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Резюме. Проведен анализ состояния интерфероновой системы 38 детей в остром периоде инфекционного мо-

нонуклеоза (ИМ), вызванного вирусом Эпштейна–Барр. Исследование интерферонового статуса выполнено 

по методике Ф.И. Ершова, которая предполагает оценку количества интерферона, находящегося в сыворотке 

крови или продуцируемого клетками крови, по его биологической активности. Целью работы было получение 

лабораторного обоснования для применения интерферонов или интерфероногенов в комплексной терапии 

ИМ. Для этого было проведено сравнение интерферонового статуса у детей в остром периоде ИМ не только 

с показателями контрольной группы здоровых (30 детей 3–6 лет и 20 детей 7–14 лет, которые были обследо-

ваны ранее для создания внутрилабораторной нормы), но и с показателями группы детей, больных ангиной 

или ОРВИ, госпитализированных в то же отделение клиники и сопоставимых с основной группой по тяжести 

состояния. Другой задачей была оценка изменения показателей IFN-статуса у больных ИМ, не получавших 

в ходе лечения интерфероновых препаратов, через 1 месяц от начала заболевания. Проведенное исследова-

ние показало, что в остром периоде инфекционного мононуклеоза у больных в состоянии средней тяжести 

снижение способности лейкоцитов крови к вирус-индуцированной продукции IFNα и митоген-индуциро-

ванной продукции IFNγ встречается примерно с той же частотой, что и в контрольной группе детей, госпита-

лизированных с ангиной или ОРВИ, или несколько реже. У больных ИМ было обнаружено, что в возрастной 

группе 3–6 лет способность клеток крови к продукции интерферонов на этой стадии заболевания практичес-

ки не нарушена, а у пациентов 7–14 лет страдает почти исключительно альфа-интерфероногенез. В группе 

7–14 лет I степень недостаточности продукции IFNα отмечалась в 38% случаев, а II степень — в 6%. Вероятно, 

именно эта группа больных нуждается в каких-либо вариантах заместительной терапии IFNα. Повторным 

обследованием после выписки из клиники было охвачено только 12 детей. Исходно частота и степень недоста-

точности интерфероногенеза в этой подгруппе не отличалась от показателей всей выборки пациентов, а через 

1 месяц отмечалось некоторое увеличение потенциальных возможностей организма к продукции как IFNα, 

так и IFNγ даже без терапии препаратами, влияющими на интерфероновую систему.
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ALTERED INTERFERON DEFENSE IN CHILDREN WITH DYNAMICALLY CHANGED INFECTIOUS 

MONONUCLEOSIS

Kukushkina E.A.a, Koteleva S.I.a, Blyakher M.S.a, Fedorova I.M.a, Ramazanova Z.K.a, Zvereva N.N.b, 

Novosad E.V.b, Samkov A.A.c, Bazarova M.V.c

a G.N. Gabrichevsky Moscow Research Institute of Epidemiology and Microbiology, Moscow, Russian Federation
b Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation
c Infectious Hospital No. 1 Moscow Department of Healthcare, Moscow, Russian Federation

Abstract. The state of the interferon system in 38 children with acute infectious mononucleosis (IM) caused by the Ep-

stein–Barr virus was analyzed. Interferon status was examined in accordance with F.I. Ershov method based on assessing 

related biological activity by measuring interferon level in the blood serum or produced by blood cells. The aim of the study 

was to gain scientifically justified data for use of interferon preparations or interferonogens in IM combination therapy. 

For this, interferon status in children with acute IM was compared with that one not only in control group (30 healthy 

children, aged 3–6 and 20 children, aged 7–14 years, examined earlier to create an intra-laboratory interferon normal 

range), but also in children with lacunar angina or acute respiratory viral infection, hospitalized in the same department 

of the clinic and comparable with the main group in severity of the condition. In addition, we assessed changes in IFN-

status in IM patients receiving no interferon preparations, one month after the disease onset. The study showed that 

patients with moderate acute IM were featured with decreased potential of blood leukocytes to virus-induced IFNα and 

mitogen-induced IFNγ production observed with almost similar or some lower rate as in the control group of children 

hospitalized with angina or acute respiratory viral infection. Peripheral blood cells from moderate acute IM patients in the 

3–6-year age group were found to produce virtually unaltered interferon level, whereas almost sole IFN-alpha produc-

tion was affected in 7–14-year-old patients. Moreover, in 7–14-year old patients the level 1 and level 2 of IFNα deficiency 

was observed in 38% and 6% of cases, respectively. It is likely it was just this patient group requiring administration of any 

IFNα replacement therapy. As few as 12 children were re-examined after discharge from the clinic. Initially, prevalence 

and severity level of impaired interferon production in this subgroup did not differ from that one for total patient sample, 

whereas 1 month later a host potential to produce both IFNα and IFNγ even without therapy acting on interferon system 

was noted to be moderately augmented.

Key words: infectious mononucleosis, EBV infection in children, IFNα, IFNγ, interferon status, interferon therapy.

Введение

В настоящее время активно обсуждается 

вопрос о необходимости включения интер-

феронов или интерфероногенов в комплекс-

ную терапию инфекционного мононуклеоза 

(ИМ). Ранее, несмотря на важную роль ин-

терфероновой системы в устойчивости к виру-

су Эпштейна–Барр и дальнейшем удержании 

ВЭБ в латентном состоянии, интерфероновой 

терапии не придавалось такого большого зна-

чения, как при вирусных гепатитах или HIV-

инфекции. Она проводилась при хроничес кой 

активной ВЭБ-инфекции, лимфопролифера-

тивных осложнениях/заболеваниях [21]; для 

лечения таких состояний она проводят и сей-

час [20].

В российской научной литературе имеется 

довольно много публикаций, в которых пока-

зано, что применение интерферона альфа-2b 

в комплексной терапии инфекционного моно-

нуклеоза способствует более быстрому вы-

здоровлению пациентов [6, 11, 12]. Включение 

в терапию в остром периоде ИМ препаратов 

интерферона альфа-2b и меглюмина акридон-

ацетата приводит к уменьшению выраженности 

и длительности симптомов интоксикации, тем-

пературной реакции, гепато- и спленомегалии, 

лимфопролиферативного синдрома. В случа-

ях, когда у больных развиваются нарушения 

в системе гемостаза, применение интерферона 

альфа-2b не только способствует более быстрой 

положительной динамике симптомов заболева-

ния, но и ускоряет нормализацию показателей 

гемостаза [10].

В то же время анализ состояния самой ин-

терфероновой системы во многих из подобных 

работ не проводится. Данные о резком сниже-

нии показателей интерферонового статуса при 

ИМ приводятся лишь в некоторых исследова-

ниях [1, 3, 9].

Цель данной работы — исследовать лабора-

торные показания для применения интерферо-

нов и интерфероногенов в комплексной тера-

пии ИМ.

В задачи нашего исследования входило срав-

нение показателей интерферонового статуса 

у детей в остром периоде ИМ не только с пока-

зателями здоровых детей, но и с показателями 

у госпитализированных в то же отделение кли-

ники больных ангиной или ОРВИ, сопостави-

мых с основной группой по тяжести состояния. 

Другой задачей была оценка изменения показа-

телей IFN-статуса у больных ИМ, не получав-

ших в ходе лечения интерфероновых препара-

тов, через 1 месяц от начала заболевания.
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Материалы и методы

Обследовано 22 ребенка 3–6 лет и 16 детей 

7–14 лет, госпитализированных в Инфекцион-

ную клиническую больницу № 1 г. Москвы с ди-

агнозом «ИМ, среднетяжелая форма». Диагноз 

верифицирован серологичес ки. 12 пациентов 

были обследованы двукратно: на 5–7 день забо-

левания и через 1 месяц.

В контрольную группу вошли 9 детей, го-

спитализированных в то же отделение клиники 

с диагнозами «ангина» или «ОРВИ», имевших 

схожие клинические симптомы и сравнимые 

по тяжести состояния с исследуемой группой.

Исследование получило одобрение Комите-

та по этике ФБУН МНИИЭМ им. Г.Н. Габри-

чевского Роспотребнадзора (протокол № 48 

от 29 марта 2019 г.). Первое взятие крови про-

водилось при поступлении в клинику одно-

временно с другими пробами крови, необходи-

мыми для диагностики состояния пациента; 

на повторное обследование дети были приведе-

ны родителями.

Показатели интерферонового статуса паци-

ентов сравнивали с полученными ранее вну-

трилабораторными нормами: результатами об-

следования 30 здоровых детей 3–6 лет и 20 здо-

ровых детей 7–14 лет.

Исследование интерферонового статуса вы-

полнено по методике Ф.И. Ершова [5]. Методика 

предполагает оценку количества интерферона 

(выражается величиной 1/титр), находящегося 

в сыворотке крови или продуцируемого клет-

ками крови по его биологической активности, 

то есть по способности биологических жидко-

стей осуществлять противовирусную защиту 

тестовой культуры фибробластов. Заключение 

о состоянии системы интерфероногенеза дает-

ся по 4 показателям: общее количество интер-

ферона в сыворотке крови, спонтанная продук-

ция интерферона, индуцированная продукция 

IFNα, индуцированная продукция IFNγ.

Серологическая верификация диагноза «ост-

рый ИМ» проведена на ИФА-тест-системах ЗАО 

«Вектор-Бест» (Россия) по наличию антител 

к ЕА- (IgG) и VCA- (IgG и IgM) антигенам вируса 

Эпштейна–Барр и отсутствию антител к EBNA, 

а также с учетом выявленной низкой авидности 

IgG-антител к VCA-антигену.

Статистическая обработка проведена с ис-

пользованием программ MS Excel и StatSoft 

Statistica 6.0

Результаты и обсуждение

Проведенное лабораторное обследование 

показало, что в остром периоде (5–7 сутки) 

инфекционного мононуклеоза в сыворотке 

больных уровень интерферонов повышен. Его 

активность составляет 6,5 Ед/мл, что статисти-

чески значимо отличается от показателя здоро-

вых детей (2,3 Ед/мл, р = 0,0001) и от показате-

лей контрольной группы больных ангиной или 

ОРВИ (2,5 Ед/мл, р = 0,02).

Спонтанная продукция интерферона, на-

блюдаемая в культурах клеток крови больных 

ИМ, невелика и не отличается от таковой в кон-

трольных группах (табл. 1 и 2).

Способность клеток крови продуцировать 

IFNγ у обследованных больных не ниже чем 

в норме, а показатели индуцированной продук-

ции IFNα несколько снижены по сравнению 

с возрастной нормой только в группе пациентов 

7–14 лет (табл. 2).

В ходе текущей работы для оценки состоя-

ния интерфероногенеза у конкретного паци-

ента и необходимости дополнения его терапии 

интерферонами или интерфероногенами срав-

нение показателей индуцированной продук-

ции IFNα и IFNγ проводилось с наименьшим 

титром интерферона, наблюдаемым в груп-

пе здоровых детей. Для IFNα она составляла 

80 Ед/мл в возрастной группе 3–6 лет и 160 Ед/

мл в группе 7–12 лет, а для IFNγ — 16 Ед/мл 

(одинаково для детей всех возрастов).

Для дальнейшего анализа мы воспользова-

лись опытом авторов научных работ, обосновы-

вающих применение интерфероновой терапии 

при инфекционных заболеваниях [5, 7], кото-

рые расценивают показатели интерферонового 

статуса, находящиеся на 1 титр ниже нормы, 

Таблица 1. Способность клеток крови 

продуцировать интерфероны (среднее 

геометрическое и 95% доверительный 

интервал) у пациентов 3–6 лет в остром 

периоде ИМ и здоровых детей того же 

возраста

Table 1. Ability of blood cells to produce interferons 
(geometric mean and 95% confidence interval) 
in 3–6 years old patients in acute period of IM and 
in healthy children of the same age

Дети 
с ИМ

Children 
with IM
n = 22

Здоровые 
дети

Healthy 
children
n = 30

Спонтанная продукция 
IFN, Ед/мл

Spontaneous production 
of IFN, U/ml

1,1 (1,0–1,2) 1,2 (0,4–3,6)

Индуцированная 
продукция, Ед/мл

Induced production, 
U/ml

IFNα 257 (223–295) 213 (191–240)

IFNγ 43 (38–50) 37 (34–41)
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как I степень недостаточности интерфероноге-

неза, а более низкие — как II или III степень.

В соответствии с этими критериями I сте-

пень недостаточности продукции IFNα в остром 

периоде ИМ в группе пациентов 3–6 лет, обсле-

дованных нами, была у 1 ребенка (4,5%), II сте-

пень — еще у одного. Для продукции IFNγ I сте-

пень недостаточности отмечалась у 2 (9,1%) детей, 

а II степень — у 1 ребенка (4,5%), причем сочетан-

ное снижение как α- так и γ-интерфероногенеза 

имело место только у 1 ребенка.

В группе пациентов 7–14 лет I степень недо-

статочности продукции IFNα была у 6 (37,5%) 

детей, а II степень — у одного (6,3%). Снижение 

продукции IFNγ происходило в остром периоде 

заболевания у 1 ребенка (6,3%) детей.

Далее среди больных ИМ, здоровых детей 

и детей контрольной группы, больных анги-

ной или ОРВИ, мы оценили процент детей с I 

и II степенью недостаточности в системе интер-

фероногенеза (табл. 3).

Эти данные показывают, что в остром периоде 

инфекционного мононуклеоза у больных в со-

стоянии средней тяжести снижение способнос-

ти лейкоцитов крови к вирус-индуцированной 

продукции IFNα и митоген-индуцированной 

продукции IFNγ встречается примерно с той же 

частотой или несколько реже, чем в контрольной 

группе детей с диагнозами «ангина» или «ОРВИ».

Изменение показателей интерферонового 

статуса в динамике заболевания было просле-

жено нами у 12 человек из 38. Только двое из них 

получали терапию рекомбинантным IFNα-2b 

(их показатели не включены в табл. 4), осталь-

ные находились на симптоматической терапии. 

Исходно в этой группе индуцированная про-

дукция IFNα была в норме у всех, кроме 1 паци-

ентки с недостаточностью II степени по этому 

параметру. Недостаточность продукции IFNγ I 

и II степени отмечена еще у двоих детей.

В таблице 4 можно видеть небольшое сни-

жение уровня интерферона в плазме крови 

больных через 1 месяц после лечения в стацио-

наре и некоторое увеличение среднего титра 

индуцированной продукции IFNγ. Этот по-

казатель нормализовался у двоих детей после 

снижения в остром периоде ИМ и еще у двоих 

повысился в пределах нормального диапазона. 

Таблица 2. Способность клеток крови 

продуцировать интерфероны (среднее 

геометрическое и 95% доверительный 

интервал) у пациентов 7–14 лет в остром 

периоде ИМ и здоровых детей того же возраста

Table 2. Ability of blood cells to produce interferons 
(geometric mean and 95% confidence interval) 
in patients 7–14 years in acute period of infectious 
mononucleosis and in healthy children 
of the same age

Дети 
с ИМ

Children 
with IM
n = 16

Здоровые 
дети

Healthy 
children
n = 20

Спонтанная продукция 
IFN, Ед/мл

Spontaneous production 
of IFN, U/ml

1,1 (1,1–1,2) 1,2 (1,1–1,4)

Индуцированная 
продукция, Ед/мл

Induced production, 
U/ml

IFNα 218 (179–261) 257 (229–288)

IFNγ 47 (40–57) 46 (40–54)

Таблица 3. Количество детей с низкими показателями индуцированной продукции IFNα и IFNγ 

в остром периоде ИМ в сравнении с показателями контрольных групп

Table 3. Number of children with low rates IFNα and IFNγ produced by activated peripheral blood cells in acute period 
of IM in comparison with control groups

% лиц с недостаточностью продукции

% of persons with insufficient production

IFNα IFNγ
одновременно IFNα 

и IFNγ
both IFNα and IFNγ

I cтепени

I degree
II–III cтепени

II–III degrees
I cтепени

I degree 
II–III cтепени

II–III degrees

Острый период ИМ

Acute period of IM
n = 38 7 (18,4%) 2 (5,2%) 3 (7,9%) 1 (2,6%) 1 (2,6%)

Лакунарная ангина или ОРВИ

Lacunar angina or acute 
respiratory viral infection

n = 9 1 (11,1%) 1 (11,1%) 2 (22,2%) 1 (11,1%) 2 (22,2%)

Здоровые дети

Healthy children
n = 50 5 (10,0%) 0 6 (12,0%) 0% 1 (2,0%)
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Способность лейкоцитов к продукции IFNα 

не изменилась по сравнению с исходной у 11 де-

тей, а у пациентки с исходным снижением этого 

параметра вошла в пределы нормы. Хотя группа 

слишком мала и наблюдаемые изменения ста-

тистически недостоверны, хотелось бы все же 

отметить, что, как и в остром периоде, в перио-

де реконвалесценции ИМ не наблюдается зна-

чительного снижения способности лейкоцитов 

и лимфоцитов к продукции интерферонов.

Наши данные показывают, что снижение 

продукции интерферонов нехарактерно для 

ИМ. Недостаточность индуцированной про-

дукции IFNγ в остром периоде ИМ наблюда-

ется менее чем у четверти пациентов, а недо-

статочность индуцированной продукции IFNα 

развивается чаще, особенно у детей 7–14 лет, 

но ее встречаемость, по нашим наблюдениям, 

тоже не превышает 50%.

Если учесть, что величина индуцирован-

ной продукции интерферонов in vitro, отражает 

не покрытие текущих потребностей организма, 

а его потенциальные возможности продуциро-

вать интерферон при возникновении необходи-

мости в дополнительной противоинфекционной 

защите, то можно отметить, что даже в остром 

периоде ИМ уровень функционирования ин-

терфероновой системы достаточно высок, и не-

обходимость в применении заместительной ин-

терферонотерапии по лабораторным данным 

отсутствует. Степень снижения показателей 

в тех случаях, когда по нашим данным она име-

ет место, также невелика: на 1–2 титра. Можно 

предположить, что при длительном сохранении 

такой ситуации (несколько месяцев) даже не-

большая степень дефицита создает низкую за-

щищенность ребенка от вирусных инфекций 

(как это происходит у детей, часто и длительно 

болеющих ОРВИ [8]), но при ИМ это не так.

Наши собственные данные недостаточны для 

того, чтобы статистически оценить изменение 

показателей интерферонового статуса в периоде 

реконвалесценции ИМ. Данные табл. 4 показы-

вают, что через 1 месяц после лечения в клини-

ке эти показатели не снизились, и не более того. 

Однако в статье Тимченко В.Н. и соавт. [9] после 

лечения проанализировано изменение спонтан-

ной и индуцированной продукции IFNα и IFNγ 

у 50 детей дошкольного возраста, больных ИМ. 

Половина из них дополнительно к базисной 

терапии получала препарат рекомбинантного 

IFNα-2b «Виферон». В остром периоде авторы, 

как и мы, не выявили различий между изучае-

мыми показателями у больных ИМ и у здоро-

вых детей. В периоде реконвалесценции ими 

зарегистрировано повышение продукции IFNα 

при обоих вариантах лечения, а продукция IFNγ 

в группе, не получавшей «Виферон», была сни-

жена как по сравнению с показателями второй 

группы, так и здоровых детей.

Возможно, изменения в способности лей-

коцитов и лимфоцитов крови продуцировать 

IFNα и IFNγ в периоде реконвалесценции за-

висят от состояния этого показателя в остром 

периоде ИМ. В дальнейшем мы планируем под-

робнее изучить этот вопрос.

Во всяком случае, возможности интерферо-

новой системы у больных инфекционным моно-

нуклеозом позволяют им не только активно ре-

агировать на ВЭБ-инфекцию (о чем свидетель-

ствуют активность интерферона в сыворотке 

крови и интерферона, продуцируемого в куль-

туре спонтанно), но и сохраняют потенциал 

продуцировать IFNα и IFNγ дополнительно, 

что важно в плане защиты от присоединения 

других инфекций.

По литературным данным, при ВЭБ-инфек-

ции наибольшая активация интерфероновой 

Таблица 4. Показатели интерферонового статуса (среднее геометрическое и 95% доверительный 

интервал) в группе детей, больных ИМ, до и после лечения

Table 4. Ability of blood cells to produce interferons (geometric mean and 95% confidence interval) children with IM 
before and after treatment

Средние значения показателей

Average values of indicators

на 5–7 сутки ИМ

on 5–7 days of illness
через 1 месяц

in a 1 month

Активность IFN в плазме, Ед/мл

IFN in plasma, U/ml
7,2 (6,5–8,2) 6,2 (4,9–7,8)

Спонтанная продукция IFN, Ед/мл

Spontaneous production of IFN, U/ml
1,2 (1,1 –1,3) 1,2 (1,1–1,3)

Индуцированная продукция, Ед/мл

Induced production, U/ml

IFNα 218 (178–273) 269 (223–324)

IFNγ 46 (38–56) 64 (51–79)
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системы происходит на ранних этапах как ре-

зультат комплекса реакций врожденного имму-

нитета. IFNα играет значительную роль в фор-

мировании антивирусного состояния клетки 

и вместе с IFNγ и другими провоспалитель-

ными цитокинами обеспечивает взаимодей-

ствие плазмоцитоидных дендритных клеток, 

макрофагов, NK-клеток и фор мирующихся 

антигенспецифических Т-клеток, приводящее 

к ограничению пролиферации ВЭБ-транс-

формированных В-клеток и переходу ВЭБ в ла-

тентное состояние. В результате этого взаимо-

действия инфекция часто протекает бессим-

птомно [13, 14, 15, 16].

ИМ развивается, когда ВЭБ-инфекция пере-

ходит из латентного в литический цикл. При этом 

также значительна роль IFNα и IFNγ, особенно 

IFNγ, который продуцируется клеточными эле-

ментами как врожденного, так и адаптивного им-

мунитета [13, 17], но ведущую роль в ограничении 

инфекции играют NK-клетки [13, 16]. Масштабы 

иммуноопосредованного воспаления на данном 

этапе настолько велики, что введение экзогенно-

го IFNα могло бы оказывать положительное вли-

яние за счет противовирусного действия, а также 

преимущественного повышения функциональ-

ной активности NK-клеток, а не вирус-специфи-

ческих Т-клеток, как это показано для других 

персистирующих инфекций [18, 19].

К сожалению, в большинстве статей, сооб-

щающих о значительном клиническом эффек-

те интерфероновых препаратов или интерфе-

роногенов при инфекционном мононуклеозе, 

анализ состояния интерфероновой системы 

не приводится. Подход к количественной оцен-

ке недостаточности интерфероновой системы 

и количественной оценке эффекта терапии 

более разработан для такой категории пациен-

тов, как «часто и длительно болеющие дети». 

Показано, что дифференцированное назначе-

ние интерфероновой или интефероногенной 

терапии с учетом показателей интерферонового 

статуса больного эффективно при ОРВИ [4, 7].

При инфекционном мононуклеозе по дан-

ным Бокового А.Г. и Домрачевой М.Е. [1], замет-

ная доля детей, в том числе в остром периоде, 

нечувствительна к терапии иммунотропными 

препаратами. В то же время у чувствительных 

к этому виду лечения пациентов действительно 

наблюдается хороший клинический эффект, 

причем этот эффект зависит от тяжести состо-

яния больного ИМ и от дозы препарата интер-

ферона [3].

Имеются сведения, что влиянию интерфе-

ронотерапии на собственно интерфероновый 

статус человека не всегда можно дать одно-

значно положительную оценку. По данным 

Кузнецова С.И. и соавт. [2], непосредственно 

по окончании курса терапии больных с герпес-

вирусной инфекцией индуцированная продук-

ция IFNα/β их лейкоцитами снижалась и вос-

станавливалась только в отдаленные сроки 

(2–5 месяцев).

Таким образом, применение интерфероно-

вой терапии, вероятно, не является безусловно 

показанным всем пациентам с ИМ, по крайней 

мере в состоянии средней тяжести, и иммуно-

корригирующая терапия должна назначаться 

с учетом состояния иммунной системы паци-

ента. В продолжение данной работы нами пла-

нируется обследование более обширных групп 

больных с целью уточнения состояния интер-

фероновой системы в периоде реконвалесцен-

ции ИМ и определения стадии заболевания, 

на которой снижение показателей интерферо-

ногенеза наиболее выражено.

Заключение

1. В обследованной нами группе из 38 детей 

с диагнозом «инфекционный мононуклеоз, 

среднетяжелая форма» заместительная интер-

фероновая терапия, вероятно, была бы наибо-

лее эффективной у тех 44% больных, у которых 

при поступлении в клинику регистрировалась 

недостаточность интерфероновой защиты I–

II степени.

2. Определение стадии заболевания, на ко-

торой чаще всего наблюдается снижение функ-

ционального потенциала интерфероновой си-

стемы, и оценка результатов разных вариантов 

лечения может дать лабораторное обоснование 

заместительной терапии препаратами IFNα-2b 

при инфекционном мононуклеозе.
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