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Клинический случай 
инфекционного мононуклеоза
сочетанной этиологии (ВЭБ + ЦМВ)
на фоне апластической анемии у подростка
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Инфекционный мононуклеоз различной этиологии занимает одно из лидирующих мест в структуре детских инфекционных бо-
лезней. Известно, что после перенесенного инфекционного мононуклеоза Эпштейна-Барр вирусной или цитомегаловирусной
этиологии существует риск агранулоцитоза, может возникать апластическая анемия с панцитопенией. Сочетание двух вирусов
в этиологии инфекционного мононуклеоза, как правило, сопровождается тяжелыми формами заболевания и высоким риском
осложнений. Представлен клинический случай тяжелой формы инфекционного мононуклеоза сочетанной этиологии на фоне
апластической анемии (АА) у подростка в возрасте 15 лет 9 мес. Высокий риск развития септических осложнений при АА в пе-
риод разгара ИМ явился основанием для отмены циклоспорина, основного средства лечения апластической анемии у пациен-
та. Применение комплексной терапии, включающей этиотропные средства, трансфузии донорских компонентов крови, внутри-
венные иммуноглобулины, позволили стабилизировать состояние больного по инфекционному мононуклеозу и добиться поло-
жительной динамики. В то же время декомпенсация состояния по АА на фоне острой инфекции потребовала дальнейшего
лечения пациента в специализированном гематологическом стационаре.
Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, герпесвирусы, цитомегаловирус, вирус Эпштейна-Барр, апластическая ане-
мия, панцитопения
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Infectious mononucleosis of various etiologies occupies one of the leading places in the structure of childhood infectious diseases. It is known that after suffering
Epstein-Barr infectious mononucleosis of viral or cytomegalovirus etiology, there is a risk of agranulocytosis, and aplastic anemia with pancytopenia may occur.
The combination of two viruses in the etiology of infectious mononucleosis is usually accompanied by severe forms of the disease and a high risk of complications.
A clinical case of a severe form of infectious mononucleosis of combined etiology against the background of aplastic anemia (AA) in a teenager aged 15 years
and 9 months is presented. The high risk of developing septic complications in AA during the height of MI was the basis for the abolition of cyclosporine, the main
treatment for aplastic anemia in a patient. The use of complex therapy, including etiotropic agents, transfusions of donor blood components, intravenous immu-
noglobulins, made it possible to stabilize the patient's condition for infectious mononucleosis and achieve positive dynamics. At the same time, decompensation of
the state according to AA against the background of an acute infection required further treatment of the patient in a specialized hematological hospital.
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Инфекционный мононуклеоз (ИМ), вызванный
вирусом Эпштейна-Барр (ВЭБ), цитомегаловирусом
(ЦМВ), а также их сочетанием, является наиболее час-
той формой герпесвирусных инфекций у детей [1]. Акту-
альность герпесвирусных инфекций связана с довольно
ранним инфицированием вирусами данного семейства
(80% детей становятся серопозитивными к 5 годам) и
пожизненной их персистенцией после перенесенного
острого заболевания [1, 2]. У большинства больных ин-
фекционным мононуклеозом отмечаются типичные кли-
нические признаки, заболевание протекает благопри-
ятно и заканчивается выздоровлением [3, 4]. В то же
время взаимодействие вируса Эпштейна-Барр с имму-
нокомпетентными клетками в процессе заболевания у
10—25% больных приводит к негладкому течению ин-
фекции с развитием лимфопролиферативных и даже он-
кологических заболеваний [2, 5]. Кроме того, хорошо
известен миелосупрессивный потенциал ВЭБ и ЦМВ,
связанный с запуском клеточных аутоиммунных меха-
низмов. Во многих случаях лабораторные данные боль-
ных ВЭБ-мононуклеозом свидетельствуют об относи-
тельной или абсолютной нейтропении и тромбоцитопе-
нии, которые сохраняются в течение нескольких недель
[6]. Тяжесть заболевания, в том числе выраженность ге-
матологических изменений, зависит как от состояния
иммунной системы пациента, так и наличия сопутствую-
щей патологии. После перенесенного ИМ Эпштей-
на-Барр вирусной или цитомегаловирусной этиологии
существует риск агранулоцитоза, может возникать ап-
ластическая анемия (АА) с панцитопенией [7, 8].
В некоторых случаях при отсутствии клинических симп-
томов, указывающих на ИМ, при развитии у пациента
апластической анемии выявляются серологические или
молекулярные маркеры перенесенной инфекции [9].
Описаны случаи развития тяжелой АА на фоне хрони-
ческой активной Эпштейна-Барр вирусной инфекции
[10]. ВЭБ может являться фактором чрезмерной актива-
ции CD8+ Т-лимфоцитов с нарушением гемопоэтиче-
ской функции костного мозга, что и приводит к тяжело-
му течению АА [11]. ЦМВ способен участвовать в про-
грессировании хронических гематологических заболе-
ваний (лимфомы, миеломы, апластическая анемия и
др.). Оба вируса продуцируют вирусный гомолог чело-
веческого интерлейкина-10, способный подавлять им-
мунный ответ, повышая тем самым восприимчивость к
другим инфекциям [12]. Таким образом, цитомегалови-
русная инфекция (ЦМВИ) и ВЭБ-инфекция являются
факторами риска тяжелых форм и осложнений у паци-
ентов с онкогематологическими заболеваниями.

Апластическая анемия, синдром недостаточности
костного мозга, характеризуется снижением количест-
ва гемопоэтических стволовых клеток и клеток-пред-
шественников, панцитопенией и при отсутствии лечения
приводит к летальному исходу [13, 14]. Пациентам с тя-
желой АА (клеточность костного мозга по данным тре-
панобиопсии < 25%, абсолютное количество нейт-

рофилов — 500/мл, ретикулоцитов — 60 000/л, тром-
боцитов — 20 000/л в периферической крови) прово-
дится лечение с помощью трансплантации гемопоэтиче-
ских стволовых клеток, либо — иммуносупрессивной те-
рапии (курс иммуноглобулина антитимоцитарного (АТГ)
и длительная терапия циклоспорином) [14,15,16].

В доступной литературе нами не обнаружены дан-
ные о влиянии латентной ЦМВИ и ВЭБ-суперинфекции
на течение АА. Представляем клинический случай тя-
желой формы ИМ сочетанной этиологии (ВЭБ + ЦМВ)
на фоне апластической анемии у подростка в возрас-
те 15 лет 9 мес., находившегося на лечении в клинике
СПбГПМУ. Получено информированное согласие ре-
бенка и родителей.

Клиническое наблюдение. Мальчик, 15 лет 9 мес.,
госпитализирован в инфекционное отделение Клиники
СПбГПМУ 09.08.2021 г. с диагнозом направления:
Острый тонзиллит неуточненный. Из анамнеза извест-
но, что рос и развивался по возрасту. Привит в соответ-
ствии с Национальным календарем профилактических
прививок. Перенес ветряную оспу, редкие ОРВИ.
В 12,5 лет у мальчика диагностирована апластическая
анемия, наблюдался гематологом, со слов матери, по-
стоянно получал иммуносупрессивную терапию (цикло-
спорин).

Настоящее заболевание началось 02.08.2021 г.,
остро с появления субфебрильной температура тела,
боли в горле. Врачом-педиатром диагностирована ла-
кунарная ангина, назначен амоксициллин/клавуланат.
В течение 6 дней на фоне антибактериальной терапии
состояние пациента ухудшалось: нарастали слабость,
боль в горле, температура тела повышалась до феб-
рильных цифр.

При поступлении в стационар 9.08.2021 г. (8 день
болезни) состояние тяжелое, температура тела 40°С,
жалуется на слабость, снижение аппетита, боль в горле,
гнусавость голоса, затрудненное носовое дыхание,
скудное слизисто-гнойное отделяемое из носа. В ротог-
лотке отмечается яркая разлитая гиперемия миндалин,
дужек, гипертрофия небных миндалин 3 ст., на их по-
верхности с двух сторон обильные островчатые налеты
беловатого цвета. Тонзиллярные лимфоузлы увеличены
до 2,0—2,5 см в диаметре, эластичные, безбо-
лезненные. Лимфоузлы других групп не увеличены. Ко-
жа обычной окраски с единичными петехиями на спине.
Тоны сердца ясные, ритмичные. Дыхание в легких жест-
кое, без хрипов. Живот мягкий, безболезненный. Пе-
чень выступает на 2см из-под края правой реберной ду-
ги, селезенка — на 2 см из-под края левой реберной ду-
ги. Стул оформленный, диурез сохранен. Клинически
заболевание расценено как инфекционный мононукле-
оз, тяжелая форма, период разгара, протекающий на
фоне сопутствующей АА. Ребенку продолжена антибак-
териальная, начата симптоматическая, дезинтоксикаци-
онная, инфузионная терапия. Циклоспорин отменен
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из-за опасности септических осложнений у ребенка с
АА на фоне инфекционного процесса.

В крови при лабораторном обследовании выявлены
выраженные изменения: лейкопения (4,2 х 109/л), ане-
мия (эритроциты 1,68 х 1012/л, гемоглобин 66 г/л, ге-
матокрит 0,19), тромбоцитопения (13 х 109/л), нейтро-
пения (1,0  х 109/л), относительный лимфоцитоз (57%),
атипичные мононуклеары (18%). Отмечено снижение ак-
тивированного парциального тромбопластинового вре-
мени (АПТВ) до 23,6 сек. (норма — 25,1—36,5 сек.),
протромбинового индекса (77%, норма — 80—120%),
увеличение уровня фибриногена (5,91 г/л, норма 2,0—
4,0 г/л), протромбинового времени до 14,5 сек. (нор-
ма — 10,6—14,1 сек.), МНО (1,26, норма 0,9—1,1), а
также значительное повышение С-реактивного белка
(СРБ) до 233,0 мг/л (норма 0—5 мг/л), ферритина
(787 мкг/л, норма 21—250 мкг/л), D-димера (1,61
мг/л, норма 0,0—0,55 мг/л). Активность печеночных
ферментов (АЛТ, АСТ) в норме. Прокальцитонин — 0,5
нг/мл, что соответствует низкой вероятности септиче-
ского состояния. Методом иммуноферментного анали-
за в плазме крови выявлены антитела класса М (IgM) к
ВЭБ и ЦМВ, класса G (IgG) — к ЦМВ, с помощью поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) обнаружена ДНК ВЭБ,
что позволило расценить этиологию ИМ как сочетан-
ную (ВЭБ + ЦМВ). В мазке из ротоглотки РНК SARS-
CоV-2 методом ПЦР не обнаружена, бактериологиче-
ское исследование показало наличие Enterobacter spp.,
устойчивого к амоксициллину/клавуланату, чувстви-
тельного к цефалоспоринам, карбапенемам, аминогли-
козидам.

В течение следующих 6 дней (9—14 дни болезни) со-
стояние мальчика оставалось тяжелым за счет тяжести
ИМ и прогрессирования апластической анемии. Все
дни пациент упорно лихорадил до 39,3—39,6°С, со-
хранялись выраженные симптомы интоксикации, за-
трудненное носовое дыхание, скудное слизисто-гной-
ное отделяемое. Отмечалось нарастание петехиальной
сыпи: множественные новые элементы на коже тулови-
ща, верхних и нижних конечностей, сыпь более обиль-
ная в естественных складках и местах трения. На коже
ягодиц в местах инъекций появились гематомы диа-
метром до 1 см. В анализе крови прогрессировали лей-
копения (2,8 х 109/л), нейтропения (0,5 х 109/л), ане-
мия (эритроциты 1,43 х 1012/л, гемоглобин 58 г/л, ге-
матокрит 0,16), уровень тромбоцитов критически сни-
зился до 11 х 109/л, отмечалось нарастание показате-
лей ферритина (966 мкг/л по сравнению с 787 мкг/л)
и D-димера (7,93 мг/л по сравнению с 1,61 мг/л), про-
кальцитонина (0,5—2 нг/мл). В лечении наряду с анти-
бактериальными препаратами (цефтазидим, амикацин,
ципрофлоксацин) использовали внутривенный иммуног-
лобулин (ВВИГ) в дозе 5 мл /кг массы тела в сутки в 11,
12 и 13 дни болезни, проводились трансфузии донор-
ских компонентов крови. С 15 дня болезни комиссион-
но после консилиума с участием ведущих специалистов
в области инфекционной патологии и онкогематологии
по жизненным показания был назначен ганцикловир в

дозе 10 мг/кг массы тела в сутки в/в капельно курсом
10 дней.

В течение следующей недели (15—21 дни болезни)
на фоне проводимой терапии констатирована стабили-
зация состояния пациента: уменьшились симптомы ин-
токсикации, высота лихорадки (максимальная темпера-
тура тела 38,0—38,6°С), отделяемое из носа стало
слизистым, на коже туловища и конечностей сохраня-
лась обильная петехиальная сыпь, но новые геморраги-
ческие элементы не появлялись.

С начала третьей недели терапии (22 день болезни)
в состоянии больного отмечена положительная динами-
ка: уменьшилась слабость, температура тела поднима-
лась до субфебрильных значений с однократным в тече-
ние суток подъемом до 38,5°С. Боль в горле прошла,
налеты на небных миндалинах значительно уменьши-
лись, петехиальная сыпь не нарастала, становилась
бледнее. Лабораторно сохранялась анемия, уровень
тромбоцитов оставался критически низким (6—15 х
х 109/л), гемоглобин 56 г/л, усилилась цитопения за
счет снижения нейтрофилов до 0,2 х 109/л, ферритин —
на прежнем высоком уровне, показатель СРБ значитель-
но снизился (36,3 мг/л), прокальцитонин до 0,5 нг/мл.
На 25 день болезни для дальнейшего лечения апласти-
ческой анемии ребенок переведен в специализирован-
ный гематологический стационар.

В отделении пациент получал симптоматическую
(ксилометазолин, серебра протеинат (протаргол) в ви-
де раствора в носовые ходы), противовирусную (по
жизненным показаниям ганцикловир), антибактериаль-
ную (цефтриаксон, цефтазидим, амикацин, ципрофлок-
сацин, меропенем), противогрибковую (флуконазол),
инфузионную терапию глюкозо-солевыми растворами,
трансфузии донорских компонентов крови (эритроци-
тарная взвесь, тромбоцитарный концентрат), ВВИГ.

Заключение
Описанный случай представляет собой ред-

кое сочетание двух клинических форм — острого ин-
фекционного мононуклеоза с апластической анемией.
Иммуносупрессивная терапия, которую пациент дли-
тельно получал по поводу АА, наряду с самим заболе-
ванием способствовала формированию иммунодефи-
цитного состояния. На этом фоне инфекционный моно-
нуклеоз сочетанной (ВЭБ + ЦМВ) этиологии протекал в
тяжелой форме, не гладко, с явлениями клинико-лабора-
торной декомпенсации по АА. Данные литературы сви-
детельствуют о том, что герпесвирусы способны утяже-
лять течение АА [17, 18]. При этом среди механизмов
рассматривается иммуноопосредованное действие, за-
ключающееся в дисбалансе Т-клеточной системы имму-
нитета [13]. Сочетание ИМ и АА сопровождается тяже-
лым течением и высоким риском осложнений [9, 10].
Несмотря на клиническую взаимосвязь между инфекци-
онным мононуклеозом и апластической анемией, пато-
генез этой формы недостаточности костного мозга до
конца не ясен. Особенность данного случая заключает-
ся в демонстрации тяжелой декомпенсации состояния
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по АА на фоне инфекционного мононуклеоза, требую-
щей проведения трепанобиопсии ребенку для опреде-
ления дальнейшей тактики лечения аплазии кроветворе-
ния. Обоснованный отказ от использования циклоспо-
рина в период разгара ИМ и применение противови-
русной, антибактериальной, противогрибковой тера-
пии наряду с трансфузией донорских компонентов кро-
ви, ВВИГ позволили стабилизировать состояние пациен-
та по ИМ, добиться положительной динамики симпто-
мов, избежав серьезных септических осложнений. В то
же время, нарастающая панцитопения на фоне сохра-
няющейся лихорадки потребовала дальнейшего обсле-
дования и лечения пациента в специализированном ге-
матологическом стационаре.
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