосовÀвати� імÀно�лобÀліни� для
внÀтрішньовенно�о� введення� при� тяж³омÀ� стÀпе-
ню�до�10-15��� та�анало�и��ормонів�тимÀса:� тимо-
�ен,� імÀнофан,� та³тивін.� Глю³о³орти³оїди� (в� дозі
1�м�/³�/добÀ�³орот³им�³Àрсом�не�більше�5-7�днів).

Âèñíîâêè

1.� Клінічні�форми� ІМ� À� дорослих� бÀли� настÀп-
ними:� À� хворих� до� 30� ро³ів� переважали�фарин�е-
альні� (тонзилярна� та� тонзило-залозиста)� форми,
À� старших� –� е³страфарин�еальні� (залозисто-
вісцеральні)� форми� хвороби.

2.�До�³лінічних�особливостей�ІМ�À�дорослих�мож-
на� віднести:� лімфаденопатію,� я³а� випереджає�роз-
вито³��остро�о�тонзилітÀ�на�3-4�дні� та�бÀває�значно
рідше,� слабше� Àраження� носо�лот³и,� переважан-
ня� ³атарально�о� тонзилітÀ,� триваліша� температÀр-
на� реа³ція,� нерід³о� відсÀтня� спленоме�алія.

3.� На�фоні� помірно�о� лей³оцитозÀ,� а� нерід³о� і
лей³опенії,� віроцити� з’являються� повільніше,� не
раніше� 2-3-�о� тижня.

4.�Атиповий�перебі�� і� відсÀтність�віроцитозÀ�на
першомÀ�тижні�недÀ�и�Àс³ладнюють�діа�ности³À�ІМ
на� ранніх� стадіях� хвороби.
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F E A T U R E S  O F  C L I N I C A L  C O U R S E  O F
I N F E C T I O U S  M O N O N U C L E O S I S  I N
A D U L T S

L.Yu. Shevchenko, T.V. Pokrovska, V.I. Beldiy,
T.I. Aleksanian

SUMMARY.�Clinical�forms�of�infectious�mononucleosis
(IM)� in� different� age�groups�of� patients� have�been

analyzed.�It�has�been�established�that�clinical�features
of�IM�in�adults�are�lymphoadenopathy,�which�appears
3-4�days�before� the�development�of�acute� tonsillitis
and�occurs�much� rarely,� the�epipharynx�damage� is
slighter,�the�signs�of�catarrhal�tonsillitis�predominate,
prolonged� temperature� reaction,� not� rarely� spleno-
megaly�is�absent.�Against�a�background�of�moderate
leukocytosis� and� not� rarely� leukopenia,� the
appearance�of� virocytes� occurs� slower,� not� earlier
than� the�2nd-3rd�week.�Atypical�course�and�absence
of� virocytosis� during� the� first� week� of� disease
complicate�the�diagnosis�of�IM�on�the�early�stages�of
disease.
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У� ва�ітних� з� реплі±ативними� і� ДНК-не�ативни-
ми�формами� цитоме�аловір¾сної� інфе±ції� (ЦМВІ)
вивчений� вміст� прозапально�о� (ФНП-α)� і� проти-
запально�о�(ІЛ-4)�цито±інів�¾�сироватці�±рові.�Отри-
мані� рез¾льтати� в±аз¾ють� на� зміни� цито±іново�о
профілю� на� системном¾� рівні.� Концентрація� ци-
то±інів� відрізняється� при� нереплі±ативних� і� реплі-
±ативних�формах� інфе±ції.� Для� останніх� хара±тер-
ний� дисбаланс� цито±інів,� з¾мовлений� інтенсивним
зростанням� се±реції�ФНП-α,�що�може� б¾ти� ви±о-
ристано� в� ±лініці� для� оцін±и� а±тивності� ЦМВІ� та� її
несприятливо�о� вплив¾� на� перебі�� ва�ітності,� роз-
вито±� плода,� стан� новонароджено�о.

Цитоме�аловірÀсна� інфе³ція� належить� до
опортÀністичних� інфе³цій,� я³і� проявляються
³лінічно� тіль³и� в� Àмовах� первинно�о� чи� вторин-
но�о� імÀнодефіцитÀ� [1-3].� Реа³тивації� хронічної
латентної� ЦМВІ� під� час� ва�ітності� сприяють� певні
імÀнні� зміни� в� ор�анізмі� ва�ітної.� Сама� ва�ітність
внаслідо³� імÀносÀпресивно�о� впливÀ� (висо³ий
рівень� статевих� �ормонів,� при�нічення� ³літинно-
�о� імÀнітетÀ,�наявність�сÀпресивних�фа³торів�плаз-
ми)�може� протидіяти� природній� противірÀсній� ре-
зистентності�[4,�5].�ТомÀ�ЦМВІ�є�однією�з�найчасті-
ших� причин� а³Àшерсь³ої� та� перинатальної

патоло�ії,� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³Àвання� пло-
да� [3,� 6,� 7].� Щоб� �либше� оцінити� хара³тер
інфе³ційно�о� процесÀ� на� тлі� ва�ітності,� необхідно
вивчати� стан� імÀнної� системи� ор�анізмÀ� ва�ітної
жін³и.�Для�про�нозÀвання�ризи³À�розвит³À�Àс³лад-
нень�ва�ітності,�зÀмовлених�ЦМВІ,�найбільший�інте-
рес� становить� дослідження� системи� цито³інів,� я³і
віді�рають� провіднÀ� роль� À� ³оординації� імÀнних
реа³цій� і� є� я³існими� по³азни³ами� ефе³тивності
фÀн³ціонÀвання� о³ремих�фа³торів� імÀнітетÀ� [8,� 9].

Метою� роботи� бÀло� вивчити� вміст� дея³их� ци-
то³інів� –� фа³тора� не³розÀ� пÀхлин-α� (ФНП-α)� та
інтерлей³інÀ-4� (ІЛ-4)� –� прозапально�о� і� протиза-
пально�о� –� À� сироватці� ³рові� ва�ітних� з� різними
формами�ЦМВІ� для� оцін³и� взаємозв’яз³À� цих� по-
³азни³ів� і�можливо�о� ви³ористання� їх� в� я³ості� про-
�ностичних� ³ритеріїв� а³тивності� інфе³ційно�о� про-
цесÀ,�йо�о�несприятливо�о�впливÀ�на�перебі��ва�іт-
ності,� розвито³� плода,� стан� новонароджено�о.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�30�ва�ітних�з�ЦМВІ�ві³ом�від�18�до�29�ро³ів.

ПершÀ��рÀпÀ�с³лали�13�ва�ітних,�À�я³их�позитивні�резÀльтати

визначення�ДНК�ЦМВ�в�³рові�слÀжили�до³азом�реплі³ативної

форми�інфе³ції.�Наявність�низь³оавідних�анти-ЦМВ-IgG�À�3


