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В статье освещены результаты одномоментного рандомизированного клинического исследования по оценке
состояния минеральной плотности кости (МПК) у мужчин с хронической обструктивной болезнью легких
(ХОБЛ) в возрасте от 40 до 70 лет с учетом показателей фосфорно-кальциевого обмена, маркеров костного
метаболизма (остеокальцин, -кросслапс), выраженности гипоксии и степени тяжести ХОБЛ. Определен
выраженный дисбаланс в уровне маркеров костного метаболизма со значительным снижением маркера косте-
образования. Отмечена высокая частота встречаемости пациентов, имеющих низкую костную массу (67,4%):
остеопения – 45,7%, остеопороз — 21,7%.
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Рисунок 1 — Значения наименьшего Т! критерия в выделен!
ных группах
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THE BONE MINERAL DENSITY IN MEN WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE

PULMONARY DISEASE

This article presents the results of cross-sectional randomized clinical trial to assess the state of bone mineral
density (BMD) in men with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) (aged 40-70 years), taking into account
the performance of phosphorus-calcium metabolism, bone metabolism markers: osteocalcin,  - CrossLaps, the severity
of hypoxia and the severity of COPD. We found imbalance in the levels of markers of bone metabolism with a
significant reduction in marker of bone formation. We detected the high frequency of patients with low bone mass
(67.4%), of which amounted to 45.7% osteopenia, osteoporosis - 21.7%.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, bone mineral density, bone markers.

ВВВВВ соответствии с современными представлениями, ХОБЛ
 характеризуется наличием системных проявлений, од!

ним из которых является остеопороз, рассматриваемый, как
вторичный на фоне основного заболевания – ХОБЛ [1,13]. Се!
годня остеопороз является одной из значимых проблем клини!
ческой пульмонологии [4,9,10,17]. В ходе мета – анализа, про!
веденного L.Graat!Verboom в 2009 году [14] выявлена высокая
доля пациентов со снижением минеральной плотности кости при
ХОБЛ: доля пациентов с остеопенией составляет от 27 до 67%, с
остеопорозом – от 9 до 69%.

К основным факторам риска развития остеопороза при ХОБЛ
относят курение, снижение массы тела, дефицит витамина D,
гипогонадизм, снижение физической активности, гипоксию, глю!
кокортикоидную терапию [2,8,12,15,16].

Цель исследования: оценка состояния минеральной плотно!
сти кости и маркеров костного метаболизма у мужчин с ХОБЛ в
возрасте от 40 до 70 лет.

Клиническое рандомизированное контролируемое ис!
следование по изучению системных проявлений ХОБЛ у муж!
чин трудоспособного возраста проводилось в период с 2009
по 2011 года в отделениях пульмонологии и аллергологии
УЗ «10 городская клиническая больница» г. Минска. Отдель!
ные этапы работы выполнены в профилактическом отделе!
нии Медицинского центра Минского тракторного завода и в
ГУ «Республиканский центр медицинской реабилитации и
бальнеолечения».

Проведено комплексное клиническое обследование с оцен!
кой антропометрических данных (рост, масса тела, ИМТ). Длитель!
ность заболевания определялась ретроспективно.

Для определения функции внешнего дыхания проводилась
спирометрия на аппарате «МАС–1» (УП «Унитехпром БГУ», РБ) по
методике, описанной в методических рекомендациях ГУ «РНПЦ
пульмонологии и фтизиатрии», утвержденных Министерством
здравоохранения Республики Беларусь [7]. Согласно рекомен!
дациям GOLD 2011 года [13], оценивались постбронходилатаци!
онные показатели (использовали 400 мкг сальбутамола), как
критерии степени ограничения скорости воздушного потока. Оце!
нивали объемные и скоростные показатели в процентах от дол!
жных значений с учетом пола, возраста, роста, массы тела, расо!
вой принадлежности, заложенных в программу спирометра:
объем форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1), фор!
сированную жизненную емкость легких (ФЖЕЛ), величину соот!
ношения ОФВ1/ФЖЕЛ [3,5,18].

Проведена пульсоксиметрия — неинвазивная методика оцен!
ки сатурации кислородом гемоглобина артериальной крови
(SpO2) (принцип работы — спектрофотометрия). SpO2 отражает
уровень оксигенации: норма 95!99%, мягкая гипоксия 90!95%,
средняя гипоксия 80!90%, тяжелая гипоксия менее 80% [11].

На базе кабинета остеоденситометрии в ГУ «Республиканс!
кий центр медицинской реабилитации и бальнеолечения» мето!
дом двойной рентгеновской абсорбциометрии (ДРА) определяли
показатели МПК в области позвоночника и шейки бедра (МПК
(L1!L4), г/см2,Т!критерий (L1!L4), Z!критерий (L1!L4), МПК (ШБ),
г/см2, Т!критерий (ШБ), Z!критерий (ШБ)). При оценке симмет!
ричных областей всегда учитывались более низкие показатели.

ДРА проводилась на денситометре «PRODIGY LUNAR» фирмы
General Electric Medical Systems (США) с использованием об!

ширной референсной базы, нормативные показатели которой
имеются в денситометре. Согласно официальным рекоменда!
циям по использованию денситометрического исследования в
клинической практике Международного Общества Клинической
Денситометрии [6], МПК оценивали в относительных показате!
лях (Т! и Z!критерии). Т!критерий ! количество стандартных от!
клонений выше или ниже среднего показателя пика костной
массы молодых взрослых (в Национальном Обзорном Иссле!
довании по здоровью и питанию III «NHANES III» использова!
лась унифицированная кавказская, без учета расовой принад!
лежности нормативная референсная база данных всех этни!
ческих групп, молодые взрослые 20!29 лет). Z!критерий – ко!
личество стандартных отклонений выше или ниже среднего по!
казателя для данного возраста.

Диагностика остеопороза и остеопении проводилась с исполь!
зованием диагностических критериев ВОЗ (1994 г.), основанных
на количественной оценке МПК, как определяющем факторе
прочности кости. У мужчин в возрасте 50 лет и старше диагноз
остеопороза устанавливался при наличии Т– критерия <!2,5 (сни!
жение МПК на 2,5 стандартных отклонения (СО) и более), остео!
пения при Т!критерии от !1,0 до !2,5 (снижение МПК от 1 до 2,5
СО), норма — величина СО по Т!критерию от !1 до +1. Принимал!
ся во внимание более низкий из Т!критериев [6].

У мужчин моложе 50 лет использовался Z – критерий, так
как в данной группе пациентов диагноз остеопороза не может
устанавливаться только на основании данных МПК. Z – критерий
!2,0 или менее оценивался как «ниже ожидаемых показателей
для возраста» и свидетельствовал о наличии вторичной причины
потери костной массы, при Z – критерий выше !2,0 оценивался
как «в пределах ожидаемых показателей для возрастной груп!
пы». [25, 27].

Для определения концентрации общего кальция и неоргани!
ческого фосфора использовался автоматический многоканаль!
ный биохимический анализатор «Hitachi 911» Hoffmann!La!Roch,
применен диагностический набор «Liquick Cor!CALCIU». Концент!
рация неорганического фосфора определялась с использовани!
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ем диагностического набора «Liquick Cor!PHOSPHORUS», произ!
водитель P.Z. CORMAY S.A. Концентрация ионизированного каль!
ция в сыворотке крови определялась ионоселективным мето!
дом на анализаторе электролитов «AVL!9180» фирмы Hoffmann!
La!Roch (принцип метода фотометрический). Диагностический
набор «SnapPak», фирма Roche Diagnostics (Германия). Для опре!
деления свободного тестостерона использовался диагностичес!
кий набор «ELISA EIA!2924 DRG». Применена автоматическая
система иммуноферментного анализа «Brio» фирмы SEAK (ме!
тод иммуноферментный плашечный).

Уровни !кросслапс ( !CTх) (маркера резорбции кости) и остео!
кальцина (ОК) (маркера формирования кости), паратиреоидного гор!
мона (ПТГ) определялись на иммунохимическом модульном анали!
заторе «MODULAR E 170» (метод регистрации: иммуноферментный
анализ с электрохемилюминисценцией). Для определения остеокаль!
цина применялся диагностический набор «Osteocalcin» фирмы Roche
Diagnostics; для определения продукта деградации коллагена I типа,
маркера костной резорбции, С!терминального телопептида !крос!
слапс — диагностический набор « !CrossLaps/serum» фирмы Roche
Diagnostics; для ПТГ — набор «Paratgormon» фирмы Roche Diagnostics.
Были приняты следующие референсные показатели: для !кросслапс
у мужчин до 50 лет 0,158!0,442 нг/мл, у мужчин 50!70 лет 0,100!
0,500 нг/мл; для остеокальцина – у мужчин от 30 до 50 лет 14!42
нг/мл, для мужчин 50–70 лет 14!46 нг/мл.

Расчеты выполнялись с помощью программы Microsoft Office
Exсel 2010. Статистический анализ осуществляли с помощью
пакета прикладных программ STATISTICA 6.1 (StatSoft. Imc., США).
Проверку соответствия распределения изучаемых параметров
закону нормального распределения проводили с помощью кри!
терия Шапиро!Уилка. Результаты анализа параметров, не под!
чинявшихся закону нормального распределения или измеряе!
мых по порядковой шкале, представлены в виде медианы (Me),
межквартильного интервала (25%!75%). Для сравнения таких
параметров в двух независимых группах использовали непа!
раметрический критерий Манна!Уитни. Сравнение трех и более
независимых групп проводили с помощью рангового дисперси!
онного анализа по Краскелу!Уоллису. Качественные признаки
представлены в виде абсолютного и относительного числа (доли).
Проводилась оценка различия между независимыми выбор!
ками по частоте исследуемого признака на основе точного кри!
терия Фишера, теста x2. Результаты считали как значимые при
вероятности безошибочного прогноза 95,5% (p<0,05).

Нами проанализированы результаты клинико!лабораторных
данных и двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии,
проведенных у пациентов мужского пола с ХОБЛ, а также у 47
практически здоровых мужчин, составивших контрольную груп!
пу. Группа лиц с ХОБЛ и контрольная группа были сопоставимы
по возрасту (р=0,08), росту (р=0,68), массе тела (р=0,71), ИМТ
(р=0,55).

Сравнение группы контроля с общей группой пациентов с ХОБЛ

(таблица 1) выявило наличие статистически значимых различий
между ними по МПК, Т!критерию и Z!критерию поясничного отдела
позвоночника (L1!L4) и шейки бедра (ШБ), а также общей МПК.
При оценке симметричных областей всегда учитывались более
низкие показатели. У пациентов с ХОБЛ МПК, Т!критерий и Z!кри!
терий были статистически значимо ниже, чем в контрольной груп!
пе.

При сравнении между собой групп пациентов с ХОБЛ, выде!
ленных согласно стадии заболевания, установлено статистичес!
ки значимое снижение МПК, Т! и Z!критериев в поясничном отде!
ле позвоночника и шейке бедра (таблица 2). Статистически зна!
чимых изменений не отмечено при сравнении групп ХОБЛ I и
ХОБЛ II по уровню общей МПК, а также в поясничном отделе
позвоночника по всем показателям при сравнении групп ХОБЛ I
и ХОБЛ II и по Z!критерию при сравнении групп ХОБЛ II и ХОБЛ III.

При оценке состояния костной ткани было выявлено статис!
тически значимое снижение Т!критерия при сравнении отдель!
ных групп пациентов (рисунок 1): при сравнении групп ХОБЛ I и
ХОБЛ II – р<0,05, U=348; ХОБЛ II и III – р<0,001, U=240; ХОБЛ
I и III – р<0,001, U=56.

При подразделении групп с учетом возраста была выделена
подгруппа мужчин в возрасте от 40 до 50 лет и проведен анализ
состояния их МПК (таблица 3). Выявлено отсутствие статистичес!
ки значимых изменений МПК в сравнении с сопоставимой груп!
пой контроля в поясничном отделе позвоночника и в области
шейки бедра.

В общей группе мужчин с ХОБЛ (n=92) в возрасте от 40 до 70
лет низкая костная масса выявлена в 67,4% случаев. Остеопения
определена в 45,7% случаев, остеопороз выявлен в 21,7% случа!
ев (рисунок 2). При оценке состояния костной ткани установлено
статистически значимое увеличение доли пациентов с остеопоро!
зом по мере нарастания стадии ХОБЛ. Так на стадии ХОБЛ I паци!
ентов с остеопорозом не было, на стадии ХОБЛ II – 12,8%, а ХОБЛ

Рисунок 2 – Оценка значения МПК в группах

Рисунок 3 — Доля пациентов с нормальным и повышенным
уровнями В!кросслапс на разных стадиях ХОБЛ

Рисунок 4 – Доля пациентов с нормальным и пониженным
уровнями остеокальцина на разных стадиях ХОБЛ
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III – 63,6% (при сравнении групп ХОБЛ II и III
x2=18,8 р<0,001).

При оценке состояния костной ткани (таб!
лицы 4 и 5) поясничного отдела позвоночника
и шеек бедер было отмечено статистически зна!
чимое нарастание доли пациентов с остеопоро!
зом по мере прогрессирования ХОБЛ. В облас!
ти поясничного отдела позвоночника на стадии
ХОБЛ I пациентов с остеопорозом не было, на
стадии ХОБЛ II – 10,6%, а ХОБЛ III – 50,0%. В
области шейки бедра остеопороз у пациентов
на стадии ХОБЛ I выявлен не был, на стадии
ХОБЛ II – 4,3%, а ХОБЛ III – 27,3%.

Анализ полученных данных показал, что остео!
пения и остеопороз поясничного отдела позвоноч!
ника выявлены в 46 случаях (30/16 соответствен!
но), а шейки бедра – в 50 случаях (42/8 соответ!
ственно). Сравнение частоты встречаемости остео!
пороза отдельных зон показало, что остеопороз
поясничного отдела позвоночника встречался у муж!
чин с ХОБЛ статистически значимо чаще, чем остео!
пороз шейки бедра (x2=4,51, р=0,03).

Таким образом, оценка состояния костной
ткани у мужчин с ХОБЛ показала статистически
значимое снижение МПК, Т!критерия и Z!крите!
рия поясничного отдела позвоночника и шейки
бедра. Нарастание доли пациентов с остеопо!
розом, наиболее проявилось в поясничном от!
деле позвоночника, что свидетельствует о бо!
лее выраженных изменениях трабекулярной
костной ткани в данной группе пациентов.

Сравнение группы контроля с общей груп!
пой пациентов с ХОБЛ (таблица 6) выявило на!
личие статистически значимых различий меж!
ду ними по уровню !кросслапс ( !СТх), остео!
кальцина, паратиреоидного гормона (ПТГ), сво!
бодного тестостерона и ионизированного каль!
ция (Са2+). У пациентов с ХОБЛ показатели ос!
теокальцина, паратиреоидного гормона, свобод!
ного тестостерона, ионизированного кальция
были ниже, а !кросслапс – выше, чем в конт!
рольной группе. Выявлено отсутствие различий
по уровню общего сывороточного кальция (Са!
общ) и неорганического фосфора (Рнеорг.).

При сравнении между собой групп пациен!
тов с ХОБЛ, выделенных согласно стадии забо!
левания (таблица 4.8), установлено статистичес!
ки значимое снижение общего сывороточного и
ионизированного кальция. При этом статистичес!
ки значимые изменения уровня общего сыво!
роточного кальция отмечены только при срав!
нении групп ХОБЛ II и ХОБЛ III, а уровня ионизи!
рованного кальция при сравнении групп ХОБЛ I
и ХОБЛ II, ХОБЛ I и ХОБЛ III. По остальным пока!
зателям статистически значимо отличались толь!
ко уровни неорганического фосфора и !крос!
слапс между группами ХОБЛ I и ХОБЛ II.

Нами сопоставлены уровни маркеров фор!
мирования и резорбции кости на разных стадиях
ХОБЛ (рисунки 3 и 4). Уровень маркера костной
резорбции – !кросслапс, был повышен у 1 паци!
ента (4,5%) из 22 в группе ХОБЛ I, у 7 пациентов
(24,1%) из 29 в группе ХОБЛ II (x2 =2,30, р=0,13).
В группе ХОБЛ III повышение !кросслапс отмече!
но у 2 пациентов (10,5%) из 19 без значимых
отличий с группами ХОБЛ I и ХОБЛ II (x2= 0,01,
р=0,96 и x2=0,54, р=0,46 соответственно).

Уровень маркера формирования кости ос!
теокальцина был понижен у 7 (31,8%) пациен!
тов в группе ХОБЛ I (n=22), и у 13 (44,8%) паци!
ентов группы ХОБЛ II (n=29) (x2=0,89, р=0,35).
В группе ХОБЛ III остеокальцин был снижен у 9

Таблица 1 – МПК, Т! и Z!критерии у мужчин с ХОБЛ и в группе контроля

Таблица 2 – МПК, Т! и Z!критерии у мужчин на разных стадиях ХОБЛ

Таблица 3 – МПК и Z!критерий поясничного отдела позвоночника и шейки бедра
у мужчин от 40 до 50 лет с ХОБЛ и в контрольной группе

Таблица 4 — Оценка значений МПК в поясничном отделе позвоночника

Таблица 5 — Оценка значений МПК в области шейки бедра
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человек (47,3%) из 19, без значимых отличий c
группами ХОБЛ I и ХОБЛ II (x2 = 1,04, р=0,31 и x2

= 0,03, р=0,86 соответственно).
Варианты различных сочетаний !кросслапс

и остеокальцина отражены в таблице 8. Преоб!
ладали сочетание нормального уровня !крос!
слапс с нормальным уровнем остеокальцина –
35 человек (51,5%) и сочетание нормального
уровня !кросслапс со сниженным уровнем осте!
окальцина – 27 пациентов (39,7%). Однако, ста!
тистически значимых различий между группами
пациентов выявлено не было (F =0,003, р=0,69).

Таким образом, у мужчин с ХОБЛ выявлено
значительное снижение процесса костеобразова!
ния и менее значимая активация резорбции кос!
тной ткани, что нашло отражение в преобладании
количества пациентов с выраженным снижением
остеокальцина – 29 (42,6%), при меньшем коли!
честве пациентов с повышенными показателями

!кросслапс — 6 (8,8%) (n=68, x2=20,35, р<0,001).
Полученные данные демонстрируют дисбаланс в
процессах костного метаболизма у мужчин с ХОБЛ,
преимущественно вызванный нарушением фор!
мирования костной ткани.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Прогрессирование ХОБЛ у мужчин приво!

дит к снижению МПК в поясничном отделе позво!
ночника и шейке бедра. По мере нарастания ста!
дии ХОБЛ происходит увеличение доли пациен!
тов с остеопорозом. На I стадии ХОБЛ пациентов
с остеопорозом не было, на II стадии – 12,8%, а
на III стадии – 63,6%. У мужчин в возрасте от 40
до 50 лет не выявлено статистически значимого
снижения МПК в сравнении с группой контроля.

2. У мужчин с ХОБЛ в возрасте от 40 до 70
лет выявлена низкая костная масса в 67,4%
случаев, из них остеопения определена в 45,7%
случаев, остеопороз — 21,7% с преимуществен!
ным снижением МПК в области позвоночника.

3. У мужчин с ХОБЛ имеется дисбаланс про!
цессов костного метаболизма, преимуществен!
но вызванный нарушением формирования кост!
ной ткани и, в меньшей степени, обусловленный
нарушением резорбции костной ткани, что нашло
отражение в значительном количестве пациен!
тов с выраженным снижением остеокальцина –
29 (42,6%), при меньшем количестве пациентов
с повышенными показателями !кросслапс — 6
(8,8%) (n=68, x2=20,35, р<0,001).

4. При ХОБЛ происходят изменения уровней
гормонов, оказывающих влияние на фосфорно!
кальциевый обмен, костный метаболизм и МПК.
При снижении уровня свободного тестостерона,
паратиреоидного гормона снижается сывороточ!
ный уровень маркера костеобразования остео!
кальцина и увеличивается уровень сывороточ!
ного маркера костной резорбции !кросслапс.
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В. И. Спиридович, С. В. Кастусик, А. П. Кудин

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗНЫХ МЕТОДОВ ТЕРАПИИ
ИНФЕКЦИОННОГО МОНОНУКЛЕОЗА У ДЕТЕЙ

Белорусский государственный медицинский университет, Минск, РБ.
Цель работы — оценить эффективность и оправданность включения в комплексную терапию инфекцион-

ного мононуклеоза антибиотиков и глюкокортикостероидов. Было проанализировано лечение 100 детей (от 7
месяцев до 16 лет) с инфекционным мононуклеозом.

Применение ГКС при лечении ИМ у детей достоверно сокращает длительность лихорадки, аденоидита,
пленчатого фарингита и лимфоаденопатии. Применение антибиотиков у больных инфекционным мононуклео-
зом целесообразно только в случае доказанного присоединения бактериальной инфекции. При неосложненном
течении ИМ назначение АБ увеличивается продолжительность пленчатого фарингита.

Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, лечение, антибиотики, глюкокортикостероиды.

V. I. Spiridovich, S. V. Kastusik, A. P. Kudin
ESTIMATION OF EFFICIENCY OF DIFFERENT METHODS OF INFECTIOUS

MONONUCLEOSIS THERAPY AT CHILDREN.

The purpose of work was to estimate efficiency and correctness of inclusion in complex therapy infectious мононук-
леоза antibiotics and glucocorticosteroids. Treatment of 100 children (from 7 months till 16 years) with infectious
mononucleosis has been analysed.

Application of glucocorticosteroids at treatment by infectious mononucleosis at children authentically reduces
duration of a fever, an adenoiditis, a pharyngitis and lymphoadenopathy. Application of antibiotics for patients with
infectious mononucleosis is expedient only in case of the proved connection of a bacterial infection. At not complicated
current by infectious mononucleosis purpose antibiotics increases duration of a pharyngitis.

Key words: infectious mononucleosis, treatment, antibiotics, glucocorticosteroids.

ИИИИИнфекционный мононуклеоз (железистая лихорадка, бо!
 лезнь Филатова) – это острое инфекционное заболева!

ние, характеризующееся: лихорадкой; ангиной; увеличением лим!
фатических узлов, печени и селезенки; аденоидитом; появлени!
ем в периферической крови атипичных мононуклеаров (АМ) и ге!
терофильных антител. Заболевание впервые было описано в 1885
году Н.Ф. Филатовым под названием «идиопатическое воспале!
ние шейных желез». Термин «инфекционный мононуклеоз» при!
надлежит американским ученым Спранту (Sprunt T.) и Эвансу (Evans
F.), которые в 1920 году подробно описали это заболевание.

Инфекционный мононуклеоз (ИМ) является полиэтиологич!
ным заболеванием и может вызываться различными лимфот!
ропными инфекциями. В соответствии с МКБ 10 выделяют ИМ,
вызванный гамма!герпесвирусом (вирусом Эпштейна!Барр (ВЭБ)
или герпесвирусом 4!го типа), цитомегаловирусный ИМ, ИМ дру!
гой этиологии (на фоне аденовирусной инфекции, токсоплазмо!
за; инфекции, вызванной герпесвирусом 6!го или 7!го типа; в
острую стадию ВИЧ!инфекции и т.д.) и ИМ неуточненной этиоло!
гии (в тех случаях, когда у пациентов с клиническими признака!
ми ИМ не удается обнаружить ни один из известных возбудите!
лей данного заболевания). Однако, как правило, если отдельно
вопрос этиологии ИМ не оговаривается, это заболевание связы!
вают с ВЭБ!инфекцией (ВЭБИ). Считается, что более 80!95% всех
случаев типичного ИМ ассоциировано с ВЭБИ [13, 15, 20, 21].

ВЭБ обладает тропизмом к различным клеткам, но основ!
ной мишенью для него являются В!лимфоциты и дендритные
клетки, несущие на себе рецептор CD21 (или CR2 – рецептор
для C3d компонента системы комплемента) [4, 8, 10, 12, 18].
Кроме В!лимфоцитов, поражается эпителий слизистой носоглот!
ки [9, 15, 18] и протоков слюнных желез [24]. ВЭБ не обладает
прямым цитолитическим действием на инфицированные им клет!
ки (возможно, за исключением эпителиоцитов слизистой ротог!
лотки). Более того, вирус «заинтересован» в том, чтобы клетка!
хозяин жила как можно дольше и чтобы вирус воспроизводился

вместе с ней. Оказалось, что некоторые вирусные белки способ!
ны подавлять программу апоптоза ВЭБ(+) В!лимфоцитов, инду!
цируя феномен «клеточного бессмертия» [5, 22]. Поэтому глав!
ное, что следует помнить про патогенез ИМ – в основе развития
заболевания лежит индуцированное вирусом иммунное воспа!
ление (иммуно!патологический процесс), протекающее с пора!
жением ВЭБ!инфицированных клеток [13, 14, 20, 21], в первую
очередь В!лимфоцитов и эпителиоцитов слизистой небных мин!
далин.

Актуальность ИМ связана с широкой распространенностью
этого заболевания среди детского населения и возможностью
(хотя и редкой) развития осложнений и неблагоприятных исхо!
дов, а также – перехода инфекции в хроническую форму. Забо!
леваемость инфекционным мононуклеозом среди детского на!
селения в РБ составила в 2009!2010г.г. 1169 случаев (65,3 на
100 тыс. детей в возрасте до 17 лет) и 1330 случаев (74.4 на
100 тыс. детей) соответственно. По этому показателю ИМ уступа!
ет только ОРИ, ОКИ и ветряной оспе. Из возможных неблагопри!
ятных исходов ВЭБИ следует отметить ВЭБ!ассоциированный ге!
мофагоцитарный синдром (гемофагоцитарный лимфогистиоци!
тоз) [7], аутоиммунные заболевания (иммунные цитопении, рас!
сеянный склероз и некоторые другие) [6, 11, 13, 16, 17], В!
клеточную лимфопролиферативную болезнь (нередко проявля!
ющейся малигнизацией, особенно у людей с исходным иммуно!
дефицитом) [8, 22, 23]. ВЭБ!ассоциированными более чем в
половине случаев являются лимфома Беркитта (в странах Афри!
ки), назофарингеальная карцинома, смешанно!клеточная лим!
фома Ходжкина, ряд опухолей у больных со СПИД!ом (лимфомы
головного мозга, гладко!мышечная опухоль, плазмобластная
лимфома, ходжкинская лимфома и др.), внеузловая NK/T!лим!
фома, NK!лейкемия и др. [15].

К сожалению, до настоящего времени существует некоторое
расхождение в определении подходов к лечению инфекционно!
го мононуклеоза (ИМ) в русскоязычной учебной и зарубежной
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