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СПИСОК ИСПОЛЬЗУЕМЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

CMV Цитомегаловирус 

HAART Антиретровирусная терапия 

IFN Интерферон 

IgG Иммуноглобулины класса G 

IgМ Иммуноглобулины класса М 

NK клетки Нулевые клетки, естественные киллеры 

TORCH Внутриутробные инфекции 

АлАТ Аланинаминотрансфераза 

АсАТ Аспартатаминотрансфераза 

ВААРТ Антиретровирусная терапия 

ВИЧ Вирус иммунодефицита человека 

ВЭБ Вирус Эпштейна-Барра 

ГБУЗ СКИБ Государственное бюджетное учреждение здравоохранения 

Специализированная клиническая инфекционная больница 

ГГТП Гаммаглютаминтранспептидаза 

ДНК Дезоксирибонуклеиновая кислота 

ИЛ Интерлейкин 

ИФА Иммуноферментный анализ 

КФК Креатинфосфокиназа 

ЛДГ Лактатдегидрогеназа 

НСV Вирус гепатита С 

ПЦР Полимеразная цепная реакция 

РДС Респираторный дистресс синдром 

РНК Рибонуклеиновая кислота 

СD4+ Т-хелперы 

СD8+ Т-супрессоры 

СМЖ Спинномозговая жидкость 

СПИД Синдром приобретенного иммунодефицита 

СРБ С-реактивный белок 

УЗИ Ультразвуковое исследование 

ФНО Фактор некроза опухоли  

ЦМВ Цитомегаловирус 

ЦМВИ Цитомегаловирусная инфекция 

ЩФ Щелочная фосфатаза 

ЭКГ Электрокардиограмма 
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 ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования 

Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВ-инфекция) в клинической 

медицине приобретает все большую актуальность, обусловленную, прежде 

всего, ее повсеместным распространением. Так, например, частота выявления 

антител IgG к цитомегаловирусу в сыворотках крови женщин 

репродуктивного возраста составляет 91,2–100,0% [54]. К пятидесятилетнему 

возрасту почти все взрослые инфицированы ЦМВ, а во многих регионах 

мира и России отмечается ежегодный прирост ЦМВ-серопозитивного 

населения [20]. 

Как известно, у 80 – 90% иммуносохранных людей заражение ЦМВ 

приводит к пожизненному латентному течению инфекционного процесса. 

Однако, наибольшее клиническое значение имеет манифестная ЦМВ-

инфекция, развивающаяся, как правило, при различных иммунодефицитных 

состояниях: ВИЧ-инфекции, трансплантации органов, при беременности и 

внутриутробном инфицировании [3,9,32,91,188,341,444]. Появились 

публикации о возможной роли ЦМВ в этиологии либо патогенезе язвенного 

колита, атеросклероза, пролонгированной нейтропении и др. 

[8,76,78,231,369]. В связи с улучшением лабораторной диагностической базы 

все чаще диагностируют клинически выраженную ЦМВ-инфекцию у 

иммунокомпетентных больных, протекающую с синдромами гепатита, 

увеита, лимфаденопатии [24,64,78,90,123,385,408]. В то же время в 

литературе редко встречается и ограничено единичными наблюдениями 

описание клинических проявлений острой манифестной формы 

приобретенной ЦМВ-инфекции у не иммунокомпрометированных больных, 

отсутствуют клинические и диагностические различия первичной ЦМВ-

инфекции и ее реактивации, нет дифференцированных подходов к 

этиотропной терапии. 
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Цель исследования 

установить клинико-лабораторные критерии острой 

цитомегаловирусной инфекции и результативность терапии у взрослых 

неиммунокомпрометированных больных Краснодарского края. 

Задачи исследования: 

1. Охарактеризовать клинические и лабораторные признаки острой 

цитомегаловирусной инфекции у неиммунокомпрометированныхпациентов, 

госпитализированных в ГБУЗ «Специализированная клиническая 

инфекционная больница» г. Краснодара в 2004 – 2015 гг. 

2. Установить дифференциально-диагностические критерии острой 

первичной и реактивированной форм цитомегаловирусной инфекции у 

взрослых неиммунокомпрометированных больных, госпитализированных в 

ГБУЗ «Специализированная клиническая инфекционная больница» г. 

Краснодара в 2004 – 2015 гг. 

3. Охарактеризовать иммунные нарушения при острой цитомегаловирусной 

инфекции у взрослых неиммунокомпрометированных больных. 

4. Оценить эффективность этиотропной терапии у взрослых 

неиммунокомпрометированных больных с острой цитомегаловирусной 

инфекцией, госпитализированных в ГБУЗ «Специализированная 

клиническая инфекционная больница» г. Краснодара. 

 

Научная новизна исследования 

Установлено, что среди госпитализированных больных Краснодарского 

края с острой цитомегаловирусной инфекцией преобладают мужчины 

молодого возраста с первичной формой заболевания среднетяжелого 

течения. 

Показано, что наиболее типичными проявлениями первичной острой 

формы ЦМВ-инфекции являются лихорадка, гепатоспленомегалия, 

повышение активности ферментов (АЛТ, АСТ, ЛДГ, ГГТП), относительный 

лимфоцитоз.   
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Выявлено, что первичная форма ЦМВ-инфекции отличается от 

реактивации большей остротой и выраженностью течения инфекционного 

процесса, что проявляется достоверно более частым фебрилитетом и 

полиорганностью поражения. 

Продемонстрировано, что иммунные нарушения при первичной ЦМВ-

инфекции носят характер преходящего вторичного иммунодефицита на фоне 

самоограничивающейся вирусной инфекции.  

Этиотропная терапия ганцикловиром приводит к достоверно более 

ранней элиминации цитомегаловируса из крови, по сравнению с 

комбинацией ганцикловира и индуктора интерферона. 

 

Практическая значимость исследования 

Отсутствие патогномоничных симптомов манифестной ЦМВ-

инфекции у неиммунокомпрометированных больных, а также частота 

встречаемости клинических признаков заболевания определяют 

необходимость обследования на ЦМВ-инфекцию больных с лихорадкой 

неясной этиологии, увеличением печени и селезенки, относительным 

лимфоцитозом, повышенными показателями аминотрансфераз.  

Выявление в сыворотке крови больных антител к цитомегаловирусу 

СМV-IgM и СMV-IgG с определением авидности, а также определение ДНК 

вируса в крови и моче является высокоинформативным критерием 

верификации диагноза острой ЦМВ-инфекции. 

Установлены предпочтительность этиотропной терапии 

ганцикловиром по сравнению с комбинацией ганцикловира и циклоферона, 

обосновывающаяся более ранним выведением ДНК цитомегаловируса из 

крови, а также необходимость реабилитационных мероприятий при 

сохраняющихся признаках иммуносупрессии в иммунограммах.  
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Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

Первичная острая и реактивированная формы ЦМВ-инфекции у 

неиммунокомпрометированных пациентов не имеют патогномоничных 

симптомов, что определяет частоту ошибочных предварительных диагнозов 

и целесообразность иммуноферментного анализа и полимеразной цепной 

реакции для пациентов с диагностически неясной лихорадкой, длительным 

субфебрилитетом, гепатоспленомегалией, лимфоцитозом, повышенной 

активностью аминотрансфераз.  

Первичная форма острой ЦМВ-инфекции достоверно отличается от 

реактивации частотой и выраженностью клинических симптомов, 

воспроизводящих остроту инфекционного процесса.  

Монотерапия ганцикловиром является наиболее эффективным и 

экономически обоснованным средством этиотропного лечения больных 

острой цитомегаловирусной инфекцией, поскольку приводит к более 

быстрой элиминации ДНК возбудителя из крови, по сравнению с 

комбинацией ганцикловира с индуктором интерферона, не отличаясь при 

этом продолжительностью лихорадки и длительностью стационарного 

лечения. Выраженный иммунодефицит, сохраняющийся у трети больных 

острой цитомегаловирусной инфекцией в реконвалесцентный период, 

обосновывает необходимость динамического наблюдения за иммунным 

статусом пациентов. 

 

Апробация работы и реализация результатов исследования 

Основные положения диссертационной работы доложены на VII 

научно-практической конференции с международным участием «Актуальные 

вопросы инфекционной патологии Юга России» (Краснодар, 17-18 мая, 2012 

г.), опубликованы в материалах научно-практической конференции с 

международным участием «Актуальные вопросы инфекционной патологии 

Юга России» (Краснодар, 2013, 2014, 2015, 2016 г.г.), опубликованы в 
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материалах IV, V, VI, VII Ежегодного Всероссийского Конгресса по 

инфекционным болезням (Москва, 2012, 2013, 2014, 2015 г.г.). 

 

          Публикации 

По материалам диссертации опубликовано 12 научных работ, в том 

числе 3 статьи в журналах, рекомендованных ВАК, и учебное пособие. 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 156 страницах и состоит из введения, 4 глав, 

заключения, выводов, библиографического указателя. Диссертация 

иллюстрирована 20 таблицами, 2 рисунками. Библиографический указатель 

включает 452 источника, в том числе 76 отечественных и 376 иностранных. 
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ГЛАВА 1 Цитомегаловирусная инфекция. Современное состояние 

проблемы 

(Обзор литературы) 

 

1.1. Определение и эпидемиологические аспекты цитомегаловирусной 

инфекции 

 

Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) – заболевание, протекающее в 

острой, латентной и хронической формах, характеризующееся 

разнообразными клиническими проявлениями с преимущественным 

поражением гематопоэтической системы [38].  

Сегодня ЦМВИ представляет собой серьезную проблему для 

здравоохранения, что связано с убиквитарностью данной инфекции, высокой 

пораженностью населения, возможностью тяжелых внутриутробных 

поражений плода, частой патологией органа зрения вплоть до развития 

слепоты, относительно частыми рецидивами заболевания, а также тяжелым 

течением и сомнительным прогнозом у больных с ВИЧ-инфекцией [43]. 

ЦМВИ встречается у людей, живущих на всех континентах, чаще 

вызывая заболевания у экономически и социально незащищенной части 

населения, реже – у лиц среднего класса и богатых. 

Уровень пораженности населения этой инфекцией в большинстве стран 

мира колеблется от 50 до 90% [265]. Более высокая пораженность населения 

наблюдается в развивающихся странах Азии и Африки, меньшая – в странах 

Европы и Америки [345,346,347]. Уровень пораженности ЦМВИ варьирует в 

различных популяциях в зависимости от возраста, этнических и социально-

экономических факторов [73,82,268]. Так, например, в Великобритании 

около 40% женщин европейской расы в возрасте 20-24 лет серопозитивны по 

ЦМВИ, а к 45-летнему возрасту этот показатель превышает 50% [203]. Среди 

беременных в третьем триместре женщин юга Турции анти-ЦМВ IgG-

антитела выявлены у 94,9%, а анти-ЦМВ IgM-антитела – у 0,4% [308]. В то 

же время у женщин азиатского происхождения антитела к ЦМВИ 
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обнаруживают в 90% случаев уже в молодом возрасте [222]. Среди женщин 

афроамериканского происхождения в молодом возрасте уровень 

cepoпозитивности ниже, чем у женщин азиатского происхождения, но выше, 

чем у женщин европейской расы. В странах со средним и низким социально-

экономическим статусом антитела к ЦМВ выявляются у 95,7% 

обследованных беременных женщин [414]. 

Доля серопозитивных лиц среди взрослого населения Российской 

Федерации составляет 73–98%. Показатель заболеваемости ЦМВИ по стране 

в 2003 году составил 0,79 на 100000 населения, причём у детей в возрасте до 

1 года – 11,58; 1–2 лет – 1,01; 3–6 лет – 0,44 на 100 000 [28]. В Москве в 2006 

году показатель заболеваемости ЦМВИ был равен 0,59 на 100000 населения, 

у детей в возрасте до 14 лет – 3,24; а среди взрослого населения – 0,24 на 

100000 человек. Так, например, частота выявления ДНК вируса цитомегалии 

у женщин г. Хабаровска и сельских районов Хабаровского края в 

генитальных мазках варьировала от 0 до 8,6%, а частота определения анти-

CMV IgG в сыворотках крови женщин репродуктивного возраста г. 

Хабаровска составляла 91,2–100,0% [54]. 

Эпидемиологические исследования распространенности цитомегало-

вирусной инфекции в Омской области за 15 лет показали рост 

серопозитивности населения к ЦМВ в 1,6 раза с темпом прироста +2,94. В 

последние годы ЦМВ-антитела выявляются в 90,3–94,8% случаев [20]. 

Цитомегаловирусная инфекция имеет самый высокий удельный вес 

среди врожденных инфекций с вариабельностью в разных странах от 0,3% до 

3,0% от числа живорожденных, и из них до 10% погибают в течение года. 

При этом в отличие от других TORCH-инфекций тяжелые поражения плода 

при ЦМВИ могут развиваться в любом триместре беременности. Удельный 

вес цитомегаловирусных хориоретинитов столь же высок, как токсо-

плазмозных. В Португалии показатель распространенности синдрома 

врожденной ЦМВ-инфекции является самым высоким в Европе и составляет 

1,05%. Примерно 1103 новорожденных ежегодно рождаются с врожденной 
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ЦМВ, в 11% случаев наблюдается симптоматическая инфекция, в 13,5% – 

бессимптомная инфекция, опасная поздними осложнениями, особенно 

поражением слуха и когнитивной функции [120, 311]. 

Цитомегаловирусная инфекция развивается, как правило, в условиях 

первичного или вторичного иммунодефицита, поэтому является индикатором 

иммунологической недостаточности [23]. Так, в странах с высокой 

пораженностью населения цитомегаловирусом рецидивы обусловленного им 

заболевания с тяжелым течением возникают не менее чем у 15-25% больных 

с прогрессирующей ВИЧ-инфекцией [266]. ЦМВИ с поражением ЦНС у лиц 

в возрасте старше 1 года является СПИД-индикаторным заболеванием, 

занимая второе – четвертое место по частоте причин летальных исходов у 

больных ВИЧ-инфекцией. Манифестная ЦМВИ занимает одно из первых 

мест в структуре оппортунистических заболеваний у ВИЧ-инфицированных 

пациентов и наблюдается у 20–40% больных СПИДом, не получающих 

ВААРТ, и у 3–7% больных ВИЧ-инфекцией при ее назначении. 

Развитие тяжелой ЦМВИ описано у онкогематологических больных, 

пациентов, страдавших пневмоцистной пневмонией, туберкулезом, лучевой 

болезнью, ожоговой травмой, у лиц, находящихся на длительной 

кортикостероидной терапии, перенесших различные стрессовые ситуации. 

Цитомегаловирусная инфекция является существенной проблемой для 

трансплантологии органов в связи с высокой инфицированностью доноров и 

реципиентов [23,49,216], а также утяжелением течения послеоперационного 

периода на фоне применения иммунодепрессантов (цитостатичекая и  

глюкокортикостероидная терапия) [86]. 

Источником цитомегаловирусов является только человек, больной 

клинически манифестной или латентной формой инфекции. Вирус 

выделяется от источника со слюной, мочой, фекалиями, спермой, шеечным 

секретом, выделениями из половых путей, кровью и грудным молоком, 

содержится в амниотической и спиномозговой жидкостях, дыхательных 

секретах, в тканях и органах, используемых для трансплантации [152]. Это 
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определяет пути передачи возбудителя инфекции, которые предполагают, в 

первую очередь, тесный контакт между сексуальными партнерами, 

беременной (родильницей) и плодом (новорожденным), между детьми в 

закрытых детских коллективах [263]. Контактно-бытовой путь передачи 

вируса играет существенную роль у детей младшего возраста. Так, 

инфицированность ЦМВ детей, посещающих детские дошкольные 

учреждения, достоверно выше (80% случаев), чем «домашних» 

воспитанников того же возраста (20%). 

Сравнительное изучение последовательностей ДНК UL146, UL144 и 

части гена UL55 у источников инфекции позволило установить, что 

инфицирование беременных женщин чаще происходит контактным путем от 

детей, а не от супруга [341]. 

Помимо основного контактного пути передачи возможны воздушно-

капельный, фекально-оральный, половой и парентеральный. Так, заражение 

взрослого человека ЦМВ наиболее вероятно половым путем, также при 

гемотрансфузиях и парентеральных манипуляциях. В последнее время 

существенное внимание уделяется инфицированию серонегативных 

реципиентов при трансфузии препаратов крови и трансплантации органов от 

серопозитивных доноров [178,192]. Переливание цельной крови и ее 

компонентов, содержащих лейкоциты, ведет к передаче вируса с частотой 

0,14–10 на 100000 человек. Около 75% реципиентов органов имеют 

лабораторные признаки активной ЦМВИ в первые 3 месяца после 

трансплантации [200]. У 5–25% больных, перенесших пересадку почек или 

печени, 20–50% больныхпосле аллогенной трансплантации костного мозга, 

55–75% реципиентов легких и/или сердца развивается заболевание ЦМВ-

этиологии [27,441]. При гематогенном проникновении вируса инфекция чаще 

протекает остро с распространением процесса, при передаче другими путями 

– преимущественно латентно или субклинически.  

Взрослые после заражения выделяют вирус со слюной до четырех 

недель, с мочой – до двух лет. У новорожденных детей выделение вируса со 
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слюной может продолжаться несколько месяцев, а с мочой – до нескольких 

лет. У 20–30% здоровых беременных женщин ЦМВ присутствует в слюне, у 

3–10% – в моче, у 5–20% – в цервикальном канале или вагинальном секрете. 

Вирус обнаруживают в грудном молоке у 20–60% серопозитивных матерей 

[230]. Около 30% мужчин-гомосексуалистов и 15% мужчин, вступающих в 

брак, имеют вирус в сперме. Кровь около 1% доноров содержит ЦМВ. 

В настоящее время установлено, что интранатальная или ранняя 

постнатальная передача ЦМВ происходит в 10 раз чаще, чем 

трансплацентарная. При этом риск внутриутробной передачи ЦМВ плоду у 

женщин до 20-летнего возраста почти в 3 раза выше, чем у женщин более 

старшего возраста.  

Новорожденные инфицируются перинатально в результате аспирации 

или постнатально через материнское молоко. По данным разных авторов, 

антиген ЦМВ в грудном молоке обнаруживают у 8,5% – 20% родильниц. 

Наибольший уровень инфицированности отмечается у детей первых пяти лет 

жизни, причем этот уровень выше у организованных детей. На аутопсии 

частота ЦМВ-инфекции колеблется от 2,2% у детей, умерших в возрасте от 7 

до 30 суток, до 63,4% -  у умерших во втором полугодии. 

Несмотря на то, что большинство женщин репродуктивного возраста 

инфицированы ЦМВ, инфекция у них, как правило, носит латентный 

характер. Однако различные неблагоприятные факторы (переохлаждение, 

переутомление, гиповитаминоз, стресс, интоксикация, сопутствующие 

заболевания, в том числе инфекционные, и др.), снижающие специфическую 

и неспецифическую резистентность организма, а также сама беременность 

могут нарушать равновесие между вирусом и защитным иммунным 

механизмом и провоцировать активизацию инфекции с тяжелыми 

последствиями для матери и плода. Таким образом, у беременных на фоне 

физиологической иммуносупрессии, особенно в совокупности с другими 

факторами, возможна реактивация латентной инфекции, наблюдающаяся у 3 

– 28%, которая в 0,15 – 0,36% случаев сопровождается передачей 
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возбудителя плоду. При острой ЦМВ-инфекции передача возбудителя от 

матери плоду происходит в 25 – 75% случаев.  

При трансплацентapнoм заражении вирус может инфицировать плод, 

проникнув в околоплодные воды при нарушении барьерной функции 

околоплодных оболочек. 

У многих женщин, заболевших ЦМВИ до наступления беременности, 

вирус начинает выделяться из шейки матки в последнем триместре 

беременности. Во время родов ребенок заражается при прохождении через 

инфицированный родовой канал, несмотря на наличие приобретенных 

трансплацентарно высоких титров материнских антител. Ряд авторов 

отмечают, что внутриутробная и интранатальная инфекция у детей может 

возникать независимо от наличия и уровня специфических антител у матери. 

То есть, у одной женщины возможно неоднократное рождение 

инфицированных ЦМВ детей. 

Внутриутробная ЦМВИ часто сочетается с другими ВУИ 

герпесвирусной, хламидийной, микоплазменной этиологии.  

Подытожив, можно констатировать, что 3% новорожденных 

заражаются ЦМВ в период внутриутробного развития, 4–5% – 

интранатально, а к первому году жизни количество инфицированных детей 

составляет уже 10–60%. Количество серопозитивных лиц увеличивается с 

возрастом. Около 40–80% подростков и 60–100% взрослого населения имеют 

антитела IgG к ЦМВ.  

На клиническую значимость ЦМВИ у людей с сохранной иммунной 

системойстали обращать внимание относительно недавно. Выяснилось, что 

ЦМВ может быть причиной манифестных форм посттрансфузионных и 

хронических гепатитов, разнообразной гинекологической патологии.  

Предполагается роль ЦМВ как одного из ко-факторов в развитии системных 

васкулитов, атеросклероза, хронических диссеминированных заболеваний 

легких, криоглобулинемии, опухолевых процессов, детского церебрального 
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паралича, эпилепсии, синдрома Гийена–Барре, синдрома хронической 

усталости.  

1.2. Этиопатогенез цитомегаловирусной инфекции 

 

Впервые цитомегаловирус был выделен и описан в 1956 году М. Smith. 

В классификации вирусов ЦМВИ имеет видовое название Cytomegalovirus 

hominis, относится к семейству Herpesviridae, подсемейству Betaherpesviridae, 

роду Cytomegalovirus. Зарегистрировано 3 штамма вируса: AD 169, Davis и 

Kerr. 

Особенностями ЦМВ являются крупный ДНК-геном, невысокая 

цитопатогенность в культуре клеток, медленная репликация, низкая 

вирулентность, резкое угнетение иммунитета со снижением Т4/Т8-

лимфоцитов, активация В-клеток, онкогенный потенциал. Развитие 

цитопатогенного эффекта в инфицированной цитомегаловирусом культуре 

клеток ассоциируется с высоким уровнем нагрузки вирусной ДНК и 

активной транскрипцией м-РНК главного капсидного белка [125,402]. 

Расшифрованы генетические механизмы транскрипции вируса [198,199,420]. 

Считается, что генотипически вирус не разнообразен [374]. Наиболее часто 

встречающимися генотипами ЦМВ являются gB1 и gH1, они же чаще 

ассоциируются с манифестным течением болезни, с лихорадкой и 

лейкопенией [269]. 

Вирус тропен к паренхиматозным органам эпителиального генеза, 

легким и печени, а также к ганглионарным клеткам головного мозга. 

Особенно высокой чувствительностью к ЦМВ обладают клетки эпителия 

мелких протоков слюнных желез. Кроме того, возможно инфицирование 

костного мозга, лимфоузлов, ЖКТ, гениталий, клеток крови (лимфоцитов и 

моноцитов). По данным ВОЗ (1972), цитомегаловирус отнесен к гpуппе 

бесспорных вирусных тератогенов [359,393]. 

Известно, что цитомегаловирус затрудняет повреждение зараженных 

клеток естественными киллерами, поскольку усиливает синтез суррогатов 
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молекул МНС класса I и избирательно предохраняет экспрессию некоторых 

молекул МНС класса I в зараженных клетках [95]. Более того, ЦМВ 

конкурирует с экспрессией лигандов для EK G2D [95]. 

Цитомегаловирус состоит из капсида, вирусной матрицы и вирусной 

оболочки. Вирусы видоспецифичны, вызывают заболевание только у 

человека.  

Цитомегаловирус длительно сохраняется при комнатной температуре, 

однако инактивируется при температуре выше 560С и быстро теряет 

вирулентность при замораживании. ЦМВ слабо чувствителен к действию 

интерферона, не восприимчив к антибиотикам. Устойчивость вируса к 

ганцикловиру, обнаруживаемая у 2,2% больных, обусловлена мутациями в 

генах UL97 или UL54 [298]. 

Полиморфизм генов цитомегаловируса обусловливает разнообразие 

клинических форм заболевания. Так, например, установлено, что мутации 

гена US28 у младенцев с подозреваемой врожденной ЦМВИ располагается в 

конечном терминусе C белка, тогда как у пациентов со СПИДом – в 

конечном терминусе N [198,199]. Ген UL145 ЦМВ в клинических штаммах 

высоко консервативен и, возможно, играет важную роль во внутриутробной 

ЦМВ-инфекции, но при этом полиморфизм данного гена с клиническими 

симптомами внутриутробной инфекции не связан [390]. 

В состав цитомегаловируса входит сверхранний белок IE-1 pp72, 

который синтезируется клеткой в большом количестве и принимает участие в 

процессах, происходящих в ядре на ранних стадиях инфекции [50]. 

Обнаружение нового сайта локализации IE-1 pp72 открывает перспективы 

выяснения роли данного белка на поздних стадиях морфогенеза вируса и 

определения его функционального значения в патогенезе 

цитомегаловирусной инфекции. Раскрыта роль SUMOs-белков 

(Smallubiquitin-likemodifiers) цитомегаловируса в транскрипции и в 

регуляции связи белка оболочки pp71 с Daxx [211]. Доказано, что киназа 

белка pUL97 цитомегаловируса представляет собой многофункциональный 
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регулирующий фермент, который проявляет регулирующее действие на 

ранние и поздние шаги противовирусного ответа, вносит вклад в ЦМВ-

индуцированную перестройку тонкой ядерной пластинки [138,274,339]. 

Установлено, что в покоящихся фибробластах человека 

цитомегаловирус может регулировать митохондриальный апоптоз на уровне 

транскрипции гена bcl-2 двунаправленно, оказывая как антиапоптотическое, 

так и проапоптотическое действие [357]. Выявлена прямая корреляция 

динамики накопления цитохрома С и каспазы 3 (маркеров 

митохондриального апоптоза) и продукции белков ЦМВ – IE72, рр65 и gB. 

Повышение транскрипции гена и накопления белка Всl-2 усиливало 

жизнеспособность клеток и обеспечивало синтез вирусных белков. 

Нарушение структуры актиновых микрофиламентов - мишени действия 

каспазы 3, совпадало с угнетением транскрипции гена гамма-актина в S-

фазных ФЧ-110044 [65]. Раскрыта роль гена hcmv-mir-UL148D14 miRNAs 

цитомегаловируса в инициации антиапоптотических эффектов [422]. 

Решающим условием для развития антенатальной ЦМВИ выступает 

виремия у матери. Наличие вируса в крови ведет к инфицированию 

плаценты, ее поражению и заражению плода с возможными последствиями в 

виде пороков и задержки внутриутробного развития, патологического 

процесса с поражением внутренних органов, в первую очередь ЦНС. При 

наличии вируса в канале шейки матки беременной женщины возможен 

восходящий (трансцервикальный) путь заражения плода без выхода 

возбудителя в кровь [348]. Реактивация ЦМВ в эндометрии — один из 

факторов ранних абортов. Интранатальное заражение вирусом происходит 

при прохождении плода через инфицированные родовые пути за счет 

аспирации содержащих ЦМВ околоплодных вод и/или секретов родовых 

путей, или через поврежденные кожные покровы, что может приводить к 

развитию клинически выраженного заболевания. 

Установлено, что у cеропозитивных на ЦМВ беременных женщин 

количество наивных CD8+ T-cells (CCR7+CD45RA+) снижено на 50%, 
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накапливаются высоко дифференцированные ЦМВ-специфические T-клетки. 

В этом отношении беременность представляет собой иммунологический 

вызов для иммунокомпетентных женщин, с одной стороны, 

приспосабливающих аллогенный зародыш, с другой, продолжающих 

сражаться с потенциальной инфекционной болезнью [116,259,360]. 

При постнатальной ЦМВИ входными воротами для возбудителя 

служат слизистые оболочки ротоглотки, дыхательной системы, 

пищеварительного и генитального трактов.  

Существенную роль в иммунопатобиологии цитомегаловирусной 

инфекции играет эпидермальный фактор роста (EGFR), который опосредует 

проникновение вируса в моноциты и стимулирует их аберрантную 

биологическую активность, способствующую гематогенной диссеминации  

вируса [303]. 

После преодоления вирусом входных ворот и его локального 

размножения наступает кратковременная виремия - моноциты и лимфоциты 

переносят вирус к различным органам.  

Установлено, что после инфицирования цитомегаловирусом NK-

клетки, несущие специфичный для вируса Ly49H рецептор, подвергаются 

100-кратной пролиферации в селезенке и 1000-кратной в печени. После 

стадии снижения активности инфекции Ly49H+ NK-клетки в течение 

нескольких месяцев локализуются в лимфоидных и нелимфоидных органах 

[167]. В ответ на реактивацию такие NK-клетки со свойствами, подобными 

клеткам памяти, быстро дегранулируют и вырабатывают цитокины [392]. В 

раннем противовирусном ответе важную роль имеют интерфероны альфа, 

бета и гамма [235]. Адаптивный перенос таких клеток неинфицированным 

реципиентам в ответ на поражение вирусом приводит к развитию вторичного 

ответа и протективного иммунитета. Считают, что главную роль в 

адаптивном противовирусном иммунном ответе играют NK 

[94,104,109,278,288,297,442]. Децидуальные NK, которые являются главным 

образом цитокинами и хемокинами, способны ограничивать  
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внутриматочную ЦМВ-инфекцию при беременности [373]. При этом 

главным объектом ЦМВ, против которого в материнском организме 

вырабатываются антитела, является пентамерный комплекс вируса [253,449]. 

В клетках, пораженных цитомегаловирусом, происходят глубокие 

метаболические изменения – обмены углеводов, жирных кислот и др. [412]. 

ЦМВ блокирует IFN-γ-индуцированную деятельность фермента индоламино-

2,3-диоксигеназы (indoleamine-2,3-dioxygenase), что существенно снижает 

антимикробную функцию фибробластов [202]. 

Несмотря на клеточный и гуморальный ответ, ЦМВ индуцирует 

хроническую латентную инфекцию [30,321]. Не исключается, что 

хронизации ЦМВИ способствует предварительное инфицирование другими 

лимфотропными вирусами – вирусом Эпштейна-Барра, вирусом герпеса 

человека 6 и 7 типов [441]. Резервуаром вирусных частиц служат моноциты, 

лимфоциты, эндотелиальные и эпителиальные клетки [118,401]. В 

дальнейшем при незначительной иммуносупрессии возможна «местная» 

активизация ЦМВ с выделением вируса из носоглотки или урогенитального 

тракта [236]. В случае глубоких иммунологических нарушений при 

наследственной предрасположенности к данной патологии происходят 

возобновление активной репликации вируса, виремия, диссеминация 

возбудителя, развитие клинически выраженного заболевания [169,218]. 

Активность вирусной репликации, риск манифестации ЦМВИ, тяжесть 

ее течения во многом определяются глубиной иммуносупрессии, прежде 

всего уровнем снижения количества СD4-лимфоцитов в крови 

[17,166,248,262]. Не менее важное значение в неприкосновенности клеток 

при инфицировании ЦМВ играет одновременная стимуляция CD27-CD70 

[425]. Вирус цитомегалии способен индуцировать угнетение 

иммунологических функций в результате снижения функциональной 

активности цитотоксических Т-эффекторов, естественных киллеров, 

макрофагов, продукции антител, интерлейкинов, интерферонов [7,264]. В 

исследовании J. Scherrenburg [358] показано, что при ВИЧ-инфекции 
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биология цитомегаловируса меняется, затрагивая pp65 и IE1-опосредованные 

ответы T-клеток, которые не восстанавливаются при лечении долгосрочной 

ВAAРТ. Известно также, что реактивация цитомегаловирусной инфекции на 

фоне сниженной иммуносупрессии сопровождается активацией 

трансплантационного иммунитета и усиливает реакцию отторжения 

трансплантата [18]. У пожилых людей уровень антител к ЦМВ, как правило, 

выше, чем у молодых. В то же время степень дифференцировки CD4 клеток 

активности рецептора ячейки T (TREC) значительно ниже [87]. 

Заслуживают внимания исследования о зависимости развития 

цитомегаловирусной инфекции от уровня транскрипции мРНК fas (CD95) в 

покоящихся (G0) и пролиферирующих (S-фаза) фибробластах легкого 

эмбриона человека (линия ФЛЭЧ-110044). Было установлено, что при 

накоплении цитомегаловируса гибель клеток, находящихся в состоянии 

покоя, происходит быстрее, а экспрессия fas-гена была ингибированна в 

ранние сроки инфекции. В зараженных пролиферирующих клетках синтез 

ЦМВ был ниже, и гибель всех клеток определялась только после 5 дней, а 

активность fas-гена, сохраняясь на высоких уровнях, возрастала в течение 6–

48 часов. Гибель ЦМВ-инфицированных фибробластов происходила путем 

апоптоза с цитопатическим эффектом и с клеточным откреплением на ранней 

стадии без изменения проницаемости клеточной мембраны и 

межнуклеосомной фрагментации ДНК на поздних этапах [65].  

В эксперименте установлена важная роль в регуляции иммунного 

ответа при ЦМВ-инфекции противовоспалительного цитокина интерлейкина-

10 (ИЛ-10). Клиническая манифестация более выражена при дефиците ИЛ-

10, несмотря на снижение репродукции вируса [31,307]. Доказано, что 

тяжелые формы ЦМВИ у новорожденных развиваются при снижение уровня 

интерлейкинов ИЛ-2 и ИЛ-4 в пуповинной крови этих детей [35,36]. У всех 

пациентов с манифестной ЦМВИ достоверно повышены значения ФНО и 

растворимого Fas-рецептора в сыворотке крови. При этом степень 
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повышения ФНО коррелирует с активностью вирусного процесса и 

является показателем интенсивности воспаления [26]. 

В исследовании Р.Р. Климовой и соавт. [228] обнаружено значительное 

повышение концентрации ИЛ-6 и ИЛ-8 у преждевременно родившихся детей 

с признаками внутриутробной инфекции по сравнению с недоношенными 

детьми без симптомов внутриутробной инфекции и новорожденными в срок. 

В сыворотке крови анти-CMV IgM-положительных лиц по сравнению с 

анти-CMV IgM-отрицательными ВИЧ-инфицированными установлено 

повышение содержания растворимого Fas-протеина sCD95 антигена [74]. 

С ЦМВИ связан широкий спектр органных поражений: легких, 

пищеварительного тракта, надпочечников, почек, головного и спинного 

мозга, сетчатки глаза [132,359]. Известно, что к продуктивной ЦМВ-

инфекции чувствительны хондроциты человека. При ЦМВ-поражении 

хондроцитов наблюдается цитопатический эффект, включающий изменение 

формы хондроцитов, их агрегацию, лизис и слияние [163,319]. 

В инфицированных ЦМВ клетках видоизменяется уровень экспрессии 

G- и F-актина, отмечается разрушение и беспорядочное расположение 

микрофиламентов [254]. 

У иммуносупрессивных больных ЦМВИ посмертно выявляют 

фиброателектаз легких, иногда с кистами и инкапсулированными 

абсцессами; эрозивно-язвенное поражение пищевода с выраженным 

фиброзом подслизистого слоя, толстой кишки, реже желудка и тонкой 

кишки; массивный, часто двусторонний некроз надпочечников; 

энцефаловентрикулит, некротическое поражение спинного мозга, сетчатки 

глаза с развитием некротического ретинита [164]. Специфичность 

морфологической картины при ЦМВИ определяют крупные 

цитомегалоклетки, лимфогистиоцитарные инфильтраты, а также 

продуктивно-инфильтративные панваскулиты с цитомегалическим 

превращением клеток всех стенок мелких артерий и вен с исходом в 

склерозирование. Поражение сосудов служит основой для 
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тромбообразования, приводит к хронической ишемии, на фоне которой 

развиваются деструктивные изменения, сегментарные некрозы и язвы, 

выраженный фиброз. Особенно часто цитомегаловирус является 

этиологическим фактором васкулитов у ВИЧ-инфицированных больных 

[315], анемии у иммунокомпетентных лиц [51,293]. Распространенный 

фиброз — характерная особенность ЦМВ-поражения органа. У большинства 

больных патологический процесс, связанный с ЦМВ, носит 

генерализованный характер. 

Патологические изменения в печени у экспериментальных животных с 

реактивацией латентной ЦМВИ представлены увеличением объема 

цитоплазмы, разрушением ядер гепатоцитов, отдельными внутриядерными 

включениями в гепатоцитах и доминирующей инфильтрацией 

фагоцитирующих клеток [209]. Цитомегаловирусы способны заражать 

гепатоциты, вызывая увеличение триглицеридов сыворотки крови и уровня 

холестерина из-за продукции провоспалительных цитокинов [286]. 

В пробах плаценты от женщин с цитомегаловирусной инфекцией и с 

законченной беременностью выявлена картина продуктивного воспаления в 

ее материнском и фетальном компонентах. ЦМВ экспрессировался в 

синтициальных трофобластах, амниоцитах и сосудистом эндотелии. Процесс 

характеризовался наличием в базальной мембране огромного количества 

мононуклеарных клеток с гиперхромными ядрами, окруженными светлым 

пространством и присутствием в цитоплазме базофильных включений 

[47,406,423]. ЦМВ, модулируя цитокины, способен инициировать 

плацентарные и эмбриональные повреждения [190]. 

В последние годы обсуждается гипотеза об участии цитомегаловируса 

в возникновении и быстрой прогрессии атеросклероза, особенно вследствие 

синергичного с Chlamydia pneumoniae патогенного действия инфекций в 

атерогенезе [76,226,331,343,372,395,404]. Обнаружены корреляции между 

инфицированностью ЦМВ и частотой артериальной гипертензии [247], 

неустойчивой стенокардии,  острого коронарного синдрома и инфаркта 
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миокарда [142,296,378]. В то же время Nyberg Anders [306] в своих 

исследованиях доказывает отсутствие связи между цитомегаловирусной 

инфекцией и разрывом аневризмы аорты. 

В эксперименте на мышах продемонстрировано, что ЦМВ вызывает 

IFN-γ-медиаторное накопление микроглии во внешних слоях сетчатки глаза, 

изменяет микросреду глаза и способствует макулярной дистрофии, 

диабетической ретинопатии и аутоиммунному увеиту [452]. 

Цитомегаловирус является фактором риска для заражения 

онкогенными типами папилломавируса, который не только активирует 

последние, но и самостоятельно может провоцировать злокачественную 

трансформацию патологически измененного эпителия шейки матки с 

развитием рака [40,48,273]. На модели клеток нейробластомы человека 

показана связь персистенции цитомегаловируса человека с повышением 

злокачественности, устойчивости к лекарствам и способности к опухолевой 

инвазивности [205]. Доказано, что цитомегаловирус у мышей вносит свой 

вклад в развитие плеоморфизма мутаций гена Trp53, способствующий 

развитию рабдомиосаркомы [329].  

В эксперименте на мышах доказано прогрессирующее с возрастом 

влияние даже латентной ЦМВ-инфекции на поражение различных сосудов 

[179]. 

В большом когортном исследовании установлено достоверно большая 

частота обнаружения ДНК ЦМВ в гепатоцитах у больных с первичной 

гепатокарциномой и мукоэпидермальной карциномой [242,284]. Доказано, 

что белок US28 цитомегаловируса вызывает прогрессирующее инвазивное 

течение глиобластомы, что можно использовать в терапевтических подходах 

данного онкологического заболевания [379]. Продолжительность жизни 

пациентов с мультиформной глиобластомой при низком уровне 

инфицирования цитомегаловирусом достоверно больше, чем с высокой 

степенью инфицированности [334]. С цитомегаловирусной инфекцией ткани 

простаты может быть связана более низкая степень дифференцировки рака 
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предстательной железы [2]. Изучение экспрессии гена цитомегаловируса 

человека рр65 в лейкоцитах периферической крови пациентов с сахарным 

диабетом выявило связь между сахарным диабетом и цитомегаловирусной 

инфекцией [157,255]. 

С помощью иммуногистохимического метода на поверхности 

эндотелиальных клеток почек доказано участие цитомегаловируса в 

механизмах отторжения печеночных и почечных трансплантатов [208,434]. 

Другие авторы считают, что ЦМВ представляет опасность после 

трансплантации только у 4,0% реципиентов органов, а основную опасность 

таят в себе бактериальные осложнения, нередко на фоне бесконтрольного 

«профилактического» лечения антибиотиками [83].  

Исследования фенотипа иммунного риска, т. е. риска наступления 

смерти у людей старше 85-ти лет в ограниченный период времени, 

установили значимость инфицированности цитомегаловирусом и инверсного 

соотношения CD4+/CD8+. Изучалась также численность клонов CD8+ Т-

лимфоцитов, которая оказалась сниженной у лиц, инфицированных ЦМВ и 

инверсным соотношением субпопуляций Т-клеток. Этот признак также был 

сопряжен со скорым наступлением смерти. По данным взаимодействия с 

тетрамерами, содержащими пептид ЦМВ, частота клонов, специфичных для 

ЦМВ, у 90-летних выше, чем у индивидов среднего возраста, но число 

функционально активных клонов снижена, особенно при инверсном 

соотношении субпопуляций Т-клеток [137,187]. Результаты 

экспериментальных исследований об участии ЦМВ в патогенезе старения 

организма противоречивы [103,136,283]. 

В научной литературе приводятся сведения о возможности 

цитомегаловирусов в случае внутриутробного инфицирования инициировать 

шизофрению [294]. Но если даже врожденная ЦМВ-инфекция протекает в 

латентной форме, то в будущем у них наблюдается снижение слуха, речевой 

функции и интеллекта [445]. Достоверно чаще обнаруживают ДНК 

цитомегаловируса и высокие титры противоцитомегаловирусных антител у 
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больных с рассеянным склерозом [352], вульгарным пемфигусом [309], 

аутоиммунной тромбоцитопенией [430]. 

У иммуносохранных пациентов цитомегаловирус способен 

инициировать хронические воспалительные заболевания кишечника, 

системные поражения в виде склеродермии [275,314]. 

Генные разновидности цитомегаловируса сопряжены с некоторыми 

заболеваниями, и наоборот, генотип человека обусловливает подверженность 

инфицированию цитомегаловирусом [346]. Например, установлено, что 

хронический периодонтит зачастую обусловлен цитомегаловирусом с 

генотипом gBII [128]. У младенцев с врожденной ЦМВИ самым 

распространенным генотипом является gBI, особенно в случаях с 

повреждением печени, реже встречаются генотипы gB3, gB2, и gB4 [443]. 

При трубной беременности цитомегаловирусная инфекция чаще обусловлена 

генотипами гликопротеина gB1-gB3. При этом генотипы gBcIv и gBn не 

строго совместимы друг с другом, а внутригенетическая вариабельность 

внутри гена gB, обусловленная гомологичной рекомбинацией, встречается 

достаточно часто [117]. 

1.3. Клиническая симптоматика и диагностика цитомегаловирусной 

инфекции 

 

Клиническая картина приобретенной ЦМВИ у взрослых зависит от 

формы инфекции (первичное заражение, реинфекция, реактивация 

латентного вируса), путей заражения, наличия и степени выраженности 

иммуносупрессии [110].  

Наиболее изучена и многосимптомна клиника ЦМВИ у лиц с 

различного происхождения иммунодефицитами, особенно у больных ВИЧ-

инфекцией, внутриутробно зараженных детей, у лиц после трансплантации 

органов [9,257,277]. Так, цитомегаловирусная инфекция является показанием 

для госпитализации больных на ранних стадиях ВИЧ-инфекции в 10,1% 

случаев [71].  ЦМВ-инфекция является существенной проблемой для 
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больных с пересаженными органами, увеличивая заболеваемость и 

смертность [176]. 

Для ЦМВИ у иммуносупрессивных лиц характерно постепенное, в 

течение нескольких недель развитие заболевания, появление симптомов-

предвестников в виде быстрой утомляемости, общей слабости, потери 

аппетита, значительного снижения веса, длительной волнообразной 

лихорадки неправильного типа с подъемами температуры тела выше 38,5 °C, 

реже – потливости по ночам, артралгии и миалгии, полилимфаденита 

[96,114,304]. Данный комплекс симптомов носит название «ЦМВ-

ассоциированный синдром» [161]. 

У детей младшего возраста начало заболевания может протекать без 

выраженного начального токсикоза при нормальной или субфебрильной 

температуре [6].  

С ЦМВИ связан широкий спектр органных поражений и заболеваний 

Одними из первых страдают легкие [332]. Появляются постепенно 

усиливающийся сухой или малопродуктивный кашель, умеренная одышка, 

нарастают симптомы интоксикации [433]. Рентгенологические признаки 

легочной патологии могут отсутствовать, но в период разгара болезни часто 

на фоне деформированного усиленного легочного рисунка определяют 

двусторонние мелкоочаговые и инфильтративные тени, расположенные 

преимущественно в средних и нижних отделах легких [353]. При 

несвоевременной постановке диагноза возможны развитие дыхательной 

недостаточности и респираторного дистресс синдрома (РДС), летальный 

исход [72,210]. Степень поражения легких у больных ЦМВИ варьирует от 

минимально выраженной интерстициальной пневмонии до 

распространенного фиброзирующего бронхиолита и альвеолита с 

формированием двустороннего полисегментарного фиброза легких 

[34,181,326]. Частота выделения ЦМВ из бронхоальвеолярного дерева при 

лаваже в структуре возбудителей оппортунистических бронхолегочных 

инфекций составляет 38,1% [127]. ЦМВИ-инфекция вызывает тяжелое 
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поражение легких с дыхательной недостаточностью у больных с 

пересаженным легким [344]. Типичным проявлением поражения легких у 

иммуноскомпрометированныхбольных является диффузные альвеолярные 

кровоизлияния, характеризующиеся гемофтизисом, разбросанными 

легочными инфильтратами, анемией и гипоксемией [416]. 

Нередко вирус поражает пищеварительный тракт. ЦМВ – основной 

этиологический фактор язвенных дефектов пищеварительного тракта у 

больных ВИЧ-инфекцией [68,165].Зачастую поражение пищеварительного 

тракта развивается у пациентов с аллотрансплантацией [99,411]. Типичными 

признаками ЦМВ-эзофагита выступают: лихорадка, загрудинная боль при 

прохождении пищевого комка, отсутствие эффекта противогрибковой 

терапии, наличие неглубоких округлых язв или эрозий в дистальном отделе 

пищевода [338]. Поражение желудка характеризуется наличием острых или 

подострых язв, злокачественными новообразованиями [149,180,215]. 

Клиническая картина ЦМВ-колита или энтероколита включает диарею, 

стойкие абдоминальные боли, болезненность толстой кишки при пальпации, 

значительное снижение массы тела, выраженную общую слабость, 

повышение температуры тела [156,291,302]. Колоноскопия выявляет эрозии 

и изъязвления слизистой оболочки кишки, которые могут привести к 

перфорации [80,285,391]. 

Гепатит – одна из основных клинических форм ЦМВИ при 

трансплацентарном заражении ребенка, у реципиентов после пересадки 

печени, больных, инфицированных вирусом во время гемотрансфузий [189]. 

Цитомегаловирус обладает гепатотропным действием, что подтверждается 

выявлением позднего антигена (CМV-LA) иммуногистохимическим методом 

с использованием моноклональных антител (клон QB1/06) и ДНК CMV в 

гепатоцитах [64]. Присутствие ЦМВ в пересаженной печени способствует 

развитию бактериальных посттрансплантационных осложнений [287,376]. 

Особенность поражения печени при ЦМВИ – частое вовлечение в 

патологический процесс желчных путей, развитие папиллита, атрезии 
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желчевыводящих путей [292,342,398,407]. ЦМВ-гепатит характеризуется 

мягким клиническим течением, но при развитии склерозирующего холангита 

возникают боли в верхней части живота, тошнота, диарея, болезненность 

печени, повышение активности ЩФ и ГГТТ, возможен холестаз. Поражение 

печени носит характер гранулематозного гепатита, в редких случаях 

наблюдают выраженный фиброз и даже цирроз печени [140].  

Патология поджелудочной железы у больных ЦМВИ обычно протекает 

бессимптомно или со стертой клинической картиной при повышении 

концентрации амилазы в крови [260]. Высокойчувствительностью к ЦМВ 

обладают клетки эпителия мелких протоков слюнных желез, 

преимущественно околоушных. Специфические изменения в слюнных 

железах при ЦМВИ у детей встречаются в подавляющем большинстве 

случаев. Для взрослых больных ЦМВИ сиалоаденит не характерен. 

ЦМВ – одна из причин патологии надпочечников (часто у больных 

ВИЧ-инфекцией) и развития вторичной надпочечниковой недостаточности, 

проявляющейся стойкой гипотонией, общей слабостью, похуданием, 

анорексией, нарушением работы кишечника, рядом психических отклонений, 

реже – гиперпигментацией кожи и слизистых. Наличие у больного ДНК 

ЦМВ в крови, а также стойкой гипотонии, астении, анорексии требует 

определения уровня калия, натрия и хлоридов в крови, проведения 

гормональных исследований для анализа функциональной активности 

надпочечников. ЦМВ-адреналит характеризуется первоначальным 

поражением мозгового слоя с переходом процесса на глубокие, а в 

дальнейшем – и на все слои коры. 

В иммуносупрессивном организме ЦМВ нередко является 

этиологическим фактором инфекций мочевыводящих путей [233]. 

Манифестная ЦМВИ нередко протекает с поражением нервной 

системы в виде энцефаловентрикулита, миелита, полирадикулопатии, 

полинейропатии нижних конечностей [91,365]. Для ЦМВ-энцефалита у 

больных ВИЧ-инфекцией характерны скудная неврологическая симпто-
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матика (непостоянные головные боли, головокружение, горизонтальный 

нистагм, парез глазодвигательного нерва, невропатия лицевого нерва) и 

выраженные изменения в психическом статусе (личностные изменения, 

грубые нарушения памяти, снижение способности к интеллектуальной 

деятельности, резкое ослабление психической и двигательной активности, 

нарушение ориентировки в месте и времени, анозогнозия, снижение 

контроля за функцией тазовых органов) [19,258]. Мнестико-

интеллектуальные изменения нередко достигают степени деменции.  

У детей, перенесших ЦМВ-энцефалит, также выявляют замедление 

психического и умственного развития [289,440]. Исследования СМЖ 

показывают повышенное количество белка, отсутствие воспалительной 

реакции или мононуклеарный плеоцитоз, нормальное содержание глюкозы и 

хлоридов. Клиническая картина полинейропатии и полирадикулопатии 

характеризуется болевым синдромом в дистальных отделах нижних 

конечностей, реже в поясничной области в сочетании с чувством онемения, 

парастезией, гиперестезией, каузалгией, гиперпатией [185]. При 

полирадикулопатии возможен вялый парез нижних конечностей, 

сопровождающийся снижением болевой и тактильной чувствительности в 

дистальных отделах ног.  

В СМЖ больных полирадикулопатией выявляют повышение 

содержания белка, лимфоцитарный плеоцитоз. ЦМВ принадлежит ведущая 

роль в развитии миелита у ВИЧ-инфицированных пациентов [232]. 

Поражение спинного мозга носит диффузный характер и выступает поздним 

проявлением ЦМВИ [153]. В дебюте заболевание имеет клиническую 

картину полинейропатии или полирадикулопатии, в дальнейшем, в 

соответствии с преимущественным уровнем поражения спинного мозга, 

развиваются спастическая тетраплегия или спастический парез нижних 

конечностей, появляются пирамидные знаки, значительное снижение всех 

видов чувствительности, в первую очередь в дистальных отделах ног, 

трофические нарушения [113]. Все больные страдают грубыми 
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расстройствами функции тазовых органов, в основном, по центральному 

типу. В СМЖ определяют умеренное повышение содержания белка, 

лимфоцитарный плеоцитоз. 

ЦМВ-ретинит – самая частая причина потери зрения у больных ВИЧ-

инфекцией [124,243]. Считается, что ретинит развивается в среднем через 2,4 

года после постановки диагноза ВИЧ-инфекции [386]. Данная патология 

описана также у реципиентов органов, детей с врожденной ЦМВИ, в 

единичных случаях – у беременных [396,417]. У больных ВИЧ-инфекцией, 

имеющих в анамнезе ЦМВ-ретинит, на фоне ВААРТ возможно развитие 

увеита как проявления синдрома восстановления иммунной системы 

[382,405]. 

Ряд работ демонстрируют роль ЦМВ как этиологического фактора 

патологии сердца (миокардит, дилатационная кардиопатия), селезенки, 

лимфатических узлов, почек, костного мозга с развитием панцитопении [39]. 

Так, Nastouli Eleni [300] описывает два клинических случая развития 

пролиферативных гистиоцитарных нарушений, приведших к фатальному 

исходу у ВИЧ-инфицированных детей с цитомегаловирусной инфекцией. В 

первом случае развился гистиоцитоз с массивной лимфаденопатией (болезнь 

Розе Дорфман), во втором – гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз [130]. 

Интерстициальный нефрит, обусловленный ЦМВИ, как правило, 

протекает без клинических проявлений. Возможны микропротеинурия, 

микрогематурия, лейкоцитурия, редко вторичный нефротический синдром и 

почечная недостаточность.  

У больных ЦМВИ часто регистрируют тромбоцитопению, реже 

умеренную анемию, лейкопению, лимфопению и моноцитоз [369]. 

Врожденная ЦМВ-инфекция встречается у 1% новорожденных [5,399]. 

В структуре мертворожденных детей,  погибших от вирусных инфекций, 33% 

занимает цитомегаловирус [427]. От 5% до 15% инфицированных 

внутриутробно детей имеют клинические проявления ЦМВ поражений [175]. 

Проявления заболевания характеризуется различными аномалиями развития, 
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такими как атрезия пищевода и желчных путей, врожденный вывих бедра, 

катаракта, тетрада Фало, церебральные аномалии [89,101,186,323,370,375]. В 

то же время Picone O. [322] считает, что риск развития таких пороков грозит 

ребенку в случае инфицирования беременной только до 14-недельного 

гестационного срока. Анализируя пороки развития при цитомегаловирусной 

инфекции, С.М. Безроднова [10] выделяет пороки развития желудочно-

кишечного тракта (21,3%), в преобладающем большинстве случаев 

пилоростеноз, атрезию пищевода, желчевыводящих путей и двенадцати-

перстной кишки; малые и сочетанные пороки сердца (8,5%), пороки развития 

почек (24,1%), реже –костно-мышечной системы (паховая, диафрагмальная, 

пупочная грыжи и др.). До 15% случаев врожденной ЦМВ-инфекции, 

протекающих бессимптомно, могут вызывать угрожающие последствия в 

неонатальном периоде, которые впоследствии способны привести к 

летальному исходу [222,281]. Поражение миокарда, наблюдающееся при 

внутриутробном инфицировании ЦМВ, в дальнейшем трансформируется в 

хронические формы кардиальной патологии [11]. Есть сообщения о тяжелых 

пневмонитах при врожденной ЦМВ-инфекции [381]. 

Описан случай тяжелой печеночной недостаточности у ребенка в 

возрасте 1-го месяца на фоне врожденной цитомегаловирусной инфекции, 

проявившейся аномальной экспансией про-В гематогонов (в аспиратах 

костного мозга был обнаружен избыток неклональных клеток Slg-CD10-

CD19+ и частично CD20+CD34+TdT+) [214]. В то же время описаны 

врожденные ЦМВ-ретиниты и гепатиты с благоприятными исходами при 

своевременной диагностике и лечении ганцикловиром [194,324]. 

Так, клинико-лабораторное обследование 147 новорожденных и детей 

первых месяцев жизни с цитомегаловирусной инфекцией 

продемонстрировало типичную тяжелую генерализованную форму у 67 

детей и типичную среднетяжелую генерализованную форму у 80 детей [36]. 

Сенсорноневральная глухота имеет место у 60% детей с клинически 

выраженной врожденной ЦМВИ [92,271,448]. Снижение слуха возможно и у 
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взрослых ВИЧ-инфицированных лиц с манифестной ЦМВИ. В основе 

связанных с ЦМВ дефектов слуха лежит воспалительное и ишемическое 

повреждение улитки и слухового нерва [119,148,419]. Описаны случаи 

врожденной цитомегаловирусной инфекции с последствиями 

нейрокристопатии, симптомами аутизма, с проявлениями точечной 

хондродисплазии, доминантного сцепления с X-хромосомой (CDPX2) 

[282,318,409]. 

ЦМВ-инфекция утяжеляет клинические проявления других 

врожденных инфекций, например, токсоплазмоза. Так, частота клинически 

манифестных форм врожденного и приобретенного токсоплазмоза 

значительно выше при микст-инфекции с ЦМВ, чем при 

монотоксоплазменной инфекции [21]. Цитомегаловирусная инфекция имеет 

существенное значение при коклюше у детей раннего возраста, так как 

оказывает влияние на клинические проявления коклюша и на его исходы 

[56]. В литературе представлен случай тяжелого нокардиозного сепсиса на 

фоне реактивации ЦМВ-инфекции у больной 73 лет после пересадки почки 

[299]. 

У ВИЧ-инфицированных беременных с ЦМВИ и ВИЧ-отрицательным 

ребенком вертикальная трансмиссия ЦМВ имеет место в 19,6% случаев. При 

этом материнскими факторами риска являются возраст старше 30 лет, 

наркомания,  хроническая гинекологическая патология, поздние стадии ВИЧ-

инфекции, высокая вирусная нагрузка ВИЧ, иммуносупрессии 2-3-й степени, 

патология периода беременности и родов. Внутриутробная ЦМВИ 

характеризуется формированием тяжелой полиорганной патологии, 

глубокими нарушениями иммунного статуса, высокой летальностью [60,105]. 

Нередко цитомегаловирусная инфекция является маркером 

выраженности иммуносупрессии и тяжести течения соматических 

заболеваний [8]. Примечательны случаи язвенного колита в сочетании с 

цитомегаловирусной инфекцией, что приводит к тяжелому течению болезни, 

токсическому мегаколону, абсцессам печени и устойчивости пациентов к 
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лечению стероидами [102,213,270]. Примерно у четверти больных с 

неспецифическим язвенным колитом обнаруживают ЦМВ при 

иммуногистохимическом анализе биоптатов пораженной слизистой оболочки 

толстого кишечника [131,212,231,363]. 

Установлены клинические особенности течения бронхиальной астмы у 

больных с ЦМВ-инфекцией [62]. 

Менее изучена клиническая симптоматика цитомегаловирусной 

инфекции у иммунокомпетентных лиц, поскольку считается, что первичное 

инфицирование ЦМВИ в большинстве случаев протекает бессимптомно. 

Лишь у 5% инфицированных цитомегаловирусом развивается манифестная 

форма в виде мононуклеозоподобного синдрома, отличительными 

признаками которого выступают высокая лихорадка, выраженный и 

длительный астенический синдром, в крови – относительный лимфоцитоз, 

атипичные лимфоциты [22,234]. Ангина и увеличение лимфатических узлов 

не характерны [53]. Э.Ф.Зайкова [24], наоборот, считает цитомегаловирус 

этиологическим фактором инфекционных лимфаденопатий в 15,9% случаях. 

Иногда первичная ЦМВ-инфекция даже у иммунокомпетентных лиц 

протекает тяжело, с поражением центральной нервной системы 

(энцефалитом), лихорадкой, гепатомегалией [432], миелитом [225], 

миокардитом  [410].  

Особенно противоречивы сведения литературы, касающиеся участия 

цитомегаловируса в этиологии заболеваний, ранее относящихся к 

соматическим. Предполагается участие ЦМВ в происхождении синдрома Рея 

[333] и рассеянного склероза [151]. Э.А. Федотов [66] на основании 

обследования 101 пациента с острым Q-инфарктом миокарда установил, что 

повышение уровня фибриногена и показатели активной цитомегаловирусной 

инфекции являются независимыми факторами риска увеличения 

неоднородности реполяризации миокарда желудочков. Обнаружены 

изменения концентрации холестерина и отношения эфиров холестерина к 
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свободному холестерину у лиц с высокой концентрацией антител класса 

IgG+ к цитомегаловирусу и у больных с ОРЗ на пике заболевания [55,237].  

Исследованиями Е.В. Розановой [58] доказана связь между высоким 

уровнем антител к ЦМВ в слезной жидкости и активной глазной инфекцией в 

виде ретинита. В частности, антитела к ЦМВ были обнаружены у 80% у 

детей с врожденными хориоретинитами, у 35% взрослых с клиническими 

признаками вирусных ретинитов и у 5% здоровых лиц в контроле. При этом 

высокие уровни антител выявлялись у 35% детей, 10,6% взрослых и ни 

одного в контроле. Повторный цитомегаловирусный эндотелиит роговицы 

описан после операции кератопластики [421], установки имплантов 

[267,272,313]. Возможность цитомегаловирусного происхождения увеитов, 

по мнению офтальмологов, не только определяет целесообразность 

обследованию на герпес-вирусы, но и заставляет настороженно относиться к 

раннему назначению в комплексе терапии глюкокортикостероидов 

[124,219,220,317]. Особенностями ЦМВ-поражения глаз у иммуносохранных 

пациентов является разнообразие проявлений, в отличие от 

преимущественно диагностируемого ретинита у больных ВИЧ-инфекцией 

[316,436]. 

Инфицированность ЦМВ, даже в случаях латентной инфекции, 

увеличивает частоту акушерских осложнений [355], а у мужчин – частоту 

мужского бесплодия [170].  

В наблюдениях С.Б.Чуелова и соавт. [70] показано, что циррозы печени 

инфекционной природы у детей составляют 40% всех циррозов печени, а 

цирроз печени цитомегаловирусной этиологии занимает в структуре 

инфекционных циррозов 70%. Поражение печени ЦМВ-этиологии может 

протекать в форме острого цитомегаловирусного гепатита и закончиться 

выздоровлением с полным восстановлением функционального состояния 

печени, а также в форме первично-хронического приобретенного 

цитомегаловирусного гепатита умеренной степени активности и 

врожденного цитомегаловирусного гепатита с формированием порока 
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развития (атрезии) желчевыводящих путей, билиарного цирроза печени 

[61,160,368]. Сочетанная ЦМВ и НСV-инфекции являются риском тяжелого 

прогрессирующего заболевания печени [394]. 

Tzavella Konstantina [408] приводит описание тяжелой острой ЦМВ-

инфекции у молодого иммунополноценного мужчины с вовлечением легких 

и печени, и развитием портальной гипертензии. 

Ряд авторов обращают внимание на возможность при острой ЦМВ-

инфекции у иммуносохранных пациентов тяжелого поражения сосудов в 

виде тромбозов мозговых синусов, легочной эмболии, кожного 

некротического васкулита, гипертонической болезни, а также 

тромбоцитопенической пурпуры [97,245,371,387,437]. 

У иммунокомпетентных детей описаны ассоциированные с 

цитомегаловирусной инфекцией эозинофильные гастроэнтериты [400]. При 

этом серологическим тестированием идентифицированы IgG и IgM, а 

эндоскопией обнаружены множественные эрозии в стенке желудка. Lin Yi-

Hsuan [256] сообщает о случае цитомегаловирусного колита у 70-летнего 

мужчины, у которого в анамнезе не было воспалительных заболеваний 

кишечника или нарушений иммунного статуса. Диагноз был поставлен после 

проведения гистохимического исследования биоптатов слизистой кишки на 

присутствие ЦМВ-инфекции. Seo T.H. [364] выявил, что общим начальным 

симптомом цитомегаловирусного колита у 12 иммуносохранных пациентов 

было кишечное кровотечение. Несмотря на тяжелое течение заболевания 

прогноз последнего при своевременном лечении был хорошим. Mun J.I. [295] 

информирует о случае цитомегаловирусной этиологии гемофагоцитарного 

синдрома (Hemophagocytic syndrome), протекающего с лихорадкой, 

спленомегалией и желтухой у иммуносохранной 52-летней женщины. Успех 

этиотропного лечения ганцикловиром подтверждает участие ЦМВ в 

происхождении данного заболевания. Cho B.S. [133] сообщает о 26 

иммунокомпетентных пациентах с цитомегаловирусными гастроэнтеритами, 

подтвержденными обнаружением вируса в биоптатах кишки. 
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Исследования этиологии MAS (синдром активации макрофага), 

клиническими проявлениями которого являются лихорадка, 

гепатоспленомегалия, цитопения, повышение уровня циркулирующего 

ферритина и CD25, продемонстрировали высокую частоту присутствия у 

больных цитомегаловируса и вируса Эпштейна-Барра и более редко – 

определенные генетические мутации [168]. 

K. Alpantaki et al. [88] приводят данные об обнаружении ДНК ЦМВ и 

ВПГ в межпозвоночных дисках у больных при дегенеративных заболеваниях. 

ЦМВ и ВЭБ в большом количестве обнаружены у больных с агрессивным 

периодонтитом [201,377]. В литературе опубликован случай у ранее здоровой 

женщины с венозной тромбоэмболией при острой инфекции CMV и с 

присутствием IgM антител к кардиолипину [305]. 

Уникальные данные получены E. Waubant et al. [424], которые в 

ретроспективных клинических исследованиях показали меньшую частоту 

заболеваемости рассеянным склерозом людей, инфицированных 

цитомегаловирусами. Chandra P. [122] обнаружил связь между вирусными 

инфекциями, в частности, цитомегаловирусом и гломерулопатией. 

Наличие ЦМВ-инфекции может утяжелять течение заболеваний, 

например, бактериальной пневмонии, и увеличивает частоту летальных 

исходов (55 % против 20 % в группе контроля, P <0.01) [139]. 

При отсутствии выраженных иммунологических нарушений острая 

ЦМВИ переходит в латентную с пожизненным присутствием вируса в 

организме человека.  

Развитие иммуносупрессии ведет к возобновлению репликации ЦМВ, 

появлению вируса в крови и возможной манифестации заболевания. Так, 

например, применение кортикостероидов по поводу бронхиальной астмы 

вызвало у 12-летнего ребенка реактивацию эндогенной латентной ЦМВ-

инфекции с развитием билатеральной эпиретинальной мембраны [141]. 

Клинический диагноз ЦМВ-заболевания требует обязательного 

лабораторного подтверждения. 
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Наиболее часто в клинической практике используют определение 

антител к ЦМВ методом иммуноферментного анализа [44]. 

Исследование крови пациента на наличие специфических антител 

класса IgM и/или антител класса IgG недостаточно ни для установления 

факта активной репликации ЦМВ, ни для подтверждения манифестной 

формы заболевания. Наличие анти-ЦМВ IgG в крови означает лишь факт 

встречи с вирусом. Антитела IgG новорожденный получает от матери, и они 

не служат доказательством заражения ЦМВ [4]. Количественное содержание 

IgG антител в крови не коррелирует ни с наличием заболевания, ни с 

активной бессимптомной формой инфекции, ни с риском внутриутробного 

заражения ребенка [57]. Лишь увеличение в 4 и более раз количества анти-

ЦМВ IgG в «парных сыворотках» при обследовании с интервалом в 14–21 

суток имеет определенное диагностическое значение.  

Отсутствие анти-ЦМВ IgG в сочетании с наличием специфических IgM 

антител свидетельствует об острой ЦМВИ. Выявление анти-ЦМВ IgM у 

детей первых недель жизни –  важный критерий внутриутробного заражения 

вирусом, однако серьезным недостатком определения IgM антител служит их 

частое отсутствие при наличии активного инфекционного процесса и 

нередкие ложноположительные результаты. О наличии острой ЦМВИ 

свидетельствуют нейтрализирующие IgM антитела, присутствующие в крови 

не более 60 суток от момента заражения вирусом [239]. Определение индекса 

авидности анти-ЦМВ IgG, характеризующего скорость и прочность 

связывания антигена с антителом, имеет определенную диагностическую и 

прогностическую ценность [261]. Выявление низкого индекса авидности 

антител (менее 0,2 или менее 30%) подтверждает недавнее (в течение 3 мес.) 

первичное заражение вирусом [75,385]. Наличие низкоавидных антител у 

беременной служит маркером высокого риска транспланцентарной передачи 

возбудителя плоду. В то же время отсутствие низкоавидных антител не 

исключает полностью недавнюю инфекцию [155,184,413]. 
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Rajasekariah H. [335] продемонстрировал высокую чувствительность и 

специфичность (100%) обнаружения CMV IgG методом иммуноблота. 

Обнаружение IgM в той же методике представило чувствительность 75,0%, 

специфичность 62,5%, положительную прогнозирующую ценность (PPV) – 

81,8% и отрицательную прогнозирующую ценность – 52,6%. Исследование 

авидности IgG в иммуноблоте выявило чувствительность, равную 94,1%, и 

PPV –100% для образцов с низким содержанием антител, и чувствительность 

100% с PPV 97,1% для образцов с высоким содержанием антител.  

Вирусологический метод, основанный на выделении ЦМВ из 

биологических жидкостей на культуре клеток, является специфическим, но 

трудоемким, длительным, дорогим и малочувствительным методом 

диагностики ЦМВИ [173,193]. 

В практическом здравоохранении используют быстрый культуральный 

метод обнаружения вирусного антигена в биологических материалах путем 

анализа инфицированных клеток культуры.  

Выявление ранних и сверхранних антигенов ЦМВ показывает наличие 

у больного активного вируса. Например, мониторинг цитомегаловирусной 

инфекции у реципиентов костного мозга и печени возможен с помощью 

определения антигена pp65 в крови, анализа предраннего антигена в крови 

(IE анализ) и анализа на IgM антитела к ЦМВ-инфекции методом 

энзимсвязанной иммуносорбции [106,444]. 

Методы выявления антигенов уступают по чувствительности 

молекулярным методам, основанным на ПЦР, дающим возможность прямого 

качественного и количественного обнаружения ДНК ЦМВ в биологических 

жидкостях и тканях в кратчайшие сроки [1,217]. Клиническое значение 

определения ДНК или антигена ЦМВ в различных биологических жидкостях 

не одинаково [312,450,451]. Присутствие возбудителя в слюне выступает 

лишь маркером инфицированности и не свидетельствует о существенной 

вирусной активности. В то же время S.B. Boppana et al. [112] предлагают 

скрининг ДНК слюны новорожденных для ранней диагностики проблем со 
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слухом. Наличие ДНК или антигена ЦМВ в моче доказывает факт заражения 

и определенную вирусную активность, что имеет значение, в частности, при 

обследовании ребенка в первые недели его жизни [249,340]. Наиболее 

важное диагностическое значение имеет обнаружение ДНК или антигена 

вируса в цельной крови, свидетельствующее о высокоактивной репликации 

вируса и его этиологической роли в имеющейся органной патологии 

[111,196]. Выявление ДНК ЦМВ в крови беременной женщины — основной 

маркер высокого риска заражения плода и развития врожденной ЦМВИ 

[79,183].  

Факт заражения плода доказывают наличием ДНК ЦМВ в 

амниотической жидкости или пуповинной крови, а после рождения ребенка 

подтверждают обнаружением ДНК вируса в любой биологической жидкости 

в первые 2 недели жизни. Описан метод выявления цитомегаловирусной 

инфекции путем определения присутствия анти-hsp70 антител в фетальном 

образце, а также метод определения цитомегаловируса в образцах 

пуповинной крови в неонатальный период. Метод основан на данных о том, 

что иммуноглобулины класса М против hsp70 продуцируются в ответ на 

врожденную цитомегаловирусную инфекцию [429]. 

Следует отметить, что единого мнения по поводу прерывания 

беременности при обнаружении асимптоматической инфекции ЦМВ у плода 

не существует [108]. 

Манифестную ЦМВИ у детей первых месяцев жизни обосновывают 

наличием ДНК ЦМВ в крови. У иммуносупрессивных лиц (реципиентов 

органов, больных ВИЧ-инфекцией) необходимо устанавливать количество 

ДНК вируса в крови [158]. Достоверно указывает на цитомегаловирусную 

природу заболевания содержание ДНК ЦМВ в цельной крови, равное 3,0 и 

более  log10 в 105 лейкоцитах [115]. Количественное определение ДНК ЦМВ 

в крови имеет прогностическое значение, позволяет оценивать 

эффективность терапии [246,280]. Появление и постепенное повышение 

содержания ДНК ЦМВ в цельной крови существенно опережает развитие 
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клинической симптоматики. Обнаружение цитомегалоклеток при 

гистологическом исследовании биопсийных и аутопсийных материалов 

подтверждает цитомегаловирусную природу органной патологии [177,244]. 

Важным является определение цитомегаловирусного антигена в 

лейкоцитах периферической крови реципиентов и доноров в 

предоперационном периоде трансплантации почек и после операции 

пересадки, поскольку количество антиген-позитивных клеток у реципиентов 

после операции может отражать характер цитомегаловирусной инфекции 

[276,439,450,451]. 

ПЦР для обнаружения ДНК ЦМВ является незаменимым методом 

диагностики специфических увеитов, чувствительность которого составляет 

91,3%, специфичность – 98,8%, положительная прогностическая ценность – 

98,6% и отрицательная прогностическая ценность – 92,4% [388]. 

Помнению Alves Bonon Sandra Helena et al. [90], серологический метод, 

особенно в случае затруднений с ПЦР-диагностикой, обладает наибольшей 

информативностью для мониторинга активной ЦМВ-инфекции у пациентов с 

трансплантацией гематопоэтических стволовых клеток. Т.И. Долгих и соавт. 

[20,21] отмечают большое диагностическое и прогностическое значение 

выявления специфических IgA и низкоавидных IgG, а при поражении мозга – 

исследование ликвора на наличие интратекальных антител и антигенов или 

ДНК токсоплазм. 

При патоморфологических исследованиях обнаружение антигена ЦМВ 

проводят иммуногистохимическим и иммуноцитологическим методами с 

использованием анти-ЦМВ рр65 антител [121,154]. Сывороточные 

протеиновые биомаркеры у детей с гепатитным синдромом, явившимся 

следствием конгенитальной инфекции человеческим ЦМВ, идентифицируют 

с помощью масс-спектрометра SELDI-TOF-MS [446]. 

Для идентификации выраженности и характера органных поражений 

при ЦМВ-инфекции применяют многие инструментальные и аппаратные 

методы, среди которых компьютерная томография, магнитно-резонансная 
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томография при необходимости исключения аномалий нейрональной 

миграции, слабовыраженных дефектов формирования извилин и борозд, 

отдельных случаев нарушений миелинизации [14]. Диагностике 

цитомегаловирусных ретинитов помогает специальное телеэкранирование 

сетчатки, обладающее 85% чувствительностью [98]. 

1.4. Лечение и профилактика цитомегаловирусной инфекции 

 

Для лечения и профилактики ЦМВ-инфекции в контролируемых 

исследованиях доказана эффективность ганцикловира, валганцикловира, 

фоскарнет натрия, цидофовира [42,81,93,336,337]. Препараты 

интерферонового ряда и иммунокорректоры при ЦМВИ практически не 

эффективны [12]. 

При активной ЦМВИ, подтверждаемой наличием ДНК ЦМВ в крови, 

препаратом выбора у беременных является иммуноглобулин человека 

антицитомегаловирусный (неоцитотект) [207]. Препарат назначают для 

профилактики вертикального заражения плода, с целью предупреждения 

манифестации заболевания у новорожденных с активной ЦМВИ или при 

манифестной форме заболевания с незначительными клиническими 

проявлениями [16,301]. Сообщается о положительном результате 

применения при ЦМВ-инфекции гипериммунного иммуноглобулина [290]. 

После первого курса лечения трансформация активных форм инфекции в 

латентную происходит у 64,3% пациенток [69]. Дополнительная терапия 

цитомегаловирусным иммуноглобулином может с успехом использоваться у 

реципиентов гемопоэтических стволовых клеток [85]. Результаты 

проведенных исследований О. Корчинской [33] свидетельствуют о высокой 

эффективности назначения цимевена, лайферона, виферона, аскорбиновой 

кислоты и витаминов B1, B6 в качестве предгравидарной подготовки, 

позволяющим существенно снизить частоту акушерских и перинатальных 

осложнений у пациенток этой группы. Об эффективности интерферонов в 

лечении внутриутробной цитомегаловирусной инфекции сообщают Е.Г. 
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Гетия и соавт. [16], проводившие сравнительный анализ клинических 

проявлений и исходов заболевания при базовом стандартном лечении и при 

терапии с включением виферона. 

Ганцикловир и валганцикловир — препараты выбора для лечения, 

вторичной профилактики и предупреждения манифестной ЦМВИ [63]. 

Лечение манифестной ЦМВИ ганцикловиром проводят по схеме: 5 мг/кг 

внутривенно 2 раза в сутки с интервалом 12 ч на протяжении 14–21 суток у 

больных ретинитом; 3–4 недели — при поражении легких или 

пищеварительного тракта; 6 недель и более — при патологии ЦНС. При 

лечении переднего увеита используются системное и топическое введение 

ганцикловира, а также интравитральные инъекции и интравитральная 

имплантация [197]. Валганцикловир применяют внутрь в терапевтической 

дозе 900 мг 2 раза в сутки для лечения ретинита, пневмонии, эзофагита, 

энтероколита ЦМВ-этиологии. Длительность приема и эффективность 

валганцикловира идентичны парентеральной терапии ганцикловиром. 

Клинические наблюдения демонстрируют большую эффективность, 

меньшую летальность и побочные явления фоскарнета по сравнению с 

ганцикловиром при лечении ЦМВ-ретинита у пациентов со СПИДом 

[197,320]. Критериями эффективности терапии служат нормализация 

состояния пациента, положительная динамика по результатам 

инструментальных исследований, исчезновение ДНК ЦМВ из крови.  

В процессе лечения инфекции ЦМВ у больных СПИДом необходимо 

отслеживать появление мутаций резистентности к противовирусным 

препаратам для своевременной их замены [126,144,227]. Так, например, 

мутации в UL97 или UL54 ЦМВ могут быть клинически связаны 

резистентностью к противовирусным препаратам [145]. Генетический ответ 

на антивирусную терапию зависит от изменений в генах ДНК-полимеразы и 

протеинкиназы ЦМВ человека [356,389]. От эффективности лечения 

оппортунистических инфекций во многом зависит течение ВИЧ-инфекции 

[362]. После лечения манифестной ЦМВИ ВИЧ-инфицированным больным 
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назначают для профилактики рецидива заболевания поддерживающую 

терапию, длительность которой должна быть не менее одного месяца. При 

рецидиве заболевания назначают повторный терапевтический курс.  

В настоящее время больным с активной ЦМВИ рекомендуют 

стратегию «упреждающей» этиотропной терапии для предотвращения 

манифестации заболевания [162,349]. Критериями для назначения 

превентивной терапии служат наличие у больных глубокой 

иммуносупрессии (при ВИЧ-инфекции — количество CD4-лимфоцитов в 

крови менее 50 клеток в 1 мкл) и определение ДНК ЦМВ в цельной крови в 

концентрации более 2,0 lg10 ген/мл, или выявление ДНК ЦМВ в плазме. У 

больных ВИЧ-инфекцией снижению осложнений ЦМВ-инфекции почти в 10 

раз и значительному удлинению сроков выживаемости способствует 

высокоактивная антиретровирусная терапия [351].   

Препарат выбора для профилактики манифестной ЦМВИ — 

валганцикловир, применяемый в дозе 900 мг/сутки [418].  

Ганцикловир применяют для лечения новорожденных [206]. В 

литературе приводятся положительные результаты лечения внутривенным 

введением, либо пероральным валганцикловиром, либо их комбинацией у 

новорожденных с первичными цитомегаловирусными энтероколитами [215]. 

Хороший эффект получен от шестинедельного курса ганцикловира/вал-

ганцикловира у ребенка с врожденной ЦМВ-инфекцией, вентрикуломегалией 

и потерей слуха. Лечение проводилось до исчезновения ДНК вируса в крови 

и в течение последующего года наблюдения неврологическое и моторное 

развитие данного ребенка не отличалось от здоровых сверстников [195]. 

У реципиентов органов превентивную терапию проводят в течение 

нескольких месяцев после трансплантации [204,251,298,336,337,350,383,447]. 

Пероральное применение ганцикловира на протяжении 90 дней после 

трансплантации существенно снижает риск развития реактивации ЦМВ-

инфекции [77,147,310,403,415,439]. Пролонгированная химиопрофилактика 

необходима для предотвращения развития цитомегаловирусной болезни и 
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улучшения выживания аллотрансплантата в группе риска афроамериканцев 

по пересадке почки [431]. Czer L.S. [146] и Subramanian A.K. [384] полагают, 

что более эффективным режимом профилактики первичной ЦМВ-инфекции 

и реактивации ЦМВ-инфекции у реципиентов сердца является комбинация 

одной дозы противоцитомегаловирусного иммуноглобулина, внутривенного 

ганцикловира на протяжении 4 недель в сочетании 11-ти месячного курса 

перорального приема ацикловира [221]. Противоцитомегаловирусный 

иммуноглобулин незаменим в ранних сроках беременности при 

диагностировании первичной инфекции [325,435]. Высокая доза 

ганцикловира/валганцикловира может быть выбором для превентивной 

терапии после трансплантации у пациентов с желудочно-кишечными 

расстройствами, по сравнению с фоскарнетом при нетяжелом течении 

заболевания [238]. Малая токсичность такого режима не ограничивает его 

использование [182,438]. Отсрочка в начале превентивной терапии может 

приводить к неудовлетворительным результатам терапии [84,223,361]. В 

исследовании Bacigalupo A. [100] показана эффективность фоскарнета у той 

одной трети нуждающихся в этиотропной терапии ЦМВ-инфекции 

пациентов, у которых имеется устойчивость к ганцикловиру или 

манифестация побочных эффектов препарата.  

Результаты исследования Halfon Philippe et al. [188] показали, что 

уровень ДНК-емии в 2,24 log10 (174 копий/мл) в день является оптимальной 

пороговой величиной для разделения пациентов на тех, кому необходимо 

проводить превентивную терапию, и на тех, кто может без нее обойтись 

(чувствительность 93%, специфичность – 43%) [229,354]. Применение 

ганцикловира, назначение дозированной иммуносупрессивной терапии и 

других средств помогает справиться с тяжелой цитомегаловирусной 

пневмонией, осложнившей трансплантацию почки [129,143,241,397]. В 

качестве контроля эффективности проведенной превентивной терапии 

предлагается исследование ДНК ЦМВ в CD4 + и CD8 + лимфоцитах крови 

или ткани, а не ДНК крови [174]. 
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Существенное значение имеют препараты патогенетической и 

симптоматической терапии цитомегаловирусной инфекции. В частности, 

Abukawa Daiki [78] сообщает о полном выздоровлении 

иммунокомпетентного трехлетнего мальчика с цитомегаловирусным 

эозинофильным гастроэнтеритом после трансфузии альбумина, применения 

фамотидина, оксатомида и кромоглициевой кислоты без проведения 

специфического антивирусного лечения. 

В литературе приводится случай лечения цитомегаловирусного 

энцефалита моноклональными антителами (rituximab) [240]. 

Проходит третью фазу испытаний препарат «марибавир», который в 

отличие от ганцикловира, напрямую ингибирует UL97 киназу, и эффективен 

в отношении устойчивых к ганцикловиру цитомегаловирусов [327,428]. 

Доказана в 10 раз превосходящая, по сравнению с ганцикловиром, 

противовирусная активность Cyclopropavir (CPV) – аналога guanosine-

нуклеозида [172,330]. 

Получены данные об ингибирующем влиянии на цитомегаловирусную 

протеинкиназу препарата Jinye Baidu (JB) [426], аналога нуклеозидов – 

acridone [366]. В эксперименте обосновывается целесообразность 

иммуномодуляторов, повышающих противовирусный иммунитет [224]. 

Доказана эффективность иммуномодуляторов фоспренила, гамавита, allitridin 

[29,250]. Описаны положительные результаты лечения урогенитальных 

проявлений ЦМВ-инфекции с помощью традиционной китайской медицины 

[67]. В литературе приводятся данные о достоверном снижении титров 

специфических противоцитомегаловирусных иммуноглобулинов, сохраняв-

шемся через 1 и 3 месяца после окончания лечения панавиром [46]. 

В эксперименте получены интересные данные о противовирусном 

действии на ЦМВ противомалярийного препарата артесуната [46].  

Важное значение имеют вопросы специфической профилактики ЦМВ-

инфекции [431]. Разработка вакцин против цитомегаловирусной инфекции 
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началась в середине 1970-ых годов с ослабленной живой вирусной вакцины 

Towne, которая, к сожалению, не обеспечивала должную защиту [107]. 

Ведутся разработки вакцины на основе альфавирусов. Она 

представляет собой популяцию вирусоподобных частиц из репликоновых 

РНК альфавируса, где РНК одного репликона содержит нуклеиновую 

кислоту, кодирующую белки pp65 и IE1 ЦМВ или их иммуногенные 

фрагменты, а РНК другого – нуклеиновую кислоту, кодирующую ЦМВ белок 

gB или его иммуногенный фрагмент. При этом каждая из этих РНК 

находится в отдельной репликоновой частице альфавируса [135]. 

Разрабатываются также пептидные и липопептидные вакцины с 

адъювантами и без таковых [150]. Неплохие результаты получены при 

клинических испытаниях вакцины на основе гликопротеина В с адъювантом 

MF59 [171]. В перспективе противоцитомегаловирусных вакцин – создание 

вакцины на основе ДНК, репликоновых и химерных живых вирусов [107]. В 

частности, replicons-вакцина включает гликопротеин В и Т-клеточный 

фосфопротеин pp65; ДНК-вакцина – новый адъювант гликопротеина В и 

pp65. Однако оптимальная композиция для вакцины против 

цитомегаловирусной инфекции пока не найдена и испытания продолжаются 

[107,159]. Таким образом, для вакцин против ЦМВ-инфекции в настоящее 

время апробируются четыре кандидата - gB субъединица с адъювантом 

MF59, ДНК-вакцина, содержащая gB и pp65, alphavirus replicon-частицы 

(VRPs), содержащие gB и белок фузии pp65-IE1, и pp65-пептид-вакцина 

[252]. При этом наилучшим эффектом, выражающимся в стимуляции 

противоцитомегаловирусного клеточного и гуморального иммунитета, 

обладала вакцина VRP, содержащая gB и pp65-IE1. 
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СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ГЛАВА 2 Пациенты и методы исследования 

 

В течение 2004 – 2015 гг. на базе ГБУЗ «СКИБ» (Государственное 

бюджетное учреждение здравоохранения «Специализированная клиническая 

инфекционная больница») г. Краснодара проведены комплексные 

исследования 127 больных с манифестными формами цитомегаловирусной 

инфекции. 

Отбор пациентов осуществляли по случайному признаку, в основном, 

по мере поступления на стационарное лечение, учитывая критерии 

включения, невключения, исключения.  

В частности, критерием включения являлся подтвержденный 

серологическими методами диагноз манифестной формы цитомегало-

вирусной инфекции.  

К критерию невключения были отнесены больные с первичной формой 

или реактивацией клинически сходных инфекционных заболеваний – других 

герпесвирусных инфекций, токсоплазмоза, хламидиоза. Следует отметить, 

что серологические маркеры вируса Эпштейна-Барра (ВЭБ-инфекции) IgG 

NA были обнаружены у 97,6% обследованных на данные инфекции лиц, IgG 

к вирусу простого герпеса I-II типов (ВПГ-инфекции) – у 76,9%, 

противотоксоплазменные IgG – у 41,4%, IgG к Chlamidia psittaci – у 10,5% и 

IgG к Chlamidia trachomatis – у 25,0%, IgG к Chlamidia рneumonia – ни у 

одного из обследованных. В то же время отсутствие IgМ и высокая 

авидность выявленных IgG позволяла исключить острое течение (первичное 

инфицирование, реактивацию) перечисленных инфекций. 

Критерием исключения были больные с фоновыми 

иммунодефицитными заболеваниями и состояниями (ВИЧ-инфекцией, 

онкологическими заболеваниями, после трансплантации органов, 

получавшие иммунодепрессанты), а также беременные женщины. 
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Среди пациентов преобладали мужчины – 88 человек (69,3%). Женщин 

было 39 человек (30,7%). Средний возраст больных составил 29,9±0,8 лет 

(женщин – 30,5±1,6 лет, мужчин – 29,6±0,9 лет).  

Большинство пациентов были жителями г. Краснодара –86 (67,7%), 

остальные проживали в городах и станицах Краснодарского края. 

По профессиональной принадлежности больные распределялись 

следующим образом: служащие – 90 человек (70,9%), рабочие – 11 (8,7%), 

студенты – 3 (2,4%), неработающие – 22 (17,3%), пенсионеры – 1 (0,8%). 

Основная масса больных перенесла среднетяжелую форму 

цитомегаловирусной инфекции – 124 человека (97,6%), как среди 

первичноинфицированных вирусом цитомегалии – 101 человек  (98,1%), так 

и среди реактивированной формы инфекции – 23 (95,8%) (Таблица 2.1). 

Таблица 2.1 

Распределение больных приобретенной острой первичной и 

реактивированной цитомегаловирусной инфекцией по степени тяжести 

болезни 

 

Степень тяжести Тяжелая Среднетяжелая Легкая 

Первичная или 

реактивирован-

ная                          

ЦМВ-инфекция 

Всего 

 

Абс. 

 

% 

 

Абс. 

 

% 

 

Абс. 

 

% 

 

Первичная 

(n=103) 

103 1 0,97 101 98,1 1 0,97 

Реактивирован-

ная (n=24) 

24 1 4,2 23 95,8 0 0 

Всего (n=127) 127 2 1,6 124 97,6 1 0,8 

 

 

Диагноз цитомегаловирусной инфекции верифицировали методом 

иммуноферментного анализа (ИФА), используя сертифицированные наборы 

реагентов ЗАО «ВЕКТОР-БЕСТ»: ВектоЦМВ-IgМ, ВектоЦМВ-IgG, 

ВектоЦМВ-IgG-авидность, определяя антитела – CMV-IgМ, CMV-IgG и 
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авидность CMV-IgG. Исследования проводились в микробиологической 

лаборатории ГБУЗ «СКИБ». 

В соответствии с прилагаемым к наборам ИФА инструкциям по 

интерпретации полученных результатов у 103 человек была диагностирована 

первичная цитомегаловирусная инфекция, клинико-лабораторные данные 

при которой сравнивали с 24 больными с реактивацией ЦМВ-инфекции. 

Первичную форму выставляли на основании выявления СМV-IgM при 

отрицательных СMV-IgG у 14 пациентов, и на основании выявления СМV-

IgM и СMV-IgG с авидностью менее 50% – у 89 больных. Реактивацию 

цитомегаловирусной инфекции диагностировали у 24 пациентов, 

основываясь на обнаружении СMV-IgG с авидностью 50% и более при 

низких показателях СМV-IgM.  

Помимо вышеперечисленных методов диагностики, у пациентов с 

помощью полимеразной цепной реакции с гибридизационно-флуоресцентной 

детекцией «АмплиСенс®CMV-FL» исследовали кровь для обнаружения ДНК 

ЦМВ,  реже – мочу и слюну (Табл. 2.2). Большинству пациентов с первичной 

и реактивированной формами ЦМВ-инфекции определяли антитела к 

предраннему белку цитомегаловируса CMV-IEA-IgM и CMV-IEA-IgG с 

помощью ИФА и набора реагентов ЗАО «ВЕКТОР-БЕСТ» ВектоЦМВ-IEA-

антитела (Табл.2.2). Исследования проводились в микробиологической 

лаборатории ГБУЗ «СКИБ». 

Как следует из таблицы 2.2, частота обнаружения CMV-IEA-IgM 

составляла в среднем 20,7%, а CMV-IEA-IgG – 9,9%. ДНК цитомегаловируса 

наиболее часто определялась в крови (66,4%) и слюне (69,9%) больных, реже 

– в моче (41,2%).  

Помимо лабораторных исследований для верификации диагноза, всем 

пациентам проводили общий анализ периферической крови и мочи, 

биохимический анализ крови по общепринятым унифицированным 

методикам [41]. 
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Таблица 2.2 

Маркеры цитомегаловирусной инфекции и частота их регистрации у обследованных пациентов приобретенной 

манифестной цитомегаловирусной инфекцией 

 Число 

обследованных 

больных из 

данной группы 

/число больных с 

положительными 

CMV-IEA-IgM/ 

% больных с 

положительными 

CMV-IEA-IgM 

Число 

обследованных 

больных из 

данной группы 

/число больных с 

положительными 

CMV-IEA-IgG/ 

% больных с 

положительными 

CMV-IEA-IgG 

Число 

обследованных 

больных из 

данной группы 

/число больных с 

положительными 

ДНК ЦМВ 

крови/ % 

больных с 

положительной 

ДНК ЦМВ крови 

Число 

обследованных 

больных из 

данной группы 

/число больных с 

положительными 

ДНК ЦМВ мочи/ 

% больных с 

положительной 

ДНК ЦМВ мочи 

Число 

обследованных 

больных из 

данной группы 

/число больных с 

положительными 

ДНК ЦМВ 

слюны/ % 

больных с 

положительной 

ДНК ЦМВ 

слюны 

Первичная 

инфекция n=103 

89/19 (21,3) 88/9 (10,2) 98/73 (74,5) 41/16 (39,0) 20/14 (70,0) 

Реактивация 

n=24 

22/4 (18,2) 23/2 (8,7) 21/6 (28,6) 10/5 (50,0) 3/2 (70,0) 

Всего 111/23 (20,7) 111/11(9,9) 119/79 (66,4) 51/21 (41,2) 23/16 (69,9) 
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Биохимические исследования у больных осуществляли на 

анализаторах. В частности, на биохимическом анализаторе «Cormey livia» 

(Италия) кинетическим методом в сыворотке крови определяли 

концентрацию глюкозы, мочевины, креатинина, а у части больных – 

билирубин и аминотрансферазы (АлАТ и АсАТ) [41]. Исследования 

проводились в клинической лаборатории ГБУЗ «СКИБ» г. Краснодара. 

Исследование иммунного статуса  

Состояние клеточного звена иммунной системы оценивали на 

основании результатов определения в крови относительного и абсолютного 

содержания лимфоцитов и их популяций в иммунофлюоресцентном тесте 

«Статус» с помощью сертифицированного набора моноклональных и 

поликлональных антител (ООО «Сорбент»,  г. Подольск Московской 

области) [41]. Гуморальное звено иммунитета оценивали по содержанию в 

крови основных классов иммуноглобулинов (G, M, A) по методу G. Manchini 

(1965) [41]. Циркулирующие иммунные комплексы выявляли в сыворотке 

крови методом иммунопреципитации в ПЭГ согласно рекомендациям Ю.А. 

Гриневича [41]. Оценку фагоцитоза проводили по методу Б.В. Пинегина, 

А.А. Ярилина [41], основанному на определении поглотительной 

активности фагоцитов периферической крови. Функциональную активность 

нейтрофилов оценивали в НСТ-тесте согласно методическим рекомендациям 

Л.В. Ковальчук и А.Н. Чередеева. Учитывали спонтанный и 

стимулированный фагоцитоз с последующим расчетом коэффициента 

стимуляции [41].  

Все клинические и лабораторные показатели регистрировали в 

созданной электронной базе данных, которые обрабатывали методами 

вариационной статистики с оценкой достоверности различий сравниваемых 

показателей при помощи критерия Стьюдента [25].  

При наличии альтернативной вариации измерение связи между двумя 

признаками вычисляли с помощью коэффициента ассоциации Q, 
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устанавливающего наличие взаимосвязи двух признаков при Q от 0,5 до 1,0 

или от –0,5 до –1,0 [25]. 

Статистическую обработку материала проводили на компьютере IBM 

PC AT по стандартной методике с использованием программы Microsoft 

Excel [25]. 

Из инструментальных методов исследования использовали 

ультразвуковое сканирование печени и почек, рентгенографию органов 

грудной клетки. 
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ГЛАВА 3 Клинико-лабораторная характеристика цитомегаловирусной 

инфекцией у взрослых неиммунокомпрометированных больных 

3.1 Клинико-лабораторные признаки первичной острой 

цитомегаловирусной инфекции у обследованных пациентов. 

 

Выполняя одну из поставленных задач исследования, мы 

проанализировали клиническую картину заболевания у 103 больных с 

верифицированной первичной острой формой цитомегаловирусной 

инфекции. 

Больные госпитализировались в стационар на 3 – 94 день болезни (в 

среднем на 16,8±1,3 день), средний койко-день составил 15,9±0,6 дня. 

Врачи амбулаторно-поликлинического звена выставили диагноз 

цитомегаловирусной инфекции на догоспитальном этапе только  20 (19,4%) 

госпитализированным больным. Наиболее часто в направительном диагнозе 

указывали лихорадку неясного генеза – 42 (40,8%), острую респираторную 

инфекцию – 14 (13,6%) и инфекционный мононуклеоз – 9 (8,7%), реже 

пневмонию – 9 (8,7%), острый вирусный гепатит – 2 (1,9%), а также корь, 

краснуху, бактериальную кишечную инфекцию, менингит, энцефалит, 

острый бронхит, острый лимфаденит, сепсис и тонзиллит – по 1 (0,97%).  

Большинство госпитализированных больных (74 – 71,8%) имели 

сопутствующие заболевания: патологию пищеварительной системы – 35 

(34,0%), мочевыделительной системы – 7 (6,8%), ЛОР-органов и 

дыхательных путей – 21(20,4%), нервной системы – 8 (7,8%), эндокринной 

системы – 7(6,8%), опорно-двигательной системы – 6 (9,6%); кожные и 

венерические болезни – 9(8,7%), болезни сердца и сосудов – 5 (5,8%), 

гинекологические заболевания – 8(7,8%), прочие –18 (17,5%). 

Наиболее часто первичная цитомегаловирусная инфекция начиналась 

остро с повышения температуры в первый день заболевания до фебрильных 

значений – 72 (69,9%). Затем у 53 (56,3%) больных температура снижалась и 

сохранялась на субфебрильных показателях. У 25 (24,3%) пациентов 
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субфебрилитет  наблюдали на протяжении всей болезни, а в 5 (4,9%) случаях 

заболевание начиналось с субфебрилитета, после которого температура 

повышалась до фебрильных показателей. Только у одного (1,0%) 

госпитализированного больного цитомегаловирусная инфекция протекала на 

фоне нормальной температуры тела. Продолжительность фебрильной 

лихорадки составляла в среднем 15,3±0,8 дней, субфебрилитета – 13,0±1,2 

дней, общая продолжительной температурной реакции – 22,9±0,9 дней.  

Большинство больных отмечали общую слабость – 101 (98,1%), 

несколько реже головную боль – 36 (35,0%), ломоту в теле – 32 (31,1%), 

озноб – 25 (24,3%), потливость – 26 (25,2%), снижение аппетита –13 (12,6%), 

мышечные и суставные боли – 10 (9,7%), головокружение – 5 (4,9%), сухость 

во рту – 3 (2,9%) и нарушение сна – 2(1,9%). 

Лимфатические узлы пальпировались у 27 (26,2%) пациентов, наиболее 

часто в области шеи – 25 (24,3%),  реже – подмышечные – 4 (3,9%) и паховые 

– 3(2,9%). В 6 (5,8%) случаях отмечалась полилимфаденопатия. По 

консистенции лимфатические узлы были мягко-эластичными, как правило, 

безболезненны, не спаяны с окружающими тканями, а их размеры не 

превышали 1,0 см. 

Появление сыпи на фоне повышения температуры отмечали у 11 

(10,7%) больных, при этом в 3 (2,9%) случаях сыпь была пятнисто-

папулезной, а в остальных мелкоточечной, мелкопятнистой, петехиальной. 

Сыпь сохранялась 2 – 6 дней и исчезала бесследно.  

Признаки поражения пищеварительной системы выявляли у 87 (84,5%) 

пациентов. Больные предъявляли жалобы на тошноту – 9 (8,7%), жидкий 

стул – 6 (5,8%), дискомфорт и боли в животе различной локализации – по 7 

(6,8%), боли и тяжесть в правом подреберье – 5 (4,9%), в отдельных случаях 

рвоту – 3(2,9%). При физикальном обследовании гепатомегалию 

обнаруживали в 81(78,6%) случае, спленомегалию – в 56 (54,4%).  

Признаки поражения дыхательных путей наблюдали у 63 (61,2%) 

больных. Отмечались проявления синдрома назофарингита в виде гиперемии 
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и зернистости слизистой ротоглотки (у 39 – 37,9% пациентов), першения и 

болей в горле (у 21 – 20,4%), насморка (у 10 – 9,7%), синдрома тонзиллита (у 

6 – 5,8%); синдрома трахеобронхита в виде сухого кашля (у 29 – 28,2%) и 

кашля с отделением мокроты (у 10 – 9,7%), а при аускультации отмечалось 

ослабленное дыхание (у 14 – 13,6%), жесткое дыхание (у 12 – 11,7%), сухие 

хрипы (у 4 – 3,9%). По совокупности клинических признаков и результатов 

рентгенографического исследования у 10 (9,7%) пациентов диагностировали 

острую очаговую пневмонию. 

Крайне редко у обследованных нами пациентов встречались 

клинические признаки других органных поражений: приглушенность тонов 

сердца – 3 (2,9%), учащенное мочеиспускание – 2 (1,9%), менингеальные 

знаки (в СМЖ отклонения не выявлены, менингизм) – 1(1,0%), венозное 

полнокровие сетчатки – 1(1,0%), желтушность склер – 1(1,0%).  

В общем анализе крови в первую декаду заболевания наблюдали 

умеренный палочкоядерный сдвиг, относительный лимфоцитоз и моноцитоз, 

появление плазматических и мононуклеароподобных клеток (Табл.3.1.1). В 

частности, мононуклеароподобные клетки были обнаружены у 36 (35,0%) 

пациентов. Максимальные показатели лимфоцитоза регистрировали во 

второй и третьей декаде заболевания (р≤0,05 по сравнению с первой 

декадой), но даже и в более поздние сроки болезни лимфоцитоз сохранялся. 

Мононуклеары и плазматические клетки присутствовали в крови больных 

первичной ЦМВ-инфекцией в первые сорок дней заболевания, позднее они 

определялись в небольшом количестве только у 10,5% обследованных 

(Табл.3.1.1). В третью и четвертую декаду заболевания отмечалась тенденция 

к повышению скорости оседания эритроцитов до умеренных значений 

(Табл.3.1.1). 
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Таблица 3.1.1 

Показатели общего анализа крови у больных первичной цитомегаловирусной инфекцией в динамике заболевания 

Дни болезни 

n–число исследований 

1 – 10 день 

болезни 

n=41 

11 – 20 день 

болезни 

n=93 

21 – 30 день 

болезни 

n=68 

31 – 40 день 

болезни 

n=36 

41 и более день 

болезни 

n=19 Показатель крови 

M±m 

Гемоглобин г/л 138,8±2,4 136,0±1,5 133,9±2,5 136,4±2,4 139,8±2,7 

Эритроциты х 1012/л 4,7±0,1 4,7±0,1 5,2±0,6 5,8±1,2 4,7±0,1 

Лейкоциты х 109/л 7,4±0,3 9,5±0,4* 7,9±0,3 6,7±0,3 7,5±0,5 

Палочкоядерные % 7,4±1,0 5,0±0,5* 4,1±0,7* 3,6±0,5 4,6±0,9* 

Сегментоядерные % 39,4±1,9 33,5±1,4* 35,0±1,5 38,7±2,4 41,4±1,7 

Лимфоциты % 42,7±1,8 49,0±1,2* 50,0±1,7* 46,5±2,1 46,7±2,0 

Моноциты % 7,9±0,6 7,0±0,4 6,5±0,4 6,6±0,6 5,7±0,7* 

Базофилы % 1,3±0,3 1,2±0,1 1,1±0,1 1,0±0,0 1,0±0,0 

Эозинофилы % 2,8±0,4 2,4±0,2 3,3±0,3 3,9±0,5 2,6±0,4 

Мононуклеароподобные 

клетки % 
7,9±1,6 12,2±2,0 9,8±3,4 10,0±1,7 4,0±0,0* 

Тромбоциты х 109/л 162,2±12,0 191,7±19,2 279,7±22,8* 243,3±7,2 – 

СОЭ мм/час 16,0±1,9 18,7±1,5 22,4±2,7 22,4±2,7 15,5±2,7 

 *– достоверность различия (р≤0,05) показателя с аналогичным показателем первой декады;
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Ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной полости было 

проведено 90 (87,4%) пациентам. По результатам УЗИ отсутствие каких-либо 

признаков патологии было установлено только у 3 (3,3%) пациентов. 

Спленомегалия была выявлена в 75 (83,3%) случаях, гепатомегалия – в 69 

(76,7%). Признаки диффузных изменений в печени были обнаружены у 32 

(35,6%) больных, диффузных изменений в поджелудочной железе – у 33 

(36,7%); жирового гепатоза – у 19 (21,1%), холецистита – у 4 (4,4%), 

дискинезии желчевыводящих путей – у 4 (4,4%).  

Следует отметить, что у ряда пациентов с первичной ЦМВ-инфекцией 

были анамнестически установлены фоновые хронические заболевания 

желудочно-кишечного тракта: хронический панкреатит – у 8 (7,8%) больных, 

жировой гепатоз – у 8 (7,8%), хронический гастрит – у 7 (6,8%), язвенная 

болезнь – у 6 (5,8%), синдром избыточного бактериального роста в 

кишечнике – у 4 (3,9%), хронический гастродуоденит – у 4 (3,9%), 

хронический вирусный гепатит С – у 4 (3,9%), хронический вирусный 

гепатит В – у 2 (1,9%), кандидоз полости рта – у 2 (1,9%), желчекаменная 

болезнь, хронический вирусный гепатит G, гастро-эзофагально-рефлюксная 

болезнь и афтозный стоматит – по 1 (1,0%) больному.  

Нарушения пигментного обмена в виде повышения уровня общего 

билирубина наблюдали максимально часто (у 36,4% обследованных 

больных) в первую декаду заболевания (Табл. 3.1.2). В последующие вторую, 

третью и четвертую декады болезни, как уровень, так и частота 

диагностированных случаев повышения общего билирубина достоверно 

снижались (Табл. 3.1.2). При этом средний уровень отклоненного от нормы 

показателя общего билирубина составляли 26,6±1,4 мкмоль/л. 

Прямой билирубин в первые 10 дней болезни был повышен у 95,0% 

пациентов с первичной ЦМВ-инфекцией (Табл. 3.1.2). Средние показатели 

отклоненного от нормы повышенного прямого билирубина составляли 

6,7±0,3 мкмоль/л. Во вторую, третью, четвертую и пятую декады болезни 

наблюдалось достоверное сокращение числа пациентов с повышенным  
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Таблица 3.1.2 

Некоторые биохимические показатели крови у больных первичной ЦМВ-инфекцией в динамике заболевания 

Дни болезни 1 – 10 день болезни 

n=37 

11 – 20 день 

болезни 

n=75 

21 – 30 день 

болезни 

n=63 

31 – 40 день 

болезни 

n=38 

41 и более день 

болезни 

n=22 
n–число 

исследований 

Показатели M±m %  M±m %  M±m %  M±m %  M±m %  

Билирубин общий 

мкмоль/л 

20,5±2,3 36,4 14,8±1,0* 10,2* 16,2±0,9 15,6* 15,6±1,3* 7,7* 20,3±2,9 20,0 

Билирубин прямой 

мкмоль/л 

7,5±0,9 95,0 5,7±0,5 80,9* 6,2±0,4 96,8 5,1±0,5* 85,7* 5,4±0,7* 70,0* 

АЛТ Ед/л 121,0±13,8 81,1 154,8±17,7 83,8 147,9±15,8 95,2* 106,0±12,9 89,5 67,0±9,5* 68,2 

АСТ Ед/л 83,4±7,2 86,5 106,5±15,4 77,3 96,3±10,7 81,0 60,6±5,6* 71,1 42,9±4,9* 54,5* 

ЛДГ Ед/л 703,9±40,9 84,8 714,7±37,2 89,2 554,7±26,5* 67,3 445,3±19,9* 43,5* 417,9±79,4* 18,2* 

ГГТП Ед/л 130,2±38,5 66,7 139,3±37,9 66,7 153,2±27,0 77,8 91,4±18,2 57,1 71,5±17,4 62,5 

ЩФ Ед/л 161,7±79,0 66,7 140,3±14,7 53,8 137,0±14,3 60,0 110,3±17,1 28,6* 81,9±12,1 0* 

Общий белок г/л 71,8±4,3 33,3 67,0±1,7 23,5 72,1±1,3 0* 75,0±3,5 0* 72,9±2,0 0* 

Альбумин г/л 36,8±2,2 50,0 35,5±1,8 30,8 38,0±1,6 28,6 36,7±3,4 33,3 41,7±2,4 0* 

Креатинкиназа Ед/л 268,3±76,3 36,7 116,2±17,7 8,5* 106,8±13,1* 8,7* 91,2±31,5* 11,1* 128,8±56,1 25,0* 

Альфа-амилаза мочи 

Ед/л 

368,0±76,6 44,4 348,0±51,7 24,0 318,7±57,2 30,0 188,3±4,4* 0* – – 

Мочевина ммоль/л 3,8±0,2 0 4,7±0,3* 8,82* 4,2±0,4 0 3,8±0,7 0 4,9±0,4* 0 

Креатинин мкмоль/л 82,5±4,2 0 96,3±11,4 11,4* 86,6±5,5 7,7* 83,8±7,2 0 95,7±7,9 22,2* 

Глюкоза крови 

ммоль/л 

5,7±0,2 54,6 5,9±0,2 51,4 5,8±0,3 52,9 6,2±1,4 66,7 5,7±0,2 60,0 

СРБ мг/л 17,4±2,8 80,0 25,5±4,3 73,1 10,7±2,6 50,0* 18,3±8,5 57,1* – – 

 *– достоверность различия (р≤0,05, Q>0,5) показателя с аналогичным показателем первой декады; 

% –процентотклоненных от нормы показателей 
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Таблица 3.1.3 

Некоторые биохимические показатели крови у больных первичной ЦМВ-

инфекцией с фоновыми заболеваниями печени и без таковых 

Группы 

пациентов 

У больных с 

фоновыми 

заболеваниями 

У больных без 

фоновых 

заболеваний 

р Q 

n–число 

исследований 

n=32 n=203 

Показатели  M±m %  M±m %  

Билирубин 

общий мкмоль/л 

17,2±1,4 20,0 16,6+0,8 14,2 >0,05 0,2 

Билирубин 

прямой 

мкмоль/л 

5,5±0,5 73,7 6,1±0,3 86,4 >0,05 0,4 

АЛТ Ед/л 89,6±9,8 90,6 138,0±8,9 85,1 <0,05 0,3 

АСТ Ед/л 63,6±5,7 84,4 90,4±6,9 74,4 <0,05 0,3 

ЛДГ Ед/л 665,8±37,1 83,3 608,7±20,3 67,5 >0,05 0,4 

ГГТП Ед/л 88,4±22,1 50,0 130,8±14,6 65,1 >0,05 0,3 

ЩФ Ед/л 87,5±7,1 0 128,5±9,8 45,9 <0,05 1,0 

Общий белок 

г/л 

70,4±3,7 25,0 70,1±1,2 14,3 >0,05 0,3 

Альбумин г/л 36,3±1,6 20,0 37,1±1,1 33,3 >0,05 0,3 

Креатинкиназа 

Ед/л 

113,9±25,0 12,5 159,6±26,0 17,5 >0,05 0,2 

Альфа-амилаза 

мочи Ед/л 

242,3±30,6 14,3 352,2±37,4 39,0 <0,05 0,6 

Глюкоза крови 

ммоль/л 

6,3±0,3 41,7 5,8±0,1 51,4 >0,05 0,2 

СРБ мг/л 11,8±4,3 60,0 19,4±2,5 61,4 >0,05 0,03 

р – достоверность различия (интеграл вероятности) абсолютных 

показателей;  

Q – достоверность различия (коэффициент ассоциации) частоты 

показателей  

% - процент отклоненных от нормы показателей 
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прямым билирубином, а также тенденция к снижению его среднего уровня 

(Табл. 3.1.2). 

Следует отметить, что повышение общего (20,0% против 14,2%, Q=0,2) 

и прямого (73,7% против 86,4%, Q=0,4) билирубина одинаково часто 

встречалось у больных с фоновыми заболеваниями печени (хроническими 

вирусными гепатитами В, С, G, жировым гепатозом) и у пациентов без 

преморбидной патологии печени (Табл. 3.1.3). Не наблюдалось достоверных 

различий и в уровне общего билирубина (17,2±1,4 мкмоль/л против 16,6±0,8 

мкмоль/л, р>0,05) и связанного билирубина (5,5±0,5 мкмоль/л против 6,1±0,3 

мкмоль/л, р>0,05) у больных с сопутствующими хроническими 

заболеваниями печени и без таковых (Табл. 3.1.3). 

Повышение активности аланинаминотрансферазы (АЛТ) и 

аспартатаминотрансферазы (АСТ) отмечалось у большинства обследованных 

больных во все сроки болезни. Так, в первую декаду заболевания среднее 

повышение активности АЛТ составляло 121,0±13,8 Ед/л (41,0÷345,0 Ед/л) в 

81,1% результатах исследования, АСТ – 83,4±7,2 Ед/л (42,0÷ 162,0 Ед/л) в 

86,5% результатах исследования; во вторую декаду, соответственно, 

154,8±17,7 (46,0÷765,0 Ед/л) в 83,8% и 106,5±15,4 Ед/л (44,0÷982,0 Ед/л) в 

77,3%; в третью декаду – 147,9±15,8 Ед/л (42,0÷611,0 Ед/л) в 95,2% и 

96,3±10,7 Ед/л (41,0÷413,0 Ед/л) в 81,0%; в четвертую декаду – 106,0±12,9 

Ед/л (49,0÷415,0 Ед/л) в 89,5% и 60,6±5,6 Ед/л (41,0÷170,0 Ед/л) в 71,1%; в 

пятую декаду – 67,0±9,5 Ед/л (45,0÷415,0 Ед/л ) в 68,2% и 42,9±4,9 Ед/л 

(42,0÷107,0 Ед/л) в 54,5% результатах исследования. 

Следует отметить, что повышенные показатели АЛТ и АСТ с 

одинаковой частотой регистрировали у больных с фоновыми заболеваниями 

печени и без таковых (Q=0,3 в обоих случаях). В то же время уровень 

активности АЛТ (89,6±9,8 Ед/л против 138,0±8,9 Ед/л, р>0,05) и АСТ 

(63,6±5,7 Ед/л против 90,4±6,9 Ед/л, р>0,05) у больных с фоновыми 

хроническими заболеваниями печени был достоверно ниже по сравнению с 

остальными пациентами (Табл.3.1.3).  
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Помимо аминотрансфераз у больных первичной ЦМВ-инфекцией с 

первой по третью декады регистрировали повышение активности 

лактатдегидрогеназы (Табл.3.1.2). Максимальные значения данного фермента 

у большинства числа больных (89,2%) отмечались во вторую декаду 

заболевания (714,7±37,2 Ед/л). С третьей декады болезни активность 

фермента начинала снижаться, и к четвертой – нормализовывалась 

(Табл.3.1.2). Показатели ЛДГ не различались у больных с фоновыми 

заболеваниями печени и без таковых (Табл.3.1.3).  

Несколько реже, чем АЛТ, АСТ и ЛДГ, наблюдали увеличение 

показателей γ-глютаминтранспептидазы (ГГТП), щелочной фосфатазы (ЩФ) 

и креатинфосфокиназы (КФК) (Табл.3.1.3).  

Так, повышение ГГТП регистрировали у 57,15 (77,8%) больных во все 

сроки заболевания с максимальными значениями показателя в первую – 

третью декады (Табл.3.1.2) вне зависимости от наличия фоновых 

заболеваний печени (Табл. 3.1.3). 

Активность щелочной фосфатазы (ЩФ) была повышенной в первые 

три декады заболевания у 2/3 пациентов с полной нормализацией показателя 

у всех обследованных больных в пятой декаде болезни и более поздние сроки 

(Табл. 3.1.2). При этом у пациентов с преморбидной патологией печени, в 

отличие от остальных, повышения активности данного фермента не 

отмечалось (Табл.3.1.3).  

Креатинфосфокиназа (КФК) повышалась у 36,7% больных до 

умеренных значений (268,3±76,3 Ед/л) преимущественно в первую декаду 

заболевания (Табл. 3.1.3). Затем показатель у большинства пациентов 

нормализовывался, оставаясь повышенным к периоду реконвалесценции у 

25% обследованных. 

Средние значения показателя белкового обмена – общего белка не 

имели отклонений от нормы во все сроки заболевания. Однако в первую 

декаду заболевания уровень общего белка был снижен у 33,3% 

обследованных, а во вторую – у 23,5% (Табл.3.1.2). В последующие сроки 
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болезни отклонений от нормы общего белка не регистрировали. Снижение 

альбумина наблюдали чаще, чем общего белка. Несмотря на относительно 

нормальные средние значения данного показателя, у 50% обследованных 

больных в первую декаду, у 30,8% – во вторую, у 28,6% – в третью и у 33,3% 

– в четвертую обнаруживали снижение уровня альбумина (Табл.3.1.2). При 

этом достоверных различий в величине и частоте регистрации отклоненных 

от нормы показателей альбумина у больных первичной ЦМВ-инфекцией с 

фоновыми заболеваниями печени и без таковых не наблюдали (Табл.3.1.3). 

В 44,4% случаев у больных первичной острой ЦМВ-инфекцией в 

первую декаду заболевания отмечались биохимические признаки нарушения 

функции поджелудочной железы в виде повышения активности фермента 

альфа-амилазы мочи при его среднем показателе активности 368,0±76,6 Ед/л 

(Табл.3.1.2). В последующие сроки заболевания средний уровень активности 

фермента не отличался от нормы, а частота регистрируемых повышенных 

показателей снижалась (Табл.3.1.2). Примечательно, что у больных без 

фоновых заболеваний печени достоверно чаще наблюдали повышенную 

активность альфа-амилазы мочи с достоверно более высокими средними ее 

показателями (Табл.3.1.3).  

Следует добавить, что помимо ускорения СОЭ, у части больных 

выявляли и другие показатели острой фазы воспаления. В частности, 

повышение значений С-реактивного белка обнаруживали у 80% 

обследованных в первую декаду первичной ЦМВ-инфекции, у 73,1% – во 

вторую, у 50,0% – в третью, у 57,1% – в четвертую декады. (Табл.3.1.2). 

Электрокардиографию (ЭКГ) выполнили 99 (96,1%) пациентам. 

Изменения на электрокардиограммах были найдены у 71 (71,7%) из 

обследованных: умеренные диффузные изменения миокарда – в 67 (67,7%) 

случаях, различные нарушения проводимости и ритма – в 17 (17,2%), 

признаки гипоксии миокарда – в 6 (6,1%). 



 63 

Таблица 3.1.4 

Показатели общего анализа мочи у больных первичной ЦМВ-инфекцией в динамике заболевания 

Дни болезни 1 – 10 день 

болезни 

n=31 

11 – 20 день 

болезни 

n=59 

21 – 30 день 

болезни 

n=53 

31 – 40 день 

болезни 

n=28 

41 и более день 

болезни 

n=13 
n–число 

исследований 

Показатели M±m %  M±m %  M±m %  M±m %  M±m %  

Удельный вес г/мл 1017,3±1,3 0 1018,9±0,5 0 1019,9±0,9 0 1017,6±1,3 0 1019,9±2,1 0 

Белок г/л 0,14±0,05 35,5 0,13±0,03 25,4 0,04±0,01* 20,8 0,07±0,03 25,0 0,08±0,03 30,8 

Лейкоциты (число в 

поле зрения)  

4,0±0,05 19,4 4,4±0,6 14,9 5,3±0,8 17,0 10,3±6,0 17,9 15,1±10,6 15,4 

Эритроциты (число в 

поле зрения)  

2,6±0,4 38,7 9,5±5,2 11,9 2,6±0,3 32,1 3,0±0,4 35,7 2,8±0,8 38,5 

Эпителий (число в 

поле зрения)  

3,5±0,7 3,2 7,1±2,8 5,1 6,3±1,4 7,5 11,5±6,2 7,1 18,1±11,8 15,4* 

Бактерии (число в 

поле зрения) 

1,7±0,3 29,0 1,6±0,2 27,1 1,6±0,2 20,8 1,6±0,2 25,0 1,0±0,0* 30,8 

Грибы (число в поле 

зрения) 

1,5±1,5 6,5 – 0* – 0* – 0* – 0* 

Ацетон (число в поле 

зрения) 

1,3±0,8 6,5 0,8±0,2 5,1 – 0* – 0* – 0* 

*– достоверность различия (р≤0,05, Q>0,5) показателя с аналогичным показателем первой декады 

% –процент отклоненных от нормы показателей
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В то же время следует заметить, что у большинства больных при 

повторном исследовании существенной динамики ЭКГ в течение болезни не 

наблюдалось, что указывает в большей степени на фоновые изменения 

электрокардиограмм. 

Сонография почек, проведенная 50 (48,5%) пациентам с первичной 

цитомегаловирусной инфекцией, обнаружила отклонения от нормы только у 

6 (12,0%) больных. В большинстве случаев у обследованных наблюдались 

признаки фоновых хронических заболеваний – хронический пиелонефрит – 3 

(6,0%), кистозные изменения – 2 (4,0%) и увеличение почки – 1 (2,0%).  

В общем анализе мочи наиболее частыми отклонениями от нормы 

были эритроцитурия (34,2%), протеинурия (26,1%), бактериурия (25,5%) и 

лейкоцитурия (15,8%). Реже выявляли повышенное количество эпителия 

(6,5%), наличие ацетона (3,3%) и грибов (1,6%).  

В динамике течения первичной острой ЦМВ-инфекции процент 

больных с лейкоцитурией, протеинурией, эритроцитурией и бактериурией 

практически не изменялся, с эпителиурией – нарастал, а с наличием грибков 

и ацетона в моче – сокращался по мере увеличения сроков наблюдения 

(Табл. 3.1.4). 

При биохимическом исследовании повышения уровня мочевины не 

отмечалось (Табл.3.1.2). В 11,4% случаев во вторую декаду заболевания и в 

7,7% – в третью декаду наблюдалось повышение уровня креатинина при 

нормальных его средних показателях во все периоды болезни.  

При исследовании иммунного статуса у больных первичной ЦМВ-

инфекцией выявлены разнообразные изменения в иммунограммах (Табл. 

3.1.5). Наиболее часто встречались относительный лимфоцитоз, увеличение 

числа CD3+, CD8+лимфоцитов и уровня С-4 компонента комплемента, 

снижение числа CD19+, соотношения CD4+/CD8+, индекса переваривания 

фагоцитов. Почти у половины обследованных больных с первичной ЦМВ-

инфекцией обнаруживали уменьшение CD4+ и содержание С-3 компонента 
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Таблица 3.1.5 

Показатели иммунного статуса у больных первичной ЦМВ-инфекцией  

 

Показатель иммунограммы 

 

min÷max  

n=19 

 

M±m 

n=19 

 

норма 

% отклоненных от нормы показателей 

всего больше 

нормы 

меньше 

нормы 

Лейкоциты х109/л 4,2÷12,2 7,6±0,5 4,0-9,0 21,1 21,1 0 

Лимфоциты (%) 12,0÷64,0 46,7±2,7 19,0-45,0 78,9 73,6 5,3 

CD3+ (%) 38,0÷91,3 75,6±3,0 40,0-67,0 89,5 84,2 5,3 

CD4+ (%) 15,2÷52,0 27,1±2,8 23,0-48,0 63,2 5,3 57,9 

CD8+ (%) 12,7÷68,8 46,3±4,0 12,0-25,0 88,9 88,9 0 

CD16+ (%) 2,1÷44 15,9±2,6 9,0-15,0 55,6 27,8 27,8 

CD19+ (%) 1,1÷68,3 12,5±4,5 11,0-25,0 94,4 16,6 77,8 

CD4+/CD8+ 0,2÷1,5 0,7±0,1 1,0-2,4 63,2 0 63,2 

IgA мг/дл 121,0÷379,0 186,0±22,4 70-400 10,5 0 63,2 

IgM мг/дл 148,0÷3161,0 883,8±245,8 40-230 68,4 68,4 0 

IgG мг/дл 928,0÷1718,0 1011,4±113,4 700-1600 10,5 5,25 5,25 

Фагоцитарное число  2,3÷8,6 4,8±0,4 2,2-4,3 38,9 38,9 0 

Фагоцитарный индекс % 1,0÷3,8 2,0±0,2 1,4-2,5 44,4 22,2 22,2 

% фагоцитоза 30,0÷60,0 44,9±2,6 50,0-70,0 56,3 0 56,3 

% переваривания 53,0÷92,1 73,7±2,5 60,0-86,0 22,2  5,6 16,6 

Индекс переваривания % 0,7÷3,1 1,5±0,2 1,3-2,0 88,9 22,2 66,7 

С-3 компонент комплемента мг/дл 71,0÷255,0 128,3±14,8 90-180 46,7 13,3 33,4 

С-4 компонент комплемента мг/дл 33,0÷343,0 71,5±19,6 10-40 93,3 93,3 0 
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Таблица 3.1.6 

Показатели иммунного статуса у больных первичной ЦМВ-инфекцией в динамике болезни 

 

Показатель иммунограммы 

 

11-20 дни болезни  

n=9 

21-30 дни болезни 

n=6 

31 и более дни болезни 

n=4 

М±m % 

отклоненных 

от нормы 

показателей 

М±m % 

отклоненных 

от нормы 

показателей 

М±m % 

отклоненных 

от нормы 

показателей 

Лейкоциты х109/л 7,7±0,9 22,2 8,2±0,8 33,3 6,7±0,7 0* 

Лимфоциты (%) 44,8±4,9 66,7 47,3±3,6 83,3 50,0±5,3 75,0 

CD3+ (%) 75,6±3,9 77,8 75,5±7,8 100,0* 75,9±3,5 100,0* 

CD4+ (%) 23,6±3,8 66,7 28,7±5,1 50,0 32,8±7,2 75,0 

CD8+ (%) 45,6±6,8 77,8 48,4±7,3 100,0* 45,2±6,1 100,0* 

CD16+ (%) 15,6±3,6 55,6 17,1±5,6 50,0 14,7±5,5 66,7 

CD19+ (%) 18,4±8,4 100,0 7,0±3,5 83,3* 6,1±1,8 100,0 

CD4+/CD8+ 0,7±0,1 66,7 0,7±0,2 83,3 0,8±0,2 50,0 

IgA мг/дл 223,4±27,5 11,1 220,6±17,3 16,7 213,3±13,3 0* 

IgM мг/дл 1050,1±385,3 77,8 978,8±420,3 83,3 1164,7±998,2 33,3* 

IgG мг/дл 1087,0±42,7 11,1 1209,8±106,3 0* 1482,0±156,1* 0* 

Фагоцитарное число 5,5±0,7 55,6 4,0±0,2 16,7* 4,0±1,1 33,3 

Фагоцитарный индекс % 2,2±0,4 77,8 1,6±0,1 0* 2,3±0,7 33,3* 

% фагоцитоза 42,7±4,2 100,0 41,5±3,2 83,3* 56,7±3,3 0* 

% переваривания 78,2±2,9 11,1 65,8±3,1* 16,7 76,2±8,0 33,3* 

Индекс переваривания % 1,6±0,3 88,9 1,1±0,1 100,0* 1,7±0,4 33,3* 
С-3 компонент комплемента 

мг/дл 
134,1±18,8 25,0 99,8±16,0 60,0* 176,0±79,0 0* 

С-4 компонент комплемента 

мг/дл 
89,4±36,4 100,0 53,0±6,1 80,0* 46,1±0,1 100 
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*- достоверность различия показателя (р<0,05, Q≥0,5) по сравнению с аналогичным показателем на 11-20 дни болезни 
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комплемента, снижение процента фагоцитоза при увеличении фагоцитарного 

числа (Табл.3.1.5). 

Остальные показатели иммунограмм изменялись разнонаправленно. 

Так, например, CD16+лимфоциты у четверти обследованных повышались по 

сравнению с нормой, а у половины – снижались. Аналогичные изменения 

были типичны и для фагоцитарного индекса (Табл.3.1.5). Иммуноглобулины 

IgG, измененные только у 10,5% обследованных, в половине случаев 

повышались, в половине – снижались (Табл.3.1.5). В небольшом проценте 

иммунограмм выявляли лейкоцитоз, снижение процента переваривания 

фагоцитов и количества IgA. 

При интерпретации иммунограмм у большинства пациентов 

отмечались признаки инфекционного синдрома вирусной этиологии (16 – 

84,2%) с относительным лимфоцитозом (15 – 78,9%) и признаками 

истощения противовирусного звена иммунитета (14 – 73,7%). Типичными 

изменениями иммунограмм у больных ЦМВ-инфекцией также были 

активация естественных киллеров NK-клеток (9 – 45,0%), депрессия 

фагоцитоза (9 – 47,4%) и недостаточность гуморального звена иммунитета (8 

– 42,1%). Реже встречались активация фагоцитоза (5 – 26,3%), признаки 

острого инфекционного синдрома с гиперпродукцией IgM (5 – 26,3%), 

недостаточность местного иммунитета кожи и слизистых оболочек (3 – 

15,8%) и депрессия естественных киллеров NK-клеток (1 – 5,3%). Признаков 

длительного течения инфекционного синдрома с гиперактивацией IgG не 

отмечено ни у одного из обследованных. 

Снижение CD4+, выявленное в 57,9% иммунограмм, свидетельствует о 

гипореактивном синдроме с нарушениями регуляторного звена иммунитета, 

что является патогномоничным признаком вирусных оппортунистических 

инфекций (Табл.3.1.5). При этом Т-цитотоксические лимфоциты с фенотипом 

CD3+/CD8+ превышали норму практически у всех больных (89,5% и 88,9% 

соответственно), что отражает самоограничивающуюся острую инфекцию, 

сдерживание поликлональной активации В-лимфоцитарного звена и 
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отсутствие аутоиммунной перестройки (Табл.3.1.5). Изменения в популяции 

NK-лимфоцитов носили разнонаправленный характер (Табл.3.1.5). В-

лимфоциты (СD19+ клетки) у 77,8% обследованных больных оказались ниже 

нормы, что подтверждает острый характер вирусной инфекции и может 

указывать, при наличии других признаков, на функциональную асплению 

(Табл.3.1.5). Глубина снижения соотношения CD3+/CD8+ в среднем до 

0,7±0,1 характерна для выраженного повреждения противовирусного звена 

иммунитета. Суммарная оценка функции нейтрофильного звена у 

обследованных больных свидетельствует об угнетении его бактерицидной 

активности. 

Изменения содержания IgA и IgG были незначимы. А вот частота 

повышения уровня IgM у 68,4% больных в разгар заболевания также 

является типичной для острой инфекции (Табл.3.1.5). 

Проследив характер и частоту изменений показателей иммунограмм в 

динамике инфекционного процесса при первичной ЦМВ-инфекции (Табл. 

3.1.6), нам удалось установить, что максимальное число отклонений в 

иммунном статусе наблюдалось у больных в первый месяц заболевания. В 

четвертую декаду заболевания большинство параметров иммунитета не 

отличались от нормальных. В то же время следует отметить, что полной 

нормализации у всех пациентов в эти сроки достигали количество 

лейкоцитов, иммуноглобулинов классов А и G, а также процент фагоцитоза 

(Табл. 3.1.6). Существенно снижались показатели IgM, фагоцитарного числа 

и фагоцитарного индекса. 

Практически на том же уровне, что и в начале заболевания, сохранялся 

относительный лимфоцитоз, в структуре которого сохранялись повышенный 

процент CD3+ и CD8+ и сниженный – CD19+. Сниженный в разгар 

заболевания уровень С-3 компонента комплемента у большинства больных 

нормализовывался, а повышенный у всех пациентов уровень С-4 компонента 

комплемента в разгар заболевания оставался на превышающих норму 

значениях и к периоду реконвалесценции (Табл.3.1.6). Кроме того, к периоду 
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реконвалесценции отмечалось повышение иммунорегуляторного 

коэффициента CD4+/CD8+ (Табл.3.1.6). 

Таким образом, наблюдающееся усугубление дефицита В-клеточного 

звена в динамике заболевания у обследованных пациентов является острой 

формой ЦМВ-инфекции. Иммунорегуляторный индекс (ИРИ), существенно 

сниженный в большинстве случаев в разгар заболевания и указывающий на 

выраженное повреждение противовирусного звена иммунитета, в динамике 

возрастал до 0,8±0,2 (Табл.3.1.6), что отличает первичную острую ЦМВ-

инфекцию от прогрессирующих вирусных инфекций. Так, например, ИРИ 

≤0,5 является патогномоничным признаком ВИЧ-инфекции. 

При оценке гуморального статуса в динамике заболевания отмечалось 

сокращение числа больных с имеющейся в разгар болезни 

гипериммуноглобулинемией М от 83,3% до 33,3%. Такая динамика 

иммуноглобулинов данного класса также присуща классической первичной 

острой инфекции.  

В системе комплемента выявлена активация его С4-компонента у всех 

обследованных больных на 2-3 неделе заболевания (Табл.3.1.6). Поскольку 

данный гликопротеин поддерживает фагоцитоз и участвует в нейтрализации 

и элиминации вируса, то его повышение, как и Т-супрессоры, 

свидетельствует об самоограничивающейся инфекции, переходящей в 

латентную форму, а также о низкой вероятности хронизации инфекционного 

вирусного процесса. 

Сохраняющееся в динамике заболевания у трети больных угнетение 

нейтрофильного звена иммунитета, наряду с усугубляющимся в динамике 

снижением В-лимфоцитов, снижением количества IgМ без достоверного 

нарастания IgG, может указывать на опасность присоединения 

бактериальных инфекций в реконвалесцентном периоде ЦМВИ (Табл.3.1.6). 

Клинический пример 1 

Больная Т., 25 лет, госпитализирована в ГБУЗ «СКИБ» г. Краснодара 

07.09.2010 г. на 7-й день болезни с диагнозом «инфекционный мононуклеоз». 
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При поступлении жаловалась на общую слабость, повышение 

температуры тела до 39˚С, боли в области левой половины шеи, которые 

появились у больной 01.09.2010г. Принимала но-шпу, супрастин – без 

эффекта. 06.09.2010г. обратилась в участковую поликлинику, терапевт 

которой заподозрил инфекционный мононуклеоз и направил больную на 

госпитализацию в инфекционную больницу. В направлении участкового 

терапевта указаны результаты общего анализа крови от 06.09.2010 г.: L – 

6,2х /л, п – 4%, с – 31%, лимф. – 59%, м – 6%, атипичные мононуклеары – 

20%, СОЭ – 14 мм/час; РМП с сифилитическим диагностикумом – 

отрицательна; общий анализ мочи без отклонений от нормы, рентгенография 

легких – без патологии. 

Состояние при госпитализации среднетяжелое. Сознание ясное. 

Менингеальные знаки отрицательны. Кожные покровы обычного цвета, сыпи 

нет. Периферические лимфоузлы шейные и подчелюстные размерами до 0,5 

– 0,7 см, безболезненны, подвижны. В легких везикулярное дыхание. ЧДД – 

17 в минуту. Сердечные тоны ясные, ритм правильный, пульс 86 в минуту, 

АД 100/60 мм рт. ст. Ротоглотка умеренно гиперемирована, миндалины не 

увеличены. Язык обложен белым налетом. Живот безболезненный, печень 

выступает из-под ребра на 2 см, селезенка – на 0,5 см. Симптом 

поколачивания отрицателен. Мочеиспускание не затруднено, безболезненно.  

Из эпиданамнеза установлено, что больная находится в отпуске по 

уходу за ребенком 1,5 лет, контакт с инфекционными больными в течение 

предшествующих заболеванию двух недель отрицает. Проживает в доме с 

централизованным водоснабжением.  

Из результатов лабораторного и инструментального исследования: 

общий анализ крови (07.09.2010 г.): Эр. – 4,3х /л, Тр. – 112х /л, Л.– 

6,8х /л, п – 25%, с – 4%, лимф. – 58%, м – 12%, э – 1%, атипичные 

мононуклеары – 8%, СОЭ – 25 мм/час. Общий анализ мочи (07.09.2010): цвет 

желтый, прозрачность неполная, уд.вес – 1017, белок – 0,03 г/л, реакция – 

щелочная, эпителий – 4-6 в поле зрения, лейкоциты – 7-9-11 в поле зрения, 
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неизмененные эритроциты – 1-2-3 в поле зрения, слизь++. Копрограмма 

(07.09.2010 г.): стул оформленный, непереваримая клетчатка++, лейкоциты – 

ед., яйца глистов, простейшие отсутствуют. Биохимическое исследование 

крови (07.09.2010г.): билирубин общий – 22,2 мкмоль/л, билирубин прямой – 

7,9 мкмоль/л, АЛТ – 36 Ед/л, АСТ – 46 Ед/л, глюкоза – 5,9 мМ/л, альфа-

амилаза – 8 Ед/л, креатинфосфокиназа – 28 Ед/л. При бактериологическом 

исследовании отделяемого из носоглотки (07.09.2010 г.) дифтерийная 

палочка не обнаружена, выделен гемолитический стрептококк. ИФА 

(07.09.2010г.) на антитела к ВИЧ – отрицательно; ВЭБ IgМ VCA – не 

обнаружены, ВЭБ IgG EA – сомнительный, ВЭБ IgG NA – положительный 

(КП=24,464); IgM CMV – положительный (КП=8,342), IgG CMV – 

положительный (КП=4,068) с индексом авидности 20%, IgM IEA CMV – не 

обнаружены, IgG CMV IEA – не обнаружены. ПЦР крови (07.09.2010г.) – 

ДНК CMV, ДНК ВЭБ не обнаружены.  

Принимая во внимание наличие лихорадки, лимфомоноцитоза, 

атипичных мононуклеаров, полилимфоаденопатии, гепатоспленомегалии, 

обнаруженных в сыворотке крови IgМ и низкоавидных IgG, был выставлен 

диагноз «приобретенная острая цитомегаловирусная инфекция, 

генерализованная форма, среднетяжелое течение». Сопутствующий диагноз: 

приобретенная латентная ВЭБ-инфекция. 

Проведено лечение: ганцикловир внутривенно по 600 мг в сутки в 

течение 6 дней, тилорон 0,125 г. в сутки по схеме (на курс 0,725 гр.) с 

10.09.2010г. по 15.09.2010г., дезинтоксикация. 

Фебрильная температура продолжалась у больной до 10.09.2010г. С 

14.09.2010г. состояние стало удовлетворительным, прекратились слабость и 

боли в области шеи, выписана 15.09.2011г. с рекомендациями продолжить 

прием тилорона до курсовой дозы 2,5 гр., контролем общего анализа крови 

амбулаторно через 2 недели.  

Данный клинический пример отражает классические признаки 

подтвержденной методом ИФА острой цитомегаловирусной инфекции в виде 
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лихорадки, полилимфоаденопатии, гепатоспленомегалии, наличия лимфомо-

ноцитоза и атипичных мононуклеаров в крови на фоне латентной ВЭБ-

инфекции.  

Клинический пример 2 

Больной Ш., 22 года, госпитализирован в ГБУЗ «СКИБ» г. Краснодара 

20.04.2007г. на 11-й день болезни с диагнозом «лихорадка неясного 

происхождения». 

При поступлении жаловался на общую слабость, повышение 

температуры тела до 38˚С, которые появились у больного 10.04.2007г. 

Самостоятельно лечился цефазолином, без эффекта. 19.04.2007г. обратился в 

приемное отделение МУЗ «Краснодарской клинической больницы скорой 

медицинской помощи», где в экстренном порядке была проведена 

рентгенография органов грудной клетки и общеклинические исследования, 

по результатам которых в крови выявлен умеренный лейкоцитоз. Для 

уточнения этиологии гипертермии больной был направлен в инфекционную 

больницу. 

Состояние при госпитализации среднетяжелое. Сознание ясное. 

Менингеальные знаки отрицательные. Кожные покровы обычного цвета, 

сыпи нет. Периферические лимфоузлы не увеличены. В легких везикулярное 

дыхание. ЧДД – 16 в минуту. Сердечные тоны ясные, ритм правильный, 

пульс 78 в минуту, АД 120/80 мм рт. ст. Ротоглотка не гиперемированна, 

миндалины не увеличены. Живот безболезненный, размеры печени и 

селезенки в пределах нормы. Симптом поколачивания отрицателен. 

Мочеиспускание не затруднено, безболезненно. Из эпиданамнеза 

установлено, что больной - студент, контакт с инфекционными больными в 

течение предшествующих двух недель до заболевания отрицает. Проживает в 

частном доме с централизованным водоснабжением, на территории 

хозяйственных построек дома имеются мыши и крысы.  
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Пациенту назначена расширенная диагностическая схема обследования 

лихорадящего больного, а также лечение, включающее антибактериальные 

препараты, парентеральную дезинтоксикацию, гепатопротекторы. 

Из результатов лабораторного и инструментального исследования: 

общий анализ крови (20.04.2007г.): Эр. – 4,7х /л, Тр. – 89,08х /л, Л.– 

10,8х /л, п – 8%, с – 38%, лимф. – 50%, м – 3%, э – 1%, СОЭ – 10 мм/час, 

LE-клетки не обнаружены. Общий анализ мочи (20.04.2007г.): цвет желтый, 

прозрачность полная, уд.вес – 1010, белок – отр., рН – 5, эпителий – 1-2 в 

поле зрения, лейкоциты – 0-1 в поле зрения. Копрограмма (20.04.2007г.): стул 

оформленный, жирные кислоты+, непереваримая клетчатка++, крахмал++, 

слизь+, лейкоциты – ед., яйца глистов, простейшие отсутствуют. 

Биохимическое исследование крови (20.04.2007г.): билирубин общий – 8,6 

мкмоль/л, билирубин прямой – 4,8 мкмоль/л, АЛТ – 144 Ед/л, АСТ – 81 Ед/л, 

глюкоза – 6,5 ммоль/л, мочевина – 4,9 ммоль/л, креатинин – 85,9 мкмоль/л, 

ЛДГ – 665 Ед/л, КФК – 39 Ед/л, серомукоиды – 0,13, СРБ – 1,8 мг/л, 

ревмофактор – менее 8 МЕ/мл. Показатели гемостаза (20.04.2007г.): ПВ – 

12,8 сек., ПТИ – 99,8%, МНО – 1,0. При бактериологическом исследовании 

крови, кала и мочи (20.04.2007г.) микрофлора не обнаружена. РПГА с 

сальмонеллезным, брюшнотифозным, иерсиниозным антигенами 

(20.04.2007г.) отрицательна, РСК (20.04.2007г.) с сыпнотифозным антигеном 

– отриц., ИФА (20.04.2007 г.) на HBs-Ag, HCV-Ab, HАV-Ab, антитела к ВИЧ 

– отриц.; ВЭБ IgМ VCA – 2,942 (критическая ОП – 0,250), ВЭБ IgG EA – не 

обнаружены, ВЭБ IgG NA – 0,984 (критическая ОП – 0,240); IgM CMV – 

3,590 (критическая ОП – 0,432), IgG CMV – 0,854 (критическая ОП – 0,128); 

IgM IEA CMV – 0,831 (критическая ОП – 0,351), IgG CMV IEA – не 

обнаружены. ПЦР крови (20.04.2007г.): ДНК HBV, РНК HCV, РНК HGV в 

крови не обнаружены, ДНК CMV крови и слюны (03.05.2007г.) обнаружена, 

ДНК ВЭБ в крови и ДНК CMV в моче (03.05.2007г.) не обнаружены. При 

повторном ИФА в динамике заболевания (03.05.2007г.): ВЭБ IgМ VCA – 

1,857 (критическая ОП – 0,260), ВЭБ IgG EA – не обнаружены, ВЭБ IgG NA – 
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1,257 (критическая ОП – 0,205); IgM CMV – 3,650 (критическая ОП – 0,4292), 

IgG CMV – 1,448 (критическая ОП – 0,138); IgM IEA CMV – не обнаружены, 

IgG CMV IEA – не обнаружены. Ультразвуковое исследование печени и 

почек (23.04.2007г.) патологических изменений в органах не выявило. 

Принимая во внимание наличие продолжительной лихорадки, 

умеренного лейкоцитоза с лимфоцитарным сдвигом лейкоформулы, 

признаков  гепатита в виде лабораторного гепатоцитолитического синдрома 

(повышение активности АЛТ и АСТ), обнаружение методом ИФА в конце 

второй недели заболевания ДНК ЦМВ в крови и слюне, а также высокой 

оптической плотности IgМ (в том числе в предраннем белке) и низкой 

оптической плотности IgG с нарастанием последней в динамике, был 

выставлен диагноз: приобретенная острая цитомегаловирусная инфекция, 

генерализованная форма, гепатит, среднетяжелое течение. Сопутствующий 

диагноз: приобретенная ВЭБ-инфекция, латентное течение. 

После выделения ДНК ЦМВ из крови больному был назначен 

ганцикловир внутривенно по 600 мг в сутки и иммуновенин по 50 мл в сутки 

внутривенно в течение 6 дней. На фоне терапии у больного до 10.05.2007г. 

сохранялся субфебрилитет, общая слабость, после чего самочувствие 

улучшилось, а состояние стало удовлетворительным. Нормализация АЛТ и 

АСТ крови произошла к 17.05.2007г. Сохраняющийся лимфоцитоз крови 

потребовал консультации гематолога и проведения стернальной пункции 

(11.05.2007г.) для исключения заболевания крови. Результаты стернальной 

пункции от 25.05.2007 г. позволили исключить гемобластоз и констатировать 

лимфоцитоз костного мозга на фоне острой цитомегаловирусной инфекции. 

Больной был выписан 18.05.2007г. на 29-й день госпитализации (40-й 

день болезни) в удовлетворительном состоянии.  

В данном клиническом примере обращает на себя внимание сходная 

динамика антител против цитомегаловируса и вируса Эпштейна-Барра, 

позволяющая предположить ко-инфекцию ЦМВ и ВЭБ. В то же время 

обнаружение ДНК ЦМВ в крови при отсутствии ДНК ВЭБ позволило 
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остановиться на основном диагнозе цитомегаловирусной инфекции, а ВЭБ-

инфекцию считать сопутствующей. 

Клинической особенностью цитомегаловирусной инфекции у данного 

пациента можно считать лихорадку и гепатит при отсутствии типичных 

полилимфоаденопатии и гепатоспленомегалии. 

Таким образом, приобретенная первичная острая цитомегаловирусная 

инфекция у больных, госпитализированных в ГБУЗ «СКИБ» г. Краснодара, 

протекает преимущественно в среднетяжелой форме (98,1%). Больные 

госпитализируются поздно, что в немалой степени связано с трудностями 

диагностики, определяющих большое число ошибочных догоспитальных 

диагнозов (80%). К характерным симптомам первичной острой ЦМВ-

инфекции следует отнести повышение температуры тела (94,2%), оющую 

слабость (98,1%), гепатомегалию (78,6%), спленомегалию (83,3%), 

увеличение уровня прямого билирубина крови (96,8%), индукцию ферментов 

– АЛТ (95,3%), АСТ (86,5%), ЛДГ (89,2%), ГГТП (77,8%), ЩФ (66,7%), 

появление в крови С-реактивного протеина (80%), признаки поражения 

верхних дыхательных путей (61,2%). 

В иммунограммах у большинства больных с первичной острой ЦМВ-

инфекцией отмечаются признаки инфекционного синдрома вирусной 

этиологии с относительным лимфоцитозом, а также нарушения иммунитета в 

виде признаков истощения противовирусного звена и недостаточности 

гуморального звена иммунитета. Перечисленные изменения в целом 

соответствуют острому течению самоограничивающейся вирусной 

инфекции, а нарушения нейтрофильного звена иммунитета являются 

показателями возможного осложненного бактериальными инфекциями 

течения болезни в реконвалесцентном периоде. 



 77 

3.2 Клинико-лабораторные различия первичной и реактивированной 

форм цитомегаловирусной инфекции у взрослых 

неиммунокомпрометированных больных 

 

Проанализирована клиническая картина заболевания у 24 больных с 

верифицированной приобретенной манифестной реактивированной формой 

цитомегаловирусной инфекции. 

Больные госпитализировались в стационар на 1 – 123 день болезни (в 

среднем на 21,1±2,0 день), средний койко-день составил 16,6±0,9 дня. 

Диагноз цитомегаловирусной инфекции на догоспитальном этапе был 

выставлен 7 (29,2%) больным. Ошибочно в направительном диагнозе 

указывали лихорадку неясного генеза – 9 (37,5%), инфекционный 

мононуклеоз – 3 (12,5%), острую респираторную инфекцию – 2 (8,3%), 

острый вирусный гепатит – 1 (4,2%), энцефалит – 1 (4,2%), острый 

лимфаденит – 1 (4,2%). 

Сопутствующие фоновые заболевания имелисьу всех больных (24 – 

100%): пищеварительной системы –11 (45,8%), урогенитальной системы – 3 

(12,5%), ЛОР-органов и дыхательных путей – 2 (8,3%), нервной системы – 6 

(25,0%),эндокринной системы –3 (12,5%), опорно-двигательной системы – 5 

(20,8%), кожные и венерические болезни –2 (8,3%), болезни сердца и сосудов 

– 2 (8,3%), гинекологические заболевания – 2 (8,3%). 

В 11 (45,8%) случаях реактивация цитомегаловирусной инфекции 

начиналась остро с повышения температуры с первого дня заболевания до 

фебрильных значений. Затем у 6 (25,0%) больных температура снижалась и 

сохранялась на субфебрильных показателях. У 8 (33,3%) пациентов 

субфебрилитет наблюдали на протяжении всей болезни, а в 1 (4,2%) случае 

заболевание начиналось с субфебрилитета, после которого температура 

повышалась до фебрильных показателей. У 4 (16,7%) госпитализированных 

больных реактивация цитомегаловирусной инфекции протекала на фоне 

нормальной температуры тела.  
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Продолжительность фебрильной лихорадки составляла в среднем 

11,9±2,2 дней, субфебрилитета – 34,9±10,1 дней, общая продолжительность 

температурной реакции – 35,1±7,9 дней.  

Все больные отмечали общую слабость, 10 (41,7%) – головную боль, 6 

(25,0%) – ломоту в теле, 6 (25,0%) – озноб, 7 (29,2%) – потливость, 5 (29,8%) 

– снижение аппетита, 5 (29,8%) – мышечные и суставные боли, 4 (16,7%) –

головокружение. 

Увеличение лимфатических узлов выявлено у 8 (33,3%) пациентов, 

наиболее часто шейные (6 – 25,0%), реже – подмышечные 1(4,2%) и паховые 

1(4,2%). В 2 (8,3%) случаях отмечалась полилимфаденопатия. По 

консистенции лимфатические узлы, также как и у больных с первичной 

ЦМВ-инфекцией были мягко-эластичными, безболезненными, не спаянными 

с окружающими тканями, размерами не более 1,0 см. 

Мелкоточечная экзантема отмечалась у 1 (4,2%) больного. Сыпь 

держалась 3 дня и исчезла бесследно.  

Признаки поражения пищеварительной системы обнаруживали у 16 

(66,7%) пациентов. Больные предъявляли жалобы на тошноту – 5 (20,8%), 

жидкий стул – 2 (8,3%), дискомфорт и боли в животе различной локализации 

– по 5 (20,8%). При физикальном обследовании гепатомегалию 

обнаруживали в 12 (50,0%) случаях, спленомегалию – в 7 (29,2%).  

Признаки поражения дыхательных путей отмечались у 6 (25,0%) 

больных. Среди симптомов встречались гиперемия ротоглотки (у 3 – 12,5% 

пациентов), першение и боли в горле – (у 3 – 12,5%), сухой кашель (у 1 – 

4,2%), выявленное при аускультации ослабленное дыхание (у 4 – 16,7%). 

Отметим, что сопутствующие заболевания дыхательных путей встречались 

только у 2 (8,3%) больных с реактивацией ЦМВ-инфекции: хронический 

фарингит – у 1(4,2%) и хронический ринит – у 1(4,2%). Острая пневмония 

была диагностирована и верифицирована как бактериальная внебольничная у 

1(4,2%) пациента. 
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Крайне редко у обследованных нами пациентов встречались 

клинические признаки патологии других органов. Так, например, у 1(4,2%) 

больного выявили приглушенность тонов сердца.  

Таблица 3.2.1 

Показатели общего анализа крови у больных реактивированной 

цитомегаловирусной инфекцией в динамике заболевания 

 

Дни болезни 

n–число исследований 

1 – 20 день 

болезни 

n=23 

21 – 40 день 

болезни 

n=11 

41 и более дни 

болезни 

n=17 Показатель крови 

M±m 

Гемоглобин г/л 127,6±4,8 130,4±3,8 135,9±4,4 

Эритроциты х 1012/л 4,3±0,2 4,7±0,1 5,0±0,4 

Лейкоциты х 109/л 7,2±0,6 7,6±0,8 7,1±0,6 

Палочкоядерные % 3,9±0,5 6,4±2,6 4,5±0,6 

Сегментоядерные % 49,2±2,8 32,4±5,6* 45,6±3,1 

Лимфоциты% 36,6±1,9 46,4±4,6* 41,9±2,5 

Моноциты % 6,1±0,8 4,2±1,0 4,7±0,5 

Эозинофилы % 2,6±0,5 2,3±0,8 3,2±0,5 

Мононуклеароподобные 

клетки %  
14,0±5,4 23,5±11,3 – 

СОЭ мм/час 13,7±2,9 19,5±4,8 12,4±2,0 

 *– достоверность различия (р<0,05) показателя с аналогичным 

показателем при 1-20 днях болезни; 

 

В общем анализе крови в первые две декады заболевания наблюдали 

появление плазматических и мононуклеароподобных клеток (Табл.3.2.1). В 

частности, мононуклеароподобные клетки были обнаружены у 6 (25,0%) 

обследованных. Максимальные показатели лимфоцитоза, количества 

атипичных мононуклеаров и плазматических клеток регистрировали с 21 по 

40 дни заболевания. В эти же сроки у большинства больных отмечали 

умеренное повышение СОЭ, средний показатель которого также имел 

тенденцию к повышению. После 41 дня заболевания все показатели  
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Таблица 3.2.2 

Некоторые биохимические показатели крови у больных 

среактивациейЦМВ-инфекции в динамике заболевания 

 

Дни болезни 1 – 20 день 

болезни 

n=13 

21 – 40 день 

болезни 

n=11 

41 и более дни 

болезни 

n=10 n–число 

исследований 

Показатели M±m %  M±m %  M±m %  

Билирубин 

общий 

мкмоль/л 

12,5±1,3 0 20,3±3,3* 33,3* 15,1±2,4 12,5* 

Билирубин 

прямой 

мкмоль/л 

4,0±0,6 36,4 3,6±0,5 50,0 4,6±1,2 50,0 

АЛТ Ед/л 111,6±44,0 61,5 77,4±16,1 72,7 19,3±3,3* 10,0* 

АСТ Ед/л 57,8±13,3 46,2 55,5±11,6 45,5 22,4±2,7* 10,0* 

ЛДГ Ед/л 403,7±45,1 27,3 488,8±51,7 75,0* 244,0±13,4* 0* 

ГГТП Ед/л 116,8±56,2 40,0 45,0±16,0 50,0 13,3±3,5* 0* 

ЩФ Ед/л 71,7±14,1 0 –  51,0±11,5 0 

Общий белок 

г/л 

67,8±2,0 16,7 –  71,4±1,4 0* 

Альбумин г/л 37,3±1,2 0 –  41,7±2,1* 0 

Креатинкиназа 

Ед/л 

89,5±23,0 0 108,3±35,5 16,7* 57,7±8,8 0 

Альфа-амилаза 

мочи Ед/л 

464,8±88,0 60,0 352,5± 

110,5 

50,0 256,7±44,8 0* 

Мочевинамоль/

л 

5,7±0,7 16,7 5,5±2,6 50,0* 4,6±0,8 14,3 

Креатининмкм

оль/л 

67,3±13,1 0 76,0±22,0 0 78,1±9,1 0 

Глюкоза крови 

ммоль/л 

4,9±0,2 11,1 – – 5,2±0,5 40,0* 

СРБ мг/л 6,6±3,5 33,3 – – – – 

*– достоверность различия (р<0,05, Q>0,5) показателя с аналогичным 

показателем при 1-20 днях болезни; 

% –процентотклоненных от нормы показателей 

 

приходили в норму, за исключением умеренного относительного 

лимофцитоза (Табл.3.2.1). Помимо ускорения СОЭ, у 33,3% больных в 
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первые 20 дней болезни выявляли повышение значений С-реактивного белка 

(Табл.3.2.2). 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) брюшной полости было 

проведено 17 (70,8%) пациентам. По результатам УЗИ патологии не 

обнаружено у 2 (11,8%) пациентов. Спленомегалия была выявлена в 12 

(70,6%) случаях, гепатомегалия – в 9 (52,9%). Признаки диффузных 

изменений в печени были установлены у 5 (29,4%) больных, диффузных 

изменений в поджелудочной железе – у 5 (29,4%); жирового гепатоза – у 4 

(23,5%), холецистита – у 1 (5,9%); дискинезии желчевыводящих путей – у 

1(5,9%).  

Анамнестически у 12 (50,0%) больных реактивированной ЦМВ-

инфекцией были установлены фоновые хронические заболевания желудочно-

кишечного тракта: хронический панкреатит – у 4(16,7%) больных, жировой 

гепатоз – у 2 (8,3%), эзофагит –у 2 (8,3%), хронический холецистит – у 2 

(8,3%), хронический гастродуоденит – у 2 (8,3%), хронический гастрит – у 1 

(4,2%), язвенная болезнь – у 1(4,2%), желчекаменная болезнь – у 1(4,2%), 

гастроэзофагальнорефлюксная болезнь – у 1(4,2%), афтозный стоматит – у 

1(4,2%). 

Нарушения пигментного обмена в виде повышения уровня общего 

билирубина наблюдали максимально часто (у 33,3% обследованных 

больных) с 21 по 40 дни болезни (Табл. 3.2.2). В последующие сроки 

заболевания как уровень, так и частота диагностированных случаев 

повышения общего билирубина снижались (Табл. 3.2.2).  

Повышение уровня прямого билирубина до умеренных показателей 

регистрировали во все сроки наблюдения у 36,4% – 50,0% больных (Табл. 

3.2.2). Следует отметить, что повышение общего билирубина чаще 

встречалось у больных без фоновых заболеваний печени (8,3% против 0%, 

Q=1,0) (хроническими вирусными гепатитами В, С, G, жировым гепатозом), 

а повышение прямого билирубина – с фоновыми заболеваниями (50,0% 

против 41,7%, Q=0,5). При этом уровень общего билирубина 
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(10,4±4,7мкмоль/л против 14,9±1,3 мкмоль/л, р>0,05) и связанного 

билирубина (5,1±3,7 мкмоль/л  против 4,1±0,5 мкмоль/л, р>0,05) у больных с 

сопутствующими хроническими заболеваниями печени и без таковых 

достоверных различий не имел.  

Повышение активности аланинаминотрансферазы (АЛТ) и 

аспартатаминотрансферазы (АСТ) отмечалось у большинства обследованных 

больных с 1 по 40 дни болезни (Табл.3.2.2). Максимальные показатели АЛТ и 

АСТ регистрировали в первые 20 дней заболевания, с 21-го по 40 дни 

болезни активность ферментов снижалась, но оставалась умеренно 

повышенной (Табл.3.2.2). В более поздние сроки болезни показатели АЛТ и 

АСТ приходили в норму (АЛТ –19,3±3,3 Ед/л против 111,6±44,0 Ед/л, р<0,05, 

АСТ – 22,4±2,7 Ед/л против 57,8±13,3 Ед/л, р<0,05). 

Повышенные показатели АЛТ чаще встречались у больных с 

фоновыми заболеваниями печени (66,7% против 38,9% у больных без 

фоновых заболеваний печени, Q=0,7), а АСТ – с одинаковой частотой у 

больных с фоновыми заболеваниями печени и без таковых (33,3% против 

27,8%, Q=0,4). При этом уровни активности АЛТ (79,7±34,6 Ед/л против 

72,7±20,0 Ед/л, р>0,05) и АСТ (52,0±17,8 Ед/л против 46,1±7,3 Ед/л, р>0,05) у 

больных с фоновыми хроническими заболеваниями печени и без таковых не 

имели достоверных различий.  

Помимо аминотрансфераз у больных с реактивацией ЦМВ-инфекции 

регистрировали повышение активности лактатдегидрогеназы (Табл.3.2.2). В 

начале заболевания (первые 20 дней реактивации) ЛДГ была повышена у 

27,3% обследованных пациентов. Пик активности фермента приходился на 

21 – 40 дни заболевания, когда при средних показателях 488,8±51,7 Ед/л ЛДГ 

повышался у 75,0% больных. В более поздние сроки болезни у всех 

пациентов активность ЛДГ нормализовалась.  

Увеличение γ-глютаминтранспептидазы (ГГТП) наблюдали у 40,0% 

пациентов уже в первые 20 дней реактивации ЦМВ-инфекции. В 

последующие 20 дней болезни частота повышенной активности фермента 
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несколько увеличивалась (50,0%), но средняя активность ГГТП заметно 

снижалась (Табл. 3.2.2). Нормализация показателя происходила после 41 дня 

заболевания у всех обследованных на данный фермент больных.  

Активность щелочной фосфатазы (ЩФ) оставалась неизменной в 

сравнении с нормой у всех обследованных пациентов и во все сроки 

реактивации ЦМВ-инфекции (Табл. 3.2.2).  

Активность креатинфосфокиназы (КФК) повышалась только у 16,7% в 

сроки с 21 по 40 дни заболевания (Табл. 3.2.2). При этом средняя активность 

фермента оставалась в переделах нормы.  

Следует отметить, что достоверных различий в частоте регистрации 

повышенных значений активности и средних показателей уровня активности 

ферментов ГГТП и ЩФ у больных с преморбидной патологией печени и без 

таковой не наблюдалось. Уровень фермента ЛДГ и его частота у больных с 

фоновыми заболеваниями печени была выше, чем у больных без таковых 

(605,5±98,5 Ед/л против 363,7±29,0 Ед/л, р<0,05; 100,0% против 15,4%, 

Q=1,0). А повышение активности креатинфосфокиназы при сходном среднем 

уровне достоверно чаще встречалось у больных с реактивацией ЦМВ-

инфекции и без преморбидных заболеваний печени по сравнению с 

пациентами с фоновой патологией печени (81,7±13,8 Ед/л против 109,0±79,0 

Ед/л, р>0,05; 5,3% против 0%, Q=1,0). 

Средние значения показателя белкового обмена – общего белка не 

имели отклонений от нормы во все сроки заболевания. Однако в первые 20 

дней заболевания уровень общего белка был снижен у 16,7% обследованных 

(Табл.3.2.2). В поздние сроки болезни (41 день и позднее) отклонений от 

нормы общего белка не регистрировали. Показатель альбумина оставался 

нормальным во все сроки исследования, но в поздние сроки болезни (41 день 

и позднее) его уровень был достоверно выше, чем в начале реактивации 

ЦМВ-инфекции (1 – 20 дни болезни).  

В 60,0% случаев у больных с реактивацией ЦМВ-инфекции в первые 

20 дней заболевания отмечались биохимические признаки нарушения 
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функции поджелудочной железы в виде повышения активности фермента 

альфа-амилазы мочи при его среднем показателе активности 464,8±88,0 Ед/л 

(Табл.3.2.2). В последующие 20 дней болезни средний уровень активности 

фермента не отличался от нормы, а частота регистрируемых повышенных 

показателей сохранялась почти на прежнем уровне (Табл.3.2.2). В поздние 

сроки болезни у всех больных активность альфа-амилазы мочи достигала 

нормальных показателей (Табл.3.2.2). 

Электрокардиографию (ЭКГ) выполнили 20 (83,3%) пациентам. 

Изменения на электрокардиограммах были найдены у 12 (60,0%) из 

обследованных: умеренные диффузные изменения миокарда – в 11(55,0%) 

случаях, различные нарушения проводимости и ритма – в 3(15,0%), признаки 

гипоксии миокарда – в 1(5,0%). При повторном исследовании у большинства 

больных существенной динамики ЭКГ в течение болезни не наблюдалось. 

Сонография почек, проведенная 11(45,8%) пациентам с реактивацией 

цитомегаловирусной инфекции, обнаружила отклонения от нормы только у 3 

(27,3%) больных. В большинстве случаев у обследованных наблюдались 

признаки фоновых хронических заболеваний – хронического пиелонефрита 

(2 – 18,2%) и нефроптоз (1 – 9,1%).  

В общем анализе мочи наиболее частыми отклонениями от нормы 

были эритроцитурия (31,4% исследований), бактериурия (25,7%) и 

протеинурия (14,3%), реже выявляли лейкоцитурию (2,9%).  

Максимальная частота измененных показателей общего анализа мочи 

встречалась в первые 20 дней заболевания. В динамике течения болезни 

процент больных с лейкоцитурией и эритроцитурией сокращался, и после 41-

го дня болезни изменений в общем анализе мочи не отмечалось ни у одного 

пациента (Табл. 3.2.3). 

При биохимическом исследовании повышение уровня мочевины 

отмечалось во все сроки заболевания, минимально – в поздние (41 день 

заболевания и позднее) (Табл.3.2.2). При этом средние значения мочевины во 

все сроки болезни оставались нормальными (Табл.3.2.2). Уровень креатинина 
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оставался в пределах нормы у всех пациентов на протяжении всего периода 

реактивации ЦМВ-инфекции (Табл.3.2.2).  

Таблица 3.2.3 

Показатели общего анализа мочи у больных реактивированной 

цитомегаловирусной инфекцией в динамике заболевания 

 

Дни болезни 

 

1 – 20 день 

болезни 

n=15 

21 – 40 день 

болезни 

n=9 

41 и более дни 

болезни 

n=11 n–число 

исследований 

Показатель M±m % M±m % M±m % 

Удельный вес г/мл 1015,7±2,2 0 1017,2±2,4 0 1020,4±2,8 0 

Белок г/л 0,06±0,04 13,3 0,04±0,01 33,3* – 0* 

Лейкоциты (число в 

поле зрения)  
3,8±0,6 13,3 3,2±0,8 0* 2,2±0,6* 0* 

Эритроциты (число в 

поле зрения)  
5,1±2,3 46,7 1,7±0,7 33,3 – 0* 

Эпителий (число в 

поле зрения)  
4,2±0,7 0 4,7±1,4 0 5,4±1,4 0 

Бактерии (число в 

поле зрения) 
1,2±0,2 33,3 1,7±0,3 33,3 – 0* 

Грибы (число в поле 

зрения) 
– 0 – 0 – 0 

Ацетон (число + в 

поле зрения) 
– 0 – 0 – 0 

 *– достоверность различия (р<0,05, Q>0,5) показателя с аналогичным 

показателем при 1-20 днях болезни; 

% –процент отклоненных от нормы показателей; 

 

Таким образом, манифестная реактивация цитомегаловирусной 

инфекции у больных, госпитализированных в ГБУЗ «СКИБ» г. Краснодара, 

протекает преимущественно в среднетяжелой форме (95,8%). Больные 

госпитализируются поздно, в среднем на 21,1±2,0 день, что связано с 

трудностями диагностики, определяющих большое число ошибочных 

догоспитальных диагнозов (70,8%). 
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К характерным симптомам реактивации ЦМВ-инфекции следует 

отнести общую слабость (100,0%), субфебрилитет (83,3%), гепатомегалию 

(52,9%), спленомегалию (70,6%), индукцию ферментов – АЛТ (72,7%) и ЛДГ 

(75,0%). 

В последующем мы сравнили клинические, лабораторные и 

инструментальные признаки приобретенной манифестной 

цитомегаловирусной инфекции – первичной и реактивированной форм.  

Как следует из таблицы 3.2.4, при реактивации ЦМВ-инфекции, по 

сравнению с первичной ЦМВ-инфекцией достоверно чаще встречалось 

тяжелое течение заболевания (4,2% против 0,97%, Q=0,6) и реже – легкое 

(0% против 0,97%, Q=1,0) (Табл. 3.3.2). 

Таблица 3.2.4 

Распределение больных приобретенной первичной и реактивированной 

цитомегаловирусной инфекцией по степени тяжести болезни 

 

Степень тяжести тяжелая среднетяжелая легкая 

Первичная 

или 

реактивиро-

ванная ЦМВ-

инфекция 

Всего 

 

Абс. 

 

% 

 

Абс. 

 

% 

 

Абс. 

 

% 

 

Первичная 103 1 0,97 101 98,1 1 0,97 

Реактивация 24 1 4,2 23 95,8 0 0 

Q - - 0,6 - 0,4 - 1,0 

Примечание: 

Q – достоверность различия показателей при первичной и 

реактивированной формах ЦМВ-инфекции 

 

Так, возраст больных первичной и реактививровнной ЦМВ-инфекцией 

не имел достоверных различий (29,0±0,7 лет и 33,3±2,7 года, р>0,05).  

По гендерному составу среди пациентов с острой формой ЦМВ-

инфекции преобладали мужчины (73,8% против 45,8% при реактивации, 

Q=0,54), а при реактивации – женщины (54,2%против 26,2% при первичной 

форме, Q=0,54). 
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Сроки госпитализации от анамнестической манифестации клинических 

проявлений заболевания у больных с первичной ЦМВ-инфекцией колебались 

от 4 до 94 дней, составляя в среднем 16,8±1,3 дней. При реактивации ЦМВ-

инфекции наблюдалась тенденция к более поздней госпитализации – от 1 до 

123 дней, в среднем 21,1±2,0 дней (р>0,05 по сравнению с первичной ЦМВ-

инфекцией).  

Продолжительность стационарного лечения в обеих группах пациентов 

не различалась (15,9±0,6 дней и 16,6±0,9 дней, р>0,05).  

Ошибочные направительные диагнозы также одинаково часто 

встречались при первичной и реактивированной формах ЦМВ-инфекции –

80,6% против 70,8% (Q=0,3). 

Клинические симптомы заболевания у пациентов обеих групп 

представлены в таблице 3.2.5. Наиболее частыми проявлениями первичной и 

реактивации цитомегаловирусной инфекции были повышение температуры, 

сопровождающееся общей слабостью, и увеличение печени.  

В то же время острое начало болезни (повышение температуры, в том 

числе и до фебрильных значений) достоверно чаще отмечалось при 

первичной ЦМВ-инфекции, чем при ее реактивации (Табл.3.2.5).  

Продолжительность фебрильной лихорадки при первичной форме 

ЦМВ-инфекции и реактивации достоверно не различалась (15,3±0,8 дней 

против11,9±2,2 дней, р>0,05). Но в то же время субфебрилитет при 

реактивации ЦМВ-инфекции продолжался достоверно дольше, чем при 

первичной ЦМВ-инфекции (34,9±10,1 дней против 13,0±1,2 дней, р<0,05). 

Аналогичную тенденцию имела и общая продолжительность температурной 

реакции (35,1±7,9 дней при реактивации против 22,9±0,9 дней при первичной 

инфекции, р>0,05).  

У пациентов с реактивацией ЦМВ-инфекции достоверно чаще, чем у 

пациентов с первичной ЦМВ-инфекцией, встречались такие признаки 

астенического синдрома, как общая слабость и головокружение, а у  
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Таблица 3.2.5 

Частота клинических симптомов цитомегаловирусной инфекции у 

обследованных пациентов с приобретенной первичной и 

реактивированной формами цитомегаловирусной инфекции 

 

Симптомы Первичная 

ЦМВ-инфекция 

n=103 

Реактивация 

ЦМВ-инфекции 

n=24 

Q 

Абс. % Абс. %  

Повышение температуры 102 99,0 20 83,3 0,9 

Фебрильная температура 77 74,8 12 50,0 0,5 

Острое начало с фебрилитета 72 69,9 11 45,8 0,5 

Общая слабость 101 98,1 24 100 1,0 

Головная боль 36 35,0 10 41,7 0,1 

Ломота в теле 32 31,1 6 25,0 0,1 

Озноб 25 24,3 6 25,0 0 

Потливость 26 25,2 7 29,2 0,1 

Головокружение 5 4,9 4 16,7 0,6 

Нарушение сна 2 1,9 0 0 1,0 

Боли в мышцах и суставах 10 9,7 5 20,8 0,4 

Гепатомегалия (физикально) 81 78,6 12 50,0 0,6 

Спленомегалия (физикально) 56 54,4 7 29,2 0,5 

Тошнота 9 8,7 5 20,8 0,5 

Дискомфорт или боли в 

животе 

14 13,6 5 20,8 0,3 

Гиперемия ротоглотки 39 37,9 3 12,5 0,6 

Кашель 29 28,2 1 4,2 0,8 

Першение в горле 21 20,4 3 12,5 0,3 

Ослабление дыхания 14 13,6 4 16,7 0,1 

Насморк 10 9,7 0 0 1,0 

Выделение мокроты при 

кашле 

10 9,7 0 0 1,0 

Жесткое дыхание 12 11,7 0 0 1,0 

Тонзиллит 6 5,8 0 0 1,0 

Хрипы в легких 4 3,9 0 0 1,0 

Увеличение лимфатических 

узлов 

27 26,2 8 33,3 0,2 

Экзантема 11 10,7 1 4,2 0,5 

Примечание: 

Q – достоверность различия показателей при первичной и 

реактивированной формах ЦМВ-инфекции 
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Рис. 3.2.1 Ранжирование и сравнение частоты наиболее часто встречаемых 

10-ти симптомов при первичной и реактивированной формах ЦМВ-инфекции  

Рис. 3.2.2 Ранжирование и сравнение частоты наиболее часто встречаемых 

10-ти симптомов при реактивированной и первичной формах ЦМВ-

инфекции. 
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пациентов с первичной ЦМВ-инфекцией, по сравнению с реактивацией 

ЦМВ-инфекции, еще и нарушение сна (Табл.3.2.5). 

Увеличение печени и селезенки по результатам физикальных 

исследований чаще выявляли у пациентов с первичной ЦМВ-инфекцией, чем 

при реактивации (Табл. 3.2.5). Признаки поражения дыхательных путей в 

виде гиперемии ротоглотки и кашля достоверно чаще встречались при 

первичной ЦМВ-инфекции, по сравнению с ее реактивацией, а такие 

симптомы, как насморк, отделение мокроты, тонзиллит, жесткое дыхание и 

хрипы в легких были присущи только больным с первичной ЦМВ-инфекцией 

(Табл. 3.2.5). Также более часто у больных с первичной ЦМВ отмечалась 

экзантема.  

При ранжировании частоты встречаемости клинических симптомов у 

больных первичной ЦМВ-инфекцией симптомы располагались в следующем 

порядке убывания (Рис.3.2.1): 1) повышение температуры тела; 2) общая 

слабость; 3) гепатомегалия; 4) фебрилитет; 5) острое начало; 6) 

спленомегалия; 7) гиперемия ротоглотки; 8) головная боль; 9) ломота в теле; 

10) кашель. 

У больных с реактивацией приоритетный порядок расположения 

наиболее значимых симптомов был несколько иной (Рис.3.2.2): 1) общая 

слабость; 2) повышение температуры тела; 3) фебрильная температура; 4) 

гепатомегалия; 5) острое начало; 6) головная боль; 7) увеличение 

лимфоузлов; 8) потливость; 9) спленомегалия; 10) ломота в теле. 

Результаты исследования общего анализа крови продемонстрировали, 

что у больных с первичной ЦМВ-инфекцией достоверно выше были 

показатели числа лейкоцитов, а также проценты лимфоцитов и моноцитов 

(Табл. 3.2.6). При этом частота встречаемости отклоненных от нормальных 

значений этих и других показателей общего анализа крови, в том числе и 

появление мононуклеров, достоверно не отличалась (Табл. 3.2.6).  
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Таблица 3.2.6 

Показатели общего анализа крови у больных приобретенной первичной и 

реактивированной манифестной цитомегаловирусной инфекцией  

 

Показатель крови 

 

Первичная 

ЦМВ-инфекция 

n=257 

Реактивация 

ЦМВ-инфекции 

n=51 

р Q 

M±m % M±m %   

Гемоглобин г/л 136,7±0,9 8,1 132,8±1,9 6,1 >0,05 0,2 

Эритроциты х 1012/л 4,64±0,04 4,8 4,7±0,1 8,2 >0,05 0,3 

Лейкоциты х 109/л 8,2±0,2 10,9 7,2±0,4 21,6 <0,05 0,4 

Палочкоядерные % 4,9±0,3 34,9 4,7±0,7 27,1 >0,05 0,2 

Сегментоядерные % 36,2±0,8 79,8 44,4±2,2 64,7 <0,05 0,4 

Лимфоциты % 47,8±0,8 80,2 40,5±1,6 62,7 <0,05 0,4 

Моноциты % 6,8±0,2 27,3 5,2±0,4 27,5 <0,05 0 

Базофилы % 1,1±0,1 13,9 1,3±0,3 16,7 >0,05 0,1 

Эозинофилы % 2,9±0,2 11,8 2,8±0,3 8,8 >0,05 0,2 

Мононуклеароподобные 

клетки % 

10,4±1,2 17,9 17,4±5,5 17,6 >0,05 0 

СОЭ мм/час 18,6±1,0 30,1 14,5±1,8 20,8 <0,05 0,2 

Примечание: n – число проведенных исследований при данной форме 

заболевания; 

% – процент отклоненных от нормы показателей 

 

Повышение уровня общего билирубина не имело различий у больных с 

первичной ЦМВ-инфекцией и реактивацией заболевания (Табл. 3.2.7). В то 

же время увеличение показателя прямого билирубина, а также активности  

ряда ферментов – АЛТ, АСТ, ЛДГ, ГГТП, ЩФ и креатинкиназы было 

достоверно выше и встречалось чаще при первичной ЦМВ-инфекции, 

посравнению с реактивацией (Табл. 3.2.7). При этом средние показатели 

активности ЩФ и креатинкиназы в обеих группах пациентов не превышали 

нормальные значения. Следует также отметить более высокий уровень и 

частоту повышения СРБ у больных с первичной ЦМВ-инфекцией, по 

сравнению с больными с реактивацией ЦМВ-инфекции (Табл. 3.2.7). 
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В общем анализе мочи при первичной ЦМВ-инфекции чаще, чем при 

реактивации, и в более высоких значениях обнаруживали белок, лейкоциты и 

бактерии (Табл. 3.2.8). В отличие от первичной ЦМВ-инфекции, при 

реактивации не обнаруживали в моче грибки и ацетон (Табл. 3.2.8). 

 

Таблица 3.2.7 

Биохимические показатели у больных приобретенной первичной и 

реактивированной манифестной цитомегаловирусной инфекцией  

 

Показатель  

 

Первичная  

ЦМВ-инфекция 

n=235 

Реактивация 

ЦМВ-инфекции 

n=51 

р Q 

M±m % M±m %   

Билирубин общий 

мкмоль/л 
16,7±0,7 21,4 14,5±1,3 13,6 >0,05 0,3 

Билирубин прямой 

мкмоль/л 
6,0±0,3 65,6 4,2±0,5 19,0 <0,05 0,8 

АЛТ Ед/л 131,4±7,9 87,6 73,4±18,4 50,0 <0,05 0,8 

АСТ Ед/л 86,8±6,0 77,9 46,6±6,8 35,3 <0,05 0,7 

ЛДГ Ед/л 616,1±18,3 73,9 381,6±30,0 37,0 <0,05 0,7 

ГГТП Ед/л 125,0±13,0 79,5 66,1±28,4 18,2 <0,05 0,9 

ЩФ Ед/л 124,5±9,1 46,3 61,3±9,4 16,7 <0,05 0,6 

Общий белок г/л 70,1±1,1 15,4 68,7±1,6 12,5 >0,05 0,1 

Альбумин г/л 37,0±1,0 31,3 38,7,4±1,3 0 >0,05 1,0 

Креатинкиназа Ед/л 153,8±22,6 22,1 84,3±13,8 19,0 <0,05 0,1 

Альфа-амилаза мочи 

Ед/л 

336,2±32,6 33,3 379,9±55,2 50,0 >0,05 0,3 

Мочевинамоль/л 4,3±0,2 5,6 5,2±0,5 20,0 >0,05 0,6 

Креатининмкмоль/л 90,3±4,5 8,4 75,6±5,4 18,8 <0,05 0,4 

Глюкоза 

крови ммоль/л 
5,8±0,1 54,8 5,0±0,2 15,8 <0,05 0,7 

СРБ мг/л 18,8±2,3 74,2 5,0±2,2 40,0 <0,05 0,6 

Примечание: n – число проведенных исследований при данной форме 

заболевания; 

% – процент отклоненных от нормы показателей 
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Средние показатели мочевины и креатинина не имели достоверных 

различий у больных обеих групп наблюдения, но отклонения в значениях 

мочевины и креатинина чаще наблюдались при реактивации ЦМВ-инфекции 

(Табл. 3.2.7). 

При ультразвуковом исследовании у больных с первичной ЦМВ-

инфекцией достоверно чаще обнаруживали гепатомегалию, а у больных с 

реактивацией – признаки сопутствующего хронического пиелонефрита 

(Табл.3.2.9). Частота выявленных электрокардиографических изменений у 

больных первичной и реактивированной формами ЦМВ-инфекции не 

различалась (Табл.3.2.9). 

Таблица 3.2.8 

Показатели общего анализа мочи у больных приобретенной первичной и 

реактивированной манифестной цитомегаловирусной инфекцией  

 

Показатель  

 

Первичная  

ЦМВ-инфекция 

n=184 

Реактивация 

ЦМВ-инфекции 

n=35 

р Q 

M±m % M±m %   

Удельный вес г/мл 1018,8±0,5 0 1017,5±1,4 0 >0,05 0 

Белок г/л  0,10±0,02 26,1 0,05±0,02 14,3 <0,05 0,4 

Лейкоциты (число в 

поле зрения)  
5,9±1,0 21,6 3,3±0,4 8,3 <0,05 0,1 

Эритроциты (число в 

поле зрения)  
4,8±1,6 34,2 3,8±1,6 31,4 >0,05 0,1 

Эпителий (число в 

поле зрения)  
7,4±1,5 9,2 4,6±0,6 0 >0,05 1,0 

Бактерии (число в поле 

зрения) 
1,6±0,1 25,5 1,3±0,2 25,7 <0,05 0 

Грибы (число в поле 

зрения) 
1,3±0,3 1,6 – 0 <0,05 1,0 

Ацетон (число +) 1,0±0,2 3,3 – 0 <0,05 1,0 

Примечание: n – число проведенных исследований при данной форме 

заболевания; 

% – процент отклоненных от нормы показателей 
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Таблица 3.2.9 

Результаты инструментальных исследований у больных приобретенной 

первичной и реактивированной манифестной цитомегаловирусной 

инфекцией  

 

Показатель  

 

Первичная 

ЦМВ-

инфекция 

n=103 

Реактивация 

ЦМВ-

инфекции 

n=24 

Q 

Абс./% Абс./% 

УЗИ брюшной полости 

 n=90 n=17  

Гепатомегалия  69/76,7 9/52,9 0,5 

Спленомегалия  75/83,3 12/70,6 0,4 

Диффузные изменения печени 32/35,6 5/29,4 0,1 

Диффузные изменения в 

поджелудочной железе 
33/36,7 5/29,4 0,2 

Жировой гепатоз 19/21,1 4/23,5 0,1 

Признаки холецистита 4/4,4 1/5,9 0,1 

Признаки дискинезии 

желчевыводящих путей 
4/4,4 1/5,9 0,1 

Электрокардиограмма  

 n=99 n=20  

Диффузные изменения 67/67,7 11/55,0 0,3 

Гипоксия миокарда 6/6,1 1/5,0 0,1 

Нарушения ритма и 

проводимости 
17/17,2 3/15,0 0,1 

УЗИ почек 

 n=50 n=11  

Признаки пиелонефрита 3/12,0 2/18,2 0,6 

Кистозные изменения 2/4,0 0 1,0 

Увеличение почки 1/2,0 0 1,0 

Нефроптоз 0 1/9,1 1,0 

Примечание: n – число проведенных исследований при данной форме 

заболевания; 

% – процент отклоненных от нормы показателей 
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Таким образом, между первичной и реактивированной формами ЦМВ-

инфекции есть ряд клинических отличий. Так, первичная форма протекает 

преимущественно в генерализованной форме (96,1%), а реактивация – в  

равной степени в генерализованной (54,2%) и в форме инфекционного 

мононуклеоза (45,8%). 

Первичной формой манифестной ЦМВ-инфекции чаще болеют 

мужчины, а реактивация чаще наблюдается у женщин. 

Больные с реактивацией ЦМВ-инфекции позднее госпитализируются, 

несмотря на одинаковую частоту ошибочных направительных диагнозов 

(80,6% и 70,8%, Q=0,3). 

Клинически первичная ЦМВ-инфекция характеризуется более острым 

течением. При данной форме более часто регистрируют острое начало 

болезни, повышение температуры, в том числе и до фебрильных значений. 

Для реактивации более типичен продолжительный субфебрилитет. 

При первичной ЦМВ-инфекции чаще, чем при реактивации 

наблюдается гепато- и спленомегалия, как по физикальным данным, так и по 

результатам УЗИ. Признаки поражения дыхательных путей – верхних и 

нижних, а также экзантема чаще имели место при первичной ЦМВ-

инфекции.  

В общем анализе крови при первичной ЦМВ-инфекции более 

выражены, чем при реактивации, лейкоцитоз и лимфомоноцитоз. В общем 

анализе мочи при первичной ЦМВ-инфекции чаще, чем при реактивации, и в 

более высоких значениях обнаруживают белок, лейкоциты и бактерии. 

В результатах биохимического исследования первичная ЦМВ-

инфекция отличается от реактивации более частым и значимым увеличением 

показателей прямого билирубина, а также активности ряда ферментов (АЛТ, 

АСТ, ЛДГ, ГГТП, ЩФ, креатинкиназы) и СРБ.  

Таким образом, перечисленные данные позволяют предполагать, что 

для первичной манифестной формы приобретенной ЦМВ-инфекции по 
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сравнению с реактивацией характерно более острое течение с большей 

частотой и выраженностью полиорганных поражений. 
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ГЛАВА 4 Лечение больных с первичной и реактивированной формами 

цитомегаловирусной инфекции у взрослых неиммунокомпрометированных 

больных 

 

Комплексное лечение больных с первичной и реактивированной 

формами цитомегаловирусной инфекции включало этиотропную терапию 

препаратами с противовирусным эффектом, средства патогенетической и 

симптоматической терапии.  

В качестве этиотропного лечения большинство больных с первичной 

формой ЦМВ-инфекции 61(59,2%) получали ганцикловир в 

среднетерапевтических дозах продолжительностью 8,4±0,4 дня в виде 

монотерапии или в сочетании с другими препаратами с противовирусной 

активностью (Табл. 4.1). Наиболее часто (в 32 случаях – 31,1%) ганцикловир 

сочетали с индуктором интерферона (циклофероном). При этом циклоферон 

больным назначали перорально по 4 таблетки в сутки одномоментно 

кратностью в среднем 6,4±0,4 раза. Реже ганцикловир сочетали с 

интерферонами (10 – 9,7% больных), с нормальным человеческим 

иммуноглобулином (2 – 1,9%). Больные с длительной лихорадкой, тяжелым 

течением, как правило, получали комбинацию ганцикловира с 

интерферонами и индуктором интерферона (10 – 9,7%), с интерфероном и 

нормальным человеческим иммуноглобулином (2 – 1,9%), с нормальным 

человеческим иммуноглобулином и индуктором интерферона (4 – 3,9%), а 

также с интерфероном, нормальным человеческим иммуноглобулином и 

индукторами интерферона (1 – 1,0%). 

Монотерапию препаратами интерферона со средней 

продолжительностью 11,0±1,0 дней получали 6 (5,8%) пациентов. 

Интерферон назначали в ректальных свечах в дозе 2 млн. Ед в сутки. 
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Таблица 4.1 

Частота назначения различных комбинаций противовирусных препаратов у 

обследованных больных цитомегаловирусной инфекцией 

 

Наименование препарата с 

противовирусным эффектом 

Первичная 

ЦМВ-

инфекция 

n=103 

Реактивация 

ЦМВ-

инфекции 

n=24 

 

Q 

Абс. % Абс. % 

Ганцикловир 11 10,7 3 12,5 0,1 

Ганцикловир+интерферон 4 3,9 0 0 1,0 

Ганцикловир+ иммуноглобулин 2 1,9 0 0 1,0 

Ганцикловир+индукторы интерферона 32 31,1 3 12,5 0,5 

Ганцикловир+интерферон+индукторы 

интерферона 

10 9,7 1 4,2 0,4 

Ганцикловир+интерферон+иммуногло-

булин 

2 1,9 0 0 1,0 

Ганцикловир+иммуноглобулин+индук-

торы интерферона 

4 3,9 0 0 1,0 

Ганцикловир+интерферон+иммуногло-

булин+индукторы интерферона 

1 1,0 0 0 1,0 

Ацикловир+интерферон+индуктор 

интерферона 

1 1,0 0 0 1,0 

Интерферон 6 5,8 4 16,7 0,5 

Интерферон+индукторы интерферона 3 2,9 2 8,3 0,5 

Индукторы интерферона 13 12,6 6 25,0 0,4 

Интерферон+иммуноглобулин 5 4,9 0 0 1,0 

Интерферон+иммуноглобулин+индук-

торы интерферона 

2 1,9 0 0 1,0 

Иммуноглобулин+индукторы 

интерферона 

1 1,0 0 0 1,0 

Без этиотропной терапии 6 5,8 5 20,8 0,6 

Q – достоверность различия показателей при первичной и реактивированной 

формах ЦМВ-инфекции 
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Монотерапия индукторами интерферона назначалась 13 (12,6%) 

больным. В редких случаях применяли комбинации: интерферон и индуктор 

интерферона (3 – 2,9%); интерферон и нормальный человеческий 

иммуноглобулин (1 – 1,0%); интерферон, нормальный человеческий 

иммуноглобулин и индуктор интерферона (2 – 1,9%), а также нормальный 

человеческий иммуноглобулин и индуктор интерферона (1 – 1,0%). 

Нормальный человеческий иммуноглобулин назначался внутримышечно по 3 

мл в среднем 5,1±1,1 инъекций на курс. 

В одном случае (1,0%) пациент с первичной ЦМВ-инфекцией получил 

комплекс противовирусных препаратов в виде ацикловира, интерферона и 

индуктора интерферона (Табл. 4.1). При этом ацикловир назначали в 

дозировке 4000 мг в сутки в течение 15 дней. 

При реактивации ЦМВ-инфекции частота назначения препаратов 

этиотропной терапии была несколько иной (Табл.4.1). Так, больные с равной 

частотой получали ганцикловир (7 – 29,2%), индукторы интерферона (6 – 

25,0%), несколько реже интерфероны (4 – 16,7%). При этом, по сравнению с 

больными первичной ЦМВ-инфекцией, больные с реактивацией ЦМВ-

инфекции достоверно реже получали ганцикловир как в комбинации, так и в 

виде монотерапии (Табл.4.1), но достоверно чаще монотерапию 

интерферонами, индукторами интерферона и их сочетанием. Не получавших 

противовирусные препараты среди пациентов с реактивацией ЦМВ-

инфекции было достоверно больше, чем среди больных с первичной ЦМВ-

инфекцией (Табл.4.1). 

Для выбора наиболее рациональной схемы этиотропной терапии мы 

ретроспективно оценили динамику некоторых клинических признаков 

заболевания у больных приобретенной цитомегаловирусной инфекцией при  
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Таблица 4.2 

Динамика некоторых показателей у больных приобретенной ЦМВ-

инфекцией на фоне лечения 

 

Признаки  Ганцикловир 

 

 

n=14 

Ганцикловир+ 

индуктор 

интерферона 

n=34 

Койко-день 17,7±2,2 16,2±0,7 

Продолжительность 

температурной реакции в днях 

10,5±2,2 9,9±1,0 

Длительность обнаружения ДНК 

в крови в днях 

8,1±1,0 11,2±1,1* 

* – достоверность различия (р<0,05) между показателями 

 

 

лечении только ганцикловиром и при лечении комбинацией ганцикловира и 

индукторов интерферона.  

Критериями включения в группы сравнения были больные с 

первичной, либо реактивированной формой ЦМВ-инфекции со 

среднетяжелым течением. Критериями исключения были больные с 

первичной, либо реактивированной формой ЦМВ-инфекции с легким или 

тяжелым течением, а также больные, не получавшие противовирусные 

препараты, либо получавшие другие препараты с противовирусным 

действием и их комбинации.  

Как следует из таблицы 4.2, достоверных различий у пациентов, 

лечившихся ганцикловиром, и у пациентов, лечившихся комбинацией 

ганцикловира с индуктором интерферона, в продолжительности 

температурной реакции во время стационарного лечения и в койко-днях не 

наблюдалось. В то же время ДНК из крови больных, получавших 

монотерапию ганцикловиром исчезала достоверно быстрее, чем у больных с 

комбинированной терапией. Таким образом, клинические наблюдения 

продемонстрировали отсутствие преимущества противовирусной 

комбинированной терапии (ганцикловир+индуктор интерферона) перед 
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монотерапией ганцикловиром. В то же время экономически монотерапия 

более выгодна, по сравнению с комбинированной. 

Помимо препаратов с противовирусным действием 75 (59,1%) 

пациентам проводили антибактериальную терапию, назначавшуюся 

преимущественно в начальный диагностический период заболевания 

соответственно предварительным диагнозам. После установления диагноза 

ЦМВ-инфекции, при условии отсутствия обострения сопутствующих 

заболеваний, антибактериальные препараты отменяли. 

Проведенная комплексная терапия у большинства пациентов была 

эффективной, привела к снижению или нормализации температуры тела, 

купированию признаков интоксикации и органных поражений. Все больные 

выписались из стационара с выздоровлением или с улучшением состояния. 
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Заключение 

Повсеместное распространение и частота инфицирования людей 

цитомегаловирусом определяет растущую актуальность цитомегаловирусной 

инфекции в клинической медицине [15,20,21,28,37,45,52,54,56]. Считается, 

что антитела к цитомегаловирусу встречаются у 91,2 – 100,0% взрослого 

населения во всех регионах мира [45,52,54,56,73,82,265,268]. 

Известно, что у большинства иммуносохранных людей инфицирование 

цитомегаловирусом приводит к латентному течению инфекционного 

процесса [30,31,321], а наибольшее значение имеет манифестное течение 

данного заболевания при различных иммунодефицитных состояниях 

[3,9,32,91,188,328,341,444]. Нередко активация имеющейся ранее ЦМВ-

инфекции, либо первичное инфицирование вирусом определяет течение и 

прогноз таких заболеваний как ВИЧ-инфекция, онкологические процессы, 

посттрасплантационные состояния и др. [23,43,49,83,86,191,208,216,266,275, 

279,314,434]. 

Еще одну из проблем цитомегаловирусная инфекция составляет в 

качестве внутриутробной инфекции [35,36]. При этом, в отличие от других 

TORCH-инфекций, тяжелые поражения плода при ЦМВИ могут развиваться 

в любом триместре беременности [120,294,311], а внутриутробная и 

интранатальная инфекция у детей может возникать независимо от наличия и 

уровня специфических антител у матери [120]. 

В последние годы растет число публикаций о вероятной роли 

цитомегаловирусов в этиологии различных болезней у людей с нормальным 

иммунным статусом. Наиболее часто обсуждается цитомегаловирусная 

этиология язвенного колита и атеросклероза [24,64,78,90,123,385,408]. 

Предполагается роль ЦМВ как одного из ко-факторов в развитии системных 

васкулитов, хронических диссеминированных заболеваний легких, 

криоглобулинемии, опухолевых процессов, детского церебрального 

паралича, эпилепсии, синдрома Гийена–Барре, синдрома хронической 

усталости [51,76,132,226,293,331,343,359,372,395,404]. 
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Наличие ЦМВ-инфекции может утяжелять течение заболеваний, 

например, бактериальной пневмонии, и увеличивает частоту летальных 

исходов (55 % против 20 % в группе контроля, р <0.01) [139]. Не исключено, 

что частоту верификации диагноза цитомегаловирусной инфекции 

значительно активизировали такие современные возможности лабораторной 

диагностики как полимеразная цепная реакция и иммуноферментный анализ 

[1,4,5,6,75,155,184,217,239,261,385,413].  

Частота регистрации манифестных форм ЦМВ-инфекции у лиц с 

иммунной депрессией определила изученность клинических проявлений 

заболевания именно у данной категории людей [9,110,257,277]. Спектр 

органных поражений, вызываемых циомегаловирусом у 

иммуноскомпрометированных лиц, чрезвычайно многообразен и затрагивает 

практически все органы и системы: дыхательную, пищеварительную, 

гепатобилиарную, мочевыделительную, нервную, сердечно-сосудистую, 

орган зрения и др. [13,39,191,243,300,328,417].  

В то же время в литературе редко встречается описание клинических 

проявлений приобретенной первичной манифестной формы ЦМВ-инфекции 

у иммуносохранных пациентов, которые представляли бы собой 

диагностические критерии, способствующие постановке предварительного 

диагноза. Отсутствуют также диагностические различия первичной ЦМВ-

инфекции и ее реактивации. Порой публикации имеют противоречивые 

сведения. Так, например, Новосад Е.В. [53] исключает 

полилимфоаденопатию из числа приоритетных симптомов острой ЦМВ-

инфекции, а Э.Ф.Зайкова [24] считает цитомегаловирус этиологическим 

фактором инфекционных лимфаденопатий в 15,9% случаях. Нередко в 

литературе описывают редко встречающиеся проявления 

цитомегаловирусной инфекции, например, эозинофильный гастроэнтерит, 

колит, гемафагоцитарный синдром [78,133,364,367,380,400]. 

Нет единых подходов и в лечении цитомегаловирусной инфекции. Если 

методы противовирусной терапии при манифестной ЦМВ-инфекции на фоне 



 104 

трансплантации органов или ВИЧ-инфекции стандартны, то у 

иммуносохранных пациентов зачастую предлагаются различные схемы 

этиотропного лечения [42,63,81,93,126,144,227,337]. Ряд авторов, например, 

полагают, что наиболее эффективной противовирусной терапией может 

считаться комбинация противовирусных препаратов с различными 

механизмами действия [29,46,67,240,250]. Кроме того, появляются 

публикации об устойчивости цитомегаловируса к известным 

противовирусным препаратам [134]. 

Вышеизложенное определило цель нашего исследования – установить 

клинико-лабораторные критерии острой цитомегаловирусной инфекции и 

результативность терапии у взрослых неиммунокомпрометированных 

больных Краснодарского края. 

В течение 2004 – 2015 гг. на базе ГБУЗ «СКИБ» (государственное 

бюджетное учреждение здравоохранения «Специализированная клиническая 

инфекционная больница») г. Краснодара проведены комплексные 

исследования 127 больных с цитомегаловирусной инфекцией. Отбор 

пациентов осуществляли по случайному признаку, в основном, по мере 

поступления на стационарное лечение, учитывая критерии включения, 

невключения, исключения. Критерием включения являлся подтвержденный 

серологическими методами диагноз цитомегаловируснойинфекции. К 

критерию невключения были отнесены случаи первичной формы или 

реактивацииклинически сходных инфекционных заболеваний (других 

герпесвирусных инфекций, токсоплазмоза, хламидиоза). Критерием 

исключения были больные с фоновыми иммунодефицитными заболеваниями 

и состояниями (ВИЧ-инфекцией, онкологическими заболеваниями, после 

трансплантации органов, получавшие иммунодепрессанты), а также 

беременные женщины. 

Среди пациентов преобладали мужчины – 88 (69,3%). Женщин было 39 

(30,7%). Средний возраст больных составил 29,9±0,8 лет (женщин – 30,5±1,6 

лет, мужчин – 29,6±0,9 лет). Большинство пациентов были служащими – 90 
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(70,9%), рабочими – 11(8,7%) и студентами – 3(2,4%), неработающие и 

пенсионеры составляли только 23 (18,1%). 

Диагноз цитомегаловирусной инфекции верифицировали методом 

иммуноферментного анализа (ИФА). Первичную форму выставляли на 

основании выявления СМV-IgM при отрицательных СMV-IgG, либо на 

основании выявления СМV-IgM и СMV-IgG с авидностью менее 50%. 

Реактивацию цитомегаловирусной инфекции диагностировали, основываясь 

на обнаружении СMV-IgG с авидностью 50% и более при низких показателях 

СМV-IgM. Первичная цитомегаловирусная инфекция была диагностирована 

у 103 человек, реактивация ЦМВ-инфекции – у 24 больных. Большинству 

пациентов выполняли полимеразную цепную реакцию с гибридизационно-

флуоресцентной детекцией «АмплиСенс®CMV-FL» для обнаружения ДНК 

ЦМВ в крови, реже в моче и слюне, а также ИФА для выявления антител к 

предраннему белку цитомегаловируса CMV-IEA-IgM и CMV-IEA-IgG. 

Среднетяжелое течение заболевания диагностировано у 124 (97,6%) 

больных, тяжелое – у 2(1,6), легкое – у 1 (0,8%). 

Таким образом, в структуре госпитализированных больных с 

приобретенной манифестной цитомегаловирусной инфекцией превалируют 

пациенты мужского пола (88 – 69,3%), лица молодого возраста (29,6±0,9 лет), 

первичная форма заболевания (103 – 81,1%), среднетяжелое течение (124 – 

97,6%). 

Помимо лабораторных исследований, необходимых для верификации 

диагноза, всем пациентам проводили общие анализы крови и мочи, 

биохимические исследования для определения концентрации глюкозы, 

мочевины, креатинина, билирубина, аминотрансфераз и других ферментов. 

Кроме того, части пациентам с первичной ЦМВ-инфекцией проводили 

исследование иммунного статуса. 

Статистическую обработку материала проводили на компьютере IBM 

PC AT по стандартной методике с использованием программы Microsoft 

Excel, методов вариационной статистики и непараметрических 
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коэффициентов [25]. 

Выполняя одну из поставленных задач исследования, мы 

проанализировали клиническую картину заболевания у 103 больных с 

верифицированной приобретенной манифестной первичной формой 

цитомегаловирусной инфекции. Установлено, что больные 

госпитализировались в стационар поздно, в среднем на 16,8±1,3 день 

болезни, что подчеркивает сложности предварительного диагноза данного 

заболевания. Об этом же свидетельствует частота ошибочных диагнозов 

врачей амбулаторно-поликлинического звена на догоспитальном этапе, 

составляющая 81,6%. 

Наиболеечасто первичная цитомегаловирусная инфекция начиналась 

остро с повышения температуры до фебрильных значений, 

сопровождавшейся у большинства пациентов общей слабостью, реже 

головной болью, ломотой в теле, ознобом, потливостью и другими 

симптомами. Общая продолжительность температурной реакции составляла 

22,9±0,9 дней. 

Вторыми по частоте встречаемости были признаки поражения 

пищеварительной системы (87 – 84,5%), среди которых ведущими 

симптомами были гепатомегалия (81 – 78,6% физикально, 69 – 76,7% по 

данным УЗИ) и спленомегалия (56 – 54,4% физикально, 75 – 83,3% по 

данным УЗИ). 

Повышение активности печеночных ферментов (АЛТ, АСТ) 

отмечалось у большинства больных первичной острой ЦМВ-инфекцией во 

все сроки заболевания с максимальными показателями во второй декаде 

заболевания и отсутствием их нормализации в четвертой и пятой декадах. 

Помимо аминотрансфераз у больных первичной ЦМВ-инфекцией 

регистрировали повышение активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ) с 

максимальными значения данного фермента (714,7±37,2 Ед/л) у 89,2% 

больных во вторую декаду заболевания. 
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Несколько реже наблюдали увеличение показателей γ-

глютаминтранспептидазы (ГГТП), щелочной фосфатазы (ЩФ) и 

креатинкиназы (КФК). Так, повышение ГГТП регистрировали у 57,15 – 

77,8% больных во все сроки заболевания с максимальными значения 

показателя в первую – третью декады. У 2/3 пациентов активность щелочной 

фосфатазы (ЩФ) была повышенной в первые три декады заболевания с 

полной нормализацией показателя у всех обследованных больных в пятой 

декаде болезни и более поздние сроки. Креатинфосфокиназа (КФК) 

повышалась у 36,7% больных до умеренных значений (268,3±76,3 Ед/л) 

преимущественно в первую декаду заболевания. 

Повышение активности перечисленных сывороточных ферментов 

сопровождалось увеличением концентрации прямого билирубина сыворотки 

крови у 95,0% пациентов с первичной ЦМВ-инфекцией, особеннов первые 10 

дней болезни. При этом уровень общего билирубина в эти же сроки 

заболевания был повышен только у 36,4% обследованных. Существенно 

отметить, что измененные показатели билирубина и активности ферментов с 

одинаковой частотой регистрировали у больных с фоновыми заболеваниями 

печени и без таковых (Q≤0,5). 

Трактовать повышение активности ферментов как проявление 

цитомегаловирусного гепатита, по-видимому, однозначно нельзя, поскольку 

выявление возбудителя (антигенов, ДНК) в тканях печени не входило в 

задачи нашего исследования. В то же время не исключается 

гомеостатический метаболический характер ферментемии, доказанный И.М. 

Рослым (2005) при другой герпес-вирусной инфекции – инфекционном 

мононуклеозе, обусловленном вирусом Эпштейна-Барра (ВЭБ). В частности, 

у наших пациентов с острой ЦМВ-инфекцией, как и при ВЭБ-инфекции, 

наблюдалось одновременное повышение активности АЛТ, АСТ, ЛДГ, ЩФ, 

ГГТП, КФК – ферментов, имеющих принадлежность к метаболическим 

зонам и участвующих в регуляции интенсивности метаболических потоков. 

Следует добавить, что максимальная индукция ферментемии при острой 
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ЦМВ-инфекции отмечалась на фоне выраженных признаков лихорадки, но 

не сопровождалась, как при гепатитах другой этиологии, существенными 

изменениями общего билирубина, общего белка и альбумина, а частота и 

выраженность ферментемии не различалась у больных с сопутствующими 

заболеваниями печени и без таковых. Не исключаем также, что 

кратковременно повышение активности альфа-амилазы мочи без 

клинических признаков панкреатита, которое мы наблюдали у 44,4% 

больных первичной острой ЦМВ-инфекцией в первую декаду заболевания, 

также имело метаболический характер, например, как при септическом шоке 

и злокачественных образованиях (В.И. Покровский, 2013). 

Зачастую у больных первичной острой ЦМВ-инфекцией находили 

патологию дыхательных путей (63 – 61,2%). Наиболее часто отмечались 

проявления синдрома назофарингита в виде гиперемии и зернистости 

слизистой ротоглотки (у 39 – 37,9% пациентов), першения и болей в горле (у 

21 – 20,4%), насморка (у 10 – 9,7%), синдрома тонзиллита (у 6 – 5,8%); 

синдрома трахеобронхита в виде сухого кашля (у 29 – 28,2%) и кашля с 

отделением мокроты (у 10 – 9,7%), а при аускультации отмечалось 

ослабленное дыхание (у 14 – 13,6%), жесткое дыхание (у 12 – 11,7%), сухие 

хрипы (у 4 – 3,9%). По совокупности клинических признаков и результатов 

рентгенографического исследования у 10 (9,7%) пациентов диагностировали 

острую очаговую пневмонию. 

Обращает на себя внимание частота выявленных изменений общего 

анализа мочи в виде эритроцитурии (34,2%), протеинурии (26,1%), 

бактериурии (25,5%) и лейкоцитурии (15,8%) без клинических симптомов 

поражения мочевыделительной системы и без прироста уровней мочевины и 

креатинина. Примечательно также, что частота этих изменений не 

отличалась в разные сроки заболевания – с первой по пятую декады. При 

этом фоновые хронические заболевания мочевыделительной системы в 

анамнезе регистрировали только у 6,8% больных, а отклонения от нормы при 

сонографии почек – у 12,0% обследованных. По-видимому, изменения 
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общего анализа мочи были общетоксического характера, а возможно, с 

учетом бактериурии, активацией эндогенной условно-патогенной флоры.  

Более редко у больных первичной ЦМВ-инфекцией обнаруживали 

признаки поражения других органов и систем: увеличение лимфатических 

узлов у 27 (26,2%) пациентов, экзантему на фоне повышения температуры – 

у 11(10,7%). Выраженность воспалительной реакции подчеркивало 

повышение значений С-реактивного белка, которые обнаруживали у 80,0% 

обследованных в первую декаду первичной ЦМВ-инфекции, у 73,1% – во 

вторую, у 50,0% – в третью, у 57,1% - в четвертую декады. 

Типичным изменением общего анализа крови при первичной острой 

ЦМВ-инфекции был относительный лимфомоноцитоз с максимальными 

показателями во второй и третьей декадах заболевания. Атипичные 

мононуклеары встречались только у 36 (35,0%) больных. 

Изменения иммунного статуса в виде угнетения CD4+ (57,9%), 

увеличения Т-цитотоксических лимфоцитов CD3+ (89,5%) и CD8+ (88,9%) и 

снижения СD19+ (77,8%) указывали на самоограничивающуюся острую 

инфекцию, сдерживание поликлональной активации В-лимфоцитарного 

звена и отсутствие аутоиммунной перестройки. Глубина уменьшения 

соотношения CD4+/CD8+ в среднем до 0,7±0,1 свидетельствовали о 

выраженном повреждении противовирусного звена иммунитета, что 

согласуется с результатами других исследований [7,23,264]. Считается, что 

цитомегаловирусная инфекция развивается, как правило, в условиях 

первичного или вторичного иммунодефицита, поэтому является индикатором 

иммунологической недостаточности [87]. В то же время у обследованных 

нами больных имело место увеличение иммунорегуляторного индекса в 

реконвалесцентный период, что отличает первичную острую ЦМВ-

инфекцию, например, от других оппортунистических заболеваний, 

развивающихся на фоне ВИЧ-инфекции. Динамика иммуноглобулинов 

класса М при отсутствии существенных изменений иммуноглобулинов 

других классов у наших пациентов также подчеркивала первичную острую 
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инфекцию, а активация С4-компонента комплемента у всех обследованных 

больных на 2-3 неделе заболевания прогнозировала самоограничение острой 

фазы инфекционного процесса и переход последнего в латентный.  

Сохраняющееся на протяжении всего заболевания угнетение 

нейтрофильного звена иммунитета у обследованных нами больных, наряду с 

усугубляющимся в динамике снижением В-лимфоцитов и снижением 

количества IgМ без достоверного нарастания IgG, могло указывать на 

опасность присоединения бактериальных инфекций в реконвалесцентном 

периоде ЦМВИ. 

Наиболее частыми заключениями иммунолога при интерпретации 

иммунограмм были признаки инфекционного синдрома вирусной этиологии 

16(84,2%), истощение противовирусного звена иммунитета (14 – 73,7%), 

активация NK - клеток (9 – 45,0%), депрессия фагоцитоза (9 – 47,4%) и 

недостаточность гуморального звена иммунитета (8 – 42,1%).  

Больные с реактивацией ЦМВ-инфекции не отличались от больных с 

первичной ЦМВ-инфекцией по возрасту, но среди них большинство 

составляли женщины (54,2% против 26,2% при первичной форме, Q=0,54). 

Госпитализировались больные с реактивацией несколько позднее, чем 

больные с первичной ЦМВ-инфекцией (21,1±2,0 дней против 16,8±1,3 дней, 

р>0,05). 

Заболевание у пациентов с реактивацией ЦМВ-инфекции протекало 

преимущественно в среднетяжелой форме (95,8%). В крови у больных с 

реактивацией ЦМВ-инфекции достоверно реже обнаруживали ДНК 

цитомегаловируса по сравнению с больными первичной ЦМВ-инфекцией 

(74,5% против 28,6%, Q=0,8). 

Характерными симптомами реактивации ЦМВ-инфекции были общая 

слабость (100,0%), субфебрилитет (83,3%), гепатомегалия (52,9%), 

спленомегалия (70,6%), индукция ферментов – АЛТ (72,7%) и ЛДГ (75,0%), 

относительный лимфоцитоз (62,7%). Реже встречались лабораторные 

признаки токсической почки (31,4%), синдрома системной воспалительной 
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реакции в виде повышения С-реактивного белка (33,3%), а также 

клинические симптомы в виде лимфаденопатии (33,3%), поражения 

дыхательных путей (25,0%), экзантемы (4,2%).  

Сравнивая частоту клинических симптомов у больных манифестной 

ЦМВ-инфекцией, мы установили, что при первичной форме болезни, по 

сравнению с реактивацией, достоверно чаще наблюдались острое начало 

болезни (69,9%% против 45,8%, Q=0,7), повышение температуры тела (99,0% 

против 83,3%, Q=0,8), в том числе до фебрильных значений (74,8% против 

50,0%, Q=0,5), гепатомегалия (78,6% против 50,0%, Q=0,6) и спленомегалия 

(54,4% против 29,2%, Q=0,5), признаки поражения дыхательных путей 

(61,2% против 25,0%, Q=0,7), экзантема (10,7% против 4,2%, Q=0,5). В свою 

очередь при реактивации ЦМВ-инфекции, по сравнению с первичной ЦМВ-

инфекцией, достоверно чаще встречались безлихорадочное течение болезни 

(16,7% против 1,0%,Q=0,9), симптомы астенического синдрома в виде общей 

слабости (100,0% против 98,1%, Q=1,0), подташнивание (20,8% против 8,7% 

Q=0,6) и головокружение (16,7% против 4,9%, Q=0,6). 

Таким образом, у больных первичной ЦМВ-инфекцией при 

ранжировании частоты встречаемости клинических симптомов в порядке 

убывания их можно расположить следующим образом 1) повышение 

температуры тела; 2) оющая слабость; 3) гепатомегалия; 4) фебрилитет; 5) 

острое начало; 6) спленомегалия; 7) гиперемия ротоглотки; 8) головная боль; 

9) ломота в теле; 10) кашель. У больных с реактивацией приоритетный 

порядок расположения наиболее значимых симптомов выглядит так: 1) 

общая слабость; 2) повышение температуры тела; 3) фебрильная 

температура; 4) гепатомегалия; 5) острое начало; 6) головная боль; 7) 

увеличение лимфоузлов; 8) потливость; 9) спленомегалия; 10) ломота в теле. 

При сравнении результатов лабораторных тестов у больных первичной 

ЦМВ-инфекцией, по сравнению с больными с реактивацией, отмечаются 

достоверно более значимый лимфоцитоз (47,8±0,8% против 40,5±1,6%, 

р<0,05), частота прямой гипербилирубинемии (65,6% против 19,0%,Q=0,8), 
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уровень и частота повышения активности ферментов АЛТ (131,4±7,9 Ед/л 

против 73,4±18,4 Ед/л, р<0,05 и 87,6% против 50,0%, Q=0,8), АСТ (86,8±6,0 

Ед/л против 46,6±6,8 Ед/л, р<0,05 и 77,9% против 35,3%, Q=0,7), ЛДГ 

(616,1±18,3Ед/л против 381,6±30,0 Ед/л, р<0,05 и 73,9% против 37,0%, 

Q=0,7), ГГТП (125,0±13,0 Ед/л против 66,1±28,4 Ед/л, р<0,05 и 79,5% против 

18,2%, Q=0,9), ЩФ (124,5±9,1Ед/л против 61,3±9,4Ед/л, р<0,05 и 46,3% 

против 16,7%, Q=0,6), а также СРБ (18,8±2,3 мг/л против 5,0±2,2 мг/л, р<0,05 

и 74,2% против 40,0%, Q=0,6).  

По результатам исследования общего анализа мочи у больных 

первичной ЦМВ-инфекции, по сравнению с больными реактивацией ЦМВ-

инфекции, более выражены изменения в общем анализе мочи в виде 

протеинурии (0,10±0,02 г/л против 0,05±0,02 г/л, р<0,05), лейкоцитурии 

(5,9±1,0 против 3,3±0,4 в поле зрения, р<0,05), ацетонурии (1,0±0,2 против 0 

по числу+, р<0,05). 

Таким образом, можно заключить, что для первичной манифестной 

формы острой ЦМВ-инфекции, по сравнению с реактивацией, характерно 

более острое течение с наибольшей частотой и выраженностью 

полиорганных поражений. Для реактивации ЦМВ-инфекции, в отличие от 

первичной формы, более присуще безлихорадочное течение, 

астеновегетативные симптомы в виде общей слабости, подташнивания и 

головокружения. 

Комплексное лечение больных с цитомегаловирусной инфекцией 

включало этиотропную терапию препаратами с противовирусным эффектом 

и средства патогенетической и симптоматической терапии. Так, в качестве 

этиотропного лечения большинство больных с первичной формой ЦМВ-

инфекции (61 – 59,2%) получали ганцикловир в виде монотерапии или в 

сочетании с другими препаратами с противовирусной активностью. Больные 

с реактивацией ЦМВ-инфекции с равной частотой получали ганцикловир (7 – 

29,2%), индукторы интерферона (6 – 25,0%), несколько реже интерфероны (4 
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– 16,7%) и чаще, чем пациенты с первичной ЦМВ-инфекцией, оставались без 

противовирусных препаратов.  

Выполняя одну из задач своего исследования, мы сравнили 

эффективность двух схем этиотропной терапии у больных приобретенной 

ЦМВ-инфекцией: ганцикловиром и комбинацией ганцикловира и индуктора 

интерферона - циклоферона. Критериями включения в группы сравнения 

были больные с первичной, либо реактивированной формой ЦМВ-инфекции 

со среднетяжелым течением. Критериями исключения были больные с 

первичной, либо реактивированной формой ЦМВ-инфекции с легким или 

тяжелым течением болезни, а также больные, не получавшие 

противовирусные препараты, либо получавшие другие препараты с 

противовирусным действием и их комбинации.  

Оценив в динамике лечения частоту и выраженность некоторых 

симптомов заболевания, мы пришли к выводу, что достоверных различий у 

пациентов, лечившихся ганцикловиром, и у пациентов, лечившихся 

комбинацией ганцикловира с индуктором интерферона, в 

продолжительности температурной реакции во время стационарного лечения 

(10,5±2,2 дней против 9,9±1,0 дней, р>0,05) и в койко-днях (17,7±2,2 против 

16,2±0,7р>0,05) не наблюдалось. В то же время ДНК из крови больных, 

получавших монотерапию ганцикловиром, исчезала достоверно быстрее, чем 

у больных с комбинированной терапией. Таким образом, клинические 

наблюдения продемонстрировали отсутствие преимущества 

противовирусной комбинированной терапии (ганцикловир+индуктор 

интерферона) перед монотерапией ганцикловиром.  

В целом, проведенные исследования позволили уточнить частоту, 

характер и выраженность клинической симптоматики, приобретенной 

первичной и реактивированной форм ЦМВ-инфекции среди 

госпитализированных в ГБУЗ «СКИБ» г. Краснодара взрослых 

неиммунокомпрометированных больных, а также определить оптимальную 

этиотропную терапию. 
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Результаты проведенных исследований, на наш взгляд, имеют 

перспективу, заключающуюся в исследовании различных комбинаций 

препаратов этиотропной и иммунокорригирующей терапии с оценкой 

динамики не только частоты и выраженности клинических симптомов, но и 

показателей иммунного статуса. Интересными также могут быть 

катамнестические наблюдения за больными, перенесшими, как первичную, 

так и реактивацию ЦМВ-инфекции для формирования рекомендаций 

диспансеризации пациентов с этим заболеванием. 
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ВЫВОДЫ 

1. В структуре госпитализированных в ГБУЗ «СКИБ»  г. Краснодара 

больных с острой цитомегаловирусной инфекцией превалируют пациенты 

мужского пола (69,3%), молодого возраста (29,6±0,9 лет), с первичной 

формой заболевания (81,1%).  

2. У большинства больных с первичной формой острой ЦМВ-инфекции 

наблюдаются фебрильная температура (69,9%) продолжительностью 

22,9±0,9 дней, гепатомегалия (76,7%) и спленомегалия (83,3%) по данным 

УЗИ,  поражение дыхательных путей (61,2%), относительный лимфоцитоз 

(80,2%), повышение активности АЛТ (87,6%), АСТ (77,9%), ЛДГ (73,9%), 

ГГТП (79,5%). Реже встречаются лимфаденопатия (26,2%), экзантема 

(10,7%), отклонения в общем анализе мочи (34,2%). 

3. Изменения в иммунном статусе больных первичной острой ЦМВ-

инфекцией указывают на преходящий вторичный иммунодефицит на фоне 

острой самоограничивающейся инфекции вирусной этиологии (100,0%) с 

угнетением нейтрофильного звена иммунитета у трети обследованных 

пациентов. 

4. Первичная острая форма отличается от реактивации ЦМВ-инфекции 

более остро выраженным течением инфекционного процесса, 

аргументируемым достоверно большей частотой острого начала болезни, 

повышения температуры тела, в том числе до фебрильных значений, 

полиорганных поражений (гепатомегалии, дыхательных путей, 

экзантемы), выраженности лимфоцитоза, С-реактивной протеинемии, 

протеинурии, лейкоцитурии и ацетонурии, частотой и степенью 

повышения активности ферментов АЛТ, АСТ, ЛДГ, ГГТП и ЩФ.  

5. Монотерапия ганцикловиром является предпочтительной, по сравнению с 

комбинацией ганцикловира и индуктора интерферона, в качестве 

этиотропного лечения больных с острой формой цитомегаловирусной 

инфекции, поскольку, не различаясь по продолжительности 
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температурной реакции и стационарного лечения, приводит к более 

ранней элиминации ДНК возбудителя из крови. 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Частота ошибочных предварительных диагнозов, равная 78,7%, позволяет 

рекомендовать для обследования на ЦМВ-инфекцию лихорадящих 

больных и больных с длительным субфебрилитетом при наличии 

гепатоспленомегалии, относительного лимфоцитоза, индукции ферментов 

АЛТ, АСТ, ЛДГ, ГГТП и ЩФ.  

2. Исследованиями, которые с высокой долей вероятности позволяют 

установить диагноз и длительность течения ЦМВ-инфекции, являются: 

определение СМV-IgM и СMV-IgG, авидность СMV-IgG методом 

иммуноферментного анализа в динамике, а также ДНК вируса 

цитомегалии в крови и моче. Первичную форму диагностируют на 

основании выявления СМV-IgM при отрицательных СMV-IgG и 

последующей сероконверсии, либо наличии СMV-IgG с авидностью менее 

50%. Реактивацию цитомегаловирусной инфекции диагностируют, 

основываясь на обнаружении СMV-IgG с авидностью 50% и выше при 

низких показателях СМV-IgM. Обнаружение ДНК ЦМВ в крови в 

сочетании с определением количества СМV-IgM имеет диагностическое 

значение для определения остроты инфекционного процесса.  

3. Для диагностики и дифференциальной диагностики первичной острой 

ЦМВ-инфекции можно использовать ранжирование частоты 

встречаемости клинических симптомов в порядке убывания: 1) 

повышение температуры тела (99,0%); 2) общая слабость (98,1%); 3) 

спленомегалия (83,3%); 4) гепатомегалия (76,7%); 5) фебрилитет (74,8%); 

6) острое начало (69,9%); 7) гиперемия ротоглотки (37,9%); 8) головная 

боль (35,0%); 9) ломота в теле (31,1%); 10) кашель (28,2%); а у больных с 

реактивацией, соответственно: 1) общая слабость (100,0%); 2) повышение 
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температуры тела (83,3%); 3) спленомегалия (70,6%); 4) гепатомегалия 

(52,9%); 5) фебрильная температура (50,0%); 6) острое начало (45,8%); 7) 

головная боль (41,7%); 8) увеличение лимфоузлов (33,3%); 9) потливость 

(29,2%); 10) ломота в теле (25,0%). 

4. Продолжительность температурной реакции и длительность 

стационарного лечения не различаются у больных острой 

цитомегаловирусной инфекцией, получавших в качестве этиотропного 

лечения монотерапию ганцикловиром или комбинацию ганцикловира с 

индуктором интерферона циклофероном. В то же время ганцикловир, по 

сравнению с комплексом ганцикловира и индуктора интерферона, 

приводит к достоверно более быстрой элиминации ДНК 

цитомегаловируса из крови. Реконвалесцентам манифестной первичной 

ЦМВ – инфекцией перед выпиской из стационара рационально 

исследовать иммунный статус и ДНК вируса цитомегалии для 

исключения затяжного течения заболевания. Наличие выраженных 

изменений иммунного статуса является основанием диспансерного 

наблюдения реконвалесцентов у врача – иммунолога. 
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