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Аннотация. В представленном обзоре автором рассматривается современный взгляд на проблему инфекционного моно‐

нуклеоза.  Отмечается,  что  данное  заболевание  является  полиэтиологичным и  вызывается  различными  лимфотропными  ин‐
фекциями, чаще представителями семейства Негреsviridae. Описаны этиологические факторы, патогенез, наиболее типичная 
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клиническая картина. Представлены клинико‐лабораторные особенности в зависимости от вида возбудителя. Рассматриваются 
проблемы  дифференциального  диагноза  с  другими  заболеваниями  и  возможные  осложнения. Освещены  современные  про‐
блемы диагностики и лечения инфекционного мононуклеоза. Представлены различные точки зрения авторов на перечислен‐
ные проблемы. 

По итогам статьи автором были сделаны следующие выводы: 
1. инфекционный мононуклеоз представлен многообразием клинических проявлений, от бессимптомных форм до жиз‐

неугрожающих состояний, может иметь хроническое течение и формировать контингент часто болеющих детей; 
2.  на  основе использования  только рутинных  клинико‐лабораторных методов  обследования  не  всегда  возможно можно 

диагностировать данное заболевание; 
3. на сегодняшний день нет однозначного мнения по поводу терапии инфекционного мононуклеоза, четко не разработана 

диспансеризация; 
4. в настоящее время нет сомнений в актуальности проблемы инфекционного мононуклеоза в педиатрической практике и 

необходимости его более глубокого изучения. 
 Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз; этиологические факторы; диагностика; лечение; дети; герпес – вирусы 
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Abstract. The present review examines the modern view on the problem of infectious mononucleosis. It is noted that this disease 
is a polyetiological entity and is usually caused by various lymphotropic infections that are often representatives of the Негреsviridae 
family. Etiological  factors, pathogenesis,  and  the most  typical  clinical manifestations  are described. Clinical  and  laboratory  features 
depending on the type of pathogen are presented. Differential diagnosis complications are discussed. The authors present comparative 
analysis of different approaches to this issue reported by other investigators. The authors have made the following conclusions: 

1. Infectious mononucleosis presents a variety of clinical manifestations, from asymptomatic to life‐threatening, can have a chronic 
course and form a contingent of sickly children. 

2. On the basis of using only routine clinical and  laboratory methods of examination,  it doesn’t always possible to diagnose the 
disease. 

3. Today  there  is no single opinion about  the  treatment  infectious mononucleosis, are clearly not designed clinical examination 
doesn’t clearly developed. 

4. Currently, there  is no doubt as to the urgency of the threat of  infectious mononucleosis  in pediatric practice and the need for 
more detailed study. 

Key words: infectious mononucleosis, etiological factors, diagnosis, treatment, children; herpes viruses. 
 
Инфекционный  мононуклеоз  (ИМ)  является 

полиэтиологичным  заболеванием,  вызываемым 
различными  лимфотропными  инфекциями,  чаще 
представителями  семейства  Негреsviridae  [8].  Среди  всех 
заболеваний  инфекционной  этиологии  на  вирусные 
инфекции  приходится  около  80%  [22].  За  последние  10‐15 
лет  стали  прогрессировать  вирусные  заболевания, 
клинические  проявления  которых  напрямую  связаны  с 
патологией  иммунной  системы,  в  первую  очередь  это 
относится  к  герпесвирусным  инфекциям.  Глобальное 
распространение  герпесвирусной  инфекции  в  популяции, 
частота  хронического  течения,  наличие  стертых  и 
атипичных  форм,  сложности  диагностики  и  терапии 
обуславливают актуальность проблемы изучения ИМ [5]. 

Впервые ИМ  описан  в  1884  году Н.Ф.Филатовым  под 
названием  идиопатическое  поражение  шейных  желез, 
позднее  в  1889  году  немецким  врачом  Пфейффером,  как 
железистая  лихорадка.  Термин  «инфекционный 
мононуклеоз»  был предложен  Т. Sprunte  и F. Evans  в 1920 
году  (общепринятым  стал  после  Международного  съезда 
инфекционистов в 1961 году). После открытия возбудителя 
(1964 г.)  появилось  новое  название  болезни  –  «инфекция, 
вызванная  вирусом  Эпштейна‐Барр»  [41].  В  настоящее 
время известно,  что  этиологическим фактором ИМ может 
быть  не  только  вирус  Эпштейна‐Барр  (вирус  герпеса  IV 
типа, ВЭБ), но и ряд других агентов. В соответствии с МКБ‐
10  различают  ИМ,  вызванный  ВЭБ‐инфекцией  (В27.01); 
цитомегаловирусный  (ЦМВ)  ИМ  (В27.1);  ИМ  другой 

этиологии  (В27.8),  в  первую  очередь  обусловленний 
другими  герпесвирусами,  а  также  хламидиями, 
токсоплазмами, аденовирусом и т.д. Кроме того, выделяют 
ИМ  неуточненной  этиологии  (В27.9),  в  случаях,  когда  у 
пациентов  с  характерными  клиническими  проявлениями 
не удалось установить этиологический фактор. Если вопрос 
этиологии  ИМ  не  оговаривается,  то  традиционно  это 
заболевание связывают с ВЭБ‐инфекцией [23,24]. 

Все  8  типов  герпесвирусов  объединяет  способность 
оставаться  неопределенно  долгое  время  в  организме 
человека в латентном состоянии, что связано с выработкой 
белков,  блокирующих  рецепторы  I  и  II  классов  системы 
HLA.  Это  приводит  к  нарушению  передачи  сигналов,  к 
пролиферации  и  дифференцировке  во  всей  системе 
иммунного  ответа,  включая  подсистемы  антителогенеза, 
интерферона,  цитотоксических  лимфоцитов  с  фенотипом 
CD8+  и  др  [7,9].  Иммуносупрессию  при  ИМ  вызывают 
следующие  факторы:  прямое  повреждающее  действие  на 
клетки  иммунной  системы,  угнетающее  влияние  на 
иммунную  систему  растворимых  факторов  вирусного  или 
клеточного происхождения,  уменьшение экспрессии HLA‐
DR  на  пораженной  клетке  [20].  Обладая 
лимфопролиферативными  свойствами,  все  герпесвирусы 
приводят к увеличению количества клеток лимфоцитарно‐ 
моноцитарного  звена  и  нарастанию  нейтропении. 
Выраженные  гнойно‐воспалительные  изменения  в 
ротоглотке,  свойственные  для  ИМ,  вероятнее  всего,  носят 
асептический  характер  и  не  требуют  назначения 
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антибактериальной терапии [14,15]. 
В клинической практике ИМ классифицируют по типу, 

тяжести и течению [17]. К типичной форме относятся случаи 
заболевания, при которых выражены характерные симптомы 
инфекционного  мононуклеоза:  поражение  рото‐  и 
носоглотки,  полиаденит,  гепатолиенальный  синдром  и 
соответствующие  сдвиги  со  стороны периферической крови 
(атипичные  мононуклеары,  лимфомоноцитоз).  По  тяжести 
выделяют  легкую,  среднетяжелую  и  тяжелые  формы. 
Критериями  тяжести  являются  выраженность  общей 
интоксикации,  степень  увеличения  лимфатических  узлов, 
характер  поражения  рото‐  и  носоглотки,  выраженность 
гепатолиенального  синдрома,  изменения  в  гемограмме.  К 
атипичным  относятся  стертые,  бессимптомные  и 
висцеральные формы болезни. Стертые и атипичные формы 
расценивают  как  легкие,  а  висцеральные  –  как  тяжелые. 
Течение  ИМ  может  быть  гладким  (неосложненным), 
осложненным и затяжным [25]. 

Диагноз  ИМ  ставится  на  основании  клинико‐
лабораторных показателей. В первую очередь учитываются 
данные  объективного  осмотра.  Одним  из  самых  ранних 
симптомов  заболевания  является  аденоидит.  Нередко  на 
носоглоточной  миндалине  можно  обнаружить  различные 
по  морфологии  налеты.  Вследствие  аденоидита 
повышается вероятность развития отитов и синуситов [33]. 

Типично  увеличение  шейных  и  подчелюстных 
лимфоузлов. Нередко может отмечаться  генерализованная 
лимфоаденопатия.  При  пальпации  лимфоузлы  плотной 
консистенции,  эластичные,  не  спаяны  между  собой  и 
подлежащими  тканями.  Кожа  над  ними  не  изменена. 
Подкожно‐жировая  клетчатка  вокруг  увеличенных 
лимфатических  узлов  отечна.  Поражение  лимфоидных 
образований  ротоглотки  характеризуется  резкой 
отечностью  и  гипертрофией  миндалин,  язычка.  Задняя 
стенка  глотки  отечная,  гиперемированная,  с  гиперплазией 
лимфоидных  образований.  На  миндалинах 
визуализируются  различные  по  форме,  площади  и  цвету 
наложения.  Заподозрить  инфекционный  мононуклеоз 
отталкиваясь  исключительно  от  наличия  и  морфологии 
наложений  на  миндалинах  невозможно  [28].  Данные, 
полученные  при  верификации  состава  микрофлоры, 
говорят  скорее  о  дисбиотических  явлениях,  нежели  о 
присоединении патогенной микрофлоры [1,34]. Характерна 
гепатоспленомегалия разной  степени выраженности. Край 
печени  плотный,  нередко  болезненный  при  пальпации. 
Может  появляться  субиктеричность  слизистых  и  кожных 
покровов. Селезенка при ощупывании гладкая, эластичной 
консистенции, болезненна. 

У части больных отмечается появление высыпаний на 
коже  без  специфической  локализации.  Морфологически 
сыпь  может  быть  точечной,  мелко‐  и  крупно‐пятнисто‐ 
папулезной,  уртикарной,  геморрагической,  нередко  имеет 
тенденцию  к  слиянию.  В  основе  появления  экзантемы 
лежит реакция  гиперчувствительности  замедленного  типа. 
Для  ИМ  характерно  появление  сыпи  после  назначения 
антибиотиков  пенициллинового  ряда  [31].  На  слизистой 
твердого неба могут появиться энантемы и кровоизлияния. 

Для  заболевания  типичны  выраженная  утомляемость, 
общее  недомогание,  лихорадка,  различная  по  характеру 
колебаний  суточной  температуры.  Продолжительность 
данных неспецифических симптомов – от нескольких дней до 
месяца и более. В литературе нет единого мнения по поводу 
различной  клинической  характеристики  в  зависимости  от 
вида возбудителя. По мнению Новосад Е.В., в зависимости от 

этиологии  ИМ  выделяют  ряд  клинических  особенностей. 
Для  вируса  герпеса  человека  6  типа  (ВГЧ‐6) 
ассоциированного  с  ИМ  характерно  острое  начало  с 
манифестацией  клинических  симптомов  уже  на  первой 
неделе  заболевания,  фебрильная  и  непродолжительная  (до 
семи дней) лихорадка, умеренные симптомы интоксикации, 
умеренная гепатоспленомегалия, ангина. В сравнении с ВЭБ‐
инфекцией при ВГЧ‐6  встречаются реже и менее выражены 
такие  симптомы,  как  ангина,  лимфаденопатия,  увеличение 
печени  и  селезенки,  реже  выявляются  лейкоцитоз  и 
атипичные  мононуклеары.  Для  ЦМВ‐ассоциированного 
мононуклеоза  типично  постепенное  начало,  длительная 
(дольше  семи  дней)  лихорадка,  максимальное  развитие 
клинико‐лабораторных  симптомов  на  2‐3  неделе 
заболевания [19]. 

У пациентов  с ИМ,  вызываемым ВЭБ‐инфекцией,  и  со 
смешанным  инфицированием  (ВЭБ+ЦМВ),  в  сравнении  с 
ЦМВ‐инфекцией,  характерны  более  выраженные 
лимфопролиферативный  синдром,  высокая  лихорадка, 
ангина  с  наложениями  и  положительная  проба  на 
гетерофильные антитела [10]. Выраженная пролиферативная 
реакция  лимфоидной  и  ретикулогистиоцитарной  системы 
чаще  наблюдается  при  активной  репликации  ВЭБ  и  ВГЧ‐6 
типа,  а  синдромом  васкулита  –  при  активной  репликации 
ЦМВ  и  ВГЧ‐6  типа  [6].  По  мнению  других  авторов 
клинических  различий  при  ИМ  в  зависимости  от 
этиологического агента нет [4]. 

Важнейшими проявлениями ИМ служат изменения в 
гемограмме,  которые  возникают  в  первые  дни  болезни  и 
достигают  максимума  в  ее  разгар.  К  таким  изменениям 
относятся  умеренный  лейкоцитоз,  увеличение  количества 
одноядерных  элементов  крови  (лимфомоноцитоз), 
умеренное  повышение  СОЭ  [43].  В  начале  заболевания  у 
большинства  больных  значительно  снижается  содержание 
сегментоядерных нейтрофилов и увеличивается количество 
палочкоядерных.  Наиболее  характерным  лабораторным 
признаком  ИМ  является  наличие  атипичных 
мононуклеаров.  На  ранних  стадиях  они  представляют  из 
себя В‐лимфоциты. В последующие стадии большую часть 
атипичных  мононуклеаров  составляют  Т‐клетки  [12]. 
Диагностическое  значение  имеет  увеличение  количества 
мононуклеаров не менее чем на 10%. Следует отметить, что 
наличие  характерных  признаков  заболевания  при 
отсутствии  атипичных  мононуклеаров,  не  противоречит 
предполагаемому  диагнозу,  поскольку  впервые  они  могут 
появиться в периферической крови лишь через 2‐3 недели 
от начала заболевания [33]. Данные гемограммы позволяют 
получить  комплексное  представление  о  тяжести  течения 
ИМ,  присоединении  бактериальной  инфекции, 
эффективности проводимой терапии. 

Косвенным признаком ИМ можно считать повышение 
в  крови  содержания  аминотрансфераз  (AЛT,  ACT)  и 
органоспецифических  печеночных  ферментов  (ЛДГ‐5, 
урокиназа)  [38,27].  Из  специфических  методов 
лабораторной  диагностики  имеет  значение  обнаружение 
вирусной  ДНК  методом  ПЦР  и  антител  класса  Yg  М 
методом  ИФА.  Для  ВЭБ‐инфекции  характерно 
обнаружение  в  крови  гетерофильных  антител  в  реакции 
агглютинации  Пауля‐Бруннеля  (в  зарубежной  литературе 
описывается как mono‐spot test).  

Выделяют  некоторые  лабораторные  особенности  в 
зависимости от этиологического фактора. Характерным для 
ВЭБ‐ассоциированного ИМ изменением в периферической 
крови  является  снижение  сегментоядерных  нейтрофилов. 
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Процентное  содержание  лимфоцитов  в  периферической 
крови  у  детей  различно.  В  ряде  случаев  выявляется 
лимфомоноцитоз, лимфопения встречается реже. Наличие 
в  периферической  крови  атипичных  мононуклеаров  при 
ИМ  Эпштейн‐Барр  вирусной  этиологии  является 
кардинальным  симптомом  и  встречается  у  большинства 
детей. Помимо перечисленных  изменений  лейкоцитарной 
формулы,  для  Эпштейн‐Барр  вирусной  инфекции 
характерны и  специфические изменения  «красной»  крови. 
Встречается  эритроцитоз,  связанный  со  сгущением  крови 
на  фоне  длительной  и  выраженной  интоксикации, 
повышение  гемоглобина  либо  его  умеренное  снижение, 
гипохромная анемия различной степени. У половины детей 
выявляют  снижение  уровня  гематокрита.  Частым 
симптомом  является  тромбоцитопения.  Отмечается 
вариабельность  значений  СОЭ  от  нормального  до 
выраженного ускорения показателя (до 50 мм/час). 

При  ЦМВ  характерными  особенностями  являются: 
значительный  лейкоцитоз  со  сдвигом  влево,  возможны 
нейтропения,  лимфоцитоз,  эритроцитоз,  гипохромная 
анемия,  тромбоцитопения,  выраженное  снижение 
гематокрита.  Обращает  на  себя  внимание  высокая  частота 
встречаемости  атипичных  мононуклеаров  в 
периферической  крови  у  больных ЦМВ‐инфекцией  (чаще, 
чем  при  ВЭБ  инфекции).  СОЭ  при  ЦМВ‐инфекции  чаще 
соответствует возрастной норме. 

ИМ,  обусловленный  одновременным 
инфицированием  ВЭБ  и  ЦМВ  имеет  характерные 
особенности:  лейкопения  за  счет  снижения 
сегментоядерных  нейтрофилов,  выраженный  лимфоцитоз, 
нормальное  содержание  моноцитов.  Атипичные 
мононуклеары  при  микст‐инфекции  обнаруживаются  в 
крови  у  трети  больных,  что  вдвое  реже,  чем  при 
изолированных  ВЭБ  и  ЦМВ‐инфекциях.  Их  количество  в 
подавляющем большинстве случаев не превышает 10%. Со 
стороны  «красной»  крови  типичные  изменения  – 
эритроцитоз, гипохромная анемия, снижение гематокрита. 
Тромбоцитопения  встречается  редко.  Характерной 
особенностью  инфекционного  мононуклеоза  смешанной 
этиологии  является  высокая  частота  встречаемости 
ускоренной СОЭ [14]. 

Цитогенетическое  исследование  лимфоцитов 
периферической  крови  показывает,  что  ИМ 
сопровождается  однонаправленными  нарушениями 
структурной  организации  хромосомного  аппарата 
лимфоцитов,  которое  проявляется  увеличением  общего 
количества  клеток  с  хромосомными  аберрациями, 
повышением  содержания  лимфоцитов  с  аномальным 
числом  и  структурой  хромосом,  наличием  микроядер. 
Наиболее существенные и продолжительные хромосомные 
повреждения  отмечаются  при  инфекционном 
мононуклеозе, вызванном ВЭБ [18]. 

Дифференциальный  диагноз  проводят  с  рядом 
заболеваний,  таких  как  дифтерия,  аденовирусная 
инфекция,  гепатит,  лимфогранулематоз,  острый  лейкоз. 
При  дифтерии  ротоглотки  наложения  на  миндалинах 
плотные,  фибринозные,  спаяны  с  подлежащей  тканью,  не 
выходят  за  пределы  миндалин.  Для  дифтерии  не 
характерна системная лимфаденопатия. 

При  аденовирусной  инфекции  не  бывает 
значительного  увеличения  лимфатических  узлов, 
превалируют  выраженные  катаральные  явления, 
наблюдается  конъюнктивит.  Для  острого  лейкоза 
характерны  резкая  бледность  кожных  покровов,  анемия, 

ускоренная  СОЭ.  При  лимфогранулематозе  отсутствует 
поражение  носоглотки,  увеличение  лимфоузлов  обычно 
бывает на шее с одной стороны. Для вирусного гепатита не 
характерно  длительное  увеличение  температуры  тела,  нет 
увеличения  лимфатических  узлов,  не  типично  поражения 
носоглотки [25]. 

Обычно  ИМ  протекает  гладко.  Однако  возможно 
неблагоприятное  течение  заболевания  с  развитием 
осложнений.  Экзантема  способна  прогрессировать  с 
формированием  синдрома  Стивенса‐Джонсона  или 
токсического  эпидермального  некролиза  [36].  На  высоте 
гепатолиенального  синдрома  повышается  содержание 
связанного  билирубина  и  активность  трансаминаз, 
возможно возникновение острого гепатита [46]. Есть данные 
о  том,  что  увеличение  селезенки  может  привести  к  ее 
разрыву  и  как  следствие  к  смертельному  исходу  [44].  К 
неврологическим  осложнениям  относят  изолированный 
паралич  подъязычного  нерва  [30],  полирадикулоневрит, 
мозжечковые расстройства, менингоэнцефалит. ИМ может 
осложняться агранулоцитозом [47]. 

В  лечении  ИМ  преимущественно  используется 
симптоматическая  терапия.  Жаропонижающие  средства 
назначают  при  высокой  лихорадке,  среди  антипиретиков 
предпочтение  отдают  ацетаминофену  (из  расчета  10‐
15 мг/кг  до  4  раз  в  сутки)  или  ибупрофену  (5‐10  мг/кг  до 
3 раз  в  сутки)  [29].  При  нарушении  носового  дыхания 
сосудосуживающие  препараты,  как  правило, 
неэффективны,  поскольку  данный  симптом  в  первую 
очередь  связан  с  иммунным  воспалением  глоточной 
миндалины.  Вследствие  этого,  для  купирования  ночного 
храпа  и  выраженной  заложенности  носа,  целесообразно 
применять  местно  действующие  глюкокортикостероиды 
(софрадекс, назонекс). 

Назначение Н1‐блокаторов не показано не только при 
обычном  течении  ИМ,  но  и  при  возникновении 
«ампициллиновой  сыпи».  В  обоих  этих  случаях 
развиваются Т‐клеточные реакции,  гистамин,  являющийся 
одним  из  множества  медиаторов  такого  воспаления, 
существенной  роли  в  этом  процессе  не  оказывает. 
Трансаминаземия  при  ИМ  связана  в  большей  степени  с 
клеточно‐опосредованным, нежели с вирусным, цитолизом 
гепатоцитов,  поэтому  вопрос  о  назначении 
гепатопротекторов,  желчегонных  препаратов  решается  в 
каждом  случае  индивидуально.  Антибактериальная 
терапия  не  показана,  антибиотики  назначаются  при 
наличии  выраженных  наложений  в  ротоглотке,  при 
возникновении  осложнений  (отиты,  синуситы  и  т.д.)  [33]. 
При  назначении  антибиотиков  предпочтение  отдается 
цефалоспоринам,  макролидам  или  линкозамидамам. 
Аминопенициллины  обычно  не  используются  из‐за 
высокого  риска  развития  сыпи.  Назначение 
противовирусных препаратов (ацикловир, ганцикловир) не 
показано в связи с тем, что клинические проявления ИМ в 
первую  очередь  связаны  с  иммуноопосредованным 
воспалением,  а  не  с  цитолитическим  действием  самого 
вируса [37,39]. 

Распространено  мнение  о  том,  что  применение 
рекомбинантного  интерферона  a‐2b  (Виферон,  Кипферон, 
Реаферон‐ЕС‐Липинт)  приводит  к  более  быстрому 
купированию симптомов ИМ, нормализации лабораторных 
показателей. Данная группа препаратов хорошо сочетается с 
симптоматической  терапией,  отличается  высокой 
безопасностью  и  хорошей  переносимостью  [11,13].  Ряд 
авторов считает, что эффективно включение в схему лечения 
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различных иммуностимуляторов  (индукторов интерферона) 
[16,35].  Наиболее  изученным  среди  них  является 
циклоферон.  Активный  компонент  препарата‐  N‐
метилглюкаминовая  соль  акридонуксусной  кислоты, 
обладающая  противовирусным,  иммуномодулирующим, 
противовоспалительным  эффектами,  стимулирующая  как 
клеточный,  так  и  гуморальный  иммунитет  [2,21]. Побочные 
действия  циклоферона  не  описаны.  Существует  и 
противоположное  мнение,  что  иммуностимулирующая 
терапия  в  острый  период  нецелесообразна,  поскольку  нет 
необходимости  в  дополнительной  стимуляции  уже 
развившегося иммуноопосредованого воспаления [48]. 

При резко выраженном гепато‐лиенальном синдроме 
или  затрудненном  носовом  дыхании  (при  чрезмерном 
увеличении  лимфоидной  ткани  носоглотки)  назначают 
глюкокортикоиды коротким курсом. Существуют работы, в 
которых показывается как эффективность этих препаратов, 
так  и  отсутствие  влияния  глюкокортикоидов  на  степень 
выраженности и продолжение симптоматики [32,40]. 

Диспансеризация  четко  не  разработана.  Однако, 
некоторые  авторы  рекомендуют  иммунологическое 
обследование детей с ИМ через 6 месяцев, через год и через 
3  года  после  перенесенного  заболевания,  с  целью 
своевременного выявления затяжных форм инфекционного 
процесса и уменьшения риска формирования хронической 
форм инфекции  [3,45]. Противопоказаны контактные виды 
спорта  в  течение  месяца  после  перенесенного  ИМ.  Не 
рекомендуется  смена  климата  и  ультрафиолетовое 
облучение  в  течение  первого  года  периода 
реконвалесценции [42]. 

Больного  в  остром  периоде  изолируют. 
Противоэпидемические  меры  в  очаге  ИМ  не  проводятся. 
Поскольку  текущая  герпетическая  инфекция  является 
ведущим  фактором  в  формировании  контингента  часто 
болеющих детей,  требуется профилактика рецидивов. Для 
профилактики  рецидивов  целесообразно  использовать 
циклоферон [26]. 

Таким  образом,  ИМ  представлен  многообразием 
клинических  проявлений,  от  бессимптомных  форм  до 
жизнеугрожающих  состояний,  может  иметь  хроническое 
течение и формировать контингент часто болеющих детей. 
Используя  только  рутинные  клинико‐  лабораторные 
методы  обследования  не  всегда  можно  диагностировать 
данное  заболевание. Кроме  того,  на  сегодняшний день нет 
однозначного  мнения  по  поводу  терапии  ИМ,  четко  не 
разработана  диспансеризация.  Все  эти  факторы, 
несомненно,  свидетельствует  об  актуальности  проблемы 
ИМ в педиатрической практике и необходимости его более 
глубокого изучения. 
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