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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.
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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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справочной литературе [2, 3, 13, 21]. Поэтому целью нашей ра!
боты было оценить эффективность и оправданность включения
в комплексную терапию инфекционного мононуклеоза антибио!
тиков и глюкокортикостероидов.

В данной работе авторы проанализировали истории болезни
100 детей в возрасте от 7 месяцев до 16 лет (61 мальчиков и 39
девочек), находившихся на лечении в УЗ «ГДИКБ» г. Минска в
2011 году с диагнозом инфекционный мононуклеоз. Было вы!
делено 4 группы детей. В 1!ю группу вошло 55 детей (55%), у
которых проводилась терапия антибиотиками (АБ), во 2!ю группу
! 10 детей (10%), лечение которых включало назначение глюко!
кортикостероидов (ГКС), в 3!ю группу ! 10 детей (10%), которые
не получали АБ или ГКС, и в 4!ю группу вошло 25 больных (25%),
у которых комбинированная терапия проводилась с применени!
ем антибиотиков и глюкокортикостероидов (АБ + ГКС). Кроме
того, все дети получали симптоматическую терапию.

Наиболее часто в стационаре у детей с ИМ применялись це!
фалоспорины (ЦС) – у 58 пациентов (цефтриаксон – у 50 детей,
цефуроксим – у 6, цефотаксим – у 2). Кроме того, в 9 случаях
использовались макролиды (мидекамицин, азитромицин, спи!
рамицин, кларитромицин), в 6 – линкомицин, в 4 – аминопени!
циллины (амоксициллин, амоксиклав), в 3 – метронидазол. Пре!
параты назначались в стандартных возрастных дозировках.

У детей 2!й группы ГКС назначались на 3!6 дней (обычно –
4–5 суток). В одном случае это был метилпреднизолон 1 мг/кг/
сут, внутрь, на 3 дня с последующей постепенной отменой в тече!
ние 3 суток. У остальных детей этой группы применялся декса!
метазон, парентерально (в основном, в/вено): первые 2!4 дня в
дозе 0,5!1,3 мг/кг/сут, затем доза постепенно снижалась вплоть
до отмены препарата.

В группе детей, получавших АБ + ГКС, глюкокортикоиды на!
значались всем детям парентерально (как правило, в/вено).
Стартовая доза преднизолона составляла 0,5!4,0 мг/кг/сут, дек!
саметазона ! 0,25!1,3 мг/кг/сут. После получения клинического
эффекта доза ГКС постепенно снижалась вплоть до отмены (как
правило, ежедневно на 50%). У 14 пациентов продолжитель!
ность лечения составила от 1 до 3 суток, у остальных детей этой
группы – от 5 до 10 дней. (У некоторых больных имела место
смена ГКС!терапии. Указанная длительность применения этих
препаратов отражает общую продолжительность лечения глюко!

кортикоидами).
Таким образом, в этих двух группах пациентов с ИМ, получав!

ших ГКС, длительность ГКС!терапии не превышала 3 суток у 15
из 35 детей (42,9%). Возможно, это были те больные, которые
не нуждались в назначении данных препаратов, и, фактически,
ГКС использовались у этих пациентов в качестве «жаропонижа!
ющих» препаратов и  средств психотерапии родителей (темпера!
тура нормализовалась – родители успокоились). Не исключено,
что в некоторых ситуациях этот подход мог быть оправдан, но он
не должен стать правилом.

Обследование детей включало общеклинические методы
исследования (общий анализ крови (ОАК), общий анализ мочи,
биохимический анализ крови), мазок из зева на флору по стан!
дартным методикам. Атипичные мононуклеары в периферичес!
кой крови были обнаружены у 85% детей. У остальных детей в
ОАК определялось увеличение уровня мононуклеарных клеток
(лимфоциты, моноциты), количество которых обычно превыша!
ло 70%. В постановке диагноза ИМ также помогало обнаруже!
ние повышения уровня печеночных ферментов (АЛТ, АСТ) у 44%
детей. Патогенная флора или повышенное (105 и более) содер!
жание условно!патогенных микроорганизмов не были выявле!
ны при проведении бактериологического обследования.

Оценка клинико!лабораторных показателей проводилась в
сравнении с возрастными нормами [1]. Обработка полученных
данных производилась на компьютере с использованием стан!
дартного пакета программ статистического анализа Windows
2000 Microsoft Excel.

Классическая клиническая картина типичного ИМ включает
в себя лихорадку, ангину (пленчатый тонзиллит), аденоидит (со!
провождающийся заложенностью носа без насморка и часто –
храпом во сне), генерализованную лимфоаденопатию (с преиму!
щественным увеличением шейных и подчелюстных лимфоузлов),
гепатолиенальный синдром. Как известно, реально на практике
многие заболевания имеют некоторые отклонения от классичес!
кой симптоматики той или иной нозологии. Не является исключе!
нием и ИМ. Поэтому не стоит ожидать проявления всех перечис!
ленных симптомов у каждого больного с ИМ. Можно говорить
лишь о вероятности появления различных признаков болезни.
Так, по нашим данным, лихорадка отмечалась у 81% больных,
пленчатый тонзиллит – у 67%, аденоидит ! у 69%, лимфоадено!

Клинико!лабораторные данные у пациентов различных групп.Клинико!лабораторные данные у пациентов различных групп.Клинико!лабораторные данные у пациентов различных групп.Клинико!лабораторные данные у пациентов различных групп.Клинико!лабораторные данные у пациентов различных групп.
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80 пациентов (28,8%), вошедших в 1!ю и 4!ю группы.
Таким образом, применение ГКС при лечении ИМ у детей

достоверно облегчает течение заболевания за счет сокращения
длительности лихорадки, аденоидита, пленчатого фарингита и
лимфоаденопатии. Однако, несмотря на это, назначать препара!
ты данной группы не следует всем больным с ИМ, т.к., с одной
стороны, это заболевание в большинстве случаев протекает цик!
лично и заканчивается самовыздоровлением, а с другой сторо!
ны, невозможно предсказать отдаленные последствия приме!
нения иммуносупрессивных препаратов при лечении патологии,
связанной с потенциально онкогенным вирусом. Показания к
применению ГКС должны ограничиваться выраженной обструк!
цией дыхательных путей за счет увеличения лимфоидной ткани в
носо! и ротоглотке (изолированное затруднение носового дыха!
ния можно лечить местнодействующими ГКС), различные цито!
пении и поражение нервной системы [13, 21], а также, на наш
взгляд, резко выраженный ССВО (что потенциально может при!
вести к гемафагоцитарному синдрому).

Отсутствие эффекта от адекватной этиотропной терапии плен!
чатого тонзиллита через 48!72 часа от ее начала, ставит под
сомнение бактериальную природу заболевания и должно заста!
вить врача задуматься о возможном специфическом характере
ангины (наиболее вероятно ! об инфекционном мононуклеозе).
Если у больного с ангиной есть изменения в лейкоцитограмме
(лейкоцитоз за счет увеличение мононуклеарных клеток), увели!
чение трансаминаз, это должно навести на мысль об инфекци!
онном мононуклеозе.

Назначение АБ не улучшает течения ИМ и не сокращает сроки
лечения таких пациентов. Более того, нормализация клинико!ла!
бораторных данных в этой группе детей наступала позже, чем в
других группах (включая детей, находившихся только на симпто!
матической терапии). Поэтому применение АБ у больных с ИМ
целесообразно только в случае доказанного присоединения бак!
териальной инфекции. Косвенным признаком этого (с определен!
ными оговорками) можно считать выраженные воспалительные
изменения в ОАК и резкое повышение острофазовых белков (СРБ
более 70!100 мг/л, прокальцитонина более 2 нг/мл).
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патия – у 66%, гепатомегалия ! у 44% и спленомегалия – только
у 20%. В ОАК лейкоцитоз встречался у 84% пациентов, сдвиг
лейкоцитограммы влево – у 64% (при этом, в абсолютном боль!
шинстве случаев – у 84% ! количество молодых форм нейтрофи!
лов не превышало 10%), повышение СОЭ отмечалось у 60% де!
тей. У всех детей в крови определялись атипичные мононуклеа!
ры (АМ) и, часто, – лимфомоноцитоз (увеличение уровня моно!
нуклеарных клеток – лимфоцитов, моноцитов, АМ – суммарное
содержание которых обычно превышало 70%). Наличие у ребен!
ка с ангиной лимфомоноцитоза в ОАК говорит о специфическом
характере тонзиллита (часто – об ИМ) даже в отсутствие АМ.

Эффективность лечения в каждой группе оценивалась после
начала терапии по следующим критериям: продолжительность
сохранения лихорадки, налетов на миндалинах, затруднения
носового дыхания, увеличения лимфоузлов (Л/У), длительность
гепато! и спленомегалии, продолжительности сохранения изме!
нений в ОАК. Полученные данные представлены в таблице.

Как видно из представленных данных, применение ГКС (во
2!й и 4!й группе пациентов) достоверно уменьшает продолжи!
тельность лихорадки, длительность сохранения затрудненного
носового дыхания и сохранения налетов. Кроме того, продолжи!
тельность лимфоаденопатии у детей 2!й группы также достовер!
но снижается, а лабораторные признаки воспаления (по данным
ОАК) достоверно не отличаются у пациентов разных групп. Влия!
ние ГКС на течение заболевания было бы, очевидно, более за!
метным, если бы эти препараты назначались более продолжи!
тельным курсом, а не в виде эпизодического применения (на 1!
3 суток). В последнем случае нередко (у 28,6% детей) отмечался
синдром отмены ГКС, который проявлялся через день после
прекращения введения препарата повторным подъемом темпе!
ратуры тела до фебрильного уровня.

Несмотря на эффективность применения ГКС при ИМ, они
должны назначаться только при тяжелом течении инфекционно!
го мононуклеоза, в первую очередь протекающем с обструкцией
верхних дыхательных путей, цитопениями или при поражении
ЦНС. ГКС не должны использоваться только для снижения тем!
пературы (фактически, как жаропонижающие), т.к. отдаленные
последствия их применения не всегда можно предсказать. В
связи с потенциально онкогенными свойствами ВЭБ, иммуно!
супрессивным действием ГКС и неясными последствиями дей!
ствия двух этих факторов на организм каждого конкретного боль!
ного, в настоящее время от применения ГКС при неосложнен!
ном течении ИМ рекомендуют воздерживаться [13, 21].

Хочется обратить внимание, что по нашим данным, не найде!
но достоверного отличия по исследованным показателям в 1!й
(получавших АБ) и 3!й группе больных (получавших только симп!
томатическое лечение). Более того, оказалось, что применение
АБ увеличивало продолжительность сохранения явлений плен!
чатого фарингита (фактически, того симптома ИМ, из!за которого
эти препараты и назначались)! Любопытно, что у 32 пациентов
из этих двух групп (40%) в ОАК не было воспалительных измене!
ний, а у большинства остальных – эти изменения были не выра!
женными (молодые нейтрофилы составляли менее 10%, коли!
чество лейкоцитов превышало показатели здоровых детей ме!
нее чем на 25%). Это означает, что назначение АБ этим больным
было не обоснованным. Кроме того, у 23 из 33 детей (69,7%),
получавших аминопенициллины (4 человека в стационаре и 19
детей на дому), развилась типичная пятнисто!папулезная экзан!
тема (что совпадает с литературными данными [13, 19]). Хотя
хорошо известно, что применение аминопенициллинов при ИМ
противопоказано, не всегда удается сразу правильно поставить
диагноз, что, во многом, и определило назначение этих препара!
тов почти у каждого третьего ребенка, получавших АБ.

Интересно, что 18,8% детей с ангиной получали АБ терапию
более 10 дней, что трудно понять, т.к. в большинстве случаев
банального стрептококкового тонзиллита или фарингита уже че!
рез 2!3 дня эффективной терапии состояние больного ребенка,
практически, нормализуется. Поэтому необычно упорное тече!
ние вроде бы обычной ангины должно расцениваться как специ!
фический тонзиллит, и в большинстве случаев это будет связано
с небактериальной этиологией заболевания. Кроме того, непо!
нятным является назначение АБ у детей с ИМ, у которых вообще
не было налетов на миндалинах. Таких больных оказалось 23 из
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THE CASE OF CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUS INFECTION: CLINICAL
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MANIFESTATIONS

The article presents a clinico-morphological case of congenital cytomegalovirus infection. In the article are discussed
issues relating to earlier diagnosis of this infection.
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АААААктуальность проблемы внутриутробных инфекций обуслов!
 лена превалированием среди причин неблагоприятных

перинатальных исходов, а также высоким уровнем инфицирован!
ности и инфекционно!воспалительных заболеваний у беремен!
ных и женщин детородного возраста [1,2]. В структуре заболева!
ний новорожденных перинатальные инфекции занимают 2!е ме!
сто после гипоксии и асфиксии в родах, что обусловлено ростом
частоты внутриутробных инфекций. Лидирующее место среди врож!
денных инфекций занимает цитомегаловирусная инфекция
(ЦМВИ). Так, в США инфицировано 0,2!2,4% всех новорожденных
детей, в Италии – 0,47%, в Израиле – 0,7%, в Индии !1,8%, в
Испании !0,7%, в Бразилии !1% [4,5,6,10,11].

 Известно, что вертикальная трансмиссия ЦМВИ реализуется
гематогенным (трансплацентарным) путем, восходящим и нисхо!
дящим через околоплодные воды и оболочки, передача ЦМВ при
контакте поврежденных покровов плода с инфицированными
родовыми путями матери, аспирация инфицированных околоплод!
ных вод во время родового акта [3,8]. Изменения в тканях после!
да при ЦМВИ обусловлены, с одной стороны, действием инфекци!
онного агента, длительностью воздействия, с другой стороны ! от!
ветной реакцией макроорганизма, состоянием его специфичес!
кой и неспецифической защиты. По данным литературы, первич!
ная ЦМВИ у беременных женщин возникает в 1!4% всех случаев с
риском внутриутробной передачи вируса 20!50%. Чаще встреча!
ются обострения персистирующей ЦМВИ, выявляемые у 10!20%
серопозитивных беременных с риском передачи ЦМВ плоду 2!8%
[8]. В обоих случаях возможны выкидыши, перинатальные поте!
ри, развитие врожденных аномалий и манифестации заболева!
ния с летальным исходом [2,7,8,10].

На современном этапе существуют трудности диагностики врож!
денной ЦМВИ, которые обусловлены неспецифическими клини!
ческими проявлениями, превалированием бессимптомных форм,
отсутствием неонатального скрининга, что диктует необходимость
сочетания клинических, лабораторно!инструментальных и гисто!
логических исследований. Кроме того, врожденные инфекции,
протекающие в субклинической форме опасны тяжелыми послед!

ствиями в виде нейросенсорной тугоухости, атрофии зрительного
нерва, гепатита, задержки психического и моторного развития
[10]. Разграничение врожденного и постнатального инфицирова!
ния ЦМВ важно не только для определения этиотропной терапии,
но и для тактики динамического наблюдения, и прогнозирования
исходов врожденной ЦМВИ.

Поэтому, как мы писали ранее, существует ряд работ, посвя!
щенных морфологическим изменениям в плаценте при ЦМВИ.
Наиболее характерными и диагностически значимыми проявле!
ниями при гистологическом исследовании считают очаговый или
диффузный виллит, интервиллузит и перивилузит, обнаружение
солей кальция в просвете и в стенке сосудов даже при отсутствии
специфических гистологических изменений [3,7,9,10,11]. В опуб!
ликованной ранее нами статье мы доказали гипотезу о наличии
патоморфологических изменений в плаценте при врожденной
ЦМВИ в виде хориоамнионита, децидуита, виллузита, интервиллу!
зита. Нам представляется важным обратить внимание врачей на
морфологические результаты исследования плацент, поскольку
своевременное выделение этиологического фактора в генезе того
или иного симптомокомплекса может позволить сохранить не
только жизнь, но и ее качество каждому пациенту.

Как отражение отсроченной диагностики врожденной ЦМВИ,
приводим клинический пример, подтверждающий наличие харак!
терных гистологических изменений в плаценте.
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в возрасте 2 мес. 20 дней с клиническим диагнозом: БЛД. ВПС:
ОАП. ФОО. Правосторонняя очаговая пневмония. Органическое
поражение ЦНС: кистозная трансформация вещества головного
мозга. ДН2. НК1. Умеренная легочная гипертензия. Внутренняя
гидроцефалия, синдром угнетения ЦНС, задержка психомоторно!
го развития. ВУИ БДУ  с преимущественным поражением  голов!
ного мозга, легких, печени, почек. Ретинопатия недоношенного,
агрессивная форма, задняя форма, состояние после лазерогоагу!
ляции ОИ. Анемия недоношенного. Недоношенность 177 дней.

Из анамнеза известно, что ребенок от второй беременности, пер!
вых преждевременных родов. Первая беременность – самопроиз!
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