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Резюме. Проведенное нами исследование выявило ши-
рокую инфицированность детей цитомегаловиру-
сом и преобладание гематологической формы за-
болевания. Исследование демонстрирует высокую 
клинико-лабораторную эффективность иммуно-
глобулинов и ганцикловира в составе комплексной 
терапии активной генерализованной цитомегало-
вирусной инфекции у детей. 
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Актуальность работы. Цитомегаловирус-
ная инфекция (ЦМВИ)  — наиболее частая и 
не распознанная причина врожденных поро-
ков развития у детей, определяет показатель 
перинатальной смертности, заболеваемости 
и последующей инвалидизации и является 
основной инфекционной причиной нейро-
сенсорной тугоухости и отклонений в нерв-
но-психическом развитии у детей раннего и 
более старшего возраста [1, 2, 4]. Цитомега-
ловирусная инфекция в современных услови-
ях встречается у 80–100% населения. Боль-
шинство случаев тяжелых форм врожденной 
ЦМВИ развиваются при первичном инфици-
ровании серонегативной женщины во время 
беременности. Особенно высок риск зараже-
ния в серологическом окне — когда организм 
женщины практически не защищен от инфек-
ции [5, 7]. Первичная ЦМВИ при беременности 
развивается у 0,5% серонегативных женщин. 
Серопозитивность (наличие специфических 
анти-ЦМВ-IgG) зависит от предшествующего 
контакта с цитомегаловирусом (ЦМВ) и до-
стигает примерно 95% в популяции. Материн-
ские антитела не всегда защищают плод от 
инфицирования ЦМВ. Реактивация «спящей» 
ЦМВИ (проникновение большого количества 
антигенов) во время беременности чаще при-
водит к развитию латентной формы инфек-
ции плода [5]. В США 75% случаев врожденной 
ЦМВИ формируются у детей, рожденных от се-
ропозитивных матерей [6]. 

Факторами риска первичной ЦМВИ и ее ре-
активации у беременных женщин являются 
подростковый возраст матери, наличие в се-
мье детей в возрасте до 2–3 лет, работа бере-
менной в детских садах и дошкольных учреж-

дениях, контакты с детьми раннего возраста 
[8, 9]. Серонегативные женщины, работающие 
и контактирующие с детьми раннего возраста, 
относятся к группе высокого риска по инфи-
цированию и развитию ЦМВИ. Перинатальная 
ЦМВИ развивается вследствие инфицирова-
ния при прохождении ребенка по родовым пу-
тям матери или кормлении грудным молоком. 
В этих случаях ЦМВИ протекает бессимптом-
но. Инфицированные дети выделяют ДНК ви-
руса с мочой в больших количествах в течение 
нескольких месяцев или лет [9]. 

Цитомегаловирусная инфекция не имеет 
патогномоничных клинических симптомов и 
характеризуется многообразием клинических 
проявлений от бессимптомного течения до 
тяжелых генерализованных форм, в условиях 
иммунодефицитного состояния [7, 8]. 

Состояние иммуносупрессии способствует 
активной персистенции ЦМВИ, частому ос-
ложненному и затяжному течению рекуррент-
ных заболеваний на фоне хронической ЦМВИ. 
Многообразие клинических форм, пожизнен-
ная персистенция вируса, индукция вторич-
ной иммуносупрессии ведет к формированию 
соматической патологии: опухолей, аутоим-
мунных заболеваний, вирус-индуцированной 
бронхиальной астмы, атеросклероза [1, 2, 4, 5]. 

На сегодняшний день в педиатрической 
практике нет противовирусных препаратов, 
гарантированно подавляющих ЦМВ (ацикло-
вир и его аналоги малоэффективны) [1, 3]. 
ЦМВИ приводит к развитию вторичной им-
мунной недостаточности, поэтому применение 
индукторов ИФН у лиц с активной ЦМВ-инфек-
цией не обосновано в связи с отсутствием ис-
следований, доказывающих их эффективность 
[3]. Препараты прямого противовирусного 
действия (ганцикловир и валганцикловир) по-
давляют репликацию вируса, но они обладают 
высокой токсичностью. Важно учитывать по-
бочное и токсическое действие специфической 
этиотропной терапии, соотнося пользу и риск, 
особенно у новорожденных [3, 5, 7]. 

Целью исследования было проанализи-
ровать клиническую и лабораторную эффек-
тивность стандартного алгоритма лечения 



71Том 24, № 1, 2020   © ДонНМУ им. М. Горького                   Вестник гигиены и эпидемиологии

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ЦМВИ у детей, основанного на включении 
ганцикловира (цимевен), специфического ан-
тицитомегаловирусного иммуноглобулина 
(неоцитотект) и поликомпонентного имму-
ноглобулина (иммуновенин) в зависимости от 
клинической формы ЦМВИ. 

Материал и методы исследования. Вы-
полнено клинико-лабораторное обследование 
детей с различными формами ЦМВИ в возрасте 
от 3 месяцев до 17 лет за период с 2017 по 2019 гг. 
и представлена история болезни ребенка, нахо-
дившегося на лечении в детском инфекционном 
отделении ЦГКБ № 1 г. Донецка. Использовался 
стандартный подход к диагностике, основан-
ный на выявлении специфических антител 
классов IgM и IgG, определение авидности IgG 
и ДНК вирусов в биологических средах (кровь, 
слюна, моча). Критериями оценивания стали ре-
зультаты клинических, лабораторных и инстру-
ментальных методов исследования.

Результаты и обсуждение. Согласно соб-
ственным данным ретроспективного иссле-
дования. В последние годы в нашей практике 
за короткий период времени (3 года) цитоме-
галовирусная инфекция была подтверждена 
у 27 детей обнаружением маркеров активно-
сти: анти-CMV IgM методом ИФА и ДНК ЦМВ 
в крови, моче и слюне методом ПЦР (90,6%). 
По возрастному составу преобладали дети до 
1 года  — 11 (40,7%), дошкольного возраста 
с 3 до 7 лет — 6 (22,2%), детей от 1 года до 3 
лет — 4 (14,8%), с 7 лет до 14 лет — 3 (11,1%), 
детей старше 14 лет было 2 (7,4%). Среди де-
тей преобладали мальчики (84,4%). 

Анализ полученных данных (см. рис. 1) по-
казал, что у детей с ЦМВИ чаще отмечалась ге-
матологическая форма (37,04%), обращало на 
себя внимание резкое снижение тромбоцитов 
до единичных и развитие анемии. У 3 (11,1%) 
детей был диагностирован ЦМВ-гепатит, 
ЦМВ-энтероколит и панкреатит — 
у 2 (7,4%), у 6 (22,2%) детей ЦМВИ 
проявлялась интерстициальной 
пневмонией, энцефалит  — у 2 
(7,4%), генерализованная форма 
ЦМВИ с поливисцеритами встреча-
лась у 6 (22,2%) детей. Мононукле-
озоподобный синдром был частым 
проявлением ЦМВИ у старших де-
тей. Врожденная ЦМВИ являлась 
причиной развития пороков у де-
тей (см. рис. 2): интерстициальный 
нефрит  — 7,4%, поражение под-
желудочной железы  — 7,4%, ано-
малии головного мозга  — 11,1%, 
эпилепсия  — 7,4%, нейросенсор-
ная тугоухость — 7,4% и ретинопа-

тия — 22,2%, фиброз печени, как исход врожден-
ного гепатита  — 3,7%. Инфицирование ЦМВ в 
антенатальном периоде, ввиду отсутсвия спец-
ифического лечения, у 1 (3,7%) ребенка привело 
к тяжелому течению заболевания с летальным 
исходом. Назначение противовирусной терапии 
(иммуновенин, неоцитотект совместно с ганци-
кловиром) детям с активной генерализованной 
ЦМВИ позволило добиться значительного кли-
нико-лабораторного улучшения: сокращение 
размеров печени, длительности лимфоаденита 
и частоты ОРВИ, купирование астеновегетатив-
ного синдрома, сокращение длительности пери-
ода активности заболевания. 

Для подтверждения вышеизложенного 
представляем клиническое наблюдение раз-
вития врожденной цитомегаловирусной ин-
фекции у ВИЧ-инфицированного ребенка. 

Ребенок К., 3 месяцев, от 3-й беременности, 
недоношенность (37 недель), вес при рожде-
нии — 2100, гипотрофия (дефицит массы тела: 
20%), морфофункциональная незрелость, 
неонатальная желтуха, двусторонняя пиело-
эктазия, синдром сниженной рефлекторной 
возбудимости. Мать ВИЧ инфицирована, у ре-
бенка — экспресс тест на ВИЧ отрицательный 
в роддоме. В 1,5 месяцев  — кандидоз слизи-
стых, в 2 месяца  — анемия (эритроциты  — 
2,7×10¹²/л, Hb  — 74 г/л), тромбоцитопения 
(20×109/л), гипербилирубинемия, повышение 
трансаминаз (АЛТ и АСТ — 5 N), ПЦР крови — 
ДНК ЦМВ. На НСГ — перивентрикулярная ин-
фильтрация в области боковых и затылочных 
рогов головного мозга. 

Объективно при поступлении в клинику — 
состояние тяжелое. Вял, двигательная актив-
ность снижена, дистоничен, периодически 
беспокоен. Иктеричность кожи и слизистых. 
Единичная «синячковая» сыпь на коже. Пери-
ферические лимфатические узлы по типу ми-

Рис. 1. Частота встречаемости клинических форм ЦМВИ
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крополиадении. Слизистая рта с белыми тво-
рожистыми налетами. Гепатоспленомегалия. 
Осмотр фтизиатра — интерстициальный пнев-
монит. Осмотр невролога — гидроцефалия.

Клинический диагноз  — СПИД, 4 стадия, 
врожденная цитомегаловирусная инфекция, 
активная фаза, генерализованная форма с ре-
пликацией вируса (гепатит, анемия, тромбо-
цитопения, интерстициальная пневмония), 
врожденный иммунодефицит, кандидоз слизи-
стых, врожденные пороки развития (ВПС, пие-
лоэктазия, панкреатопатия, гидроцефалия). 

Ребенок получил лечение: поликомпонент-
ный иммуноглобулин (иммуновенин) внутри-
венно № 5, ганцикловир (цимевен) 6 мг/кг 2 
раза в сутки внутривенно 14 дней, антибакте-
риальную терапию (бисептол, цефипим, клин-
дамицин поочередно), антимикотики (флуко-
назол, амфотерицин В), антиретровирусную 
терапию (ламивудин, лопенавир), патогене-
тическую и посиндромную терапию (дексаме-
тазон коротким курсом, альбумин, эссенциа-
ле, панкреатин, витамин Е, фолиевая кислота, 
актиферрин). 

После проведенного лечения состояние ре-
бенка улучшилось, снизились АЛТ, АСТ до 2 N, 
нормализовался билирубин, поднялись тром-
боциты до 105×109/л, повысился Hb до 100 г/л, 
улучшился аппетит, прибавка в весе ежеднев-
ная до 40 г, в неврологическом статусе — по-
ложительная динамика. Масса тела — при вы-
писке 3850 г (+850). Выписан под наблюдение 
спидолога, невролога, гематолога, окулиста, 
сурдолога, инфекциониста. 

Катамнез (скрининг анализов крови, 
мочи, печеночных проб, маркеры активности 
ЦМВИ) показал, что назначение иммуновени-
на совместно с цимевеном ребенку с активной 
генерализованной ЦМВИ позволило добиться 
значительного клинико-лабораторного улуч-
шения и сокращению длительности периода 
активности заболевания. 

Назначение противовирусной терапии (не-

оцитотект от 5 до 10 в/в введений, 
ганцикловир в/в до 14 дней детям 
старше года) детям с гематологи-
ческими изменениями на фоне ак-
тивной ЦМВИ привело к более бы-
строй нормализации показателей 
крови.

Латентная и мононуклеозо-
подобная форма ЦМВИ активной 
противовирусной терапии не тре-
бовала. Детям с латентной ЦМВИ 
был назначен виферон по снижаю-
щейся схеме до 2 месяцев, затем — 
бактериальные лизаты: ликопид, 

деринат и коррекция микробиоценоза: про-
биотики, пребиотики, витаминно-минераль-
ные комплексы, патогенетическая и посин-
дромная терапия.

Выводы. Проведенное нами исследование 
выявило широкую инфицированность детей 
ЦМВ и преобладание гематологической формы. 

Исследование демонстрирует высокую 
клинико-лабораторную эффективность имму-
ноглобулинов и ганцикловира в составе ком-
плексной терапии активной генерализован-
ной ЦМВИ у детей. 

Неоцитотект и иммуновенин могут быть 
применены как при субклинической, так и 
при манифестной формах ЦМВ-инфекции. 

Применение ганцикловира показано в случаях 
тяжелого течения генерализованной инфекции.
V.V. Medvedeva
CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUS INFECTION IN 
CHILDREN, CLINICAL FORMS AND APPROACHES TO 
THERAPY
Summary. Our study revealed a widespread infection of 

children with cytomegalovirus and the predominance 
of the hematological form of the disease. The study 
demonstrates the high clinical and laboratory 
effectiveness of anticytomegalovirus immunoglobulin 
and ganciclovir as part of the complex therapy of active 
generalized cytomegalovirus infection in children.

Key words: congenital cytomegalovirus infection, clinical 
forms, differentiated therapy
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