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Резюме
В данной статье представлен обзор современной ли-

тературы, посвященной проблеме врожденной цитоме-
галовирусной инфекции, рассмотрена ее эпидемиология, 
основные механизмы патогенеза. Сообщается об осо-
бенностях и вариантах клинического течения заболева-
ния и его возможных осложнениях, в том числе отсро-
ченных. Значительное внимание уделяется проблемам, 
которые касаются своевременной диагностики врож-
денных инфекций на этапе беременности, предложены 
меры по улучшению качества диагностики. Рассмотре-
ны основные моменты лабораторной верификации ци-
томегаловирусной инфекции у плода и новорожденного 
с учетом особенностей иммунной системы у детей ран-
него возраста. Также освещены вопросы этиотропной 
терапии врожденной цитомегаловирусной инфекции. 
Представлены основные группы противовирусных пре-
паратов и показания к их применению в зависимости 
от варианта течения заболевания и вероятности раз-
вития осложнений. Большое внимание уделяется зна-
чимости профилактических мер по предотвращению 
распространения цитомегаловирусной инфекции среди 
беременных. С учетом широкой распространенности 
цитомегаловирусной инфекции среди взрослого населе-
ния, высокой верятности ее рецидивирования у бере-
меных с возможностью поражения плода, акцент дела-
ется на необходимости повышения квалификации вра-
чей-педиатров, неонатологов. Это связано с тем, что 
ввиду превалирования субклинических форм течения 
врожденной цитомегаловирусной инфекции ее диагно-
стика зачастую является запоздалой, а это, в свою оче-
редь, приводит к развитию многих осложнений. Также 
обосновывается необходимость внедрения всеобщего 
неонатального скрининга на цитомегаловирусную ин-
фекцию. Таким образом, в этой статье, наряду с систе-
матизацией существующей информации о врожденной 
цитомегаловирусной инфекции, обозначается основной 
круг проблем, касающихся своевременной диагностики 
и лечения врожденных инфекций на всех этапах.

Ключевые слова: врожденная инфекция, внутри-
утробная инфекция, цитомегаловирусная инфекция.

Abstract
This paper comprises a review of up-to-date literature 

devoted to the problem of congenital cytomegalovirus infec-
tion, its epidemiology and pathogenesis. The paper includes 
one report on features and variants of clinical presentation 
of congenital cytomegalovirus infection and its sequelae, 
including late-onset complications. We pay attention to the 
problems related to timely diagnostics of congenital infec-
tions during pregnancy and suggest measures that can im-
prove the quality of the survey. The basic aspects of labora-
torial verification of cytomegalovirus infection in fetus and 
newborn are reviewed in the light of peculiarities of the fea-
tures of the newborns’ immune system. In addition, signifi-
cant points of etiotropic therapy are emphasized. Principal 
groups of antiviral drugs are delineated in this review, with 
proposal for their administration according to the clinical 
course and sequlae development. Furthermore, in this review 
we pay attention to the importance of preventive measures for 
reducing prevalence of cytomegalovirus in pregnant women. 
In view of its high prevalence among adult population and 
likelihood of recurrent clinical course in pregnant women, we 
specifically focus on necessity of further professional devel-
opment of pediatricians and neonatogists. This necessity is 
determined by the prevalence of latent course of congenital 
cytomegalovirus infection, as its diagnostics is frequently re-
tarded and, consequently, provokes development of severe 
complications. In this paper the indispensability of universal 
neonatal cytomegalovirus screening embedding is proven. 
Therefore, this review presents contemporary data about the 
problem of congenital cytomegalovirus infection and high-
lights general problems related to timely diagnostics and 
treatment of intrauterine infections.

Key words: congenital infection, intrauterine infection, 
cytomegalovirus infection.
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ность инфицирования плода значительно ниже [8]: 
это связано с тем, что высокоавидные материнские 
антитела защищают большую часть новорожден-
ных от развития врожденной ЦМВИ [9].

Патогенез

Вертикальная передача ЦМВ возможна в тече-
ние всей беременности. Для врожденной ЦМВИ 
характерно антенатальное инфицирование плода, 
частота интранатального инфицирования значи-
тельно ниже [10]. ЦМВ обладает тропизмом к раз-
личным клеткам человеческого организма (эпите-
лий слюнных желез, клетки слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта и мочевой системы, 
печени, легких, селезенки, сердца, головного мозга 
и др.), вызывая их цитомегалическую трансформа-
цию [7]. Наиболее часто в патологический процесс 
вовлекаются слюнные железы, почки, желудочно-
кишечный тракт и ЦНС (центральная нервная си-
стема) [10]. Основными очагами латенции вируса 
являются моноциты/макрофаги, а также, видимо, 
Т-лимфоциты, стромальные клетки костного мозга 
и, возможно, эндотелий сосудов [7]. 

Механизм иммунопатогенеза при ЦМВИ сло-
жен и до конца не ясен, но доказано, что этот ви-
рус является мощным супрессором Т-клеточного 
иммунитета. ЦМВ влияет на спектр экспрессии 
клеточных белков и цитокинов, что позволяет ему 
оказывать общее иммуносупрессивное воздей-
ствие на весь организм. При активной репликации 
вируса в клетках экспрессия генов ЦМВ вызыва-
ет нарушение транспорта и быстрое разрушение 
HLA-1(human leucocyte antigens), тем самым за-
трудняется презентация антигена и происходит 
снижение цитотоксической активности Т-клеток 
и нормальных киллеров. Вирус вызывает умень-
шение продукции интерлейкинов (ИЛ-1, ИЛ-2) [3].

Патогенное действие вируса начинает проявлять-
ся еще на этапе внутриутробного развития: вирус 
поражает ткань плаценты, вызывая последователь-
но процессы воспаления, фиброза и некроза. Вслед-
ствие этого развивается плацентарная гипоксия [11]. 
Особое значение среди механизмов, приводящих к 
деструктивным нарушениям клетки, имеет апоптоз: 
заражение ЦМВ запускает внутриклеточные меха-
низмы апоптоза параллельно с активацией антиа-
поптозных процессов для достижения полноценной 
репликации и продукции вируса [9].

Патогенез ЦМВ-ассоциированной сенсонев-
ральной тугоухости (СНТ) точно не известен. 
Исследования I. Foulon et al. показали, что инфи-
цирование плода в 1-м триместре беременности 
вызывает СНТ в 80% случаев и в 8% – при мате-
ринской инфекции во втором триместре [12]. Ви-
рус и фрагменты вирусного ДНК были обнаруже-
ны в перилимфе пациентов с врожденной ЦМВИ 
[13]. Врожденная ЦМВИ, перенесенная в первые 

Введение

Врожденные инфекции в настоящее время явля-
ются одной из ведущих патологий детского возрас-
та. Они не только приводят к высокому проценту 
летальности, особенно в перинатальном периоде, но 
и являются в ряде случаев причиной глубокой инва-
лидности, обусловленной врожденными пороками 
развития и хроническими заболеваниями [1]. Су-
щественный вклад в заболеваемость врожденными 
инфекциями вносит цитомегаловирус (ЦМВ). За по-
следние десятилетия проблема врожденной цитоме-
галовирусной инфекции (ЦМВИ) приобретает все 
большую актуальность в практической медицине. 
Врожденная ЦМВИ занимает одно из ведущих мест 
в структуре перинатальной заболеваемости и смерт-
ности [2]. ЦМВИ — инфекция, вызываемая возбуди-
телем из группы бета-герпес-вирусов, для которого 
основными клетками-мишенями в организме чело-
века являются моноциты, макрофаги, гранулоциты, 
эпителиальные и эндотелиальные клетки, фибро-
бласты, гладкомышечные клетки [3]. ЦМВИ призна-
на серьезной проблемой в акушерстве и неонатоло-
гии в связи с широким ее распространением среди 
беременных женщин и возможностью передачи 
возбудителя плоду или новорожденному. Прини-
мая во внимание важность проблемы, ВОЗ включи-
ла ЦМВИ в группу врожденных инфекций, TORCH 
(Toxoplasmosis, Others, Rubella, Cytomegalovirus, 
Herpes simplex), в который также вошли наиболее 
важные инфекции: токсоплазмоз, краснуха, ЦМВИ 
и др. [4] – их воздействие может вызывать внутри-
утробную гибель плода, множественные поражения 
органов и тканей или отсроченные осложнения, ко-
торые проявляются впоследствии, в процессе роста 
и развития ребенка.

Распространенность

ЦМВИ имеет самый высокий удельный вес сре-
ди врожденных инфекций [3]. Значимым факто-
ром в ее распространении является бессимптомное 
течение у большинства взрослых людей и малая 
осведомленность об опасности, которую влечет за 
собой заражение плода и новорожденного ребенка. 
ЦМВИ выявляется, по разным данным, у 0,18–2,5% 
новорожденных [5]. В России учет ее заболевае-
мости не ведется. Первичное инфицирование во 
время беременности встречается у 1–4% ранее 
серонегативных женщин, и риск передачи вируса 
плоду в этом случае составляет 30–40%. Реактива-
ция вируса отмечается в 10–30% случаев с риском 
инфицирования плода 1–3% [6]. По другим данным 
[7], риск инфицирования плода при реактивации 
вируса еще ниже и составляет 0,1–0,2%, при этом 
необходимо учитывать возможность заражения 
«иммунных» к цитомегаловирусу женщин новым 
штаммом вируса. У женщин, сероположительных 
по ЦМВ до наступления беременности, вероят-
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заболевания могут быть: недоношенность плода, 
задержка внутриутробного развития, асцит, гипо-
тония, церебральная вентрикуломегалия, форми-
рование внутримозговых кальцинатов, микроце-
фалия, ретинопатия, реже – гепатит, пневмония, 
остеит, внутримозговые кровоизлияния и др. [15]. 
Многообразие клинических проявлений заболева-
ний связано со способностью ЦМВ инфицировать 
практически все клетки организма [7]. 

ЦМВИ вносит существенный вклад в структуру 
общей заболеваемости СНТ, составляя от 15 до 21% 
от всех регистрируемых случаев снижения слуха у 
детей [5]. По данным ретроспективного исследования 
было установлено, что 10% детей с врожденной СНТ 
и 35% с развившимися впоследствии нарушениями 
слуха были инфицированы ЦМВ при рождении [18]. 
Частота встречаемости СНТ составляет 10–15% сре-
ди всех инфицированных детей: 30–40% среди детей, 
перенесших острую форму ЦМВИ, и 5–10% – суб-
клиническую. По другим данным, СНТ развивается 
у каждого пятого инфицированного ЦМВ новорож-
денного. Среди детей с тяжелой двусторонней СНТ у 
одного из пяти причиной является ЦМВИ. Это делает 
ЦМВИ одной из основных причин развития генети-
чески недетерминированной тугоухости [19]. Тугоу-
хость может проявляться сразу после рождения или 
отсроченно, иметь различную степень тяжести, мо-
жет быть одно- или двусторонней, флюктуирующей 
или прогрессирующей [18]. Вследствие перенесен-
ной ЦМВИ может возникать поражение как перифе-
рического отдела слухового анализатора с развитием 
СНТ, так и центрального – с возникновением цен-
тральных слуховых расстройств.

Диагностика

В РФ отсутствуют официальные клинические 
рекомендации по диагностике и ведению бере-
менных с риском развития врожденной ЦМВИ. 
Следствием этого является низкая медицинская 
активность в период беременности с целью как 
уточнения факта заражения, так и снижения ри-
ска трансплацентарной передачи вируса и мини-
мизации последствий его передачи. В связи с этим 
необходимо обучение работников женских кон-
сультаций и родильных домов современным зна-
ниям об инфекционном процессе [2]. 

При первичной инфекции у беременной вирус-
ную ДНК можно выявить в фетоплацентарной тка-
ни с помощью ПЦР. В случае выявления патологии 
плода при проведении ультразвукового исследова-
ния в конце второго триместра целесообразно про-
водить кордоцентез или биопсию плаценты, кото-
рые, кроме выделения ДНК вируса методом ПЦР, 
дают возможность быстро определить кариотип. 
Доказать наличие антител класса IgM в крови плода 
удается только в 60–70% случаев. Поскольку при 
отрицательной ПЦР нельзя уверенно исключить ни 

7–8 недель беременности, вызывает развитие 
мальформации улитки, расширение водопровода 
и деформацию Мондини. Доказано, что инфекция 
проникает в эндолимфу через сосудистую поло-
ску, что подтверждено путем выделения вируса из 
перилимфы методом ПЦР (полимеразно-цепная 
реакция) [6]. 

По данным некоторых исследований, белок 
UL76, специфический для всего семейства герпес-
вирусов, индуцирует мутацию клеточной ДНК 
[13]. Именно эти специфические поломки генома 
могут быть причиной морфологических измене-
ний и, как следствие, развития СНТ [14].

Клинические проявления

При первичной ЦМВИ матери частота клини-
чески выраженной инфекции у новорожденных 
составляет 5–10%, при реинфекции – течение 
ЦМВИ у новорожденного чаще бессимптомное. 
Среди новорожденных с ЦМВИ отмечена высокая 
частота недоношенности (более 30%) [10]. ЦМВИ 
протекает манифестно в 10% случаев [15], а в 90% 
случаев – субклинически. При наличии тяжелой 
формы врождённой ЦМВИ прогноз неблагопри-
ятен, заболевание нередко заканчивается леталь-
ным исходом в первые недели жизни. Летальность 
при манифестных вариантах врождённой ЦМВИ 
составляет 10–30 %. ЦМВИ занимает одно из веду-
щих мест в структуре перинатальной смертности, 
являясь причиной смерти у 37,5% умерших ново-
рожденных [16]. Однако в 90% случаев инфекция 
протекает в виде субклинической формы, которая 
диагностируется либо путем выявления вируса, 
его ДНК, иммуноглобулинов классов М и низкоа-
видных иммуноглобулинов класса G без клиниче-
ских проявлений, либо после манифестации или 
развития осложнений [7]. По данным некоторых 
исследований, предиктором развития внутриу-
тробной инфекции плода является высокий титр 
вируса в околоплодных водах [17].

У двух третей детей с манифестной формой ин-
фекции происходит вовлечение в патологический 
процесс центральной нервной системы [6]. После 
диссеминированной формы поражения мозга в 90% 
случаев возникают серьезные неврологические 
нарушения [10]. При врожденной ЦМВИ часто 
развивается энцефалит с очагами некроза в пере-
васкулярных зонах с последующим образованием 
кальцинатов. Последствиями внутриутробного эн-
цефалита могут быть микроцефалия, гидроцефалия 
и прочие пороки. Другие органы и системы также 
могут вовлекаться в патологический процесс, одна-
ко чаще не так тяжело и необратимо [7]. 

Основными клиническими проявлениями 
ЦМВИ является классическая триада: желтуха 
(встречается в 62% случаев), петехии (58%) и ге-
патоспленомегалия (50%). Другими проявлениями 
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рологических исходов манифестной ЦМВИ с по-
ражением ЦНС. Выбор адекватной эффективной 
терапевтической тактики для новорожденных и 
детей раннего возраста с ЦМВИ остается важ-
ной, сложной и во многом не решенной пробле-
мой, поскольку химиотерапевтические средства с 
противовирусной активностью в отношении ЦМВ 
являются токсичными препаратами [16]. В остром 
периоде ЦМВИ у новорожденных и детей раннего 
возраста показано лечение препаратами реком-
бинантного интерферона (виферон, интрон-А, 
роферон-А) или индукторами интерферона (ридо-
стин, неовир) [10]. Также для лечения врожденной 
ЦМВИ применяют специфические гипериммун-
ные иммуноглобулины: неоцитотект (цитотект) и 
неогепатект, обогащенный антителами к HbsAg. 
Неоцитотект применяется у беременных для 
снижения риска антенатальной передачи вируса 
плоду и поражения плода, а также для лечения ак-
тивной ЦМВИ у новорожденных и детей раннего 
возраста. Применение этого препарата предотвра-
щает развитие вирус-индуцированной лимфопро-
лиферации [24].

Для лечения генерализованной формы ЦМВИ 
применяются противовирусные препараты: ган-
цикловир (цимевен) или валганцикловир [10, 25]. 
Ганцикловир был первым препаратом, синтезиро-
ванным специально для лечения ЦМВИ. При лег-
кой форме ЦМВИ проводится лечение препарата-
ми интерферона или стимуляторами интерферо-
ногенеза [10]. Вопрос о необходимости проведе-
ния терапии у больных с бессимптомной формой 
инфекции остается открытым [6]. При возникно-
вении органной патологии дополнительно прово-
дится лечение в соответствии с учетом степени тя-
жести. Выздоровление констатируется на основа-
нии отсутствия клинической симптоматики и при 
стойких отрицательных результатах обследования 
на ЦМВ-антиген в моче и крови, геном ЦМВ [10].

Заключение

В связи с высокой распространенностью ЦМВИ 
среди новорожденных, риском осложнений, про-
центом инвалидизации и летальных исходов, необ-
ходимо уделить должное внимание профилактиче-
ским мерам. В первую очередь требуется повыше-
ние квалификации врачей акушеров-гинекологов 
для того, чтобы осуществлялась своевременная 
диагностика случаев первичного инфицирования 
и реинфекции ЦМВИ среди беременных. При ве-
дении беременных необходимо проводить много-
кратное исследование, направленное на установ-
ление возможной сероконверсии, подсчет титра 
IgM и IgG с определением их авидности. В этом 
случае возможно применение профилактических 
мер по снижению риска инфицирования плода, 
мониторинга его состояния и включения ново-

развитие ЦМВИ у плода к более позднему момен-
ту времени, ни ложноотрицательные результаты, в 
этих случаях необходим дальнейший серологиче-
ский и сонографический контроль [20]. 

Диагностика первичной ЦМВИ обычно осно-
вывается на определении сероконверсии, наличия 
высокого титра специфических IgM или четырех-
кратного возрастания титра IgG. В связи с тем, что 
момент сероконверсии диагностировать достаточ-
но трудно, IgM являются основными маркерами 
для верификации острой инфекции. Однако у не-
которых больных IgM сохраняются очень долго, 
что приводит к гипердиагностике первичной ин-
фекции. В этом случае на первый план выступает 
определение авидности антител класса IgG, так как 
низкоавидные антитела выявляются при недавнем 
инфицировании, а высокоавидные антитела – при 
длительно текущей инфекции. Таким образом, ис-
пользование теста на авидность позволяет подтвер-
дить или исключить наличие первичной ЦМВИ [21].

Диагностика ЦМВИ у новорожденных часто 
представляет собой сложную задачу в связи с от-
сутствием типичных симптомов и признаков забо-
левания, а также из-за особенностей их иммунной 
системы. У недоношенных и маловесных новорож-
денных с клиническими симптомами прямые мар-
керы выявляются в 90% случаев. Для достижения 
эффективности выявления ЦМВИ у детей раннего 
возраста необходимо комплексное обследование, 
включающее как минимум два метода [9]. При по-
дозрении на врожденную ЦМВИ обследуют ре-
бенка и его мать. Врожденная инфекция может 
быть подтверждена либо путем выделения вируса 
из глоточного мазка или мочи, взятых в течение 
первых 3 недель жизни новорожденного [10, 22], 
спиномозговой жидкости, ткани плаценты [23], 
либо путем обнаружения IgM в крови младенца 
или в пуповинной крови методом ИФА (реакция 
иммунофлюоресценции) [6, 10]. Основными мате-
ринскими антителами, циркулирующими в крови 
новорожденного, являются IgG, а потому наличие 
в крови IgM свидетельствует о развитии внутриу-
тробной инфекции, так как данный вид антител не 
проникает через плаценту [6]. До 3-месячного воз-
раста предпочтительнее ПЦР, специфические IgM 
появляются позже [10].

Лечение

В настоящее время при своевременной поста-
новке диагноза есть возможность рано назначить 
этиотропную терапию и тем самым предупредить 
прогрессирование болезни и развитие осложне-
ний [7]. Дискутабельным остается выбор показа-
ний для назначения этиотропной терапии у детей 
раннего возраста. По данным зарубежной литера-
туры, ганцикловир назначают для профилактики 
прогрессирующей СНТ и уменьшения психонев-
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рожденного в группу риска по ЦМВИ. Это может 
снизить процент заболеваемости среди новорож-
денных и повысить процент раннего выявления 
латентной формы ЦМВИ. 

Самым простым и доступным мероприятием по 
предотвращению первичного инфицирования бе-
ременных является распространение информации 
об опасности, которую влечет за собой врожденная 
ЦМВИ, на этапе женской консультации. Как прави-
ло, этого не происходит, а потому многие женщины 
оказываются неосведомленными [11]. 

В связи с высокой процентной долей бессим-
птомного течения врожденной ЦМВИ обязатель-
ным является проведение всеобщего вирусологи-
ческого скрининга новорожденных. Это позволит 
на раннем этапе выявить инфекцию, провести 
своевременное лечение и тем самым предотвра-
тить развитие отдаленных осложнений. Несмотря 
на превалирование субклинической формы забо-
левания и опасность отсроченных осложнений, в 
России скрининг новорожденных на ЦМВИ пока 
не проводится. В результате имеет место запозда-
лая диагностика ЦМВИ, когда развитие многих ос-
ложнений уже не является обратимым.

Дети с верифицированной внутриутробной 
ЦМВИ должны находиться под динамическим на-
блюдением инфекционистов, неврологов, сурдо-
логов и других специалистов для своевременного 
выявления и лечения заболевания и его осложне-
ний. В случаях с СНТ речь идет о ее своевремен-
ной компенсации, что имеет огромное значение 
для гармоничного слухоречевого развития ребен-
ка. Внедрение неонатального скрининга на ЦМВИ 
является такой же необходимостью, как проведе-
ние аудиологического обследования всем ново-
рожденным. Это позволило бы провести превен-
тивную терапию и предотвратить развитие ослож-
нений врожденной ЦМВИ. 
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