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Wstep

Mononukleoza zakazna jest chorobg infekcyjna wywotywang przez wiru-
sa Epsteina-Barra (EBV). EBV, ktory nalezy do rodziny Herpesviridae jest wi-
rusem bardzo powszechnym w populacji europejskiej. Infekcja EBV w dzie-
cinstwie przebiega zwykle asymptomatycznie lub z niewielkimi objawami.
W spoteczenstwach uprzemystowiowych zakazenie wirusem EBV dotyczy
najczesciej mtodziezy i mtodych dorostych i przebiega jako zesp6t objawow
klinicznych okreslanych jako mononukleoza zakazna, czyli goraczka gruczo-
towa. Jest to schorzenie samoograniczajace sie i zwigzane ze znikoma smier-
telnoscia, bardzo rzadko prowadzi do ciezkich, zagrazajacych zyciu powiktan.

Opis przypadku

Dziewietnastoletnia kobieta zostata skierowana do Kliniki Hematologii
i Choréb Rozrostowych Uktadu Krwiotwérczego w Poznaniu ze szpitala rejo-
nowego, do ktérego zgtosita sie 6 dni wczesniej z powodu duzego ostabie-
nia, bélu gardta, goraczki, kaszlu z odkrztuszaniem zielonkawo-zéttej wydzie-
liny, béléw brzucha i zéttaczki. Objawy pojawity sie ok. 3 tyg. wczesniej i po-
mimo antybiotykoterapii nie ustapity. W wywiadzie u chorej doszto w 1994 r.
do zapalenia watroby o nieznanej etiologii. Chora byta leczona objawowo
od poczatku 2003 r. z powodu zespotu mielodysplastycznego RARS, rozpo-
znanego na podstawie biopsji aspiracyjnej szpiku.

W badaniu przedmiotowym w chwili przyjecia stwierdzono stan ogélny
Srednio ciezki, z okresowo utrudnionym kontaktem, zazétcenie powtok skor-
nych oraz sluzéwek. Stwierdzono takze zaczerwienienie gardta, obrzek tukow
podniebienno-gardtowych i migdatkéw podniebiennych, ktére byty pokryte
biato-szarym nalotem. W badaniu palpacyjnym zaobserwowano powieksze-
nie weztéw chtonych szyjnych (2-4 cm) obustronnie. Temperatura ciata mie-
rzona pod pacha wynosita 39°C. Czynnos¢ serca byta regularna, miarowa,
90 uderzen na minute; cisnienie tetnicze wynosito 100/50 mmHg. Ostucho-
wo stwierdzono trzeszczenia oraz szmer oskrzelowy u podstawy prawego ptu-
ca. Brzuch byt miekki z leniwa perystaltyka, bez oporéw patologicznych; wa-
troba tkliwa, wyczuwalna ponizej tuku zebrowego na 1-2 cm, podobnie jak
Sledziona, ktéra byta wyczuwalna na ok. 6 cm.

W morfologii krwi obwodowe] stwierdzono leukopenie (L 1,82 G/1), nie-
dokrwistos¢ normocytarng, normochromiczng (Hb 4,64 mmol/l; MCV, MCHC,
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Epstein-Barr virus is widespread in the
human population, but only in some
causes the usually self-limited disease
named infectious mononucleosis (IM). IM
is usually associated with low percentage
of severe complications and does not
require causal treatment. In the 19-year
old patient described below, who was
treated symptomatically because of
myelodysplatic syndrome RARS, IM
complicated with liver insufficiency,
pancytopenia and lymphopenia probably
due to haemophagocytic syndrome was
diagnosed. Then, bronchopneumonia
and treatment-resistant septic shock
occurred, which eventually caused death.
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MCH w zakresie wartosci referencyjnych) oraz umiarkowang matoptytko-
wos¢ (Pt 54 G/1). Odsetek retykulocytéw wynosit 0,8.

W badaniach biochemicznych obserwowano podwyzszone stezenie bilirubi-
ny (142 umol/l) z przewaga bilirubiny bezposredniej (120 umol/l). Podwyzszone
byty takze aktywnosci transaminaz (AIAT 123 U/Li AspAT 140 U/1), podobnie jak
gammaglutaminotranspeptydazy, fosfatazy zasadowej i dehydrogenazy mle-
czanowe]j (GGTP—884 U/I, AP 630 U/|, LDH 592 U/l). Obserwowano takze pod-
wyzszone stezenie biatka C-reaktywnego (138 mg/|). Elektroforeza biatek suro-
wicy wykazata hipoalbuminemie (stezenie albumin wynosito 27,3 g/l), a immu-
noelektroforeza biatek surowicy — gammapatie poliklonalna.

Badanie uktadu krzepniecia ujawnito istotne zaburzenia krzepniecia: wy-
dtuzony czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji (aPTT 61,9”) i podwyz-
szong wartos¢ miedzynarodowego wspétczynnika znormalizowanego (INR 2,2)
oraz zwiekszenie stezenia produktéw rozpadu fibrynogenu (FDP 10-40 pg/ml).

Stezenie zelaza, catkowita zdolnos¢ wigzania Zzelaza znajdowaty sie w zakre-
sie wartosci referencyjnych (Fe 23,48 umol/|, TIBC 41,3 umol/l), podobnie jak ste-
zenie witaminy By, oraz kwasu foliowego (B, — 275 pg/ml, kwas foliowy — 3,9
ng/ml), natomiast stezenie ferrytyny byto istotnie podwyzszone (>1000 ug/l).

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej ujawnito zageszczenia zapalne
w dolnych polach ptucnych, zwtaszcza w okolicy przysercowej prawej oraz
zatarty kat przeponowo-zebrowy po stronie prawej.

W badaniu ultrasonograficznym stwierdzono jednorodnie powiekszong
watrobe, pogrubiata Sciane pecherzyka zétciowego, a takze powiekszong sle-
dzione (wymiar podtuzny wynosit 19 cm).

W rozmazie krwi obwodowej 79% komarek stanowity neutrofile (w tym po-
dzielone 54%, a patkowate 25%), limfocyty —13%, a monocyty 8% (w tym 5%
komérek wielkosci monocyta z luzna chromatyna).

W biopsji aspiracyjnej szpiku kostnego o bogatej komérkowatosci 4% ko-
morek stanowity mieloblasty, czemu towarzyszyta dysplazja tréjuktadowa.
Sideroblasty pierscieniowate stanowity 63%, prawidtowe — 5%.

W trepanobiopsji stwierdzono obecnosci pojedynczych komérek z niedoj-
rzatg struktura chromatyny w okolicach miedzybeleczkowych (Abnormal Lo-
calization of Immature Precursors — ALIP). Badanie cytogenetyczne nie zosta-
to przeprowadzone z powoddéw technicznych.

Badanie immunofenotypu limfocytéw krwi obwodowej wykazywato od-
setek komorek odpowiednio: CD3+ 77%, CD4+ 38%, CD8+ 35%, CD19+ 20%
i CD16+ 0,5%.

Metoda reakcji tancuchowej polimerazy (PCR) stwierdzono w krwi obec-
nos¢ DNA wirusa Ebsteina-Barra. Badanie serologiczne wykazato obecnos¢
w surowicy przeciwciat klasy IgM przeciw antygenowi kapsydowemu wirusa
EBV w stezeniu 40 AU/ml (za wynik ujemny uznaje sie stezenie ponizej
20 AU/ml). Wykluczono takze obecnos¢ innych, potencjalnie hepatotoksycz-
nych wiruséw zaréwno metodami serologicznymi (CMV, HIV, HSV), jak i me-
todg PCR (HBV, HCV, HGV, CMV, HSV). Wykluczono takze metodg serologicz-
na infekcje Toxoplasma gondii.

Kilkakrotnie powtarzane posiewy krwi oraz moczu byty jatowe. Jedynie
posiew plwociny wykazat obecnosé¢ gronkowca ztocistego koagulazoujem-
nego z opornoscia na metycyline oraz z wrazliwoscia na wankomycyne.

Wykluczono takze obecnos¢ autoprzeciwciat: SS A/Ro, SS B/La, Sm, Sm/RNP,
Jo-1, Scl-70, anty MPO ANCA, anty Pr-3c ANCA, ANA, AMA, LKM-1, LC-1, SLA/LP.

U chorej z zespotem mielodysplastycznym ze zwiekszonym odsetkiem pier-
Scieniowatych sideroblastow (Refractory Anemia with Ringed Sideroblasts
—RARS) rozpoznano mononukleoze zakazna powiktana: uszkodzeniem watro-
by, pancytopenia z limfopenia oraz zapaleniem ptuc. Pomino stosowania roz-
norodnych antybiotykéw (amikacyna, wancomycyna, ceftriakson) oraz gliko-
kortykosteroidéw utrzymywaty sie stany gorgczkowe o torze septycznym
i z maksymalnymi temperaturami do 40°C. Stosowano takze acyklowir, filgra-
stim oraz leczenie objawowe. Z powodu zaburzen krzepniecia, pogtebiajacej sie
niedokrwistosci (Hg 4,2 mmol/l) oraz matoptytkowosci (Pt 14 G/1) toczono kon-
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centraty krwinek czerwonych, krwinek ptytkowych oraz Swie-
70 mrozone osocze. W 3. dniu hospitalizacji doszto do niewy-
dolnosci oddechowej wymagajacej tlenoterapii oraz niewy-
dolnosci krazenia (niskie cisnienie tetnicze oraz tachykardia).
Pomino ciggtego wlewu katecholamin oraz wtaczenia mero-
penemu dochodzito do pogorszenia stanu ogélnego chorej
oraz parametrow hemodynamicznych i oddechowych. Cho-
ra zmarta w 5. dniu hospitalizacji.

Dyskusja

Wirus Epsteina-Barra nalezy do rodziny Herpesviridae, za-
wiera podwéjna helise DNA oraz ikozahedralny nukleokap-
syd zbudowany ze 162 kapsomerow, glikoproteinowg otocz-
ke podobnga do innych przedstawicieli tej rodziny [1-3]. Wi-
rus zostat po raz pierwszy wyizolowany w 1964 r. z hodowli
komorek chtoniaka Burkitta [1]. Jak do tej pory wyodrebnio-
no 2 podtypy wirusa: typ A oraz B (spotykane jest takze okre-
Slanie podtypéw wirusa jako typ 1 lub 2). Oba podtypy wiru-
sa wykazuja daleko idacg homologie z wyjatkiem regionéw
genomu kodujgcych antygen jadrowy (Ebstein-Barr Nuclear
Antigen — EBNA) oraz matych poliadenylowanych czastek
RNA (small polyadenylated RNAs) znajdowanych w zainfe-
kowanych komérkach [4, 5. Istniejg doniesienia, ze podtyp
B zwigzany jest z gorszym przebiegiem klinicznym [6].

W zaleznosci od stopnia rozwoju spoteczno-ekonomicz-
nego, infekcje EBV obserwuje sie w réznych grupach wieko-
wych: w spoteczenstwach ubogich najwieksza czestosc za-
kazen EBV obserwuje sie w dziecinstwie (nawet u 100% po-
pulacji w wieku 3-6 lat dochodzi do serokonwersji), podczas
gdy w spoteczenstwach zamoznych —w wieku 16-18 lat [7, 8].
Roczna zachorowalnosé w krajach Unii Europejskiej wyno-
si 345-671/100 000 [3]. Do zakazenia dochodzi zwykle dro-
ga kropelkowa, ale istnieje takze mozliwos¢ zakazenia krwio-
pochodnego. U dzieci oraz 0s6b starszych zakazenie wiru-
sem przebiega zwykle bezobjawowo, natomiast u najczesciej
chorujacych w krajach europejskich, tj. mtodych dorostych
i nastolatkéw wywotuje zesp6t objawdw klinicznych, okre-
Slanych jako mononukleoza zakazna (M?) [3, 7, 8].

Wirus EBV poprzez komérki nabtonka jamy nosowo-gar-
dtowej infekuje limfocyty B. Przechodzenie czastek wirusa
jest inicjowane przez interakcje miedzy biatkiem na po-
wierzchni wirusa — gp350 oraz CD21 na powierzchni limfo-
cytéw B (receptora czastki C3d uktadu dopetniacza) [9]. Za-
kazenie limfocytow B wywotuje transformacje blastyczna
inicjujac ich proliferacje, co jest widoczne takze w hodow-
lach komérkowych (tzw. immortalizacja) [10]. Zainfekowa-
ne komorki produkuja, w okreslonej kolejnosci, antygeny:
antygen jadrowy (Epstein-Barr Nuclear Antigen — EBNA), an-
tygen btonowy (Lymphocyte-Detected Membrane Antigen
—-LYDMA) [11, 12]. Jesli wirus przejdzie do fazy latentnej nie
sa produkowane zadne inne antygeny, jesli dochodzi do pro-
dukcji wiriondéw potomnych (faza lityczna) produkowane
s3: wczesny antygen w postaci ograniczonej i rozsiane;j
(Eearly Antigens Diffuse and Restricted EA-D, EA-R), anty-
gen otoczkowy (Viral Capsid Antygen —VCA) oraz pdzne an-
tygeny btonowe (Late Membrane Antigens) [11, 13]. Tylko
niewielki odsetek zakazonych limfocytéw B produkuje wi-
rusy potomne. W wiekszosci zakazone komaérki wytwarza-
ja przeciwciata, wywotujac gammapatie poliklonalng [11, 14].

Przeciwciata te sa m.in. odpowiedzialne za aglutynacje ery-
trocytéw barana (test Paula-Bunnela-Davidsohna) oraz
za charakterystyczna dla mononukleozy zakaznej wysypke
po podaniu ampicyliny [8]. Podczas infekcji EBV czesto do-
chodzi do wzrostu liczby limfocytéw T CD8+ skojarzonego
ze spadkiem liczby limfocytow T CD4+, co prowadzi do od-
wrécenia wskaznika CD4+/CD8+ [15]. Obserwuje sie takze
wzrost stezenia w surowicy: interleukiny 10 (IL-10) oraz in-
terferonuy przy obnizeniu stezenia czynnika martwicy gu-
za (Tumor Necrosis Factor — TNFa) [16].

Okres wylegania choroby wynosi od 4 do 6 tyg. Objawy
prodromalne, takie jak spadek wydolnosci fizycznej, zme-
czenie, zte samopoczucie poprzedzaja triade typowych dla
MZ objawoéw: goraczke, skojarzony z anging bol gardta oraz
niebolesne powiekszenie obwodowych weztéw chtonnych,
zwtaszcza w okolicy szyi[17, 18]. Zwykle obserwuje sie tak-
ze hepatosplenomegalie, brak apetytu, bole gtowy. Rzadzie]
stwierdza sie béle stawowe, obrzek oczodotow, wysypke
zlokalizowang najczesciej na ramionach i tutowiu, rumien
guzowaty lub wielopostaciowy. Objawy trwaja zwykle
ok. 3 tyg. Zmeczenie moze utrzymywac sie nawet do 6 mies.
lub dtuzej [8, 11, 17, 18]. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dza sie leukocytoze (10-20 G/I) z limfocytoza oraz wyktad-
niki uszkodzenia watroby. W rozmazie krwi obwodowej lim-
focyty stanowig 50 do 70% komaérek jadrzastych. Wsrod
krazacych limfocytéw 30% stanowig komorki atypowe
o morfologii zblizonej do monocyta z nieregularnym jadrem,
luzng chromatyng i obfitg cytoplazma. Sa to stymulowane
komérki T (CD8+) [19, 20]. Badania serologiczne naleza
do rutynowych metod diagnostycznych, pomocnych w roz-
poznaniu MZ. Obecne w 85% przypadkéw przeciwciata
heterofilne bedace przeciwciatami IgM sa produkowane
w ostrej fazie choroby. Pojawiaja sie one w pierwszym
tygodniu choroby i s3 wykrywane testami aglutynacyjnymi
(aglutynacja erytrocytéw barana po wczesniejszej inkuba-
¢ji surowicy z komérkami nerki $winki morskiej — test Paula-
-Bunnela-Davidsohna bad? aglutynacja konskich erytrocy-
tow — Monospot test) [3, 8]. Istniejg takze doktadniejsze me-
tody diagnostyki serologicznej pomocne w rozpoznawaniu
MZ. Sa to metody immunofluorescencyjne wykrywajace:
przeciwciata anty-VCA, anty-EA oraz anty-EBNA [3, 7]. Wy-
korzystuje sie takze metody molekularne (PCR), wykrywa-
jace obecnos¢ DNA EBV [3, 21].

MZ moze prowadzi¢ do wielu powiktan, takich jak nie-
dokrwistos¢ autoimmunohemolityczna, matoptytkowosé
(zalezna od hipersplenizmu i/lub obecnosci przeciwciat prze-
ciwptytkowych), zapalenie miesnia sercowego, niewydol-
nos¢ watroby, wtérne infekcje bakteryjne [3, 7, 21]. Pierwot-
na infekcja EBV moze wywotaé, cho¢ znacznie rzadziej, cho-
lestatyczne zapalenie watroby, sSrédmigzszowe zapalenie
ptuc, zapalenie opon mézgowych i mézgu [21, 22]. Smier¢
w przebiegu MZ wystepuje niezwykle rzadko (1/3000 przy-
padkéw) [23]. Najczestszg przyczyng $mierci jest pekniecie
Sledziony badz wtérna do zapalenia gardta obturacja gor-
nych drég oddechowych. Wykazano takze, ze infekcja EBV
jest skojarzona z endemicznym chtoniakiem Burkitta i in-
nymi schorzeniami limfoproliferacyjnymi (zwtaszcza u oséb
cierpigcych na zaburzenia odpornosci), rakiem jamy noso-
gardtowej oraz leukoplakia [3].
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MZ wymaga zwykle postepowania objawowego; acyklo-
wir zmniejsza wiremie, ale zwykle nie skraca przebiegu cho-
roby. Glikokortykosteroidy nie sg zalecane rutynowo. Sto-
suje sie je jedynie w sytuacjach ciezkiej niedokrwistosci au-
toimmunohemolitycznej, matoptytkowosci lub zagrozenia
obturacja gérnych drég oddechowych [24].

W opisywanym przypadku stwierdzono typowe dla MZ
objawy kliniczne. Typowy w naszej szerokosci geograficznej
wiek chorej oraz stwierdzenie obecnosci przeciwciat przeciw
antygenom wirusowym badaniami serologicznymi oraz ma-
teriatu genetycznego wirusa potwierdzaty rozpoznanie. Za-
rowno objawy kliniczne, jak i laboratoryjne wykluczaty udziat
w patogenezie choroby innych potencjalnie hepatotoksycz-
nych wiruséw i/lub schorzen o podtozu autoimmunologicz-
nym, ktére mogtyby doprowadzi¢ do uszkodzenia watroby.

Najczesciej podczas MZ obserwuje sie limfocytarne nacie-
ki przestrzeni wrotnych oraz nieznaczne balonowate uszko-
dzenie hepatocytow. Zwykle nie stwierdza sie zajecia drog
z6tciowych, tetniczek watrobowych oraz zyt wrotnych [25].
W rzadkich przypadkach MZ o ciezkim przebiegu dochodzi
do ciezkiego uszkodzenia watroby, prowadzacego do jej nie-
wydolnosci. W tych przypadkach w badaniach histopatolo-
gicznych stwierdza sie nacieki limfocytarne w obrebie prze-
strzeni wrotnych oraz okotowrotnych, a takze uszkodzenie
przewodow zétciowych objawiajace sie obrzekiem komérek
nabtonkowych przewodoéw zétciowych z towarzyszacym na-
ciekiem limfocytarnym. Komorki nacieku to w 80% limfocy-
ty B, zas w 20% limfocyty T. Obok martwicy hepatocytéw prze-
strzeni okotowrotnych obserwuje sie takze martwice poje-
dynczych hepatocytow (ciatka Councilmana). W przypadkach
ciezkiej niewydolnosci watroby zaleznej od infekcji EBV uszko-
dzenie hepatocytow moze by¢ wywotane przez aktywowa-
ne limfocyty CD8+ a nie przez bezposredni wptyw wirusa. Ob-
serwuje sie bowiem DNA EBV w komérkach T i B naciekow
limofocytarnych. W przypadkach zapalenia watroby zwiaza-
nego z EBV komarki CD8+ zainfekowane przez EBV prawdo-
podobnie aktywuja niezainfekowane komérki CD4+, ktore
produkuja interferon y [26, 27], co moze by¢ posrednia przy-
czyna uszkodzenia hepatocytéw [28, 29]. W takich przypad-
kach badania laboratoryjne wykazuja podwyzszony poziom
aminotransferaz, podwyzszone stezenie bilirubiny, koagulo-
patie, wyktadniki uszkodzenia przewodoéw z6tciowych. Bada-
nia laboratoryjne w opisywanym przypadku sugerowaty ta-
kie ciezkie uszkodzenie watroby.

Pancytopenia u opisywanej pacjentki mogta by¢ mani-
festacja zespotu mielodysplastycznego, z powodu ktérego
chora byta leczona przez kilkanascie miesiecy. Jednak dane
ze szpitala powiatowego, z ktérego przekazana byta chora,
wskazywaty jedynie na niewielkie zaburzenia morfologii
krwi obwodowe] (Hg 6,1 mmol/|, WBC 3,2 G/|, Pt 100 G/I).
Mielogram oraz trepanobiopsja wykluczyty transformacje
MDS w ostrg biataczke. Dane laboratoryjne przemawiaty
takze przeciw rozpoznaniu niedokrwistosci megaloblastycz-
nej (MCV, poziom witaminy By, i kwasu foliowego w normie,
brak objawéw neurologicznych).

Istnieja dane w pismiennictwie o przypadkach czystej agra-
nulocytozy w przebiegu infekcji EBV. Niektorzy autorzy pod-
kreslaja znaczenie przeciwciat antyneutrofilowych jako czyn-
nika sprawczego agranulocytozy [30, 31]. Obserwowana by-
ta takze anemia aplastyczna w pierwszym miesiacu trwania

MZ [32, 33]. Innym prawdopodobnym wyjasnieniem pancy-
topenii jest niezwykle rzadki zespét hemofagocytarny (ZH),
wtérny do infekcji EBV. Objawami tego zespotu sg: podwyz-
szona temperatura ciata, uszkodzenie watroby z koagulopa-
tia, pancytopenia (niekiedy limfopenia), wzrost odsetka hi-
stiocytow w szpiku, wyktadniki hemofagocytozy (obecnos¢
erytrocytéw i innych elementéw morfotycznych w cytopla-
zmie histiocytow). ZH jest czesto zwigzany z ciezka infekcja
EBV towarzyszaca innym chorobom, takim jak ziarnica zto-
Sliwa. Inne wirusy moga jednak takze, cho¢ znacznie rzadziej,
prowadzi¢ do ZH (HSV, HBS, HCV, CMV) [34]. Patogeneza ZH
nie jest jasna. Prawdopodobnie nieprawidtowa aktywacja lim-
focytow T prowokuje aktywacje makrofagéw, podobnie jak
w przypadku uszkodzenia watroby zwigzanego z infekcja EBV.
Prognoza jest zwykle bardzo powazna, szczegélnie jesli obec-
ne jest inne powazne schorzenie nowotworowe. Postepowa-
nie terapeutyczne obejmuje podawanie kortykosteroidow,
etopozydu (z wyjatkiem przypadkéw powaznej neutropenii),
dozylne podawanie immunoglobulin i — przede wszystkim
— leczenie przyczynowe choroby podstawowej [34, 35]. U opi-
sywanej pacjentki nie stwierdzono jednak wyktadnikéw he-
mofagocytozy zaréwno w badaniu cytologicznym, jak i histo-
logicznym szpiku. Podwyzszone stezenie ferrytyny —inna ce-
cha ZH — mogta by¢ wynikiem MDS. Nie mozna jednak
jednoznacznie wykluczy¢ ZH — literatura dysponuje opisami
przypadkéw ZH bez cech hemofagocytozy w szpiku z jedno-
czesng jej obecnoscig w $ledzionie [36]. W opisywanym przy-
padku pacjentka nie zostata poddana biopsji sledziony z po-
wodu duzego ryzyka krwawienia i ciezkiego stanu ogélnego.
Patogeneza pancytopenii w tym przypadku pozostaje niezna-
na, lecz jej wyjasnienie ZH wydaje sie by¢ prawdopodobne.
Warto ponadto zauwazy¢, ze podanie filgrastimu spowodo-
wato istotny wzrost liczby granulocytow.

W badaniach laboratoryjnych obecna byta niecharaktery-
styczna dla mononukleozy limfopenia. Doniesienia na temat
limfopenii wspétistniejacej z infekcjg EBV sg wyjatkowo ska-
pe. Niektorzy autorzy sugeruja, ze limfopenia w przebiegu
MZ moze wynika¢ z zaawansowania infekcji EBV lub bardziej
agresywnego typu EBV. Jak wspomniano powyzej limfopenia
byta obserwowana takze w przebiegu ZH [34, 37, 38].

Prawdopodobnie u opisywanej chorej istniaty zaburze-
nia odpowiedzi przeciwwirusowej (w wywiadzie zapalenie
watroby o nieznanej etiologii), co spowodowato tak istotne
powiktania mononukleozy (zaburzenia funkcji watroby, lim-
fopenia, agranulocytoza, zespét hemofagocytarny?). W sko-
jarzeniu z zespotem mielodysplastycznym doprowadzito to
do wtérnej infekcji bakteryjnej i rozwiniecia wstrzasu sep-
tycznego opornego na leczenie.

Whnioski

Nalezy bra¢ pod uwage infekcje EBV mimo braku limfocy-
tozy. U 0séb z zespotem mielodysplastycznym, u ktérych do-
szto do infekcji EBV moga wystapic ciezkie, nawet Smiertelne
powiktania w postaci uszkodzenia watroby oraz pancytopenii,
ktérej podtozem moze byé rzadki zespét hemofagocytarny.
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