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Изучены показатели фагоцитарной активности моноцитов периферической крови при ин-
фекционном мононуклеозе у детей в возрасте 3-6 и 7-14 лет. Установлено, что течение инфек-
ционного мононуклеоза, вызванного вирусом Эпштейна-Барр (ВЭБ), и другой этиологии 
(индуцированного вирусами простого герпеса, цитомегалии и неуточненной этиологии) у де-
тей сопровождается структурно-функциональной дезорганизацией моноцитов, проявления-
ми которой являются снижение количества С3b- и Fcγ-положительных клеток, изменение чис-
ленности лизосом. Указанные нарушения сохраняются на стадии реконвалесценции и в 
отдаленном периоде после перенесенного заболевания (через 16-18 месяцев после болезни). 
Степень их выраженности определяется природой возбудителя инфекции и возрастными 
особенностями организма — они наиболее значительны и продолжительны при инфекцион-
ном мононуклеозе другой (неВЭБ-) этиологии (чем при ВЭБ-мононуклеозе) и у детей в воз-
расте 7-14 лет (нежели у 3-6-летних пациентов).
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Инфекционный мононуклеоз (ИМ) — антро-
понозная инфекция, возбудителем которой в боль-
шинстве случаев служат вирусы группы герпеса, в 
том числе вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ). Соглас-
но современным данным, ВЭБ обнаруживается у  
90-92% населения всего Земного шара, 60% забо-
левших ИМ — лица в возрасте от 2 до 20 лет. При 
этом первичное инфицирование ВЭБ (равно как и 
другими вирусами герпеса) в 90-95% случаев про-
исходит в раннем возрасте (до трех лет) и лишь у 
45% инфицированных сопровождается выражен-
ными клинико-гематологическими проявлениями 
мононуклеоза [4, 12]. 

Наиболее чувствительны к действию герпети-
ческих вирусов система крови и иммунная сис-
тема, участвующие в поддержании антигенного 
гомеостаза макроорганизма, в частности, в элими-
нации инфицированных и трансформированных 
клеток. При этом уникальность цитоидного дейс-
твия вирусов герпеса заключается в способности 
как разрушать зараженные клетки, так и длитель-
но в них персистировать, вызывая изменение их 
морфо-функциональных свойств. Особый интерес 
в обсуждаемом аспекте, на наш взгляд, представ-
ляет изучение состояния макрофагального звена 
иммунитета при ИМ, поскольку моноциты служат 
не только «мишенью» цитотоксического действия 
вирусов герпеса, но и (что очень важно) являются 
ключевыми клетками в инициации и регуляции 
иммунного ответа при инфекционном процессе, 

осуществляют «захват» и инактивацию возбудите-
ля [1, 10, 12, 14].

В связи с этим целью данной работы явилось 
изучение способности моноцитарных клеток к фа-
гоцитозу у детей 3-6- и 7-14-летнего возраста, боль-
ных ИМ, вызванным вирусом Эпштейна-Барр и 
другими возбудителями (вирусами цитомегалии и 
простого герпеса и ИМ неуточненной этиологии).

Методика. Под наблюдением находилось 86 
детей, больных ИМ средней степени тяжести, с ос-
трым началом развития инфекционного процесса 
и гладким (неосложненным) течением. Диагноз 
ИМ устанавливали на основании клинико-гема-
тологической картины [4]. Возбудитель инфекции 
идентифицировали серологическими методами 
(иммуноферментный анализ, реакция непрямой 
иммунофлюоресценции) и методом полимеразной 
цепной реакции. Дети, больные ИМ, в крови кото-
рых были обнаружены маркеры Эпштейна-Барр-
вирусной инфекции, были включены в группу 
больных ИМ, вызванным ВЭБ (ИМ-ВЭБ) — все-
го 40 детей (25 детей в возрасте 3-6 лет и 15 детей 
7-14 лет). Больные ИМ, вызванным цитомегало-
вирусом (n=6), вирусом простого герпеса (n=11), 
и ИМ неуточненной этиологии (n=29) были объ-
единены в группу больных ИМ другой этиологии 
(ДИМ) — всего 46 детей (31 ребенок 3-6 лет и 15 
детей 7-14 лет). Пациенты были обследованы в ос-
трый период болезни, в период реконвалесценции 
и в катамнезе (через 16-18 месяцев после болезни). 
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Распределение детей, больных ИМ-ВЭБ и ДИМ, в 
зависимости от сроков обследования представлено 
в таблице 1.

Контрольную группу составили 36 условно здо-
ровых детей (12 детей в возрасте 3-6 лет и 24 ребен-
ка 7-14 лет). 

Исследования проведены в соответствии с эти-
ческими нормами. Материалом исследования яв-
лялась периферическая кровь. 

Выделение моноцитарных клеток из цельной 
крови производили на градиенте плотности фи-
колл-урографина (1,082 г/см3) [3].

Для оценки способности моноцитов перифери-
ческой крови к фагоцитозу исследовали: 

— количество С3b-несущих клеток (%) методом 
ЕАС-розеткообразования [7];

— количество Fcγ-несущих клеток (%) методом 
ЕА-розеткообразования [6];

— интенсивность поглощения клетками час-
тиц 0,1% нейтрального красного методом фотоко-
лориметрии с помощью КФК-2 при длине волны  
540 нм (результаты выражали в единицах оптичес-
кой плотности — опт. ед.) [2];

— количество лизосом методом «раздавленной 
капли» с помощью микроскопа МБИ-15 в люми-
несцентном режиме при использовании 0,04% рас-
твора акридинового оранжевого (для выражения 
результатов рассчитывали показатель суммарной 
люминесценции — %) [13]. 

Статистическую обработку результатов ис-
следования при нормальном распределении пе-
ременных выполняли с использованием t-крите-
рия Стьюдента для зависимых либо независимых 
выборок. В случае отсутствия согласия данных с 
нормальным распределением применяли непа-
раметрические критерии Вилкоксона и U Ман-
на-Уитни. Различия считали достоверными при 
р<0,05.

Результаты. Анализ функциональной актив-
ности моноцитов периферической крови в острый 
период ИМ-ВЭБ позволил выявить увеличение 
количества лизосом в моноцитах у детей в возрасте 
7-14 лет и, напротив, снижение — у детей младшей 
возрастной группы относительно таковых в кон-
троле. У больных ДИМ в данный период наблю-
дения фиксировали пониженное (по сравнению с 
нормой) процентное содержание С3b+-моноцитов 
(у пациентов в возрасте 3-6 лет) и клеток, экспрес-
сирующих Fcγ-рецепторы (у 7-14-летних пациен-
тов). При этом в фазу разгара ДИМ относительное 
количество Fcγ-несущих моноцитарных клеток и 
количество лизосом (у детей младшего возраста), 
а также уровень поглощения частиц красителя мо-
ноцитами (у детей старшей возрастной группы) 
оказались значительно выше аналогичных показа-
телей у пациентов с ВЭБ-мононуклеозом соответс-
твующего возраста (Таблица 1).

В период клинического выздоровления содер-
жание лизосомных гранул в моноцитах (у детей 
обеих возрастных групп с ИМ-ВЭБ) и относитель-
ное число С3b- и Fcγ-позитивных клеток (соответс-
твенно у 3-6- и 7-14-летних пациентов с ДИМ) 
нормализовались. Количество лизосом в моноци-
тах у ДИМ-реконвалесцентов старшей возрастной 
группы повышалось по сравнению с контрольны-
ми значениями. Однако содержание моноцитов, 
экспрессирующих С3b-рецепторы (у 7-14-летних 
пациентов при ИМ-ВЭБ и ДИМ) снижалось ниже 
нормы (Таблица 1). При сравнительной оценке спо-
собности моноцитов к фагоцитозу при различных 
этиологических вариантах ИМ было установлено, 
что на стадии клинической реабилитации поглоти-
тельная активность (у детей младшей возрастной 
группы) и процентное содержание С3b-несущих 
моноцитов (у детей 7-14 лет) при ИМ-ВЭБ оказа-
лись выше, а уровень захвата частиц красителя у 
детей старшего возраста с ИМ-ВЭБ, напротив, су-
щественно ниже таковых у пациентов с ДИМ ана-
логичного возраста (Таблица 1). 

Снижение при ИМ количества С3b- и Fcγ-несу-
щих моноцитов в периферической крови, по-ви-
димому, может обусловливаться, во-первых, ком-
пенсаторным поступлением в периферический 
кровоток молодых клеток, не экспрессирующих 
указанные рецепторы на поверхностной мембране; 
во-вторых, способностью инфекционных возбуди-
телей, в частности вирусов герпеса, ингибировать 
синтез и экспрессию, а также блокировать рецепто-
ры иммунокомпетентных клеток, необходимые для 
реализации их иммунных функций [1, 9]. Что каса-
ется лизосомных гранул, то увеличение их числен-
ности у 7-14-летних пациентов с ИМ-ВЭБ и ДИМ, 
с одной стороны, можно рассматривать как прояв-
ление возмещения возможного дефицита перевари-
вающей функции незрелых и зараженных клеток, с 
другой (что наиболее вероятно) — как следствие 
вирусной стимуляции инфицированных моноци-
тов, поскольку лизосомальные гидролазы способны 
формировать дополнительный внутриклеточный 
фонд свободных аминокислот и мононуклеотидов, 
необходимых для биосинтеза вирусоспецифичес-
ких протеинов и нуклеиновых кислот, облегчая тем 
самым процесс вирусной репродукции [1, 8].

Вместе с этим, полученные нами результаты 
позволяют сделать вывод о том, что в целом ВЭБ 
оказывает менее выраженное дезорганизующее 
влияние на моноциты по сравнению с другими воз-
будителями ИМ. При этом у пациентов с ИМ-ВЭБ 
и ДИМ в возрасте 7-14 лет уровень «рецепторной 
недостаточности» моноцитарных клеток сущес-
твенно превышал таковой у пациентов младшей 
возрастной группы (Таблица 1). На роль возрастно-
го фактора в формировании резистентности моно-
цитов/макрофагов к цитотоксическому действию 
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вирусов указывают Б.Ф. Семенов и соавт. [5]. Од-
нако следует иметь в виду, что помимо моноцитов 
и вместе с ними в противовирусной защите участ-
вуют и другие эффекторные механизмы, например 
система интерферонов, с повышенной продукцией 
которых в организме связывают устойчивость мо-
ноцитов/макрофагов к инфекции. В то же время, 
поскольку первичное заражение герпесвирусами 
происходит в подавляющем большинстве случаев 
в раннем возрасте и дети старшего возраста обыч-
но заболевают ИМ на фоне уже имеющегося инфи-
цирования, очевидно, что вирусопосредованный 
дефект системы интерферонов у детей 7-14 лет, 
больных ИМ, может быть более значимым, чем у 
пациентов с ИМ 3-6-летнего возраста, а уровень 
выработки цитокина недостаточным для обеспе-
чения невосприимчивости моноцитарных клеток к 
инфекционному повреждению [7, 12]. 

В отдаленном периоде (через 16-18 месяцев) 
после перенесенного ИМ-ВЭБ количество С3b+-
моноцитов у 7-14-летних детей оставалось по-пре-
жнему сниженным по сравнению с нормой. Ниже 
контрольного уровня оказалась также численность 
лизосом в моноцитах у детей младшего возраста, 
перенесших ДИМ. Процентное же содержание Fcγ-
позитивных моноцитарных клеток у пациентов 
7-14 лет и количество лизосом в моноцитах у 3-6-
летних детей, перенесших ВЭБ-инфекцию, были 
достоверно выше аналогичных значений у паци-
ентов соответствующего возраста, переболевших 
ДИМ (Таблица 1).

Установлено, что проникновение вирусов в мо-
ноциты может осуществляться несколькими спо-
собами: путем «захвата» инфицированных клеток 
с адсорбированными на их поверхности вирусны-
ми частицами или виропексиса («заглатывания» 
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Таблица 1
Фагоцитарная активность моноцитов периферической крови  

у здоровых детей и у детей, больных инфекционным мононуклеозом  

(3-6 лет — числитель, 7-14 лет — знаменатель), X ±m

Группы 
исследования С3b+-клетки, % Fcγ+-клетки, %

Поглотительная 
активность  

(опт.ед.)

Количество  
лизосом, %

Здоровые дети, 
n=12  
n=24

19,17±1,7 
22,25±1,96

16,75±2,29 
22,08±1,2 
Р4<0,05

66,25±15,14 
55,50±8,31

29,58±5,09 
18,08±1,78 

Р4<0,05
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Острый период 
болезни, 

n=18 
n=9

14,67±1,85 
                        
22,67±2,88 

Р4<0,05

12,56±1,55 
                        
19,67±2,71 

Р4<0,05

91,67±7,20 
                        
45,33±5,84 
Р4<0,001

12,43±1,36 
Р4<0,001 

29,00±5,95 
Р1<0,05 
Р4<0,01

Период 
реконвалесценции,  

n=20 
n=7

15,40±1,31 
                        
14,29±1,67 

Р1<0,05 
Р2<0,05

17,65±1,47 
Р2<0,01 

20,57±0,90

82,22±9,19 
                        
40,00±4,88 

Р4<0,05

23,05±2,68 
Р2<0,01 

20,60±3,26

Через16-18 месяцев 
после болезни,  

n=7 
n=6

16,86±1,03 
                        
13,00±1,32 

Р1<0,05 
Р4<0,05

20,43±4,52 
                        
23,33±2,11

55,71±3,85 
Р3<0,05 

45,00±9,13

26,14±3,28 
                        
28,67±8,02
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Острый период 
болезни, 

n=24 
n=7

12,08±1,55 
Р1<0,01 

16,71±3,46

16,58±1,29 
Р5<0,05 

15,57±3,42 
Р1<0,01

82,92±14,69 
                        
75,71±13,47 

Р5<0,05

26,45±2,81 
Р5<0,001 

17,66±1,89

Период 
реконвалесценции, 

n=8 
n=7

18,00±1,64 
Р2<0,05 

7,86±1,99 
Р1<0,001 
Р2<0,05 
Р4<0,01 
Р5<0,05

17,63±3,06 
                        
20,29±3,29

37,14±7,49 
Р5<0,01 

80,71±16,74 
Р4<0,05 
Р5<0,05

28,67±5,40 
                        
32,43±10,10 

Р1<0,05

Через 16-18 месяцев 
после болезни, 

n=7 
n=8

17,43±1,56 
 
 

                     
18,63±2,80 

Р3<0,01

23,71±2,48 
 
 

                     
16,38±2,07 

Р1<0,05 
Р4<0,05 
Р5<0,05

57,86±12,34 
 
 

                     
65,63±12,26

11,14±2,02 
Р1<0,05 
Р3<0,05 
Р5<0,01 

18,18±3,12

Примечание: достоверность различий: Р1 — по сравнению с аналогичными показателями у здоровых детей соответствующего 
возраста, Р2 — у детей соответствующего возраста, больных инфекционным мононуклеозом той же этиологии, в острый период 
болезни, Р3 — у детей соответствующего возраста, больных инфекционным мононуклеозом той же этиологии, в период реконва-
лесценции, Р4 — у детей 3-6 лет соответствующей группы исследования, Р5 — у детей, больных инфекционным мононуклеозом, 
вызванным вирусом Эпштейна-Барр, соответствующего возраста и группы исследования
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вируса), а также характерным для высокооргани-
зованных вирусов, в том числе возбудителей ци-
томегалии и простого герпеса, трансмембранным 
способом — путем фузии — слияния мембран ви-
руса и клетки [1]. При этом доказано, что попав-
шие в моноциты герпесвирусы вне зависимости от 
способа их проникновения в клетку, как правило, 
не утрачивают своей жизнеспособности, проявляя 
высокую устойчивость к внутриклеточным микро-
бицидным факторам и лизосомальным протеазам, 
и могут длительно персистировать и даже репроду-
цироваться в моноцитарных клетках [7]. Согласно 
A.R. Brautigam et al. [14], вирусы герпеса одинаково 
легко проникают и реплицируются в нативных и 
стимулированных моноцитах. Тем не менее, в пер-
вом случае размножение вируса может быть блоки-
ровано на поздних стадиях репликативного цикла. 
Вероятно, данный механизм имеет место при ВЭБ-
мононуклеозе, поскольку известно, что моноциты 
не несут на своей поверхности специфических ре-
цепторов к ВЭБ и являются скорее «резервуаром» 
вируса, чем его источником [11]. Вместе с тем ВПГ 
и ЦМВ обладают не только ярко выраженным тро-
пизмом к моноцитам/макрофагам, но и способнос-
тью к активной в них репродукции с формировани-
ем как литической, так и латентной инфекции [5], 
что, очевидно, и обусловливает более продолжи-
тельное сохранение дефекта рецепторного аппара-
та моноцитов при ДИМ, нежели при ИМ-ВЭБ. 

Выводы
1. Течение ИМ ВЭБ- и другой (герпесвирусной 

и неуточненной) этиологии у детей 3-14-летнего 
возраста сопровождается угнетением фагоцитар-
ной активности моноцитов, признаки которого 
сохраняются на стадии реконвалесценции и в от-
даленном периоде (через 16-18 месяцев) после пе-
ренесенного заболевания. 

2. Степень выраженности функциональной де-
зорганизации моноцитов при ИМ определяется 
типом возбудителя заболевания и возрастными 
особенностями организма. 

3. Наиболее существенные и продолжительные 
изменения фагоцитарных свойств моноцитов вы-
зывают возбудители «неВЭБ»-мононуклеоза. При 
этом они более значительны у детей в возрасте 7-14 
лет, нежели у 3-6-летних пациентов. 

Phagocytosis activity of peripheral blood  
monocytes at infectious mononucleosis in children
V.V. Novizkyi, O.I. Urazova, A.P. Pomogaeva,  
T.V. Per-evozchikova, E.V. Potarskya

The indicators of phagocytosis activity of periph-
eral blood monocytes at infectious mononucleosis in 
children at the age of 3-6 and 7-14 are studied. It is no-
ticed, that course of infectious mononucleosis, induced 
by virus Epstein-Barr (EBV), and mononucleosis, in-

duced by other infectious agents (infectious mononu-
cleosis of herpes simplex virus, cytomegalovirus and 
non specified etiology), is accompanied by structural 
and functional disorganization of monocytes, which 
show by decrease in the number of C3b- and Fcγ-posi-
tive cells and by change in the number of lysosomes. 
This anomalies being preserved at convalescence and 
at a later period (16-18 months after disease). The de-
gree of their manifestation is determined by the na-
ture of a pathogen and the age features of an organism 
— they are more evident and longer in mononucleosis 
of other (non-EBV -) etiology (than in EBV-associ-
ated mononucleosis) and in children at the age of 7-14 
(than in 3-6-year-old patients).
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