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Этиология
Вирус относится к семейству герпесвирусов, подсемейству γ-вирусов (4-го типа). Это ДНК-содержащий вирус, в  липополисахаридной капсуле которого на разных стадиях жизненного цикла определяются специфические антигены, к которым относят: вирусный капсидный антиген (EB-ECA), ядерный антиген (EB-NA), ранний антиген (EB-EA) и мембранный антиген (EB-MA). Время появления и биологическая значимость выявления этих антигенов неодинакова. Обнаружение раннего поверхностного и капсидного антигенов свидетельствует об острой инфекции EBV, а выявление позднего мембранного и ядерного антигенов – о давнем инфицировании и латентной инфекции. Сегодня появилось много данных, позволяющим относить это заболевание к полиэтиологическим.

Клинические проявления ИМ могут быть вызваны различными инфекционными агентами: цитомегаловирусом, вирусами герпеса человека 6, 7 8 типов, аденовирусами, токсоплазмами и иными микроорганизмами. Таким образом, на современном этапе развития медицинской науки установлено, что ИМ является не отдельной нозологической формой, вызываемой каким-либо конкретным возбудителем, в частности вирусом Эпштейна-Барр, как предполагалось ранее, а представляет собой сложный симптомокомплекс, вызываемый различными патогенами, имеющими генетическое сродство и вызывающими сходную клиническую симптоматику.

Эпидемиология 
В последние годы отмечается рост заболеваемости. Показатели заболеваемости по России составляют 44,7 – 49,5 на 100 тыс. населения, по Красноярскому краю – 29,8 – 32,4 на 100 тыс. населения. Заболеваемость инфекционным мононуклеозом за последнее десятилетие увеличилась в 4 раза, в том числе и у детей грудного возраста. Заболевание встречается в виде спорадических случаев, но имеются описания вспышек в семьях, школах, среди студентов и военнослужащих. Дети в возрасте до 1 года практически не болеют из-за наличия пассивного иммунитета, полученного от матери. Заболевание ре​гистрируется преимущественно у детей дошкольного, чаще у мальчиков. Факторами риска развития заболевания у детей являются частые ОРВИ в анамнезе, последствия перинатального поражения ЦНС, аллергозы, глистные инвазии, хронический аденоидит.
Классификация инфекционного мононуклеоза.
По типу: Типичные, атипичные: стертая,  бессимптомная

По тяжести: Легкая форма, среднетяжелая, тяжелая.

По длительности:Острое (до 3 мес.). Затяжное (до 6 мес.). Хроническое (свыше 6 мес.).

В. По характеру: Гладкое. Негладкое: с осложнениями; с наслоением вторичной инфекции; с обострением хронических заболеваний

Клиническая картина
Основной симптомокомплекс ИМ включает в себя следующие ведущие симптомы: лихорадка, увеличение размеров всех периферических лимфоузлов, особенно шейной группы, поражение ротоглотки и носоглотки, увеличение размеров печени и селезенки, количественные и качественные изменения мононуклеаров периферической крови.

Характер развития инфекционного процесса может быть как острым, так и постепенным, когда клинические симптомы заболевания нарастают постепенно и разгар болезни приходится на 6 – 7 день от ее начала. Но все же в большинстве случаев заболевание начинается остро с повышения температуры до 39-40° С, увеличения размеров шейных лимфатических узлов, затруднения носового дыхания, храпящего дыхания во сне, болей в горле. У большинства больных в течение первых дней болезни развивается острый тонзиллит. У части больных возможно появление необильной, полиморфной, преимущественно мелкопятнистой сыпи на груди, животе, конечностях. Сыпь, как правило, обусловлена необоснованным применением аминопенициллинов (ампициллин, амоксициллин). В таких случаях экзантема имеет выраженный пятнисто-папулезный характер, ярко-красного или  багрового цвета, нередко имеет тенденцию к слиянию, образуя крупные, возвышающиеся над уровнем кожи пятна. Локализация сыпи различна
Лабораторная диагностика
· Развернутый анализ крови (гематологический метод позволяет в остром периоде болезни выявить в крови характерные изменения: лейкоцитоз, лимфоцитоз, появление атипичных мононуклеаров, доля которых превышает 10 %)
· ИФА крови на Jg M , Jg G к EBNA, MA ,EA ,VCA ВЭБ, Jg M , Jg G к ЦМВ

· ПЦР лимфоцитов крови, слюны с определением  ДНК ВЭБ и ЦМВ

· Мазок из носа и зева на ТКБД и флору

· Биохимический анализ крови (билирубин, тимоловая проба, АЛТ, АСТ)

· УЗИ внутренних органов

Осложнения 
            Специфические: асфиксия (вследствие надгортанного стеноза, связанного со значительным увеличением размеров лимфоидного глоточного кольца Пирогова — Вальдейера); разрыв селезенки, который может произойти спонтанно или от физических воздействий (например, при пальпации); пораже​ния нервной системы (энцефалит, менингит, парезы черепных нервов); гемоли​тическая анемия, тромбоцитопения.

Исходы заболевания
По окончании острого периода болезни все без исключения вирусы группы герпеса не элиминируются из организма. Этим фактом, в первую очередь, и определяются дальнейшие неблагоприятные последствия перенесенной инфекции. Даже в условиях полноценно функционирующей иммунной системы возможна реактивация герпесвирусов на протяжении жизни хозяина, репликация с образованием инфекционного потомства и дальнейшая ассоциация с малигнизацией.

Перенесенная ВЭБ-инфекция является одним из факторов риска нарушения иммунологической реактивности  и перехода ребенка в группу ЧБД. Установлено, что клетки слизистого эпителия носо- и ротоглотки являются мишенями широко распространенных герпесвирусов, в частности, вируса Эпштейна-Барр, цитомегаловирус, вирус герпеса 6 типа. Согласно современной концепции патогенеза, рецидивы крупа возникают у детей, страдающих атопией с депрессией клеток системы мононуклеарных фагоцитов, Т- и В-клеточных звеньев иммунитета, интерфероногенеза и гиперпродукцией провоспалительных цитокинов при длительном воздействии триггерных инфекционных факторов, способствующих формированию хронического аллергического воспаления с исходом в поствоспалительный фиброз дыхательных путей. Накопленный положительный опыт применения иммуномодуляторов и противовирусных препаратов у детей с ЧБД с позиции доказательной медицины убедительно подтверждает роль герпетических вирусов в нарушении иммунологической реактивности.

Высокая частота инфекционных заболеваний респираторного тракта приводит к ряду неблагоприятных последствий – нарушению физического и нервно-психического развития, задержке созревания иммунной системы, формированию хронической патологии лор-органов, желудочно-кишечного тракта, мочевыделительной, костно-мышечной систем. 

Изменения со стороны местного и системного иммунитета приводят к возникновению бактериально-грибковых и хламидийно-микоплазменных ассоциаций, в свою очередь усугубляющих мощное иммуносупрессивное действие герпесвирусов. Таким образом, формируется «порочный круг» патогенетических механизмов, приводящих к полиорганной патологии.

Особенности инфекционного мононуклеоза у детей раннего возраста
Инфек​ционный мононуклеоз у детей раннего возраста встречается реже, чем у стар​ших. У детей до 2 лет ВЭБ, как правило, протекает в бессимптомной форме. Однако в некоторых случаях заболевание развивается типично, со всеми харак​терными проявлениями. Клинические симптомы максимально выражены уже на2—3-й сутки болезни. Температура тела обычно не выше 38 °С, длительность лихорадки — до 1—1,5 нед. Синдром острого тонзиллита выражен незначитель​но и имеет, как правило, катаральный характер. Часто поражается носоглоточ​ная миндалина (аденоидит), что приводит к нарушению носового дыхания и отеку лица. Отмечаются выраженный ринит и кашель. Размеры лимфатических узлов шеи увеличиваются значительно, но быстро уменьшаются. Отмечается бо​лее выраженная и длительная спленомегалия. Значительно чаще, чем у старших детей, выявляются высыпания на коже. Атипичные мононуклеары  в крови появляются в более ранние сроки и быстро исчезают. Положительные результаты  серологических реакций отмечаются реже, специфические антитела определяются в более низких титрах, чем у детей старшего возраста, в поздние срои болезни. Обратное развитие симптомов происходит, как правило, быстрее, чем у детей старшего возраста.

Лечение
Лечение больных с инфекционным мононуклеозом проводят, как правило, в стационаре.
· Режим постельный на весь острый период, ограничение физической актив​ности.
· Диета: по возрасту,  пища, не содержащая экстрактивных веществ, богатая витаминами, дополните​льное питье (клюквенный морс, чай с лимоном, компот) и фрукты. 
· При лакунарном, фолликулярном, пленчатом, некротическом тонзиллите назначается антибактериальная терапия. Используются бензилпенициллин, макролиды, цефалоспорины I—III поколения. Антибиотики из группы аминопенициллинов (ампициллин, амоксициллин и др.) применять не рекомендуется вследствие частого развития побочных реакций (экзантемы).
· Патогенетическую и симптоматическую терапию проводят в зависимости от тяжести болезни. Необходима дезинтоксиакационная терапия. 

Для борьбы с ги​пертермией применяют методы физического охлаждения (прохладное питье, хо​лод в проекции крупных сосудов), жаропонижающие средства: препаратами вы​бора являются парацетамол и ибупрофен. Парацетамол назначают в разовой дозе 15 мг/кг не более 4 раз в сутки с интервалом не менее 4 ч. Ибупрофен (пре​парат «Нурофен для детей» в форме суспензии используют в возрастной группе от Змес. до 12 лет, «Нурофен» в таблетках — старше 12 лет) применяют в разо​вой дозе 7,5—10 мг/кг 3—4 раза в сутки. 

Назначают поливитамины, антигистаминные препараты; по показа​ниям - гепатопротекторы (эссенциале, карсил, фосфоглив, препараты урсодезоксихолиевой кислоты).

При резко затрудненном носовом дыхании, выраженной интоксикации показаны глюкокортикостероиды коротким курсом.нпо существу, емени терапия ИМ сводилась к лечению бактериальных осложнений.иии, механизм действия которых при вирусных инфекц 

До недавнего времени терапия ИМ сводилась, по существу, к лечению бактериальных осложнений и патогенетической терапии, в частности, дезинтоксикационной и десенсибилизирующей.  Однако на сегодняшний день применение интерферонов открыто новую эру в терапии вирусных инфекций. Целесообразность использования иммунотропных препаратов при ИМ не подлежит сомнению. Однако несмотря на общее положительное отношение большинства исследователей к использованию иммуномодуляторов при данном заболевании, до настоящего времени не разработаны терапевтические подходы к иммунокоррекции с учетом конкретных иммунологических нарушений, варианта течения заболевания, индивидуальной чувствительности пациента к иммуномодулирующим препаратам. зить эффективность терапии, но и оказать негативное воздействие на организм в целом.  В качестве этиотропной терапии  в детской практике в настоящее время используют препараты интерферонового ряда  (в частности, виферон, генферон лайт в суппозиториях в возрастной дозировке курсом 10-14 дней) или индукторы интерферона – анаферон, циклоферон. Циклоферон  назначается детям до 4-х летнего возраста из расчета 10 мг/кг 1 раз в сутки, от 4 до 7 лет 1 таблетка на прием, от 7 до 14 лет – 2 таблетки на прием, старше 14 лет – 3 таблетки на прием. Схема приема препарата: 1-2-4-6-8-11-17-20-23-й день. Т. е. на первой неделе препарат принимают через день, на второй и третьей – через 2 дня. При затяжном и хроническом течении болезни лечение циклофероном пролонгируется на необходимый срок по схеме: первая неделя – через день, вторая – третья – четвертая неделя – через 2 дня, второй и третий месяцы – 1 раз в 5 дней.  Местно рекомендуется обрабатывать миндалины 5% линиментом циклоферона до окончания ангинозного периода.
Амиксин может быть назначен  детям старше 7 лет в первые 2 дня 60 мг в день, затем по 60 мг через день, всего 3—4 таблетки. В настоящее время в лечении больных инфекционным мононуклеозом с успехом используется изопринозин (противовирусный препарат с иммуномодулирующим действием). Он назначается детям с 3-летнего возраста из расчета 50 мг/кг/сут в 2-3 приема на 10-14 дней.
Диспансерное наблюдение
Реконвалесценты инфекционного мононуклеоза находятся на диспансерном учете в течение 12 мес. Клинико-лабораторное на​блюдение (через 1, 3, 6, 9 и 12 мес.) включает клинический осмотр, серологический мониторинг и ПЦР. Через 3 месяца проводится обследование на ВИЧ-инфекцию.
