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Введение

Семейство герпесвирусов включает в себя 

три подсемейства: α, β, γ.

Альфа-герпесвирусы характеризуются ко-

ротким циклом репликации, способностью к эф-

фективному разрушению инфицированных кле-

ток и развитию латентной инфекции в сенсор-

ных ганглиях.

Бета-герпесвирусы имеют длительный цикл 

репликации, вызывают возникновение мани-

фестной и латентной инфекции в слюнных же-

лезах, почках и других тканях. 

Гамма-герпесвирусы инфицируют Т- и В-лим-

фоциты, хотя репродуцируются в основном 

в В-клетках.

Классифицируют восемь типов вирусов гер-

песа, вызывающих разные по тяжести процесса 

заболевания у людей. Характерной особенно-

стью заболеваний является нахождение вирусов 

в организме человека в латентном состоянии.

Герпесвирусные инфекции, вызываемые 

лимфотропными вирусами (вирус Эпштейна – 

Барр, цитомегаловирус, вирус герпеса челове-

ка 6-го типа, вирус герпеса человека 7-го типа, 

вирус герпеса человека 8-го типа), относятся 

к подсемействам β- и γ-герпесвирусов.

Инфекция, вызываемая вирусом 
Эпштейна – Барр

Определение. Инфекция, вызываемая виру-

сом Эпштейна – Барр (ВЭБ-инфекция), — ви-

русное заболевание, сопровождающееся лихо-

радкой, тонзиллитом, фарингитом, генерали-

зованной лимфаденопатией, гепатоспленомега-

лией, характерными изменениями гемограммы, 

пожизненным пребыванием вируса в организме 

в виде латентной инфекции со способностью 

к реактивации, клинически проявляющейся фа-

ринготонзиллитом, длительным субфебрилите-

том; в ряде случаев может принимать хрони-

ческое течение с развитием у некоторых боль-

ных лимфопролиферативной и онкологической 

патологий.

Этиология. Заболевание вызывает вирус гер-

песа человека 4-го типа — Human herpesvirus 4 

(HHV-4) (вирус Эпштейна – Барр — ВЭБ), отно-

сящийся к роду Lymphocryptovirus, подсемей-

ству Gammaherpesvirinae, семейству Herpes-
viridae. Обладает тропизмом к эпителиальным 

клеткам и B-лимфоцитам. Способен также по-

ражать Т-лимфоциты, NK-клетки, гладкомы-

шечные и паренхиматозные клетки различных 

органов.
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ВЭБ — причина острого и хронического мо-

нонуклеоза, лимфоцитарной интерстициальной 

пневмонии, миокардита, гепатита, синдрома 

«Алиса в стране чудес», ряда онкологических 

патологий: лимфомы Беркитта, назофаринге-

альной карциномы, В-клеточных лимфом, лим-

фогранулематоза, рака желудка. Этот агент 

также вызывает лейкоплакию языка и пост-

трансплантационные лимфопролиферативные 

осложнения. ВЭБ рассматривается как триггер 

рассеянного склероза и других заболеваний.

Эпидемиология. Источник инфекции — чело-

век, инфицированный ВЭБ. Основные механиз-

мы заражения ВЭБ — перкутанный и аспира-
ционный (аэрогенный). Перкутанный механизм 

реализуется естественными и искусственными 

путями. Естественные пути передачи возбу-

дителя являются доминирующими. Заражение 

восприимчивого человека происходит при непо-

средственном контакте с источником инфекции 

(орально-оральный, сексуально-трансмиссион-

ный пути) или опосредованно через контами-

нированную вирусом посуду, зубные щетки, 

игрушки. Кроме того, инфекция может пере-

даваться вертикально — от матери к плоду. 

Извест ны искусственные пути передачи вируса 

при гемотрансфузиях, трансплантации органов 

и др. Аспирационный механизм реализуется 

воздушно-капельным путем.

ВЭБ широко циркулирует среди населения, 

о чем свидетельствует высокий процент серо-

позитивных лиц — 50 % детей и 85 % взрос-

лых. Но поскольку манифестные формы встре-

чаются относительно редко, сложилось мнение 

о невысокой заболеваемости и контагиозности 

ВЭБ-инфекции.

Наиболее часто регистрируется инфекцион-

ный мононуклеоз — первичная инфекция ВЭБ. 

Инфекционным мононуклеозом болеют преиму-

щественно дети с двухлетнего возраста и взрос-

лые не старше 40 лет. Дети младшего возраста 

получают защитные антитела от матери. Взрос-

лые после 40 лет составляют около 1 % от обще-

го числа пациентов.

Патогенез. У подавляющего большинства 

людей первая встреча с вирусом протекает бес-

симптомно, и лишь у небольшого числа вирус 

проявляется симптомами инфекционного моно-

нуклеоза. После проникновения ВЭБ в организм 

и репликации в эпителиальных и лимфоидных 

тканях происходит гематогенная и лимфоген-

ная генерализация возбудителя. Это приводит 

к развитию генерализованной лимфаденопатии 

и гепатоспленомегалии. При инфекционном мо-

нонуклеозе всегда имеет место специфический 

процесс в печени — дистрофические изменения 

гепатоцитов, реакция звездчатых ретикулоэдо-

телиоцитов (купферовских клеток), который 

может сохраняться длительное время. В се-

лезенке отмечаются гиперплазия лимфоидной 

ткани, кровоизлияния, очаговые некрозы, отек 

и инфильтрация капсулы.

Усиление митотической активности лимфо-

идных клеток приводит к появлению в пери-

ферической крови атипичных мононуклеаров, 

что обусловливает характерную для инфекци-

онного мононуклеоза гематологическую карти-

ну. В острый период болезни вирус поражает 

более 20 % циркулирующих В-лимфоцитов, на-

рушая их способность к апоптозу, усиливая их 

пролиферацию и приспосабливая для своего 

обитания в латентной форме. Латентное состоя-

ние вируса обеспечивает ему пожизненное оби-

тание в организме человека. При нахождении 

вируса в латентном состоянии в В-лимфоцитах 

экспрессируются только ядерные антигены 

(EBNA-1, 2, 3, LP), латентные мембранные анти-

гены (LMP-1, 2) и малые РНК вируса.

Другая часть В-лимфоцитов, инфицирован-

ных ВЭБ, вступает в литический цикл. Про-

исходят созревание вируса, создание новых 

поколений и гибель клетки-хозяина. Из боль-

шого числа антигенов, образующихся во время 

репликации вируса, наибольшее диагностиче-

ское значение имеют ранний антигенный ком-

плекс (EA), антигены вирусного капсида (VCA), 
латентный мембранный протеин (LMP).

Иммунная система организма способна кон-

тролировать персистирующую ВЭБ-инфекцию. 

Решающую роль в этом играет лизис инфи-

цированных клеток цитотоксическими CD8+ 

Т-лимфоцитами и NК-клетками. У большинства 

больных во время первичной инфекции образу-

ются нейтрализующие антитела, инактивирую-

щие вирус, находящийся вне клетки, а также 

антитела к антигенам вирусного капсида (VCA), 
ядерным (EBNA) и другим антигенам.

После острой ВЭБ-инфекции латентно ин-

фицированные лимфоциты (менее 1 клетки на 

106 лимфоцитов периферической крови) и эпи-

телиальные клетки сохраняются пожизненно. 

Во время латентной инфекции вирус присут-

ствует в ядрах лимфоцитов и эпителиальных 

клеток ротоглотки в виде эписом, которые редко 

интегрируются в геном клетки, но при делении 

клеток реплицируются и передаются последую-

щим поколениям клеток. Скорость реактивации 

вирусов в популяции латентно инфицированных 

клеток низка. Эпителиальные клетки служат 

основным источником нового вируса у латентно 

инфицированных лиц, заражая В-лимфоциты.

После перенесения инфекционного монону-

клеоза развивается стойкий иммунитет, реин-

фекция приводит лишь к повышению титра 

антител.

Реактивации вируса способствуют иммуносу-

прессивные препараты и болезни, вызывающие 

клеточный иммунодефицит (ВИЧ/СПИД и др.).
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В основе генеза хронического мононуклеоза 

лежит длительная репликация ВЭБ, обусловли-

вающая иммунодефицитное состояние за счет 

индукции белка гена BCRF1, подобного иммуно-

супрессивному цитокину IL-10. Этот белок по-

давляет продукцию IFN-γ, вызывает поликло-

нальную активацию В-лимфоцитов, угне тает 

синтез провоспалительных цитокинов и клеточ-

ный иммунитет.

Большое значение имеет данный возбуди-

тель в развитии тяжелой иммунопатологии — 

Х-связанного лимфопролиферативного синдро-

ма (синдром Дункана), гемофагоцитарного лим-

фогистиоцитоза (ГФЛ). Обсуждается триггерная 

роль ВЭБ при рассеянном склерозе, ревматоид-

ном артрите, болезни Сьегрена.

ВЭБ является одной из причин развития 

синдрома «Алиса в стране чудес» (микропсии).

У больных ВИЧ/СПИДом вирус Эпштей-

на – Барр обусловливает развитие волосато-

клеточной лейкоплакии языка, лимфоцитарной 

интерстициальной пневмонии и неходжкинских 

лимфом.

В качестве вирусного онкогена ВЭБ участву-

ет в развитии лимфопролиферативной болез-

ни (плазматическая гиперплазия, В-клеточная 

гиперплазия, В-клеточная лимфома, иммуно-

бластная лимфома), лимфомы Беркитта (ко-

инфекция с тропической малярией), назофа-

рингеальной карциномы, лимфогранулематоза, 

Т-клеточной/NК-клеточной назальной лимфо-

мы, лимфоматоидного гранулематоза, ангио-

иммунобластной лимфоаденопатии, лимфомы 

центральной нервной системы, опухоли гладких 

мышц после трансплантации, раке желудка.

Обсуждается роль ВЭБ в развитии хрони-

ческих гепатитов, возникновении первичного 

эндокардита, перикардита, мезангиокапилляр-

ного гломерулонефрита, синдрома хронической 

усталости.

Инфекционный мононуклеоз

Клинические проявления. Инкубационный 

период инфекционного мононуклеоза (ИМ) со-

ставляет 5–14 дней, в редких случаях удлиня-

ется до 1 мес.

Клинические проявления при ИМ многооб-

разны. У 2/3 больных заболевание начинается 

остро, отмечаются значительное повышение 

температуры, головная боль, слабость, мышеч-

ные и суставные боли, нарушаются сон и аппе-

тит. Легкие ознобы чередуются с повышенной 

потливостью. С первых дней болезни беспо-

коят боли в горле, усиливающиеся при глота-

нии. Одно временно наблюдаются гиперплазия 

лимфатических узлов, отечность век и затруд-

ненное носовое дыхание. Наиболее ярко пере-

численные симптомы становятся выражены 

к 4–5-му дню болезни, определяется увеличе-

ние размеров печени и селезенки, в крови по-

являются атипичные мононуклеары.

Может иметь место и подострое начало забо-

левания с продромальными явлениями: на фоне 

общего недомогания отмечаются субфебрильная 

температура, не резко выраженные катараль-

ные изменения со стороны верхних дыхатель-

ных путей.

У отдельных больных ведущей жалобой 

является боль в животе, чаще в правой под-

вздошной области, иногда наблюдаются тош-

нота и рвота, вздутие живота, задержка стула 

или понос.

Заболевание может развиваться и незамет-

но; при этом первым симптомом, который за-

ставляет больного обратиться к врачу, является 

увеличение лимфатических узлов.

Наиболее характерные для ИМ симптомы: 

лихорадка, тонзиллит, генерализованная лим-
фаденопатия и гепатоспленомегалия.

Температурная реакция очень вариабель-

на и может сохраняться от 1–2 дней до 3 нед. 

и дольше. У 1/3 больных в первые дни темпе-

ратура субфебрильная и отчетливо повыша-

ется до 38 °С и выше только к концу первой 

недели заболевания. Более высокая и продол-

жительная лихорадка отмечается у взрослых 

и детей старшего возраста. У отдельных боль-

ных наблюдается двух- и трехволновая лихо-

радка с периодами апирексии в несколько дней. 

В среднем длительность лихорадки составляет 

6–10 дней.

Снижается температура чаще литически, 

что совпадает с улучшением общего состояния 

и уменьшением выраженности других симпто-

мов болезни. После основной волны лихорадки 

часто сохраняется субфебрильная температура.

Температурная реакция сочетается с дру-

гими симптомами, в первую очередь с измене-

ниями в глотке. Небольшая гиперемия в зеве 

и гиперплазия миндалин наблюдаются у мно-

гих больных с первых дней болезни. Нередко 

эти изменения сочетаются с поражением носо-

глотки. Клинически это проявляется затруднен-

ным носовым дыханием и гнусавым оттенком 

голоса. Одновременно отмечается значительная 

отечность небных миндалин, которые могут со-

прикасаться друг с другом. Если удастся осмо-

треть заднюю стенку глотки, то обнаруживают 

ее отек  и гиперемию с явлениями гиперплазии 

лимфоидной ткани; у части больных задняя  

стенка глотки может быть покрыта густой 

слизью. Через 3–4 дня после начала болезни 

на миндалинах возникают различной величи-

ны рыхлые, творожистовидные налеты, легко 

снимаемые шпателем. Налеты могут локализо-

ваться на задней стенке глотки, у корня язы-

ка и даже на надгортаннике. Изменения в зе-
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ве сопровождаются лихорадкой. Длительность 

поражения глотки составляет 10–15 дней; при 

своевременном и адекватном лечении ангина 

проходит быстрее.

У больных с удаленными миндалинами ре-

акция лимфоидной ткани глотки проявляется 

в виде увеличения боковых валиков и гранул 

задней стенки глотки.

Температурная реакция и изменения в глот-

ке сочетаются с развитием лимфаденопатии. 

Часто увеличены все лимфатические узлы, но 

наиболее выражено увеличение шейных лим-

фоузлов, особенно тех, которые располагаются 

по заднему краю грудино-ключично-сосцевид-

ной мышцы; они могут иметь вид цепочки или 

пакета. У детей младшего дошкольного возраста 

лимфатические узлы могут образовывать боль-

шие конгломераты диаметром до 4–6 см. У де-

тей школьного возраста и у взрослых лимфати-

ческие узлы увеличиваются до 2–3 см, создавая 

«фестончатое» очертание контуров шеи. Иногда 

у взрослых может быть небольшое увеличение 

лимфатических узлов, которое остается неза-

меченным.

Увеличенные лимфатические узлы почти 

не вызывают болевых ощущений, не спаяны 

между собой и окружающей клетчаткой. При 

пальпации они «сочные», плотновато-эластич-

ные, подвижные. Периаденит, покраснение ко-

жи и нагноительный процессы никогда не на-

блюдаются. Увеличение лимфатических узлов 

может быть первым признаком болезни. У лиц, 

страдающих хроническим тонзиллитом, рано 

увеличиваются лимфоузлы, расположенные 

у угла нижней челюсти.

Одновременно могут быть увеличены и дру-

гие группы лимфатических узлов — подмы-

шечных, кубитальных и паховых (реже — ме-

зентериальных или медиастинальных). При 

увеличении медиастинальных лимфатических 

узлов больных может беспокоить кашель, боли 

в области сердца разной интенсивности и про-

должительности.

Увеличение лимфоузлов сохраняется в тече-

ние 1–2 нед., а иногда умеренная лимфаденопа-

тия наблюдается 1,5–2 мес. и более.

На 3–4-й день болезни увеличиваются пе-

чень и селезенка. Гепатомегалия сопровождает-

ся чувством тяжести в правом подреберье, сла-

бостью, снижением аппетита, иногда тошнотой, 

реже рвотой. Нередко отмечаются умеренные 

гипербилирубинемия, повышение активности 

аланинаминотрансферазы, тимоловой пробы. 

Функциональные пробы печени нормализуют-

ся к 15–20-му дню болезни, но могут оставать-

ся измененными в течение 3–6 мес. В разгар 

болезни у 25 % больных возникают различные 

кожные высыпания — эритематозные, розео-

лезные и др.

В периферической крови в первые дни болез-

ни наблюдаются умеренная лейкопения, ней-

тропения, лимфоцитоз, появляются плазмати-

ческие клетки. На 4–5-й день болезни и позже 

развивается лейкоцитоз до 10–12 · 109/л, уве-

личивается количество лимфоцитов, моноци-

тов и плазматических клеток, возникают свое-

образные атипичные мононуклеары (с умень-

шенным отношением размеров ядра к площади 

цитоплазмы), отличающиеся большим полимор-

физмом по форме и структуре.

В большинстве случаев атипичные монону-

клеары обнаруживают в крови в первые дни 

болезни, но особенно их число увеличивается 

в разгар болезни. Реже появление мононукле-

аров может быть отмечено на 8–11-й день бо-

лезни. Эти клетки сохраняются на протяжении 

нескольких недель, но постепенно их количе-

ство уменьшается.

Среди клеток «белой крови» доля мононукле-

аров колеблется от 10 до 50 % и выше. В от-

дельных случаях в разгар болезни все моно-

нуклеары могут быть атипичными, причем их 

количество коррелирует с тяжестью болезни.

ИМ у большинства больных заканчивается 

выздоровлением через 2–4 нед. Однако у неко-

торых пациентов длительно сохраняются лим-

фаденопатия, гепатоспленомегалия, атипичные 

мононуклеары в крови, что свидетельствует 

о затяжном, а возможно, и хроническом тече-

нии инфекции.

Для хронического ИМ, кроме длительного 

(более 6 мес.) течения заболевания, характерны: 

персистирующие лимфаденопатия и ВЭБ-ге-

патит, спленомегалия, интерстициальная пнев-

мония, гипоплазия костного мозга, иногда — 

увеит.

У больных хроническим ИМ наблюдаются 

слабость, быстрая утомляемость, плохой сон, 

головная боль, боли в мышцах, субфебрилитет, 

увеличение лимфатических узлов, пневмония, 

увеиты, фарингиты; у некоторых — тошнота, 

боли в животе, диарея, рвота. Гепатосплено-

мегалия выявляется далеко не у всех больных. 

Иногда возникает пятнистая экзантема, уча-

щаются рецидивы лабиального или гениталь-

ного простого герпеса. При исследовании крови 

отме чаются лейкопения, тромбоцитопения, за-

медленная СОЭ.

При реактивации латентной ВЭБ-инфекции 

(которая встречается чаще, чем непрерывно 

текущая хроническая форма этой инфекции) 

в клинике заболевания наблюдаются длитель-

ный субфебрилитет, выраженная слабость, 

фаринготонзиллит (обострение хроническо-

го фарингита или/и тонзиллита), лимфадено-

патия, реже — гепатоспленомегалия. В этом 

случае диагностируется хроническая актив-
ная ВЭБ-инфекция. Продолжительность кли-
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нической симптоматики в фазе реактивации 

может составлять от нескольких недель до не-

скольких месяцев. После окончания фазы ре-

активации наступает период персистирующей 

(чаще) или латентно (реже) существующей 

ВЭБ-инфекции. При персистирующей фор-

ме течения, на фоне отсутствия клинических 

проявлений болезни, обнаруживается постоян-

ное высокое содержание вируса (> 103, обычно 

105–107 копий ДНК ВЭБ в мл или на 105 клеток) 

в слюне и соскобах с задней стенки глотки. При 

латентной форме диагностика с помощью поли-

меразной цепной реакции (ПЦР) ВЭБ в крови, 

слюне и соскобе слизистой глотки дает отри-

цательный результат. Позитивны лишь резуль-

таты иммунохимического исследования крови 

(ИФА, лайн-блот или иммуноблот).

Осложнения ИМ, протекающего на фоне 

иммунодефицита, могут быть гематологически-

ми (аутоиммунная гемолитическая анемия, 
тромбоцитопения, гранулоцитопения, разрыв 
селезенки), кардиологическими (перикардит, 
миокардит), неврологическими (менингит, ме-
нингоэнцефалит, поперечный миелит, нейро-
патии, паралич Белла — паралич мимической 
мускулатуры, обусловленный поражением ли-
цевого нерва, синдром Гийена – Барре, поли-
неврит) и пульмонологическими — пневмония 

и обструкция дыхательных путей, вызванная 

увеличением паратрахеальных и окологлоточ-

ных лимфатических узлов.

Диагноз и дифференциальный диагноз. 
Клиническая диагностика основывается на 

опорных симптомах (лихорадка, отечность 

век, тонзиллит (фарингит), лимфаденопатия 

с увеличением лимфатических узлов позади 

mm. sternocleidomastoideus, гепатоспленомега-

лия, изменения периферической крови). Боль-

шое значение имеет гематологическое исследо-

вание. Характерны лимфо-, моноцитоз и появле-

ние атипичных мононуклеаров (свыше 10 % всех 

лейкоцитов). Изменения в гемограмме не явля-

ются специфичными лишь для ВЭБ-инфекции 

и могут наблюдаться при ряде вирусных бо-

лезней (ВИЧ-инфекция, ЦМВ-инфекция, корь, 

краснуха, вирусный гепатит и др.).

ИМ необходимо дифференцировать с пер-

вичными проявлениями ВИЧ-инфекции, с лаку-

нарной ангиной, локализованной формой диф-

терии зева, ЦМВ-инфекцией, ангинозной фор-

мой листериоза, краснухой, корью, с вирусным 

гепатитом, а также с лимфопролиферативными 

и системными заболеваниями крови.

Диагностика ИМ по данным гемограммы не 

позволяет окончательно верифицировать эти-

ологию заболевания. Для этого в настоящее 

время применяют иммунохимический (ИФА) 

и молекулярно-биологические (ПЦР, RT-PCR-

EBV и др.) методы диагностики. Широко ис-

пользовавшиеся ранее реакции гетероагглю-

тинации — Пауля – Буннеля, Гоффа – Бауера, 

Ловрика – Вольнера — во многом утратили свое 

значение.

Наиболее распространенный метод диагно-

стики — выявление IgM и IgG к капсидному ан-

тигену (VCA). Эти антитела появляются в крови 

больных в первые 2 нед. заболевания и дости-

гают пика на 3–4-й неделе. IgM циркулируют 

в течение 1–3 мес. и далее не определяются. 

Концентрация IgG к VCA также снижается, но 

остается на определяемом уровне всю жизнь. 

Наличие IgM к VCA в крови больного в высо-

ких титрах более 3 мес. свидетельствует о за-

тяжном течении болезни и иммунодефицитном 

состоянии.

IgM и IgG к ранним антигенам (ЕА) выявля-

ются в остром периоде и циркулируют обычно 

в течение 2–3 мес. Длительное обнаружение вы-

соких титров данных антител свидетельствует 

о сохраняющейся активности процесса и пере-

ходе в хроническую форму.

IgG к ядерному антигену (EBNA-1) начинают 

определяться в крови через 1–3 мес. от нача-

ла болезни. После выздоровления и снижения 

уровня циркуляции в крови они в низких титрах 

сохраняются всю жизнь. Повышение титров 

IgМ и IgG к VCA и ЕА при наличии у больного 

высоких титров IgG к EBNA-1 свидетельствует 

о реактивации ВЭБ.

Иммуноблот дает возможность определить 

наличие антител классов М и G к целому ряду 

белков вируса. Это позволяет установить фазу 

развития болезни.

Тест на определение авидности IgG-антител 

позволяет дифференцировать первичную и ре-

цидивную инфекцию. Обнаружение IgG с низ-

кой авидностью свидетельствует о первичной 

(недавней инфекции). Присутствие высоко-

авидных антител IgG указывает на вторичный 

иммунный ответ, перенесенную инфекцию или 

обострение заболевания (в данном случае — ре-

активацию ВЭБ).

Для контроля эффективности терапии на-

значается RT-PCR-EBV в лейкоцитарной фрак-

ции (или в лимфоцитах). При успешной терапии 

результаты этого теста отрицательные.

Лечение. Больных со среднетяжелыми, тя-

желыми и осложненными формами ИМ госпи-

тализируют в инфекционный стационар.

Пациентам, находящимся на амбулаторном 

лечении, рекомендуют полупостельный режим, 

щадящую диету, уход за полостью рта (полоска-

ние раствором фурацилина, йодинолом, бикар-

бонатом натрия и др.), поливитамины с микро-

элементами, фитосредства с антиоксидантным 

и иммуностимулирующим действием (эхинацея, 

корень солодки, цетрария исландская). При 

фебрильной температуре назначают жаропо-
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нижающие препараты. Проводят десенсибили-

зирующую терапию. Антибиотики применяют 

только при осложнении вторичной бактериаль-

ной инфекцией (фолликулярный, лакунарный 

тонзиллит, пневмония). Антибактериальную 

терапию назначают с учетом предполагаемого 

возбудителя. В случае инфекции ротовой по-

лости используют макролиды, пенициллины, 

тетрациклины, при необходимости в сочетании 

с трихополом с учетом возможной стрептокко-

вой и анаэробной природы осложнения.

Не рекомендуется применять левомицетин 

и сульфаниламидные препараты из-за их не-

благоприятного действия на костномозговое 

кроветворение.

В этиотропной терапии ИМ при тяжелом 

его течении или у иммунокомпрометированных 

больных используют препараты ацикловира, 

валацикловира и фамцикловира. Валацикловир, 

будучи пролекарством ацикловира, менее ток-

сичен и лучше переносится больными.

Ацикловир назначают в дозе 800 мг 5 раз 

в сутки перорально или по 5 мг/кг каждые 

8 ч в/в капельно. Валацикловир — по 1,0 г 

3 раза, а фамцикловир — по 500 мг 3 раза 

в сутки. Курс не менее 10 дней.

При тяжелом течении применяют гиперим-

мун ные или полиспецифические внутривенно вво-

димые иммуноглобулины по 400–500 мг/кг/сут 

в течение 4 дней, дезинтоксикационные и сим-

птоматические средства.

Использование кортикостероидных гормонов 

нежелательно. Их рекомендуют назначать лишь 

при наличии осложнений (обтурации дыхатель-

ных путей, резкой гиперплазии небных минда-

лин, аутоиммунной гемолитической анемии, тя-

желой тромбоцитопении, при неврологических 

осложнениях, токсико-аллергической сыпи).

Из новых методов лечения в последнее 

время предлагают переливание донорских 

Т-лимфоцитов или специфических цитотокси-

ческих Т-лимфоцитов, распознающих заражен-

ные вирусом клетки. 

Терапия хронической активной ВЭБ-инфек-

ции остается и в настоящее время трудно ре-

шаемой задачей, поскольку препараты группы 

ацикловира (ацикловир, валацикловир и фам-

цикловир) малоэффективны при этой форме 

течения болезни. Других же, более специфич-

ных в отношении ВЭБ противовирусных пре-

паратов не разработано. В этих условиях наи-

более распространенной стратегией перевода 

хронической активной ВЭБ-инфекции в пер-

систирующую или латентную формы являет-

ся комбинированная противовирусная терапия, 

включающая одновременное назначение фам-

цикловира, изоприназина и интерферона-аль-

фа (п/к или в/м) в дозе от 1,0 до 3,0 млн МЕ 

в день в инъекционном режиме — через день, 

курсом 2 мес., или монотерапия интерферо-

ном-альфа в той же дозе и режиме, курсом от 

2 до 4 мес.

Прогноз в большинстве случаев ИМ благо-

приятный, при развитии осложнений — серь-

езный и неблагоприятный. Причинами смерти 

при ВЭБ-инфекции могут быть энцефалиты, 

обструкция дыхательных путей (удушье в ре-

зультате отека гортани, глотки и надгортанника 

или увеличения паратрахеальных и окологло-

точных лимфатических узлов), синдром Рейя, 

спонтанный разрыв селезенки, вызванный 

циркуляторными расстройствами на фоне вы-

раженной гиперплазии клеточных элементов. 

В последнем случае спленэктомия — един-

ственный эффективный способ предотвращения 

летального исхода.

Критерии выписки и диспансеризация. 
Выписка производится после полного клини-

ческого выздоровления. После перенесенного 

инфекционного мононуклеоза реконвалесцент 

подлежит диспансерному наблюдению инфек-

циониста и гематолога в течение 6 мес. с обя-

зательным лабораторным обследованием (гемо-

грамма, функциональные пробы печени).

Поскольку острая фаза ВИЧ-инфекции име-

ет сходный с инфекционным мононуклеозом 

симптомокомплекс, рекомендуется тестирова-

ние реконвалесцентов на ВИЧ через 3 и 6 мес. 

(при отрицательных результатах теста на фоне 

острого заболевания) после выписки.

Профилактика. Госпитализация больных 

проводится по клиническим показаниям. Про-

тивоэпидемические мероприятия в очаге не осу-

ществляются. После перенесенного ИМ больной 

подлежит диспансерному наблюдению в тече-

ние 6 мес.
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