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SUMMARY.�Monitoring�of�specific�structure,�quantity,
spatial�distribution�and�arboviral�contamination�of
sanguivorous�mosquitoes�in�open�and�closed�habitats
o f� O d e s s a� m e g a p o l i s� w a s� c a r r i e d� o u t .� T h e
predominant� species�were�Culex�pipiens� and� its
basement�variant�Culex�pipiens�pipiens�f.�molestus,
for�which� the�West�Nile� virus� contamination� was
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Спрям¾ванням�дослідження�б¾ло�обґр¾нт¾вання
диференційованих�підходів�до� ім¾но±ори�¾ючої�те-
рапії� ¾� хворих� на� інфе±ційний�монон¾±леоз� (ІМ)� із
різним�перебі�ом�захворювання.�Почат±ово�аде±ватна
ім¾нореа±тивність� і� підвищена� прод¾±ція� власно�о
інтерферон¾�з¾мовлює�недоцільність�ім¾но±оре±ції�при
ле�±ом¾�ст¾пеню�нед¾�и.�При�середньом¾�ст¾пеню,
±оли�на�тлі�значно�о�вір¾сно�о�навантаження�та�пор¾-
шення�±літинних�механізмів�противір¾сно�о�захист¾
спостері�ається�недостатня�прод¾±ція�прозапальних
цито±інів,�виправдане�призначення�ім¾но±оре±торів,
зо±рема�ре±омбінантно�о�інтерферон¾-α.�Доцільність
застос¾вання�специфічно�о�ім¾но�лоб¾лін¾�проти�вір¾-
с¾�Епштейна-Барр� (ВЕБ)�потреб¾є� індивід¾ально�о
підход¾,�а�одночасне�призначення�двох�ім¾но±оре±-
торів�не�с¾проводж¾ється�потенціюванням�їх�ефе±тів.

Ключові�слова:�інфе±ційний�монон¾±леоз,�ім¾н-
на�відповідь,�ім¾но±ори�¾юча�терапія.

ЗбÀдни³ом� інфе³ційно�о�мононÀ³леозÀ� є� вірÀс
Епштейна-Барр,� я³ий� належить� до� родини
Herpesviridae� [1-2].� Тяж³ість� захворювання� варіює
в�широ³омÀ� діапазоні,�що� зÀмовлено� чисельністю
варіантів� поєднання� різноманітних� індивідÀальних
особливостей� імÀноло�ічної� реа³тивності� ор�ані-
змÀ�з�широ³им�спе³тром�можливостей�впливÀ�ВЕБ
на�імÀннÀ�системÀ�[3-7].

Лі³Àвання� ІМ� до� цьо�о� часÀ� залишається� сим-
птоматичним.� В� численних,� досить� авторитетних� і
масових� дослідженнях� [1-3,� 6,� 8]� бÀло� доведено
відсÀтність� віро�ідно�о� ефе³тÀ� етіотропної� терапії
ІМ� а³тивними�щодо� ВЕБ� in� vitro� противірÀсними
препаратами.� За�альноприйнятим� стандартом
ведення� хворих� на� ІМ� є� симптоматична� терапія,� а
саме� дезінто³си³аційна,� десенсибілізÀюча,� проти-
запальна,� за� по³азаннями� –� антиба³терійна.� За-
стосÀвання� імÀномодÀлюючих� засобів� при� цьомÀ
досить� обмежене� [6,� 9].� У� наших� попередніх� до-
слідженнях� [10]� встановлено,� що� À� хворих� на� ІМ
при� ле�³омÀ� стÀпеню� недÀ�и� в� імÀно�рамі� відміча-
ються� достатні� рівні� лімфоцитів� з� цитото³сичними
властивостями� (CD8),� натÀральних� ³ілерів� (CD16),
задовільна� відповідь� Т-лімфоцитів� À� реа³ції� бласт-
трансформації�Т-лімфоцитів�із�неспецифічним�міто-
�еном� (РБТЛ� із�ФГА),� незмінний� рівень� B-лімфо-
цитів� (CD19),� підвищені�по³азни³и�фа³торÀ�не³ро-
зÀ� пÀхлин� альфа� (ФНП-α)� та� інтерферонÀ� �амма
(ІФН-γ),� що� свідчить� про� переважно� ³літинно-опо-
серед³ованÀ� спрямованість� імÀнної� відповіді.� При
середньомÀ�стÀпеню�тяж³ості�ІМ�виявлені�[10]�зни-
жена� ³іль³ість� імÀноре�Àляторних� сÀбпопÀляцій
CD8,� CD16,� сÀпресія� РБТЛ� із� ФГА,� підвищення
вмістÀ� CD19

,
� а³тивація� синтезÀ� імÀно�лобÀлінÀ� А

(IgA)� та,� особливо,� IgE,� посилене� на³опичення

demonstrated� for� the� first� time.�Contamination�of
mosquitoes�from�open�and�closed�urban�biocenoses
with� the�West�Nile�and� Sindbis� viruses�can�cause
unfavorable�epidemic�situation�and�pose�a�threat�to
urban�population�health.
Key�words:� monitoring,�mosquitoes,�arboviruses,
urbanocenoses.
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цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК),� значне
перевищення� вмістÀ� інтерлей³інÀ-4� (ІЛ-4)� щодо
³онцентрації� ІФН-γ,� що� свідчить� про� переважно
�Àморально-опосеред³ованÀ� спрямованість� імÀн-
ної� відповіді� À� цієї� ³ате�орії� хворих.� ВраховÀючи
розбіжності�в�по³азни³ах� імÀнореа³тивності�ор�ан-
ізмÀ�при�ле�³омÀ�та�середньомÀ�стÀпеню� ІМ�спря-
мÀванням� цьо�о� дослідження� бÀло� обґрÀнтÀван-
ня� диференційованих� підходів� до� лі³Àвання� хво-
рих� на� ІМ� із� застосÀванням� імÀно³ори�Àючих
препаратів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
БÀло�обстежено�110�хворих�на�ІМ,�що�лі³Àвалися�в

обласній� ³лінічній� інфе³ційній� лі³арні� м.� Хар³ова,� се-
ред�них�56� із�ле�³им�стÀпенем�хвороби�та�54�–� із�се-
реднім.�Критеріями�тяж³ості�бÀли�яс³равість��оловних
синдромів,� тривалість�хвороби,�наявність�та�хара³тер
Àс³ладнень.�Серед�обстежених�бÀло�50,9�%�жіно³�(56)
і�49,1�%�чолові³ів�(54).�Середній�ві³�обстежених�хворих
становив�(24±5)�ро³ів.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�22�пра³-
тично�здорові�особи,�я³і�бÀли�зіставні�за�статевим�та
ві³овим�с³ладом�з��рÀпами�дослідження.

Етіоло�ічнÀ�діа�ности³À�захворювання�проводили�за
допомо�ою�визначення�специфічних�антитіл�до�ранньо�о
(EA),�³апсидно�о�(VCA)�та�ядерно�о�(EBNA)�ВЕБ�–анти-
�енів�методом� імÀноферментно�о�аналізÀ�в�сироватці
³рові�з�ви³ористанням�діа�ностичної�імÀноферментної
системи�«Ве³тор-Бест»�(Росія).�Лабораторна�діа�ности-
³а�ВЕБ-інфе³ції�базÀвалась�на��ематоло�ічних�змінах�À
периферичній�³рові.�Фенотип�лімфоцитів�вивчали�імÀ-
нофлюоресцентним�методом,�³онцентрації�сироват³о-
вих�імÀно�лобÀлінів�IgМ,�IgG,�IgА�–�методом�радіальної
імÀнодифÀзії�за�Manchini,�РБТЛ� із�ФГА�–�морфоло�іч-
ним�методом,�вміст�ЦІК�–�методом�преципітації�3,5�%-
ним�розчином�поліетилен�лі³олю� (м.м.�6000�D).� Кон-
центрації�в�³рові�цито³інів�та� IgЕ�оцінювали�за�допо-
мо�ою� імÀноферментних� тест-систем� «Ве³тор-Бест
(Росія)».�Статистичне�опрацювання�даних�проводили�з
ви³ористанням� про�рами� Microsoft� Excel�2003� для
Windows�ХР.

Спостережена� [10]� почат³ово� аде³ватна� імÀноре-
а³тивність�при�ле�³омÀ�стÀпеню�недÀ�и�обÀмовила�не-
доцільність�призначення�цим�хворим� імÀно³ори�Àючої
терапії,�томÀ�всі�хворі�з�ле�³им�перебі�ом�ІМ�(56�осіб)
отримÀвали�стандартнÀ�симптоматичнÀ�терапію.�Врахо-
вÀючи�порÀшення� імÀнної�відповіді�À��остромÀ�періоді
ІМ�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості,�45� хворих�цієї� �рÀпи
додат³ово�до�традиційної�терапії�одержÀвали�імÀномо-
дÀлятори�за�різними�схемами.�Вони�бÀли�розподілені
на�три�дослідні��рÀпи:�пацієнтам�1-ї��рÀпи�(13�осіб)�до-
дат³ово� до� традиційної� терапії� призначали� специфіч-

ний�імÀно�лобÀлін�проти�ВЕБ�внÀтрішньом’язово�À�дозі
4,5�мл�раз�на�добÀ�щоденно,�всьо�о�10�ін’є³цій;�пацієн-
там�2-ї� �рÀпи� (17� осіб)�–� ре³омбінантний� α-2b-інтер-
ферон�«Лаферобіон»�À�дозі�2�млн�МО�раз�на�добÀ�що-
денно,�всьо�о�10�ін’є³цій;�пацієнтам�3-ї��рÀпи�(15�осіб)�–
їх�³омбінацію�за�схемами,�що�бÀли�описані�раніше.�ГрÀ-
пою�порівняння�бÀли�9�хворих�на�ІМ�середньо�о�стÀпе-
ня�тяж³ості,�що�отримÀвали�винят³ово�симптоматичнÀ
терапію.�Пацієнтів�обстежÀвали�двічі:�до�почат³À�лі³À-
вання�при�Àшпиталенні�та�на�14-À�добÀ�лі³Àвання.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У�хворих�із�ле�³им�стÀпенем�ІМ�на�тлі�відносно

швид³о�о� (протя�ом� двох� тижнів)� по³ращення
³лінічно�о� станÀ,� спостері�алася� позитивна� дина-
мі³а� в� лей³о�рамі:� ³іль³ість� лімфоцитів� зменши-
лась� на� 17,8�%,� ³іль³ість� атипових�мононÀ³леарів
–�на�40,6�%.�У�той�же�час�напри³інці�дрÀ�о�о�тижня
лі³Àвання�ще� бÀла� чіт³о� виражена� мононÀ³леар-
на� реа³ція:� ³іль³ість� моноцитів� À� периферичній
³рові� збільшилась� на� 21,9� %.� По³азни³и� імÀно-
�рами� віро�ідно� не� змінювались.� При� аналізі� ди-
намі³и� по³азни³ів� цито³інів� спостері�алась� тен-
денція� до� зниження�ФНП-α� на�15,1�%� на� тлі� збе-
реження� відносно� висо³о�о� рівня� ІФН-γ.� При
середньомÀ�перебі�À� ІМ�³іль³ість�моноцитів�À�про-
цесі� лі³Àвання� в� Àсіх� �рÀпах� мала� тенденцію� до
збільшення� незалежно� від� обраної� схеми� терапії.
Кіль³ість�лімфоцитів�віро�ідно�зменшÀвалась�в�Àсіх
�рÀпах,� але� стÀпінь� зниження� бÀв� найбільш� знач-
ним�À�2-й�дослідній��рÀпі� (38,6�%)�порівняно�з�по-
чат³овим� рівнем.� У� �рÀпі� порівняння� ³іль³ість
лімфоцитів� знизилась� на� 16,9�%,� À�1-й� та�3-й� до-
слідних� �рÀпах� –� відповідно� на� 21,2� та� 22,9� %.
Кіль³ість� атипових�мононÀ³леарів� при� лі³Àванні� за
стандартною� схемою�мала� тенденцію� до� знижен-
ня,� а� при� додат³овомÀ� призначенні� імÀномодÀля-
торів� цей� процес� відбÀвався� найбільш� інтенсив-
но:� в� 1-й� дослідній� �рÀпі� цей� по³азни³� зменшив-
ся�на�43,5�%,�в�2-й�–�на�60,3�%,�в�3-й�–�на�46,9�%.

По³азни³и�³літинно�о�імÀнітетÀ�до�почат³À�лі³À-
вання� À� пацієнтів� всіх� трьох� дослідних� �рÀп� сÀттє-
во� не� відрізнялись� від� та³их� À� �рÀпі� порівняння
(табл.�1).�При�лі³Àванні� винят³ово�за�стандартною
схемою� на� 14-À� добÀ� не� спостері�алось� сÀттєвих
змін� сÀбпопÀляцій� лімфоцитів� периферичної� ³рові
порівняно� з� по³азни³ами� до� лі³Àвання.� При� імÀ-
но³оре³ції� за� всіма� обраними� схемами� лі³Àвання
за�альна�³іль³ість�Т-лімфоцитів�(CD3)�на�14-À�добÀ
лі³Àвання� зростала.� СтÀпінь� їх� збільшення� бÀв
ма³симальним� À�2-й�дослідній� �рÀпі,� в�1-й� �рÀпі� їх
вміст�збільшÀвався�несÀттєво�та�мав�тенденцію�до
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збільшення� в� 3-й� �рÀпі.� Зріст� вмістÀ� лімфоцитів� з
цитото³сичними� властивостями� CD8� та� натÀраль-
них� ³ілерів� CD16� спостері�ався� при� застосÀванні
імÀномодÀляторів� за� всіма� обраними� схемами,� а
стÀпінь� їх� збільшення� та³ож� бÀв� найзначнішим� À
2-й��рÀпі.�В�процесі�терапії�винят³ово�за�стандарт-
ною�схемою�вміст�CD8� та�CD16�на�14-À�добÀ�лі³À-
вання� залишався� нижчим� від� рівнів� À� пра³тично
здорових� осіб� –� відповідно� ( 2 0 , 7 ± 1 , 3 )� та
(16,0±1,1) %,� а� при� імÀно³оре³ції� наближався� до
³онтролю� À� пацієнтів� 1-ї� дослідної� �рÀпи� та� дося-
�ав� ³онтрольних� цифр� À� 2-й� та� 3-й� �рÀпах.� При
стандартномÀ�лі³Àванні�не�спостері�алось�сÀттєвих
змін�щодо�вмістÀ�Т-хелперів�(CD4)�в�периферичній
³рові,�а�на�фоні� імÀнотерапії� їх�³іль³ість�в�Àсіх�дос-
лідних� �рÀпах� знизилася.� На� відмінÀ� від� �рÀпи� по-
рівняння,� при� застосÀванні� імÀномодÀляторів� спо-
стері�алася� різноспрямованість� змін� ³іль³ості� CD8
та�CD16� порівняно� із� CD4.� Кіль³ість� B-лімфоцитів
(CD19)� при� лі³Àванні� за� всіма� схемами� на� 14-À
добÀ� ще� залишалася� підвищеною� порівняно� із
³онтрольним�рівнем�(12,5±2,1)%,�але,�я³що�в��рÀпі
порівняння� в� ході� терапії� вміст� цих� ³літин� майже
не� змінювався,� то� при� імÀномодÀляції� спостері�а-
лося� їх� зниження,� найбільш� помітне� в� 2-й� та� 3-й
дослідних� �рÀпах.

В� тесті� РБТЛ� із�ФГА� в� Àсіх� �рÀпах� до� почат³À
лі³Àвання� відзначалося� сÀттєве� при�нічення� про-
ліферації� лімфоцитів� порівняно� із� ³онтролем
(82,2±2,5)�%.�При�імÀно³оре³ції�цей�по³азни³�май-
же� дося�ав� ³онтрольно�о� рівня� в� 2-й� та� 3-й� до-
слідних� �рÀпах,� а�в� �рÀпі�порівняння� та�в�1-й� �рÀпі
в� ході� лі³Àвання� він� сÀттєво� не� змінювався� та� за-
лишався� низь³им,�що� свідчить� про� збері�ання� де-
пресивно�о� станÀ� Т-³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� À
пацієнтів� цих� �рÀп.

БÀли� проаналізовані� по³азни³и� �Àморальної
лан³и� імÀнітетÀ� À� хворих� на� ІМ� середньо�о� стÀпе-
ня� тяж³ості� при� лі³Àванні� за� різними� схемами.
Вміст� IgM� до� лі³Àвання� бÀв� віро�ідно� вищим� по-
рівняно� з� ³онтролем� (1,2±0,1)� �/л� в� Àсіх� �рÀпах
хворих� та� при� лі³Àванні� знижÀвався.� Але� я³що� в
�рÀпі�порівняння�це�зниження�бÀло�несÀттєвим,� то
при� застосÀванні� імÀно³оре³торів� темпи� знижен-
ня� IgM� прис³орювалися:� в�1-й� дослідній� �рÀпі� він
знизився�на�17,1�%�порівняно�з�почат³овим,�À�2-й
–�на�35,6�%,�в�3-й�–�на�30,9�%.�При�лі³Àванні�я³�за
стандартною� схемою,� та³� і� при� додат³овомÀ� при-
значенні� імÀнопрепаратів,� за� винят³ом� 2-ї� дослід-
ної� �рÀпи,� спостері�алося� збільшення� рівнів� IgA.
Анало�ічною� бÀла� спрямованість� змін� IgG� в� про-
цесі� лі³Àвання.� До� почат³À� лі³Àвання� в� Àсіх� �рÀпах

спостері�алося� перевищення� рівня� IgE� порівня-
но�з�³онтролем�(60,2±7,4)�МО�майже�в�три�рази�та
в� ході� терапії� йо�о� рівень� в� жодній� �рÀпі� не� дося-
�ав� ³онтрольно�о.� У� той� же� час,� темпи� зниження
рівня� IgE� відрізнялися� при� різних� схемах:� À� �рÀпі
порівняння� та� 1-й� дослідній� �рÀпі� напри³інці� дрÀ-
�о�о� тижня� лі³Àвання� він� ще� перевищÀвав� ³онт-
рольний�в�два�рази,� а�в�2-й�та�3-й��рÀпах�–� лише
в�1,5�разÀ.�В�Àсіх��рÀпах�до�почат³À�лі³Àвання�спо-
стері�алась� �іперпродÀ³ція� ЦІК� порівняно� із� ³онт-
ролем�(105,2±8,1)�Àм.�од.�та�їх�зниження�в�процесі
терапії.� ЗастосÀвання� À� ³омпле³сній� терапії� імÀно-
модÀляторів� сприяло� зниженню� на³опичення�ЦІК,
при� цьомÀ� рівень� ЦІК� ма³симально� наближався
до� ³онтролю� À�2-й� дослідній� �рÀпі.

У�хворих�на�ІМ�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості�до
почат³À� лі³Àвання� спостері�алося� значне� перева-
жання� ІЛ-4� на� тлі� відносно� низь³ої� ³онцентрації
ІФН-γ.� По³азни³�ФНП-α� À� цієї� ³ате�орії� хворих� пе-
ревищÀвав� ³онтрольний� рівень� (35,8±3,3)� п�/мл
в�1,3�разÀ,�що�бÀло�значно�менше,�ніж�при�ле�³о-
мÀ�стÀпеню�захворювання� (в�2,2� разÀ).�Після�двох
тижнів� лі³Àвання� за� стандартною� схемою� та� в� 1-й
дослідній� �рÀпі� не� спостері�алося� сÀттєвої� дина-
мі³и� цьо�о� по³азни³а.� У� той� же� час,� À�2-й� та� 3-й
дослідних� �рÀпах� він� майже� дося�ав� ³онтрольних
рівнів.�Рівень� ІЛ-4� до�почат³À�лі³Àвання�в� Àсіх� �рÀ-
пах�хворих�на��острий�ІМ�середньо�о�стÀпеня�тяж-
³ості�більш�ніж�À�7�разів�перевищÀвав�³онтрольний
(21,1±1,9)� п�/мл� та� на� 14-À� добÀ� в� жодній� він�ще
не� дося�ав� ³онтрольно�о� рівня.� При� імÀно³оре³ції
в� Àсіх� трьох�дослідних� �рÀпах�стÀпінь� зниження� ІЛ-4
бÀв� значнішим,� ніж� À� �рÀпі� порівняння:� в�1-й�–� на
21,5�%�та�майже�одна³ово�–�в�2-й�та�3-й��рÀпах�–
відповідно� на� 35,6� та� 30,9�%.� Напри³інці� дрÀ�о�о
тижня� лі³Àвання� віро�ідне� зростання� рівнів� ІФН-γ
спостері�алося� в� Àсіх� �рÀпах� хворих� на� ІМ� серед-
ньо�о� стÀпеня� тяж³ості.� В� той�же� час,� À� пацієнтів,
що�лі³Àвались� тіль³и� за� стандартною�схемою,� цей
процес� явно� запізнювався� порівняно� з� тими,� хто
додат³ово� отримÀвав� імÀномодÀлятори.� Та³,� на
14-À� добÀ� лі³Àвання� в� 1-й� дослідній� �рÀпі� рівень
ІФН-γ� збільшився� на�58,3�%� порівняно� з� та³им�до
почат³À� терапії,� в� 2-й� –� на� 83,6� %,� в� 3-й� –� на
77,6 %,�а�в��рÀпі�порівняння�–�лише�на�37,5�%.�На
тлі� імÀно³оре³ції� спостері�алося� зменшення� існÀ-
ючо�о� дисбалансÀ� між� прозапальними� та� проти-
запальними� цито³інами.

Та³им� чином,� ³лінічна� ефе³тивність� імÀномо-
дÀляторів� зÀмовлена� стимÀляцією�фÀн³ціональної
а³тивності� лімфоцитів�шляхом� нормалізації� балан-
сÀ� імÀноре�Àляторних� ³літин,� відновлення� �Àмо-
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Таблиця�1

Динамі³а�по³азни³ів�³літинно�о�та��Àморально�о�імÀнітетÀ�À�хворих�на�ІМ�середньо�о�стÀпеня
тяж³ості�при�лі³Àванні�за�різними�схемами�(M±m)

Дослідна��рÀпа�
ГрÀпа�порівняння�(n=9)�

1-а�(n=13)� 2-а�(n=17)� 3-я�(n=15)�По³азни³�

до�лі³Àванняпісля�лі³Àваннядо�лі³Àванняпісля�лі³Àваннядо�лі³Àвання�після�лі³Àвання до�лі³Àванняпісля�лі³Àвання

CD3,�%� 63, 6±1,7� 65, 2±2,1� 64,0±1,8� 67, 3±2,0� 63, 7±1,7� 72,1±1,92� 63, 9±1,8� 69, 5±2,0 1�

CD4,�%� 44,0±1,7� 44,7±3,0� 44,4±2, 1� 41, 3±2,8� 44,4±1,9� 38,9±2,51� 44,9±1,9� 40,7±2,6�

CD8,�%� 16, 1±2,0� 16, 1±1,2� 15, 9±1,8� 19, 2±1,11� 16, 2±2,0� 24,3±1,1 2� 15, 7±1,9� 20,4±1,1  2 �

CD16,�%� 11,0±2, 0� 13, 7±1,3� 11,0±2, 0� 15, 0±1,21� 10, 7±1,8� 16, 8±1,22� 10, 2±1,7� 15, 6±1,3 2�

CD19,�%� 20,5±2,0� 20,3±1,9� 19, 8±1,8� 18, 6±1,7� 20,7±1,9� 14, 8±1,62� 20,7±1,9� 16, 5±1,8  1 �

РБТЛ�із�ФГА,�%� 68,5±2,0� 69, 3±1,9� 69, 4±1,9� 73, 0±2,7� 69, 6±2,0� 81, 7±1,5 1� 69, 0±2,0� 80,4±1,81�

IgM,��/л� 2,9±0,1� 2,7±0,2� 2,9±0,1� 2,4±0,21� 3,0±0,1� 2,0±0,12� 2,9±0,1� 2,1±0,22�

IgA,��/л� 1,8±0,0� 2,3±0,22� 1,9±0,1� 2,3±0,21� 1,9±0,1� 1,9±0,2� 1,9±0,1� 2,1±0,21�

IgE,�МО� 171,4±19, 0� 129,0±18, 32� 185,4±24,4� 121,0±17, 72� 176,1±22,2� 88,1±15,22� 180,3±23,5� 97, 4±15,7 2�

IgG,��/л� 12, 1±1,1� 14, 4±1,7 1� 11,9±1,0� 13, 6±1,8� 11,9±1,0� 11,5±2,0� 11,7±1,0� 12, 3±1,9�

ЦІК,�Àм.�од.� 144,7±10,7� 126,1±9,2� 147,5±12, 0� 120,1±7,41� 149,2±11, 4� 111,2±5,22� 151,4±12, 8� 118,0±7,0 2�

ІЛ-4,�п�/мл� 149,2±11,6� 129,3±11,3� 154,4±14, 1� 121,2±12, 11� 159,1±13, 0� 102,4±10, 02� 153,5±12, 3� 106,0±9,82�

ФНП-б,�п�/мл� 44,4±3,9� 47,1±2,8� 45,8±3,8� 45,1±3,0� 47,2±4,1� 37, 0±2,7 2� 47,0±4,2� 38,2±2,82�

ІФН-�,�п�/мл� 27,5±2,1� 37, 8±1,9 2� 27,6±2,1� 43,7±1,92� 26,5±2,0� 48,6±2, 12� 26,9±2,0� 47,8±2,1 2�

ІЛ-4/ІФН-�� 5,4±0,7� 3,4±0,42� 5,6±0,5� 2,8±0,42� 6,0±0,7� 2,1±0,22� 5,7±0,5� 2,2±0,32�

Приміт³и:
1�–�Р<0,1�при�порівнянні�резÀльтатів�до�і�на�14-тÀ�добÀ�лі³Àвання�всередині��рÀпи;
2�–�Р<0,05�при�порівнянні�резÀльтатів�до�і�на�14-тÀ�добÀ�лі³Àвання�всередині��рÀпи.

ральних�фа³торів� імÀнітетÀ,� позитивним� впливом
на� цито³іновий� профіль� за� рахÀно³� ÀсÀнення� дис-
балансÀ� між� прозапальними� та� протизапальними
цито³інами� і� цим� визначає� сприятливий� перебі�
ІМ.� В� літератÀрі� наводиться� імÀномодÀлюючий
ефе³т� імÀно�лобÀлінÀ� [6,� 11],� проте� існÀє� точ³а
зорÀ,�що� висо³а�мÀта�енність� ВЕБ� дозволяє� йомÀ
на� певний� час� Àни³нÀти� дії� специфічних� імÀно�ло-
бÀлінів� до� вірÀсÀ,� що� бÀли� напрацьовані� до� йо�о
мÀтації� [9],� і� це� є� причиною� вини³нення� вторин-
но�о� імÀнодефіцитÀ� та�малої� ефе³тивності� специ-
фічно�о� імÀно�лобÀлінÀ.

Отже,�при�середньомÀ�стÀпеню�ІМ,�на�тлі�знач-
но�о� вірÀсно�о� навантаження,� порÀшення� ³літин-
них�механізмів� противірÀсно�о� захистÀ� та� знижен-
ня� здатності� до� інтерфероно�енезÀ� найдоцільні-
шим� є� призначення� ре³омбінантно�о� ІФН-α.

Âèñíîâêè
1. Почат³ово� аде³ватна� імÀнореа³тивність,� а

саме� ³літинно-опосеред³ована� спрямованість
імÀнної� відповіді� та� підвищена� продÀ³ція� власно-

�о� ІФН,� робить� недоцільною� імÀно³оре³цію� при
ле�³омÀ�стÀпеню�ІМ.

2. В� �острÀ�фазÀ� ІМ� середньо�о� стÀпеня� тяж-
³ості,� враховÀючи� зниження� здатності� до� інтерфе-
роно�енезÀ,� перева�а� надається� терапії� ре³омбі-
нантними� ІФН,� а� доцільність� застосÀвання� специ-
фічно�о� імÀно�лобÀлінÀ� проти� ВЕБ� потребÀє
індивідÀально�о� підходÀ.

3. Одночасне� призначення� двох� імÀномодÀлю-
ючих� препаратів� (специфічно�о� імÀно�лобÀлінÀ
проти� ВЕБ� та� ре³омбінантно�о� ІФН-α� –� лаферо-
біонÀ)� не� сÀпроводжÀється� потенціюванням� їх
ефе³тів,� а� призначення� зайво�о� парентерально-
�о� препаратÀ� вважається� ³лінічно� та� е³ономічно
необґрÀнтованим.
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D I F F E R E N T I A L  I M M U N E  C O R R E C T I O N
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

T.I.�Kolyada,�V.M.�Kozko,�N.F.�Merkulova,�I.D.�Andreyeva,
O.M.�Kolyada,�S.V.�Brusnik,�O.M.�Shcherbak

SUMMARY.�The�aim�of�the�research�was�to�ground
the�differential�approaches�to�the�immune�correction
therapy� in� infectious�mononucleosis� (IM)�patients
with�different�disease�course.
The� initially� adequate� immune� reactivity� and� the
increased�production�of�own�interferon�predetermines
the�pointlessness�of� immune� correction� at�minor
disease�severity.�At�mild�disease�severity�of�IM,�when
against�a�background�of�the�viral�load�and�the�injury
of�cell�mechanisms�of�antivirus�protection�insufficient
production�of�proinflammatory�cytokines�is�observed,
the�application�of�immune�correctors,�in�particular,
recombinant�interferon-б�is�proved.�The�expediency
of� specific� immunoglobulin� anti-EBV� application
requires�individual�approach,�and�the�simultaneous
application�of�two�immunomodulators�is�not�followed
by�potentiation�of�their�effects.
Key� words:� infectious� mononucleosis,� immune
response,�immune�correction�therapy.
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Визначали�вміст�α-інтерферон¾�(α-ІФ),�інтерлей-
±ін¾�(ІЛ)-2,�ІЛ-4,�ІЛ-10�¾�68�підліт±ів�з��острою�і�хрон-
ічною�інфе±цією,�спричиненою�вір¾сом�Епштейна-Барр
(ВЕБ).�Виявлено�віро�ідне�(Р<0,001)�підвищення�±он-
центрації�сироват±ових�інтерлей±інів�(ІЛ):�ІЛ-2,�ІЛ-4,
ІЛ-10�¾�підліт±ів�із��острою�Епштейна-Барр�вір¾сною

інфе±цією�(ГЕБВІ)�та�зниження�±онцентрації�α-ІФ�по-
рівняно�з�±онтрольною��р¾пою.�У�хворих�на�хронічн¾
Епштейна-Барр�вір¾сн¾�інфе±цію�(ХЕБВІ)�в�період�за-
�острення�по±азни±и�¾�сироватці�±рові�ІЛ-2�та�α-ІФ
не�перевищ¾вали�референтних,�¾�той�же�час�підви-
щ¾валися�рівні�сироват±ових�ІЛ-4�та�ІЛ-10.�Рез¾ль-


