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Транзиторная эритробластопения детского возраста: обзор 39 случаев
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Резюме. Транзиторная эритробластопения детского возраста — приобретенная красноклеточная аплазия, харак
теризующаяся тяжелой арегенераторной анемией с редукцией пула эритроидных предшественников в костном 
мозге. Проанализировано 39 случаев первичной диагностики заболевания у детей в возрасте от 11 до 66 месяцев 
в период 2010–2013 гг. У 26 пациентов обнаружена тяжелая анемия со снижением уровня гемоглобина в среднем до 
52 (28–69) г/л. Арегенераторный характер анемии выявлен у 29 больных, у 10 пациентов анемия была регенераторной. 
У всех больных исключались такие вирусные инфекции как парвовирусная инфекция В  19  и  герпесвирусная 
инфекция человека путем обнаружения генетического материала вирусов в клетках крови и костного мозга. У всех 
пациентов получены отрицательные результаты обследования на парвовирус В 19. У 19 больных обнаружена ДНК 
различных герпесвирусов человека: HHV-6 у 11, CMV у 4, EBV у 2, HHV-1,2 у 1 пациента. Гемотрансфузионная терапия 
потребовалась 23 больным. Появление ретикулоцитоза в среднем отмечено к 10-му дню лечения. Нижняя граница 
нормы по уровню гемоглобина достигалась в пределах первых 3 недель терапии.
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количество ретикулоцитов.

Transient erytroblastopenia of childhood: a review of 39 cases
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Abstract. Transient erythroblastopenia of childhood is an acute form of anemia characterized by a transient red blood 
cell aplasia, of unknown case, in the bone marrow. 39 patients were seen in our paediatric depatment during the period 
2010 to 2013. The ages varied from 11 to 66 months. 26 patients had severe anemia, the lowest mean haemoglobin 
values being 52 (28–69) g/l. The reticulocyte count was low in 29 patients, whereas 10 patiants had reticulocytosis. 
No underlying haematologic diseases were found. All patients were tested for parvovirus B 19 infection, HHV-6, CMV, EBV, 
HHV-1,2 infections. No child showed B 19 DNA in serum or bone marrow collected at presentation. 19 patients showed 
HHV-6 (n = 11), CMV (n = 4), EBV (n = 2), HHV-1,2 (n = 1) DNA in serum or bone marrow collected at presentation. Apart from 
transfusion of red blood cell in 23 patients. Reticulocytosis, indicating beginning recovery, was observed after a mean 
interval of 10 days. All patients resolved within 3 weeks, without long-term sequale. 
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Транзиторная эритробластопения детского 
возраста (ТЭД, код по  МКБ-Х  — D 60)  — при-
обретенное заболевание из группы апластических 
анемий (приобретенных чистых красноклеточ-
ных аплазий), характеризующееся нормоцитар-
ной нормохромной гипоарегенераторной анеми-
ей, нормобластическим типом кроветворения 
с  редукцией или отсутствием пула эритроидных 
предшественников в  костном мозге, возможным 
спонтанным выздоровлением [2, 20] и  относя-
щееся к  орфанным  заболеваниям (орфа номер 
ORPHA98871) [25].

ТЭД  — доброкачественное заболевание, истин-
ная распространенность которого неизвестна в связи 
с наличием большого количества недиагностирован-
ных случаев, обусловленных спонтанным выздоров-
лением пациентов [4, 26]. Заболевание чаще всего 
наблюдается у пациентов в возрасте 18– 26 месяцев 
жизни, однако может возникать у младенцев млад-
ше 6  месяцев жизни и  у  детей старше 10  лет;  со-
отношение мальчики: девочки составляет 1,4 : 1 
[12, 18]. Большинство случаев ТЭД спорадические, 
также описаны семейные случаи патологии [23]. 
Установлено, что ТЭД ассоциируется с  областью 
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хромосомы 19q13.2, но  не  вызывается мутациями 
в кодирующих последовательностях рибосомально-
го белка S19 (RPS19) гена [11].

Этиология ТЭД неизвестна. Предполагается воз-
действие на костный мозг разнообразных вирусов, 
в том числе вирусов герпеса человека и парвовиру-
са В  19 [21, 22], или иммунных механизмов, сни-
жающих колониеобразующую способность костно-
го мозга [14], кроме того, полагают, что заболевание 
может быть идиопатическим.

Клинически ТЭД характеризуется симптомати-
кой анемического синдрома: родители предъявляют 
жалобы на прогрессивно нарастающую бледность, 
вялость, снижение физической активности ребен-
ка  [6]. Кроме того, в  литературе имеются единич-
ные сообщения о  возможном развитии у  больных 
на  высоте апластического криза неврологических 
нарушений: аффективно-респираторных присту-
пов, транзиторных гемипарезов [5, 24]. При осмотре 
обычно выявляются бледность кожи и  слизистых 
оболочек, тахикардия, шумы в сердце. Проявления 
геморрагического и  пролиферативного синдромов, 
врожденные аномалии развития отсутствуют [16]. 
В исходной гемограмме у большинства больных об-
наруживается тяжелая анемия со снижением уровня 
гемоглобина до 30–70 г/л и количеством ретикуло-
цитов менее 0,1 %. У  некоторых больных анемия 
может сочетаться с  нейтропенией и  повышением 
уровня тромбоцитов более 400 × 109/л [4].

Для подтверждения диагноза ТЭД и исключения 
заболеваний с  неблагоприятным прогнозом боль-
ным выполняется аспирационная биопсия кост-
ного мозга [10]. Показано, что у детей с анемиями 
неясного генеза по  результатам морфологического 
исследования костного мозга чаще всего диагности-
руется именно ТЭД [8].

Полагают, что большинство больных ТЭД даже 
с  тяжелой анемией выздоравливают самостоятель-
но в  течении первых 1–2 месяцев от дебюта забо-
левания, в  связи с  чем необходимость в  терапии 
отсутствует. В то же время у ряда пациентов выздо-
ровление может наступить и в течение 12 месяцев 
от начала заболевания [9]. В связи с  этим пациен-
там с  анемией тяжелой степени с  выраженными 
проявлениями гемической гипоксии, нестабильной 
гемодинамикой, транзиторными неврологически-
ми нарушениями проводится заместительная ге-
мотрансфузионная терапия. Полагают, что корти-
костероидная терапия или лечение препаратами 
эритропоэтина, как правило, не требуются [13].

Цель исследования 
Изучить клинико-анамнестические особенности 

дебюта, лабораторные характеристики заболева-

ния и оценить эффективность проводимой терапии 
у больных ТЭД.

Материал и методы 
Проанализировано 39 случаев первичной диагно-

стики ТЭД у детей в возрасте от 11 месяцев до 5 лет 
6  месяцев жизни, находившихся на  стационарном 
обследовании и  лечении в  отделении общей гема-
тологии детской городской больницы №  1  Санкт-
Петербурга в период 2010–13 гг., включая анамнез, 
сроки госпитализации, клинико-лабораторные ха-
рактеристики заболевания.
Диагноз ТЭД у всех больных установлен на осно-

вании следующих общепринятых диагностических 
критериев [16]:
1.	 Наличие нормоцитарной нормохромной анемии.
2.	 Ретикулоцитопения.
3.	 Нормоклеточный костный мозг с  уменьшением 

количества эритроидных предшественников.
4.	 Средний возраст к моменту постановки диагно-

за 18–26 месяцев жизни (с пределами колебаний 
от 6 месяцев до 5 лет 6 месяцев).
Лабораторное обследование больных включало:

1.	 Клинический анализ крови на  автоматическом 
гематологическом анализаторе с  определением 
эритроцитарных индексов (MCV, MCH, MCHC, 
RDW), количества тромбоцитов, количества лей-
коцитов и лейкоцитарной формулы, ручным под-
счетом количества ретикулоцитов и морфологи-
ческой оценкой эритроцитов. Оценка параметров 
гемограммы осуществлялась с помощью норма-
тивных показателей, разработанных для автома-
тического гематологического анализатора [1, 3].

2.	 Морфологическое исследование костного моз-
га  (исследование мазков костного мозга, аспи-
рированного из  трех анатомически различных 
точек).

3.	 Биохимический анализ крови с  определением 
общего билирубина и его фракций, АлАТ, АсАТ, 
ЛДГ, щелочной фосфатазы, глюкозы, мочевины, 
креатинина, электролитов.

4.	 Лабораторные показатели, характеризующие ста-
тус железа (определение сывороточного железа 
и общая железосвязывающая способность сыво-
ротки калориметрическим тестом с феррозином 
и  вычислением расчетного показателя  — коэф-
фициента насыщения трансферрина железом; 
определение сывороточного ферритина методом 
иммуноанализа) — по показаниям.

5.	 Определение концентрации цианокобаламина 
и фолиевой кислоты в сыворотке крови методом 
иммуноанализа — по показаниям.

6.	 Проба Кумбса (прямая и непрямая).
7.	 Определение группы крови и резус-фактора.
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Для уточнения причины ТЭД и  с  дифферен
циально-диагностической целью выполнялись сле-
дующие исследования:
1.	 Сбор анамнеза с обязательным уточнением сро-

ков выявления анемии и возраста начала клини-
ческих проявлений, особенностей представлен-
ных в  медицинской документации гемограмм 
с составлением гематологического листа, харак-
тера перенесенных и  имеющихся заболеваний, 
наличия анемии у родственников.

2.	 Оценка основных антропометрических показа-
телей (метод центильных таблиц, метод сигмаль-
ных таблиц), скрининговая оценка состояния пи-
тания (индекс Кетле II).

3.	 УЗИ органов брюшной полости, забрюшинного 
пространства, малого таза.

4.	 Маркерная диагностика с  определением спе
цифических антител в сыворотке крови, включа-
ющих HBs-антиген вируса гепатита В, антитела 
суммарные классов  IgM и  IgG к  вирусу гепа-
тита С, антитела класса  IgM к  вирусу просто-
го герпеса человека 1-го и 2-го типов, антитела 
класса  IgG к  вирусу простого герпеса человека 
1-го и 2-го типов, антитела класса IgM к капсид-
ному антигену вируса Эпштейна–Барр, антитела 
класса  IgG к нуклеарному антигену вируса Эп-
штейна– Барр, антитела  класса  IgG к  раннему 
антигену вируса Эпштейна–Барр, антитела клас-
са IgM к цитомегаловирусу, антитела класса IgM 
к цитомегаловирусу, антитела класса IgG к цито-
мегаловирусу.

5.	 Маркерная диагностика ПЦР-технологиями 
с определением в цельной крови и аспирате кост-
ного мозга ДНК вируса простого герпеса чело-
века 1-го и 2-го типов, ДНК вируса Эпштейна–
Барр, ДНК цитомегаловируса, ДНК герпесвируса 
6 типа, ДНК парвовируса В 19.

6.	 Маркерная диагностика ПЦР-технологиями 
с  определением в  кале РНК ротавирусов, РНК 
энтеровирусов, РНК астровирусов, РНК норо-

вирусов, ДНК аденовирусов, ДНК диарогенных 
E. coli, ДНК Salmonella spp, ДНК Shigella spp 
(по показаниям).

7.	 Определение уровня фетального гемоглобина 
(по показаниям).

8.	 Другие исследования (по показаниям).
9.	 Консультации специалистов (по показаниям).

Результаты и их обсуждение 
Под нашим наблюдением находилось 39  боль-

ных с ТЭД, из них 23 (59 %) мальчика и 16 (41 %) 
девочек, соотношение мальчики : девочки состави-
ло 1,44 : 1.

Возраст детей к моменту госпитализации состав-
лял от 11 месяцев до 66 месяцев, средний возраст 
26,8 месяцев жизни. Распределение обследованных 
больных по возрасту представлено в таблице 1.

Наиболее часто госпитализировались дети в воз-
расте 18–26  месяцев  — 19 (49 %, средний возраст 
22,9 месяца), редко ТЭД выявлялась у детей в воз-
расте 3–5,5 лет — 4 (8 %, по одному пациенту в воз-
расте 3 лет 2 месяцев, 3 лет 6 месяцев, 4 лет 9 месяцев 
и 5 лет 6 месяцев жизни), в возрасте от 6 до 11 ме-
сяцев среди наших пациентов был только один (2 %, 
11 месяцев) ребенок. Средний койко-день у обсле-
дованных больных составил 16,5 ± 1,7 дней (при ми-
нимальном 3 дня, максимальном 43 дня).

Наиболее часто обследованные нами пациенты 
экстренно направлялись в  стационар педиатрами 
детских поликлиник с диагнозом «Анемия неясной 
этиологии» (n = 30, 76 %), «Системное заболевание 
крови?» (n = 4, 10 %). Пять (15 %) детей переведе-
ны из  различных стационаров города, в  которых 
на  фоне лечения соматической или хирургической 
патологии (острый бронхит, острая пневмония, обо-
стрение атопического дерматита, гипогаммаглобу-
линемия, врожденная полная расщелина неба) и вы-
явили анемию.

При анализе преморбидного фона факторы, 
предшествующие возникновению анемии, выяв-

Возраст обследованных 
больных

Абсолютное количество 
больных n

% от общего числа  
больных

Средний возраст,  
мес, M ± m

6–12 
мес 1 2 11

12–18 
мес 7 18 14,4 ± 2,07

18–26 
мес 19 49 23,2 ± 2,29

26–36 
мес 9 23 32,4 ± 2,74

37–66 
мес 4 8 50,25 ± 12,76

Всего больных 39 100 26,8 ± 19,86

Таблица 1
Распределение обследованных больных ТЭД по возрасту
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лялись у 31 (79 %) ребенка. Установлено, что наи-
более часто анемия обнаруживалась после перене-
сенной острой респираторной вирусной инфекции 
с фебрильной лихорадкой (n = 21, 54 %), реже после 
вакцинации с использованием Приорикса, Пентак-
сима, ОПВ, (n = 5, 13 %), герпетической инфекции 
человека (герпес лабиалис, назалис и ветряная оспа, 
n = 2, 5 %), острой кишечной инфекции (n = 2, 5 %), 
инфекционной эритемы (n = 1, 2 %). У  8 (21 %) 
больных отсутствовала анамнестическая связь 
с  возможным триггерным фактором ТЭД, анемия 
выявлялась либо в  плановом анализе крови при 
оформлении в  детское учреждение, либо анализ 
крови выполнялся в  связи с появлением у родите-
лей жалоб на изменения в состоянии детей. Наибо-
лее частый выявленный нами временной интервал 
от  момента воздействия предполагаемого триггер-
ного фактора до  обнаружения анемии составлял 
21 день (n = 17,  44 %), реже 7–14 дней (n = 9, 23 %) 
и 4–12 недель (n = 9, 23 %). У 4 (10 %) детей давность 
существования анемии до госпитализации осталась 
невыясненной.

Из особенностей анамнеза жизни пациентов 
с  ТЭД установлено, что у  28 (72 %) матерей от-
мечались неблагоприятные особенности течения 
беременности, такие как гестоз с развитием фето-
плацентарной недостаточности (n = 11, 28 %), 
неоднократная угроза прерывания (n = 10, 26 %), 
обострение хронических заболеваний (урогени-
тальных инфекций, пиелонефрита, (n = 9,  23 %), 
анемия (n = 8,  20 %), беременность на  фоне 
В  23  с  проведением АРВТ (n = 2, 4 %). Доношен-
ными родились 34 (87 %) ребенка, у  всех весо-
ростовые показатели при рождении соответство-
вали сроку гестации, недоношенными — 5 (13 %) 
детей, все с задержкой внутриутробного развития. 
В  группы диспансерного наблюдения входило 
18 (46 %) больных, из них 11 (28 %) наблюдались 
аллергологом с  проявлениями пищевой аллергии 
в  виде атопического дерматита, гастроинтести-
нальной аллергии с  развитием сенсибилизации 
к  белку коровьего молока, глютену, облигатным 
аллергенам; 3 (7 %) детей наблюдались инфекци-
онистом (мальчик в возрасте 5,5 лет с диагнозом 
В23 IV A стадия, хронический гепатит С, девочка 
14 месяцев жизни с диагнозом R 75, получавшая 
АРВТ, и  девочка 26  месяцев жизни как реконва-
лесцент инфекционного мононуклеоза цитоме-
галовирусной этиологии); 2 (4 %) наблюдались 
кардиологом по  поводу ВПС: коарктация аорты, 
состояние после радикальной коррекции и МАС: 
ДХЛЖ; 2  (4 %) — гематологом с диагнозами же-
лезодефицитная анемия, доброкачественная ней-
тропения детского возраста; 1 (2 %) челюстно-

лицевым хирургом по поводу врожденной полной 
расщелины неба.

При поступлении в стационар у родителей всех 
пациентов отмечались жалобы, обусловленные 
гемической гипоксией: бледность (n = 33, 85 %), 
слабость, вялость, утомляемость (n = 17, 44 %), 
снижение аппетита (n = 6, 15 %), раздражитель-
ность, негативизм, капризность (n = 5, 13 %), суб-
фебрилитет (n = 6, 15 %), сонливость (n = 3, 7,5 %). 
Еще  у  4  (10 %) больных отмечались неврологиче-
ские жалобы: аффективно-респираторные приступы 
(мальчик в возрасте 21 месяца и девочка в возрас-
те 24  месяцев), синкопальные состояния (мальчик 
в возрасте 5 лет 6 месяцев), слабость правой руки 
в  дистальном отделе, опущение правого угла рта 
(девочка в возрасте 20 месяцев).

В стационаре физикально у пациентов выявле-
ны: бледность (n = 39, 100 %), изменения со  сто-
роны сердечно-сосудистой системы в виде тахи-
кардии (n = 25, 64 %), брадикардии (n = 5, 13 %), 
грубого систолического шума (n = 13, 33 %), из-
менения со  стороны нервной системы в  виде 
негативизма, раздражительности, плаксивости 
(n = 13,  33 %), сонливости (n = 3, 7,5 %), право-
стороннего гемипареза (n = 1,  2 %), гепатоспле-
номегалия (n = 1, 2 %), шейная лимфаденопатия 
(n = 1,  2 %). При оценке антропометрических по-
казателей отклонения в физическом развитии вы-
явлены у 14 (36 %) детей: низкое физическое раз-
витие с  формированием белково‑энергетической 
недостаточности II степени у 3 (7 %), физическое 
развитие ниже среднего у 8 (21 %), выше среднего 
и высокое у 3 (7 %).

Все больные с  неврологическими симптома-
ми консультированы неврологом с  проведением 
необходимых дополнительных исследований. Под-
тверждено, что аффективно-респираторные при-
ступы и правосторонний гемипарез, обусловленный 
нарушением мозгового кровообращения по ишеми-
ческому типу в бассейне средней мозговой артерии, 
у данных детей были спровоцированы анемическим 
синдромом тяжелой степени на фоне основного ге-
матологического заболевания.

Арегенераторная анемия тяжелой степени об-
наружена у  26 (67 %), арегенераторная, регенера-
торная или гиперрегенераторная анемия средней 
тяжести у  13 (33 %) детей; у  25 (64 %) больных 
анемия была нормоцитарной нормохромной (MCV 
75–87  фл, MCH 26,2–29,4  пг, MCHC 328–375  г/л) 
у 12 (56 %) макроцитарной нормо- или гиперхром-
ной (MCV  92–98  фл, MCH 27,2–32,6  пг; MCHC 
340– 380  г/л), морфологически отмечались анизо-
цитоз, пойкилоцитоз, у некоторых больных макро-
цитоз эритроцитов. У  19 (49 %) больных выявлен 
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тромбоцитоз, у 7 (18 %) моноцитоз и у 4 (10 %) ней-
тропения. Показатели гемограмм при поступлении 
представлены в таблице 2.

По показаниям для исключения специфических 
дефицитов у  27 (69 %) больных определены пока-
затели статуса железа, у  12 (31 %) детей с  макро-
цитарной гиперхромной анемией при поступле-
нии определены концентрации цианокобаламина 
и фолиевой кислоты в сыворотке крови. Результаты 
представлены в таблице 3.

 Из таблицы видно, что у 10 (26 %) обследованных 
нами больных отмечалось снижение уровня сыворо-
точного железа при нормальных показателях общей 
железосвязывающей способности сыворотки и нор-
мальных или повышенных значениях сывороточно-
го ферритина, что, наиболее вероятно, обусловлено 
депонированием железа у  данных больных, когда 
при достаточных запасах железа в депо эритроид-
ные клетки испытывают дефицит функционально-
го железа. Дефицита цианокобаламина и фолиевой 
кислоты у больных не выявлено.

Ключевым в диагностике ТЭД являлось морфо-
логическое исследование костного мозга (проведе-
но у  35  обследованных пациентов), выполняемое 
с  дифференциально-диагностической целью для 
исключения, прежде всего, системного заболе-
вания крови и  апластической анемии. По  резуль-
татам аспирационной биопсии костного мозга 
диагноз ТЭД подтвержден у  всех обследованных, 
после чего больных разделили на две группы: пер-
вую группу сформировали 29 (74 %) детей, нахо-
дившихся в  состоянии апластического криза (от-
сутствие ретикулоцитов в периферической крови, 
резкое сужение эритроидного ростка  — среднее 
содержание клеток 2,9 ± 0,97 %, минимальное зна-
чение 0,8 %, максимальное значение 8,0 %); во вто-
рую группу вошли 10 (26 %) больных «выходящих» 
из  апластического криза (количество ретикулоци-
тов в  периферической крови 1–14,5 %, достаточ-
ное  количество эритроидных предшественников 
21–26 %, n = 2 или расширение эритроидного рост-
ка до 38–58 %, n = 8).

Показатель Анемия средней тяжести (n = 13).  
Значения показателя

Анемия тяжелой степени (n = 26).  
Значения показателя

Сред. Мин. Макс. Сред. Мин. Макс.
Гемоглобин, г/л 77,2 ± 4,4 70 83 52,5 ± 12,4 28 69

Эритроциты, ×1012/л 2,89 ± 0,2 2,55 3,12 1,9 ± 0,56 0,75 2,76
Ретикулоциты, % 1,6 ± 4,0 0 14,5 0,05 0 0,1

Тромбоциты, ×109/л 409 ± 174 180 723 480 ± 132 239 688
Лейкоциты, ×109/л 7,0 ± 1,95 4,6 11,7 7,3 ± 1,95 4,2 11,8

Нейтрофилы, ×109/л 2,1 ± 1,4 0,66 6,3 2,1 ± 1,1 0,84 4,9
Моноциты, ×109/л 0,7 ± 0,5 0,23 1,64 0,6 ± 0,3 0,24 1,3

Таблица 2
Показатели гемограммы у детей с ТЭД в зависимости от тяжести анемии

Таблица 3
Показатели обмена железа, цианокобаламина и фолиевой кислоты в сыворотке крови у больных ТЭД

Показатель (референс-
ные значения, единицы 

измерения)

Значение показателя ниже 
референсных значений 

(Сред./ Мин./ Макс.)

Значение показателя в пре-
делах референсных значений 

(Сред./ Мин./ Макс.)

Значение показателя выше 
референсных значений 

(Сред./ Мин./ Макс.)
Сывороточное железо 
(12,5–33,6 мкМоль/л)

n = 10 
(7,95 ± 1,97/ 4,1/ 9,8)

n = 14 
(23,8 ± 7,17/ 13,0/ 33,5)

n = 3 
(40,3 ± 3,74/ 36,3/ 43,7)

Общая железосвя-
зывающая способ-
ность сыворотки 
(до 69 мкМоль/л)

n = 0 n = 27 
(48,5 ± 4,7/ 40,6/ 57,1) n = 0

Коэффициент насы-
щения трансферрина 

железом (17–55 %)

n = 4 
(11,45 ± 2,69/ 7,5/ 13,3)

n = 15 
(29,76 ± 11,58/ 16,3/ 53,8)

n = 8 
(76,06 ± 7,9/ 65,8/ 90,8)

Ферритин 
(10–160 нг/мл) n = 0 n = 22 

(90,2 ± 44,97/ 10,6/ 140,0)
n = 7 

(254,7 ± 59,6/ 174,1/ 352,9)
Цианокобаламин 
(191–663 пг/мл) n = 0 n = 10 

(451,0 ± 15,3/ 10,6/ 140,0)
n = 2 

(675,1 ± 2,7/ 197,0/ 677,0)
Фолиевая кислота 

(3,1–17,5 нг/мл) n = 0 n = 8 
(12,0 ± 3,4/ 6,88/ 15,37)

n = 4 
(19,4 ± 0,96/ 18,3/ 20,0)
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С учетом вероятной вирусной этиологии ТЭД 
для уточнения спектра возможного вирусного пора-
жения всем больным проведено вирусологическое 
обследование, включающее исследование крови 
и  костного мозга. Ни  у  одного первично обследо-
ванного больного не  обнаружено гепатитов В, С, 
ВИЧ, парвовирусной инфекции В  19. У  19 (49 %) 
детей выявлена герпетическая инфекция: наличие 
ДНК герпесвируса человека 6-го  типа в  цельной 
крови и/или костном мозге (n = 9), наличие ДНК 
цитомегаловируса в  цельной крови и/или костном 
мозге, у них же положительные Ig M к цитомегало-
вирусу (n = 4), наличие ДНК вируса Эпштейна–Барр 
в  цельной крови и/или костном мозге при сомни-
тельных результатах серологического исследования 
(n = 3), ассоциация ДНК вируса Эпштейна–Барр 
и герпесвируса человека 6-го типа в цельной крови 
и/или костном мозге (n = 2), наличие ДНК герпес-
вируса человека 1–2-го типа в цельной крови и/или 
костном мозге при серологическом подтверждении 
острой герпетической инфекции 1,2  типов (n = 1). 
Полученные нами результаты согласуются с  при-
веденными в  некоторых работах данными об  от-
сутствии парвовируса В 19 у больных ТЭД, но про-
тиворечат представленным в тех же исследованиях 
сведениям об  отсутствии генетического материала 
герпетических вирусов человека в  клетках крови 
и костного мозга больных ТЭД [22]. Мы полагаем, 
что наличие у ряда обследованных нами пациентов 
генетического материала герпесвирусов, по резуль-
татам ПЦР-исследований, позволяет рассматривать 
различные типы герпесвирусов человека в качестве 
приоритетного триггерного фактора развития ТЭД. 
У  20 (51 %) больных нами получены отрицатель-
ные результаты вирусологических исследований 

ПЦР-технологиями и  серологическими методами, 
а также отрицательные результаты всех других вы-
полненных по индивидуальным показаниям иссле-
дований для уточнения причины ТЭД. В литературе 
сообщается о  возможной причинно-следственной 
связи между эховирусом 11, ротавирусом, ветряной 
оспой, неонатальным гепатитом, целиакией и ТЭД, 
что с учетом анамнестических данных обследован-
ных нами пациентов позволяет предполагать, что 
спектр возможных вирусных и  соматических при-
чин развития ТЭД значительно шире того, кото-
рый традиционно рассматривается при обследова-
нии больных в настоящее время [7, 15, 17, 19, 22]. 
У 5 из обследованных нами больных единственным 
указанным родителями фактором, предшествую-
щим возникновению ТЭД, явилась вакцинация, пос
ле которой можно было бы предположить развитие 
иммуноопосредованной супрессии эритроидных 
предшественников в  костном мозге. Однако в  до-
ступной нам литературе, мы не встретили сообще-
ний подтверждающих данную гипотезу.

По тяжести состояния, обусловленной выражен-
ностью гемической гипоксии, 23 (59 %) пациентам 
проведена заместительная гемокомпонентная тера-
пия (однократное введение ЭМОЛТ). Все дети по-
лучали витаминотерапию с использованием рибоф-
лавина и пиридоксина.

Динамика содержания и  прирост уровня гемо-
глобина у  обследованных больных в  зависимо-
сти от вида проводимой терапии представлены в та-
блице 4.

Из таблицы видно, что после проведенной за-
местительной гемокомпонентной терапии норма-
лизация уровня гемоглобина в среднем достигалась 
через 72 часа, тогда как у больных, не получавших 

Динамика содержания и прирост 
гемоглобина (г/л)

На фоне гемокомпонентной  
заместительной терапии n = 23. 

Значения показателя 
(Сред./ Мин./ Макс.)

Без гемокомпонентной заместительной 
терапии n = 16. 

Значения показателя 
(Сред./ Мин./ Макс.)

Содержание через 24 часа 98,8 ± 15,3/ 83/ 124 Не определялось
Прирост через 24 часа 47,0 ± 11,5/ 30/ 69 Не определялось

Содержание через 48 часов 101,5 ± 10,1/ 89/ 113 Не определялось
Прирост через 48 часов 40,0 ± 12,2/ 25/ 51 Не определялось

Содержание через 72 часа 115,0 ± 7,2/ 109/ 123 Не определялось
Прирост через 72 часа 60,6 ± 19,0/ 42/ 80 Не определялось

Содержание на 7-е сутки 113,5 ± 12,3/ 98/ 127 94,5 ± 11,2/ 80/ 111
Прирост на 7-е сутки 55,1 ± 14,1/ 36/ 72 18,5 ± 15,45/ 2/ 47

Содержание на 14-е сутки 116,0 ± 11,0/ 97/ 132 105,2 ± 14,2/ 93/ 122
Прирост на 14-е сутки 64,2 ± 11,2/ 48/ 79 29,6 ± 13,95/ 16/ 48

Содержание на 21-е сутки 120,6 ± 9,8/ 105/ 137 Не определялось
Прирост на 21-е сутки 66,0 ± 12,6/ 47/ 93 Не определялось

Таблица 4
Динамика содержания и прирост уровня гемоглобина у больных ТЭД в зависимости от вида проводимой терапии



оригинальные статьи

◆ Педиатр том VI   № 1   2015 ISSN 2079-7850

50

гемотрансфузионную терапию, уровень гемоглоби-
на приближался к  нижней границе нормы только 
к  14-му  дню лечения. Прирост уровня гемоглоби-
на к 7-м и 14-м суткам лечения был выше у боль-
ных, получавших гемотрансфузионную терапию. 
Очевидно, что заместительная гемокомпонентная 
терапия позволяет быстро купировать проявления 
анемического синдрома и тем самым значительно 
улучшить качество жизни маленьких пациентов 
во время апластического криза.

Динамика количества ретикулоцитов в  перифе-
рической крови и сроки достижения максимальных 
значений у обследованных больных ТЭД в зависи-
мости от  вида проводимой терапии представлены 
в таблицах 5 и 6.

Из таблицы 5 видно, что у единичных больных 
ТЭД (n = 3) через 24–72  часа после гемотрансфу-
зии не только отмечалось появление ретикулоцитов 
в  периферической крови, но  даже фиксировались 
максимальные значения показателя за  весь пери-
од наблюдения. В  среднем у  всех наблюдаемых 
нами больных с  исходным количеством ретикуло-
цитов не  более 0,1 % после гемотрансфузии рети-
кулоцитоз появлялся к  10-м  суткам наблюдения 
(5,51 ± 3,029 %) и  достигал максимума у  большин-
ства больных (n = 13) к 10-м или 14-м суткам наблю-

дения (6,51 ± 2,95 % и  7,88 ± 4,2 % соответственно). 
По  данным литературы, после гемотрансфузион-
ной терапии появление ретикулоцитоза отмечается 
в  среднем через 11,8  дней [21]. У  детей без гемо-
трансфузионной терапии с  исходно отсутствовав-
шими ретикулоцитами (n = 3) первые ретикулоциты 
в  периферической крови появлялись к  7-м  суткам 
и достигали максимума к 28-му дню (3,75 ± 2,1 %), 
у пациентов (n = 13), исходно имевших тот или иной 
уровень ретикулоцитов, максимальное их содер-
жание достигалось к 7-му  (n = 6,  6,02 ± 1,48 %) или 
14- му (n = 7, 6,06 ± 2,47 %) дням. В  доступной нам 
литературе мы не нашли сведений о сроках появле-
ния ретикулоцитоза у  детей, не  получавших заме-
стительную гемокомпонентную терапию.

В целом у всех пролеченных больных достиже-
ние нижней границы нормы по уровню гемоглоби-
на и  ретикулоцитоз достигалась в  течение первых 
3 недель наблюдения.

Выводы
1.	 Среди обследованных больных ТЭД преоблада-

ли мальчики (59 %).
2.	 Максимальное количество случаев ТЭД (49 %) 

зафиксировано у больных в возрасте 18–26 меся-
цев.

Таблица 5
Динамика  количества ретикулоцитов у больных ТЭД в зависимости от вида проводимой терапии

Таблица 6
Сроки достижения максимального количества ретикулоцитов у больных ТЭД в зависимости от вида проводимой терапии

Динамика количества  
ретикулоцитов ( %)

На фоне гемокомпонентной  
заместительной терапии n = 23. 

Значения показателя 
(Сред./ Мин./ Макс.)

Без гемокомпонентной заместительной 
терапии n = 16. 

Значения показателя 
(Сред./ Мин./ Макс.)

Исходное содержание 0,05/ 0/ 0,1 1,6 ± 4,0/ 0/ 14,5
Содержание через 24 часа 1,8 ± 0,369/ 0/ 8,4 Не определялось
Содержание через 72 часа 5,88 ± 0,673/ 0/ 14,0 Не определялось
Содержание на 7-е сутки 2,72 ± 0,335/ 0/ 9,8 5,66 ± 2,727/ 0,3/ 8,8

Содержание на 10-е сутки 5,51 ± 3,029/ 1,1/ 10,4 Не определялось
Содержание на 14-е сутки 5,13 ± 42,5/ 0,5/ 13,0 6,06 ± 2,47/ 2,6/ 9,5
Содержание на 21-е сутки 4,74 ± 35,2/ 1,3/ 10,6 Не определялось

Сроки достижения максимального 
количества ретикулоцитов ( %)

На фоне гемокомпонентной  
заместительной терапии (n = 23). 

Значения показателя 
n) (Сред./ Мин./ Макс.)

Без гемокомпонентной заместительной 
терапии (n = 16). 

Значения показателя 
n) (Сред./ Мин./ Макс.)

Через 24 часа 1) 8,4/ 8,4/ 8,4 Не определялось
Через 72 часа 2) 13,75 ± 0,35/ 13,5/ 14,0 Не определялось
На 7-е сутки 3) 7,0 ± 2,96/ 3,9/ 9,8 6) 6,02 ± 1,48/ 4,2/ 7,9

На 10-е сутки 7) 6,51 ± 2,95/ 1,9/ 10,4 Не определялось
На 14-е сутки 6) 7,88 ± 4,2/ 2,6/ 13,0 7) 6,06 ± 2,47/ 2,6/ 28,0
На 21-е сутки 2) 8,85 ± 2,47/ 7,1/ 10,6 1) 2,7/ 2,7/ 2,7 
На 28-е сутки 2) 7,2 ± 1,4/ 7,1/ 7,3 2) 3,75 ± 2,1/ 3,6/ 3,9
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3.	 Клинически тяжесть состояния пациентов опре-
делялась выраженностью анемического син-
дрома. Транзиторные неврологические наруше-
ния на  высоте апластического криза выявлены 
у 10 % обследованных пациентов.

4.	 Апластический криз у  74 % пациентов харак-
теризовался арегенераторной анемией тяже-
лой  степени, редукцией эритроидного ростка 
до 0,8–8,0 %.

5.	 Роль герпесвирусной инфекции человека под-
тверждена в генезе развития ТЭД у 49 % больных. 
Данных о связи между парвовирусом В 19 и ТЭД 
не получено.

6.	 Заместительная гемотрансфузионная терапия 
позволяет быстро нивелировать проявления ане-
мического синдрома у больных ТЭД и улучшить 
качество жизни пациентов во  время апластиче-
ского криза.
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