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Висвітлено особливості хронічної Епштейна-Барр 
вірусної інфекції (ЕБВІ) у дітей дошкільного віку та їх 
інфікованість цитомегаловірусом (ЦМВ) і вірусом гер-
песу людини 6 типу (ГВЛ 6). 

Мета – вивчити особливості клінічних проявів 
хронічної реактивованої ЕБВІ в дітей дошкільного віку 
та частоту коінфекції з ЦМВ і ГВЛ 6.

Пацієнти і методи. До основної групи увійшли 40 
дітей віком 3-6 років, інфіковані ВЕБ, з частими го-
стрими респіраторними захворюваннями (ГРЗ), реку-
рентними тонзилітами, з одним або кількома проява-
ми: лімфаденопатією, періодичним підвищенням 
температури тіла, утрудненням носового дихання, 
гіпертрофією піднебінних мигдаликів. До контрольної 
групи увійшли 20 здорових дітей віком 3-6 років, інфі-
кованих ВЕБ. Методом ІФА виявляли anti-VCA IgM та 
anti-EBNA IgG, IgM та IgG до ЦМВ. ДНК ВЕБ, ЦМВ та 
ГВЛ 6 виявляли методом ПЛР у крові та ротоглотці. 

Результати. При обстеженні дітей реплікацію 
вірусу в крові виявлено у 25 % випадків. У таких паці-
єнтів частіше виявляли підвищення температури 
тіла, збільшення задньошийних і передньошийних 
лімфовузлів до 2,0-2,5 см, гіпертрофію піднебінних 
мигдаликів, гіпертрофію носоглоткового мигдалика, 
гепатомегалію, післявірусний синдром стомлювано-
сті. Значна лімфаденопатія, гіпертрофія носового 
мигдалика, частота ГРЗ 8-10 на рік корелюють з ре-
плікацією ВЕБ у крові. У дітей основної групи в рото-
глоткових зішкрібах у 67,5 % випадках виявлено ДНК 
ВЕБ, у 15,0 % – ДНК ЦМВ, у 37,5 % – ДНК ГВЛ 6. 

Висновки. У дітей з хронічною ЕБВІ виявлено ре-
плікацію вірусу у крові у 25,0 % випадків, на мигдаликах 
– у 67,5 %. У дітей з вірусемією виявлено субфебрилі-
тет, шийну лімфаденопатію, гіпертрофію піднебінних 
мигдаликів 2-3-го ступеня та аденоїди 2-3-го ступеня, 
частота ГРЗ – 8-10 разів на рік, тонзилітів – 4-6 на 
рік. У дітей без вірусемії лімфаденопатія та гіпертро-
фія мигдаликів менш значні, нижча частота ГРЗ і 
тонзилітів. Частота ЕБВІ, асоційованої з ЦМВ, – 
90,0 %, а з ГВЛ 6 – 95,9 %. 

Ключові слова: Епштейна-Барр вірусна інфекція, 
діти, дошкільний вік, лімфаденопатія.

Інфекція, спричинена вірусом Епштейна-Барр (ВЕБ) 
десятиліттями привертає увагу вчених і досі викликає 
чимало запитань у клініцистів. Причиною цього є убік-
вітарне поширення вірусу, пожиттєва персистенція в 
організмі людини, різноманітність клінічних проявів, 
асоціація з онкологічними, автоімунними захворюван-
нями, відсутність специфічної профілактики та ефек-
тивних противірусних засобів.

До педіатрів та інфекціоністів часто звертаються 
пацієнти з клінічними ознаками хронічної ЕБВІ. При 
цьому виникає чимало питань, адже немає клінічних 
настанов і протоколів, які регламентували б тактику 
ведення таких пацієнтів з позицій доказової медицини.

80-90 % випадків інфекційного мононуклеозу (ІМ) 
спричиняє ВЕБ [1, 2]. Ця гостра форма ЕБВІ у більшо сті 
випадків є самоелімінувальним захворюванням із спри-
ятливим прогнозом [2]. Водночас встановлено зв’язок 
між інфікуванням ВЕБ та розвитком злоякісних захво-
рювань – лімфомою Беркітта, назофарингеальною 
карциномою, лімфомою Ходжкіна, раком шлунка [3, 4]. 
Через це Міжнародним агентством із вивчення раку ВЕБ 
визнаний канцерогеном людини (група 1) [5]. Саме пере-
несена ЕБВІ є високим фактором ризику лімфоми 
Ходжкіна та розсіяного склерозу. Досі залишається не-
відомим, як саме пов’язані ці захворювання і симптома-
тична первинна ЕБВІ [6, 7].

Щороку реєструється близько 200 000 нових ви-
падків злоякісних новоутворень, асоційованих з ВЕБ, та 
140 000 смертей, обумовлених ними [8]. Встановлено 
зв’язок ВЕБ із системним червоним вовчаком, ревмато-
їдним артритом [2]. 

Інфікованість людей ВЕБ сягає 95 % [1]. Приблизно 
50 % дітей у США та Європі є серопозитивними в перші 
роки життя. Рівні серопозитивності варіюють від 20 до 
80 % залежно від віку, раси, етнічної приналежності, 
географічного розміщення та соціально-економічного 
розвитку країни [9]. Чим нижчим є соціально-економічне 
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становище та чим більше людей проживає в одній сім’ї, 
тим більша ймовірність інфікування ВЕБ [10].

Вірус виявляється у слині, передається під час каш-
лю, спільного вживання їжі, поцілунків тощо. Протягом 
усього життя вірус у невеликій кількості можна виявити 
у слині інфікованих людей [1]. Саме обмін слиною мож-
на назвати основним шляхом передачі ВЕБ. Є два ві-
кові періоди, під час яких соціальна поведінка особливо 
сприяє такій передачі – раннє дитинство та підлітковий 
вік. Це пов’язано зі спільним користуванням іграшками 
та посудом у ранньому дитинстві, поцілунками в під-
літковому та дорослому віці [11]. Маленькі діти, ймовір-
но, інфікуються від безсимптомних батьків або братів і 
сестер, які виділяють ВЕБ зі слиною. Приблизно в 30 % 
батьків дітей віком до 6 років ВЕБ виявляють у ротово-
му секреті [8]. Хворі з інфекційним мононуклеозом мо-
жуть бути дуже заразними до 180 днів після появи 
симптомів і, можливо, навіть довше [12]. 

Досі не встановлено, чому первинна ЕБВІ у деяких 
пацієнтів проявляється у вигляді ІМ, а в інших перебігає 
безсимптомно [11]. Сучасне розуміння патогенезу свід-
чить про те, що ІМ спричинений не стільки збудником, 
скільки реакцією імунної системи на нього, надмірною 
відповіддю CD8+-клітин. Для ІМ характерне значне 
збільшення кількості ВЕБ-специфічних CD8+-клітин, а 
зміни відносної кількості інших клітинних популяцій 
встановлені слабше [11].

Варіант гострої ЕБВІ у вигляді ІМ має генетичний 
компонент. Переконливим доказом цього є значно більша 
кількість випадків у монозиготних або одностатевих близ-
нюків, порівняно з дизиготними або різностатевими [6].

Невідомі також причини реактивації ВЕБ in vivo. 
Припускають, що це відбувається, коли латентно інфі-
ковані В-клітини реагують на інші патогени [13].

Окремо розрізняють хронічну активну форму ЕБВІ. 
Вона реєструється рідко, в основному в Японії та країнах 
Східної Азії [2]. Хронічна активна ЕБВІ має тяжкий пере-
біг, характеризується високим вірусним навантаженням 
ДНК ВЕБ (103–107 копій/мл), що свідчить про активну 
реплікацію вірусу [10]. Вона не пов’язана з післявірусним 
синдромом втомлюваності, який спостерігається при ІМ 
і може тривати до року [14].

При аналізі проявів ЕБВІ варто враховувати інфіко-
ваність дітей іншими герпесвірусами, які належать до 
людської віробіоти – сукупності вірусів, які виявляються 
в організмі людини та є складовою вірому – поєднання 
людської «віробіоти» та пов’язаних з нею генів [15, 16]. 
Насамперед, слід врахувати ЦМВ та ГВЛ 6. Серопози-
тивність до ЦМВ у країнах, що розвиваються, сягає 
понад 90 % у підлітковому віці та перевищує 95 % у 
дорослому [17]. За даними дослідження, здійсненого у 
Німеччині, серопозитивність населення до ЦМВ стано-
вить 56,7 %, у жінок – 62,3 %, у чоловіків – 51,0 % [18].

Згідно з результатами дослідження у Швеції, серо-
позитивність до ВЕБ поступово зростає – з 13 % у дітей 
віком 1 рік, 38,3 % у 5 років, до 47,1 % у 10-річному віці. 
Тоді як для ЦМВ спостерігалося швидке зростання між 
1 і 2 роками життя і чітке плато між 5 і 10 роками. Серо-
позитивними були 8 % дітей в 1 рік, 57,4 % у 5 років і 
57,6 % у 10 років. Серопозитивність до ЦМВ вища в 
країнах, що розвиваються [15].

Повсюдно поширеним вірусом є ГВЛ 6. До дворіч-
ного віку ним інфікуються 90 % дітей, після первинного 
інфікування у слині виявляють високі рівні ДНК вірусу 
протягом кількох місяців [19]. Серопозитивними до ГВЛ 6 
є біля 95 % дорослих [20].

Мета роботи – вивчити особливості клінічних про-
явів хронічної ЕБВІ в стадії реактивації у дітей дошкіль-
ного віку та частоту коінфекції з ЦМВ та ГВЛ 6. 

Пацієнти і методи
Обстежено 40 дітей основної групи та 20 дітей контр-

ольної групи віком 3-6 років, які були оглянуті в консульта-
тивному кабінеті у КНП «Івано-Франківська обласна клініч-
на інфекційна лікарня» у 2017-2019 рр. 

До основної групи увійшли діти віком 3-6 років, інфіко-
вані ВЕБ, що підтверджено виявленням anti-EBNA IgG, з 
частими ГРЗ і рекурентними тонзилітами в анамнезі. У них 
виявляли один або декілька наступних клінічних проявів: 
лімфаденопатію, періодичне підвищення температури тіла, 
утруднення носового дихання без катаральних проявів, 
гіпертрофію піднебінних мигдаликів різного ступеня. До 
контрольної групи увійшли 20 дітей клінічно здорових дітей 
віком 3-6 років, інфікованих ВЕБ, що підтверджено вияв-
ленням anti-EBNA IgG у сироватці крові.

Серед дітей основної групи відвідували організований 
дитячий колектив 36 дітей, не відвідували – 4, у контроль-
ній групі 18 і 2 відповідно.

Обстеження здійснювали після надання батьками ін-
формованої згоди. Дітей обстежували у період відносного 
здоров’я, коли не було проявів гострих респіраторних чи 
інших захворювань.

Використовували такі методи обстеження: збір та аналіз 
скарг хворого, анамнез хвороби, клінічний огляд, загальний 
аналіз крові, бактеріологічне дослідження слизу з ротоглот-
ки, дослідження крові методом ІФА та ПЛР. Методом ІФА 
виявляли антитіла до капсидного антигену ВЕБ – anti-VCA 
IgM та ядерного антигену – anti-EBNA IgG, антитіла IgM та 
IgG до цитомегаловірусу. ДНК ВЕБ, ЦМВ та ГВЛ 6 виявляли 
методом ПЛР у крові та ротоглотковому зішкрібі. 

Діагноз хронічної ЕБВІ встановлювали на підставі ре-
зультатів серологічної діагностики – виявлення anti-EBNA 
IgG у сироватці крові.

Враховували не лише частоту ГРЗ, а й ступінь тяжкості 
та ускладнення, адже чітких сучасних критеріїв, які б до-
зволяли віднести дитину до групи дітей, які часто хворіють, 
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та визначення поняття «рекурентні респіраторні інфекції» 
немає [21, 22].

Статистичну обробку отриманих даних здійснювали 
шляхом розрахунку частоти ознак на 100 осіб для відносних 
величин. Оцінку достовірності різниці отриманих результа-
тів у різних групах спостереження та перевірку нульової 
гіпотези здійснювали шляхом розрахунку критерію відпо-
відності χ2 Пірсона. Для визначення сили взаємозв’язку між 
досліджуваними ознаками застосовували обчислення 
критерію V Крамера.

Результати досліджень та їх обговорення
ДНК ВЕБ у крові виявлено у 25 % дітей основної 

групи і в жодному не зафіксовано реплікацію ЦМВ та ГВЛ 
6. У 90,0 % дітей основної групи виявлено коінфікування 

ЦМВ, а у 95,9 % – ГВЛ 6 на підставі виявлення IgG. Три-
валість реплікації вірусу в крові становила від 3 до 6 міс.

При дослідженні методом ПЛР ротоглоткових зі-
шкрібів у 67,5 % дітей основної групи виявлено ДНК ВЕБ. 
У всіх дітей з реплікацією вірусу у крові виявляли вірус 
і у матеріалі з ротоглотки. У ротоглотковому зішкрібі ДНК 
ЦМВ знайдено лише у 15,0 % дітей, а ДНК ГВЛ 6 – у 
37,5 %. Всі 3 герпесвіруси в ротоглотковому зішкрібі 
виявлено у 5,0 % дітей основної групи, у 22,5 % – ВЕБ 
та ГВЛ 6, у 10,0 % – ЦМВ та ГВЛ 6.

У дітей контрольної групи ми не виявили реплікацію 
ВЕБ, ЦМВ та ГВЛ 6 у крові. У ротоглотковому зішкрібі 
ДНК ВЕБ знайдено у 18,0 % дітей, ДНК ГВЛ 6 – у 27,5 %, 
ЦМВ – у 10,0 %. 

Клінічні прояви хронічної ЕБВІ наведені в таблиці 1.

Таблиця 1

Клінічні прояви хронічної ЕБВІ

Симптом
Контрольна 
група (n=20),

n (%)

Основна група (n=40), n (%)

Пацієнти з 
реплікацією 

вірусу у крові 
(n=10)

Пацієнти з 
реплікацією 

вірусу в рото-
глотці (n=17)

Пацієнти, в яких не 
виявили реплікації 

вірусу ні в ротоглот-
ці, ні у крові (n=13)

Підвищення 
температури 
тіла

Субфебрильна температура 0 (0,0 %) 6 (60,0 %)* 0 (0,0 %)^ 0 (0,0 %)^

Періодично фебрильна 0 (0,0 %) 3 (30,0 %)* 0 (0,0 %)^ 0 (0,0 %)^

Шийна 
лімфаденопа-
тія

Значна – збільшені задньо-
шийні та передньошийні лім-
фовузли до 2,0-2,5 см

0 (0,0 %) 8 (80,0 %)* 2 (11,8 %)^ 0 (0,0 %)^

збільшені передньошийні 
лімфовузли до 1-2 см

6 (30,0 %) 2 (20,0 %) 16 (94,1 %)*^ 8 (61,5 %)^#

Гіпертрофія 
мигдаликів

2-3-й ступінь 0 (0,0 %) 5 (50,0 %)* 9 (52,9 %)* 1 (7,7 %)^#

1-й ступінь 3 (15,0 %) 5 (50,0 %) 8 (47,1 %)* 3 (23,1 %)

Гіпертрофія 
носоглотково-
го мигдалика

2-3-й ступінь, утруднене но-
сове дихання

0 (0,0 %) 7 (70,0 %)* 3 (17,7 %)^ 0 (0,0 %)^

1-й ступінь 8 (40,0 %) 3 (30,0 %) 10 (58,8 %) 2 (15,4 %)#

Гепатомегалія 0 (0,0 %) 3 (30,0 %)* 0 (0,0 %)^ 0 (0,0 %)^

Спленомегалія 0 (0,0 %) 2 (20,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %)

Післявірусний синдром стомлюваності 0 (0,0 %) 8 (80,0 %)* 2 (11,8 %)^ 0 (0,0 %)^

Частота ГРЗ 
на рік

8-10 0 (0,0 %) 7 (70,0 %)* 2 (11,8 %)^ 0 (0,0 %)^

6-7 2 (10,0 %) 3 (30,0 %) 14 (82,4 %)*^ 4 (30,8 %)#

4-5 18 (90,0 %) 0 (0,0 %)* 1 (5,9 %)* 9 (69,2 %)^#

Частота 
тонзилітів на 
рік

4-6 0 (0,0 %) 5 (50,0 %)* 4 (23,5 %)* 0 (0,0 %)^#

2-3 0 (0,0 %) 5 (50,0 %)* 10 (58,8 %)* 3 (23,1 %)#

0-1 20 (100,0 %) 0 (0,0 %) 3 (17,7 %)* 10 (76,9 %)^#

Примітки: * – статистично значуща різниця показників, порівняно з контрольною групою;
^ – статистично значуща різниця показників, порівняно з пацієнтами з реплікацією вірусу в крові;
# – статистично значуща різниця показників, порівняно з пацієнтами з реплікацією вірусу в ротоглотці.
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Підвищення температури тіла, збільшення задньо-
шийних і передньошийних лімфовузлів до 2,0-2,5 см, 
гіпертрофія піднебінних мигдаликів, гіпертрофія носо-
глоткового мигдалика, гепатомегалія, післявірусний 
синдром стомлюваності реєстрували частіше у групі 
пацієнтів, у яких виявлено реплікацію ВЕБ у крові 
(р˂0,05). У таких дітей були прояви післявірусного син-
дрому стомлюваності. За даними анамнезу, вони хворі-
ли на ГРЗ 8-10 разів на рік, тонзилітами – 4-6 разів на 
рік.

Частота тонзилітів була вищою у пацієнтів, в яких 
виявляли вірус у крові та на мигдаликах (р˂0,05).

У дітей з виявленою ДНК ВЕБ на мигдаликах без 
вірусемії спостерігали шийну лімфаденопатію, гіпертро-
фію мигдаликів 2-го ступеня, без проявів післявірусного 
синдрому стомлюваності. Частота ГРЗ за рік у цій групі – 
6-8, а тонзилітів – 2-3 рази на рік. 

Реплікація ВЕБ у крові пацієнтів корелювала зі зна-
чною лімфаденопатією, гіпертрофією носового мигда-
лика, частотою ГРЗ 8-10 на рік.

Частота і ступінь клінічних проявів не відрізнялися 
у хворих, в яких було виявлено лише ВЕБ та з асоційо-
ваними формами цих інфекцій. 

Дилема клінічних форм хронічної ЕБВІ далека від 
вирішення [23]. У клінічній практиці рідко запідозрюють 
реактивацію ВЕБ в імунокомпетентних осіб. Навіть якщо 
її ідентифікують, немає методів лікування з доведеною 
ефективністю [1].

Відомо, що реактивація ВЕБ відбувається після по-
рушення клітинної імунної відповіді, спричиненої психо-
логічним стресом різного характеру. Реактивацію ВЕБ 
виявляли у пацієнтів, які перебували у відділенні інтен-
сивної терапії довше 5-7 днів, що пов’язують зокрема і 
з психологічним стресом. Реактивація ВЕБ відбуваєть-
ся паралельно зі змінами різноманітних імунних марке-
рів клітинного імунітету, який контролює персистенцію 
ВЕБ у здорової людини [1].

Реактивація ЕБВІ в імунокомпетентних дітей клініч-
но часто нагадує первинну ЕБВІ, а саме інфекційний 
мононуклеоз, і клінічно їх важко розрізнити. Часто реак-
тивація ЕБВІ виникає після імуносупресивних подій та 
має різні та складні клінічні прояви. Досить поширеним 
є ураження печінки. Описано також рективацію ЕБВІ у 
дітей у формі хронічної активної ЕБВІ, лімфоми, гемо-
фагоцитарного синдрому та ураження однієї із систем 
органів, асоційоване з ВЕБ – енцефаліт, тромбоцитопе-
нія, міокардит, інтерстиційна пневмонія [24]. У нашому 
дослідженні в жодної дитини таких уражень не було, всі 
прояви підпадають під мононуклеозоподібне захворю-
вання.

У дітей з хронічною ЕБВІ ми спостерігали гіпертро-
фію як піднебінних мигдаликів, так і носоглоткового. 
Значніша вона у дітей з реплікацією ВЕБ у крові. Ці 
стани порушують якість життя дитини, і при них можуть 
бути необхідними оперативні втручання. Причини гіпер-
трофії мигдаликів та аденоїдів недостатньо вивчені. 
У нашому досліджені продемонстровано високу часто-
ту реплікації ВЕБ на мигдаликах, а саме 67,5 % дітей 
основної групи. Частота виявлення вірусів на мигдаликах 
залежить від способу отримання матеріалу, віку пацієн-
та, пори року, в яку зразки були зібрані [25].

За результатами дослідження Kourieh та ін (2018), 
у 85 % людей після тонзилектомії в мигдаликах виявля-
ли щонайменше одного з представників родини герпес-
вірусів – ВЕБ – у 67,6 %, ГВЛ 6 –у 50,7 %, ЦМВ – у 2,3 % 
[26]. Частота виявлення ВЕБ була значно вищою у до-
рослих, а ГВЛ 6 – у дітей [26].

Післявірусний синдром стомлюваності, що у МКХ-10 
кодується як G93.3, більш відомий в нашій літературі, 
як «астенічний синдром» [20]. Його проявами у дітей 
дошкільного віку є в’ялість, дратливість, психоемоційна 
лабільність, розлади сну, зниження апетиту. Оцінка та 
виявлення цього синдрому у дітей 3-6 років є доволі 
суб’єктивними. Проте такі скарги є частими у батьків 
дітей, в яких ми діагностували хронічну ЕБВІ з репліка-
цією ВЕБ у крові. 

Висновки
1. У дітей з хронічною ЕБВІ частота реплікації ві-

русу у крові становить 25,0 %, а на мигдаликах – 67,5 %. 
У всіх дітей з вірусемією спостерігали реплікацію вірусу 
і на мигдаликах.

2. У дітей з вірусемією виявлено тривалий субфе-
брилітет, значну шийну лімфаденопатію, гіпертрофію 
піднебінних мигдаликів 2-3-го ступеня та аденоїди 2-3-го 
ступеня, в анамнезі у таких дітей частота ГРЗ – 8-10 
разів на рік, тонзилітів – 4-6 разів на рік.

3. У дітей з реплікацією вірусу на мигдаликах без 
вірусемії не виявляли субфебрилітету, меншим був 
ступінь гіпертрофії мигдаликів, лімфаденопатії, нижча 
частота ГРЗ і тонзилітів, порівняно з дітьми, в яких ви-
явлено реплікацію ВЕБ у крові.

4. Частота ЕБВІ асоційованої з ЦМВ – 90,0 %, а з 
ГВЛ 6 – 95,9 %. Реплікацію цих вірусів виявляли тільки 
на мигдаликах: ДНК ЦМВ виявлено у 15,0 % дітей, а 
ДНК ГВЛ 6 – у 37,5 %. Всі 3 герпесвіруси в ротоглотко-
вому зішкрібі виявлено у 5,0 % дітей основної групи, у 
22,5 % – ВЕБ та ГВЛ 6, у 10,0 % – ЦМВ та ГВЛ 6. Клініч-
ні прояви у хворих з асоційованими формами цих інфек-
цій не відрізнялися. 
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CLINICAL COURSE OF CHRONIC 
EPSTEIN-BARR VIRUS INFECTION 
IN CHILDREN OF PRESCHOOL AGE

N. B. Horbal

Ivano-Frankivsk National Medical University

SUMMARY. Сlinical features of chronic Epstein-Barr 
virus infection (EBVI) in preschool children are de-

scribed. Cytomegalovirus (CMV) and human herpes 
virus type 6 (HHV-6) infections were also detected. 
The aim is to study the features of chronic EBVI clinical 
manifestations in the reactivation stage and frequency 
of coinfection with CMV and HHV-6 in preschool 
children.
Patients and methods. The main group included 40 
children aged 3–6 years, infected with EBV, with recur-
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rent respiratory infections, recurrent tonsillitis, with one 
or more manifestations: lymphadenopathy, fever, nasal 
breathing difficulty, hypertrophy of the palatine tonsils. 
The control group included 20 EBV-infected healthy 
children aged 3-6 years. Antibodies antiVCA IgM, 
antiEBNA IgG, anti CMV IgM and IgG were detected by 
ELISA. DNA of EBV, CMV and HHV-6 was detected by 
PCR in blood and oropharyngeal smear. 
Results. Viral replication in the blood was detected in 
25 % of cases. In such patients fever, enlargement of 
the posterior and anterior cervical lymph nodes up to 
2–2.5 cm, hypertrophy of the palatine tonsils, hypertrophy 
of the nasopharyngeal tonsil, hepatomegaly, and post-
viral fatigue syndrome were more often detected. Severe 
lymphadenopathy, adenoid hypertrophy, and the 
frequency of acute respiratory infections 8–10 per year 
correlate with virus replication in the blood. In children 
of the main group, EBV DNA was detected in 
oropharyngeal smear in 67.5 % of cases, CMV DNA in 
15 %, and HHV-6 DNA – in 37.5 %. 
Conclusions. In children with chronic EBVI, viraemia 
was detected in 25 % of cases, and EBV on the tonsils 
– in 67.5 %. In children with viremia fever, cervical 
lymphadenopathy, 2–3 grade hypertrophy of the palatine 
tonsils and 2–3 grade adenoids were detected, 

frequency of acute respiratory infections was 8–10 times 
per year, tonsillitis – 4–6 times per year. In children 
without viremia, lymphadenopathy and tonsillar 
hypertrophy was less expressed, the incidence of respi-
ratory infections and tonsillitis is lower. Frequency of 
EBV associated with CMV is 90 %, and with HHV-6 – 
95.9 %.
Key words: Epstein-Barr virus infection children; child; 
preschool; lymphadenopathy.  
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