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Резюме
Врожденные пороки сердца составляют около 30% 

от всех аномалий развития у детей. Среди тератоген-
ной группы причин на одно из ведущих мест претенду-
ет цитомегаловирусная инфекция, перенесенная жен-
щиной во время беременности. 

Цель: изучить клинико-патогенетические особен-
ности врожденных пороков сердца у детей с активной 
цитомегаловирусной инфекцией. 

Материалы и методы: обследовано 240 детей в воз-
расте до 1 года с врожденными пороками сердца. Ве-
рификацию цитомегаловирусной инфекции проводили 
методом иммуноферментного анализа с обнаружением 
иммуноглобулинов классов М и G к цитомегаловирусу и 
методом полимеразной цепной реакции, материалом 
для которой служили кровь, моча. 

Результаты. Для врожденных пороков сердца на 
фоне активных форм цитомегаловирусной инфекции 
характерна более высокая частота комбинирован-
ных пороков, развития критических состояний. У 40% 
детей с цитомегаловирусной инфекцией отмечался 
внутри утробный миокардит цитомегаловирусной эти-
ологии, что утяжеляло течение основного заболевания. 
При анализе экстракардиальных симптомов значитель-
но чаще определялись признаки, характерные для врож-
денных инфекций. Проведение специфической терапии 
активных форм цитомегаловирусной инфекции у детей 
перед оперативным вмешательством по поводу кор-
рекции врожденных пороков сердца позволило снизить 
вероятность развития постоперационных осложнений.

Заключение. Цитомегаловирусная инфекция, обладая 
прямым тератогенным действием, может сама спрово-
цировать развитие врожденных пороков сердца. Кроме 
того, способность вируса оказывать кардиотропное и 
иммуноопосредованное воздействие на миокард с раз-
витием внутриутробного миокардита утяжеляет те-
чение заболевания. Проведение специфической терапии 
активных форм цитомегаловирусной инфекции у детей 
перед оперативным вмешательством по поводу коррек-
ции врожденных пороков сердца позволяет снизить веро-
ятность развития постоперационных осложнений. 
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Abstract
Congenital heart defects account for about 30% of all 

anomaly of development in children. Cytomegalovirus infec-
tion suffered by a woman during pregnancy claims one of the 
leading places among teratogenic factors.

Aim: to study clinical and pathogenetic features of con-
genital heart diseases in children with active cytomegalovi-
rus infection.

Materials and methods: the survey included 240 children 
with congenital heart defects under 1 years old. The diag-
nosis was verified by enzyme immunoassay with detection 
of immunoglobulins of classes M and G to cytomegalovirus 
and by polymerase chain reaction, the material for which was 
blood and urine. 

Results. For congenital heart defects with the active forms 
of cytomegalovirus infection is characterized by a higher fre-
quency of combined defects and the development of critical 
states. Children with cytomegalovirus infection in 40% suf-
fered intrauterine myocarditis of cytomegalovirus etiology, 
which weighed the course of the underlying disease. The fea-
tures characteristic of IUI was determined much more often 
(in the analysis of the noncardiac symptoms). Specific ther-
apy of active forms of cytomegalovirus infection in children 
before surgery for correction of congenital heart defects has 
reduced the likelihood of postoperative complications.

Summary. Cytomegalovirus infection has a direct terato-
genic effect and can provoke the development of congenital 
heart defects. In addition, the virus has a cardiotropic and 
immune-mediated effect on the myocardium. This leads to 
the development of intrauterine myocarditis, which aggra-
vates the course of the disease. The specific treatment of 
active forms of cytomegalovirus infection in children before 
surgery for the correction of congenital heart defects, reduc-
es the likelihood of postoperative complications.

Key words: cytomegalovirus infection, intrauterine in-
fection, congenital heart disease, intrauterine myocarditis, 
fetus, child.
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Введение

Врожденные пороки сердца (ВПС) составля-
ют около 30% от всех аномалий развития у детей 
и являются одними из самых распространенных 
пороков в настоящее время [1–3], занимая третье 
место после врожденной патологии опорно-двига-
тельного аппарата и центральной нервной систе-
мы [3]. В России каждый год рождается 20–22 ты-
сячи детей с ВПС [3].

Врожденные пороки сердца относятся к забо-
леваниям мультифакториальной природы [3]. На 
современном этапе наблюдается перераспреде-
ление в рейтинге факторов риска возникновения 
ВПС [3] . Среди тератогенной группы причин на 
одно из ведущих мест претендуют вирусные ин-
фекции, перенесенные женщиной во время бере-
менности [5]. По сведениям отдельных авторов, у 
21,3–60% детей с ВПС выявляют врожденные ин-
фекции (ВИ) [2]. Клетки плода с высоким уровнем 
метаболизма являются идеальной средой для раз-
множения микроорганизмов, обладающих троп-
ностью к эмбриональной ткани и индуцирующих 
хромосомные и метаболические нарушения [6]. 
Наибольшее влияние на развитие и частоту по-
роков сердечно-сосудистой системы оказывает 
цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) [4]. Евро-
пейским регионарным бюро ВОЗ ЦМВИ отнесе-
на в группу болезней, которые определяют буду-
щее инфекционной патологии. Высокая частота 
врожденного инфицирования цитомегаловирусом 
(более 30%) обусловлена эпидемиологическими 
отличиями заболевания, особенностями иммуни-
тета беременной, плода и новорожденного [7, 8]. 
Вероятность внутриутробного инфицирования 
при латентном течении инфекции у матери прак-
тически отсутствует, при реактивации 0,5–7,0%, 
а при первичном инфицировании – до 40,0%. Для 
трансплацентарной передачи цитомегаловируса 
решающими факторами являются длительная и 
выраженная вирусемия и синдром плацентарной 
недостаточности [7]. 

 В литературе обсуждается возможность ци-
томегаловируса вызывать индуцированные мута-
ции, повреждения хромосом, непосредственную 
альтерацию тканей и органов с нарушением их 
дифференцировки [9]. В клетках, инфицирован-
ных ЦМВ, обнаруживаются хромосомы с пробе-
лами, а также хроматидные и хромосомные раз-
рывы, имеют место полиплоидные клетки. С по-
добными изменениями при развившейся в ранние 
сроки беременности ЦМВИ могут быть связаны 
врожденные пороки развития, в том числе сердца, 
у детей.

Кроме тератогенного действия с формирова-
нием порока сердца, цитомегаловирус (ЦМВ) спо-
собен оказывать кардиотропное и иммуноопос-

редованное воздействие на миокард с развитием 
воспалительного процесса, что ухудшает прогноз 
течения заболевания и является фактором высо-
кого риска неблагоприятных исходов кардиохи-
рургических вмешательств в период новорож-
денности [10, 11]. Согласно данным Л.А. Бокерия 
и соавторов, хирургическая летальность в группе 
новорожденных с ВПС и врожденными инфекци-
ями более чем в три раза превышает летальность у 
детей без врожденных инфекций (33,6 и 10,8% со-
ответственно) [10,2]. 

 Врожденную цитомегаловирусную инфекцию 
следует отличать от приобретенной, которая воз-
никает в результате постнатального заражения 
ребенка и манифестирует после 3 недель жизни. 
Постнатально приобретенная ЦМВИ у детей пер-
вого года жизни чаще протекает малосимптомно 
по типу респираторного заболевания или с дли-
тельным субфебрилитетом в виде мононуклеозо-
подобного синдрома. В настоящее время доказано, 
что приобретенная ЦМВИ не сопровождается на-
рушениями со стороны ЦНС и редко носит гене-
рализованный характер с поражением висцераль-
ных органов [12].

Цель исследования – изучить клинико-пато-
генетические особенности врожденных пороков 
сердца у детей с активной цитомегаловирусной 
инфекцией.

Материалы и методы

В основу работы положены результаты обсле-
дования 240 детей в возрасте до 1 года с ВПС, гос-
питализированных в отделение кардиохирургии 
Областной клинической больницы № 1 (ОКБ №1) 
г. Тюмени с 2013 по 2016 г. с целью оперативного 
лечения. Для диагностики ВПС использовали стан-
дартные методики с применением электрокар-
диографических, эхокардиографических и лабо-
раторных исследований. Диагностика ЦМВИ за-
ключалась в совокупной оценке данных анамнеза, 
клинических и лабораторно-инструментальных 
исследований. Верификацию диагноза проводили 
методом иммуноферментного анализа с обнару-
жением иммуноглобулинов классов М и G к ци-
томегаловирусу и методом полимеразной цепной 
реакции, материалом для которой служили кровь, 
моча.

Статистическая обработка данных осуществ-
лялась с применением методов параметрической 
статистики: расчет средних величин и ошибок 
средних величин. Достоверность различий опре-
делялась формулой Стьюдента, с предваритель-
ной проверкой на нормальность распределения. 
Разность показателей считали достоверной при 
степени значимости 95% и более (p<0,05).



Оригинальное исследование

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 11, № 2, 2019 73

Результаты и обсуждение

Исходя из результатов обследования на цито-
мегаловирусную инфекцию, были с формированы 
3 группы сравнения. 

Первая группа – 35 детей (14,6%) с ВПС на фоне 
активной ЦМВИ, из них мальчиков – 15 (42,9%), 
девочек – 20 (57,1%). Путем операции кесарева се-
чения родились 9 детей (25,7%), 26 (74,3%) – через 
естественные родовые пути. Масса тела детей при 
рождении составила от 1700 до 4305 г (среднее зна-
чение 2790±142 г), рост от 48 до 56 см (50,5±0,8 см). 
Оценка по шкале Апгар на первой минуте жиз-
ни – 6,9±0,2 балла, на пятой минуте – 8±0,2 бал-
ла. Гестационный возраст составил 37,5±0,4 неде-
ли. Доношенными были 30 детей (85,7%), недоно-
шенными – 5 (14,3%), роды произошли на сроке от 
32 до 37 недель беременности. У всех детей данной 
группы активная инфекция цитомегаловирусной 
этиологии установлена на основании клинических 
данных и обнаружения в крови специфических 
антител – IgM, а также ДНК ЦМВ. При этом мар-
керов, свидетельствующих о наличии других ак-
тивных инфекций, не выявлено.

Вторую группу сравнения составили 155 детей 
(64,6%) с ВПС, инфицированных цитомегаловиру-
сом, без клинических и лабораторных признаков 
активной инфекции. При исследовании инфекци-
онного статуса этих пациентов в крови обнаружи-
вались только антитела класса G к цитомегалови-

русу. У 65 детей (41,9%) также обнаружены низкие 
титры антител класса G к вирусу простого герпеса 
(ВПГ). Через естественные родовые пути роди-
лись 116 детей (74,8%), путем операции кесарева 
сечения – 39 (25,2%). Мальчиков во второй группе 
сравнения было 65 (41,9%), девочек – 90 (58,0%). 
Средний вес при рождении составил 3094±83 г. 
Оценка по шкале Апгар на первой минуте жиз-
ни – 7,3±0,3, на пятой минуте – 8,3±0,2. Гестаци-
онный возраст – 38,5±0,6 недели. Доношенными 
были 135 детей (87%), недоношеными – 20 (13%), 
родились на сроке 35–37 недель. 

Третья группа – 50 детей до 1 года с ВПС, име-
ющих отрицательные результаты обследования 
методом ИФА и ПЦР на ЦМВИ. 34 ребенка (68%) 
родились через естественные родовые пути, 16 де-
тей (32%) – путем операции кесарева сечения. 
В данной группе преобладали девочки – 32 (64%), 
мальчиков было 18 (36%). Средняя масса тела со-
ставила 3236±94 г, оценка по шкале Апгар на пер-
вой минуте составила 7,6±0,2 балла, на пятой ми-
нуте 8,6±0,2. Доношенными родились 42 ребенка 
(84%), недоношенными – 8 (16%) детей (на сроке 
33–36 недель).

Учитывая, что период внутриутробного разви-
тия оказывает большое влияние на формирование 
здоровья ребенка, необходимо учитывать факто-
ры риска со стороны матери, способные повлиять 
на течение и исход беременности (табл. 1).

Таблица 1

Факторы риска развития врожденной патологии у плода и новорожденного

Факторы риска Матери детей с активной
ЦМВИ (n=35), %

 Матери детей, 
ифицированных ЦМВ 

(n=155), %

 Матери детей, не 
инфицированных 

ЦМВ (n=50), %

Возраст 18–25 лет 11,4 (4) ± 5,4 12,9±2,7 24,0±6,0

26–35 лет 45,7 (16) ±8,4 64,5±3,8 60,0±6,9

˃35 лет 42,9 (15) ±8,4#* 22,5 (35) ±3,4# 16,0±5,2*

Отягощенный 
акушерский анамнез

Аборты 57,1±8,4*** 45,2±4,0^^ 20,0±5,7***^^

Выкидыши 25,7±7,4#* 9,0 (14) ±2,3# 8,0 (4) ±3,7*

Мертворождения 5,7 (2) ±3,9 0,7±0,6 0

Неразвивающаяся 
беременность

2,9±2,8 1,6 (1) ±1,0 2,0±1,9

Антенальная гибель плода 5,7 (2) ±3,9 0,7±0,6 0

Сопутствующая 
соматическая 
патология

Заболевания МПС1 28,6±7,6##** 9,7±2,4## 4,0±2,8**

Заболевания ССС2 17,1±6,4# 5,2±1,8# 6,0±3,4

Эндокринные 
заболевания3

14,3±5,9 7,1±2,1 4,0 (2) ±2,8

Заболевания ЖКТ4 8,6 (3) ± 4,7 1,9 (3) ±1,1 2,0±1,9

Заболевания органов 
дыхания5

5,7 (2) ±3,9 2,3±1,2 2,0 (1) ±1,9

Заболевания ЛОР-органов6 5,7 (2) ±3,9 1,3±0,9 2,0 (1) ±1,9
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Факторы риска Матери детей с активной
ЦМВИ (n=35), %

 Матери детей, 
ифицированных ЦМВ 

(n=155), %

 Матери детей, не 
инфицированных 

ЦМВ (n=50), %

Осложнения 
беременности

Угроза прерывания 31,4 (11) ±7,8#* 12,9 (20) ± 2,7# 12,0 (6) ± 4,6*

Токсикоз I половины 34,3 (12) ±8,0##* 13,5 (21) ± 2,7## 10,0 (5) ± 4,2*

Токсикоз II
половины

11,4 (4) ± 5,4# 1,9 (3) ± 1,1# 2,0 (1) ±1,9

Дисфункция плаценты 71,4 (25) ±7,6###* 29,0 (45) ± 3,6### 18,0 (9) ± 5,4*

Нарушение МПК 68,8 (24) ±7,8###*** 22,5 (35) ±3,4###^ 8,0 (4) ±3,7***^

Анемия 45,7 (16) ±8,4###*** 12,9 (20) ± 2,7### 4,0 (2) ±2,8***

Преэклампсия 5,7 (2) ± 3,9 1,9 (3) ± 1,1 0

Отеки 22,9 (8) ±7,1#** 9,0 (14) ± 2,3# 2,0 (1) ±1,9**

Кровотечение 8,6 (3) ± 4,7 1,6 (1) ± 1,0 0

ОРЗ I половина 34,3 (12) ±8,0###** 3,9 (6) ±1,6### 6,0 (3)±3,4**

II половина 11,4 (4) ± 5,4 9,0 (14) ± 2,3 0

1Заболевания МПС: цистит, кольпит, эрозия шейки матки, хронический пиелонефрит. 2Патология ССС: 
нейроциркуляторная дистония по гипотоническому или гипертоническому типу, гипертоническая болезнь, 
ишемическая болезнь сердца. 3Эндокринная патология: эутиреоз, зоб, сахарный диабет, ожирение. 4Патология ЖКТ: 
хронический гастрит и гастродуоденит, язвенная болезнь 12-перстной кишки. 5Заболевания органов дыхания: бронхит, 
хроническая и острая пневмония. 6Заболевания ЛOP-органов: хронический гайморит, ангина, хронический тонзиллит. 
# – достоверность различий между I и II группами сравнения, # – p≤0,05; ## – p≤0,01; ### – p≤0,001. ^ – 
достоверность различий между II и III группами сравнения, ^- p≤0,05; ^^- p≤0,01. * – достоверность различий между I и III 
группами сравнения, * – p≤0,05; ** – p≤0,01; *** – p≤0,001.

Подробный анализ возраста, акушерского и со-
матического анамнеза матерей детей анализируе-
мых групп выявил факторы риска внутриутробно-
го поражения сердечно-сосудистой системы. 

Возраст матери – важный фактор, влияющий на 
благополучное течение беременности и формирова-
ние здоровья плода и новорожденного. В последние 
десятилетия отмечается тенденция к увеличению 
возраста будущих матерей. В нашем исследовании 
возраст женщин находился в пределах от 18 до 44 лет. 
Наибольшее количество детей во всех группах рож-
дены женщинами от 26 до 35 лет. Женщины старше 
35 лет достоверно чаще встречались в группе детей с 
активной ЦМВИ (42,9%±8,4; p

1-2
=0,029, p

1-3
=0,012). 

Эти результаты подтверждают литературные данные 
о том, что инфицированность ЦМВ в человеческой 
популяции увеличивается с возрастом [13].

Отягощенный акушерский анамнез был заре-
гистрирован во всех трех группах сравнения. Наи-
более часто встречались аборты, выкидыши, мерт-
ворождения, неразвивающаяся беременность, 
антенатальная гибель плода. Среди перечислен-
ных состояний лидировали аборты, преобладая у 
женщин первой группы (57,1%±8,4), что явилось 
достоверным в сравнении с группой матерей не-
инфицированных детей (p

1-3
=0,000, p

2-3
=0,003).

Наличие сопутствующей соматической патоло-
гии у будущей матери также является фактором 
риска осложненного течения беременности и раз-

вития патологии у плода и новорожденного. Нами 
установлено, что у женщин из первой группы до-
стоверно чаще встречались хронические заболе-
вания МПС (28,6%±7,6; p

1-2
=0,007, p

1-3
=0,004). Это 

может быть связано с тропностью ЦМВ к эпителию 
МПС и являться источником хронической инфек-
ции в организме матери. Реже встречалась патоло-
гия сердечно-сосудистой системы, с достоверным 
преобладанием у матерей детей с активной ЦМВИ 
(17,1%±6,4; p

1-2
=0,038). Поражения эндокринной 

системы, органов ЖКТ, ЛОР-органов встречались 
во всех группах сравнения с равномерным распре-
делением, без достоверного преобладания.

Осложненное течение беременности регистри-
ровалось во всех группах сравнения. В I группе 
беременность протекала с угрозой прерывания в 
31,4%±7,8 случаев, что достоверно превышало по-
казатели II (12,9%± 2,7; p

1-2
=0,015) и III групп (12,0% 

± 4,6; p
1-3

=0,044). Токсикоз чаще встречался в пер-
вой половине беременности и преобладал в группе 
матерей детей с активной ЦМВИ (I группа – 34,3% 
± 8,0; II группа – 13,5% ± 2,7, p

1-2
=0,007; III груп-

па – 10,0% ± 4,2, p
1-3

=0,013). Во второй половине 
беременности токсикоз отмечался у 11,4% ± 5,4 
женщин I группы, что было достоверно больше, 
чем во II группе (1,9% ± 1,1; p

1-2
=0,027). В III группе 

токсикоз второй половины беременности зареги-
стрирован только у одной женщины (2,0% ±1,9) с 
хронической эндокринной патологией. Дисфунк-

Окончание таблицы 1
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ция плаценты и нарушение маточно-плацентар-
ного кровотока достоверно чаще встречались у 
женщин первой группы сравнения 71,4% ±7,6 
(p

1-2
=0,000; p

1-3
=0,013) и 68,8%±7,8 (p

1-2
=0,000; 

p
1-3

=0,000; p
2-3

=0,039). Это может быть связано 
с воздействием ЦМВ на плаценту. Доказано, что 
при обострении или первично активной ЦМВИ во 
время беременности происходят выраженные из-
менения в перестройке кровеносного русла в тер-
минальных ворсинках плаценты, вследствие чего 
ухудшаются ее функциональные особенности, что 
влечет за собой развитие плацентарной недоста-
точности, невынашивание беременности, процес-
сы ретардации плода [14].

У 45,7% ±8,4 женщин I группы беременность 
протекала на фоне анемии, что достоверно чаще, 
чем в других группах сравнения (II группа – 12,9% 
± 2,7; III группа – 4,0% ±2,8; p

1-2
=0,000, p

1-3
=0,000). 

Наличие анемии может быть связано со способно-
стью ЦМВ вызвать или усугубить анемию у женщин 
с хронической болезнью почек (которые преоб-
ладают в I группе), путем подавления способности 
клеток продуцировать EPO (эритропоэтин). Оте ки 
на фоне беременности достоверно чаще встреча-
лись в I группе женщин – 22,9% ±7,1 (p

1-2
=0,045; 

p
1-3

=0,006), что также может быть связано с нали-
чием хронической патологии МПС. Известно, что 
для цитомегаловирусной инфекции характерна 
клиническая «молчаливость», что затрудняет ее ди-
агностику. Однако в ряде случаев на фоне беремен-
ности она может проявляться симптомами острой 
респираторной вирусной инфекции (ОРВИ). Со-
гласно нашим данным, ОРВИ в первой половине 
беременности перенесли 34,3% ± 8,0 женщин из 

I группы сравнения – это достоверно выше пока-
зателей II и III групп (II – 3,9% ±1,6; III – 6,0% ±3,4;  
p

1-2
=0,000; p

1-3
=0,002). Во второй половине бере-

менности ОРВИ отмечались у 11,4% ± 5,4 матерей 
детей с активной инфекцией, что недостоверно пре-
высило показатель у женщин II группы 9,0% ± 2,3  
(p

1-2
=0,906). В III группе данный показатель не 

встречался. Острые респираторные вирусные ин-
фекции могут вызвать инфицирование плода не-
сколько раз в течение беременности. Необходимо 
помнить, что чем меньше срок гестации плода, тем 
опаснее вирусное воздействие, вследствие форми-
рования более тяжелых патологических измене-
ний. Конечно, наличие одного вирусного заболе-
вания еще недостаточно для того, чтобы у ребенка 
произошло внутриутробное поражение сердечно-
сосудистой системы, однако при условии допол-
нительных факторов (тяжести вирусного или бак-
териального заболевания, наличия генетической 
предрасположенности к неблагоприятным реакци-
ям на пусковое воздействие данного фактора) воз-
действие ЦМВ может оказаться решающим [15].

При ретроспективном анализе медицинских 
карт детей с ВПС (форма 003 у), достоверных дан-
ных о серологическом обследовании на ЦМВИ 
во время беременности не обнаружено. Подавля-
ющее число женщин не смогли предоставить ин-
формацию по этому вопросу. В медицинских вы-
писках из роддома результаты обследования на ВИ 
у большинства женщин не указаны. Ввиду этого 
невозможно сделать вывод о наличии или отсут-
ствии ЦМВИ у женщин во время беременности.

При сравнении структуры ВПС (табл. 2) выяв-
лены статистически значимые различия в частоте 

Таблица 2

Структура врожденных пороков сердца

Врожденные пороки сердца Дети с активной
ЦМВИ (n=35),%

Дети, ифицированные ЦМВ 
(n=155),%

Неинфицированные дети 
(n=50),%

Изолированные пороки 8,6 (3) ± 4,7*** 22,6 (35) ± 3,4^^^ 52,0 (26) ± 7,1***^^^

Комбинированные пороки 91,4 (32) ± 4,7*** 77,4 (120) ± 3,4^^^ 48,0 (24) ± 7,1***^^^

Пороки развития сердечных камер  
и соединений

8,6 ±5,9 3,9 ±1,6 2,0±2,0

Дефект межжелудочковой перегородки 51,4 ±8,4###*** 16,1 ±2,9###^ 4,0 ±2,8***^

Дефект межпредсердной перегородки 62,9±8,2* 65,8 ±3,8^^^ 92,0±4,1*^^^

Тетрада Фалло 11,4 ±5,4 12,3±2,6 4,0±2,8

Пороки развития легочного  
и трехстворчатого клапана

8,6 ±5,9 10,3±2,4 4,0 ±2,8

Пороки развития аортального и 
митрального клапанов

5,7±3,9 3,2±1,4 2,0±2,0

Открытый артериальный порок 62,9±8,2 49,0%±4,0 46,0±7,0

Коарктация аорты 11,4±5,4 7,74±3,4^^^ 6,0±3,4^^^

Стеноз легочной артерии 11,4±5,4 10,3±2,4 10,0±4,2

# – достоверность различий между I и II группами сравнения, # – p≤0,05; ## – p≤0,01; ### – p≤0,001.  
^ – достоверность различий между II и III группами сравнения, ^- p≤0,05; ^^- p≤0,01. * – достоверность различий между I  
и III группами сравнения, * – p≤0,05; ** – p≤0,01; *** – p≤0,001.
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встречаемости дефекта межжелудочковой пере-
городки (ДМЖП), со значительным преобладани-
ем в группе детей с активной ЦМВИ (I группа – 
51,4±8,4%; p

1-2
=0,000, p

1-3
=0,000). Дефект меж-

предсердной перегородки (ДМПП) зарегистриро-
ван более чем у половины пациентов во всех груп-
пах сравнения, со значительным преобладанием в 
третьей группе (92,0±4,1%), что явилось статисти-
чески значимым для детей, не инфицированных 
ЦМВ (p

1-3
=0,002, p

2-3
=0,000). Среди обнаружен-

ных ВПС во всех группах превалировали пороки 
бледного типа с артерио-венозным шунтом, что не 
противоречит данным современной литературы 
[16,17]. Критические ВПС достоверно чаще встре-
чались в группе детей с активной ЦМВИ (в 22,9% 
случаев, тогда как в группе инфицированных ЦМВ 
детей – в 6,2%, в группе неинфицированных па-
циентов – в 4%, p<0,01). Крайние формы тетрады 
Фалло (3 ребенка), единый желудочек (1 больной), 
синдром гипоплазии левых отделов сердца (1 паци-
ент), регистрировались только у детей 1-й группы.

У 14 детей I группы (40%) диагностирован вну-
триутробный миокардит цитомегаловирусной 
этиологии. Диагноз поставлен на основании кли-
нического обследования с использованием стан-
дартных инструментальных и лабораторных мето-
дов исследования. Цитомегаловирусная этиология 
процесса подтверждена обнаружением в крови 
IgM либо высокими титрами IgG к ЦМВ с нарас-
танием в 3–4 раза в динамике, а также – обнару-
жением ДНК вируса в крови. У пациентов с ВПС II 
и III групп миокардитов не выявлено.

Тяжесть течения врожденной патологии сердца 
на фоне активной ЦМВИ обусловлена более час-

тым развитием сердечной недостаточности (СН). 
Только у 10,0% ± 4,2 детей из III группы сравне-
ния не было признаков СН (p

1-2
=0,000,p

1-3
=0,000,  

p
2-3

=0,000). Симптомы СН I стадии достоверно 
чаще регистрировались у детей, не инфицирован-
ных ЦМВ, – 42,0% ±7,0 (p

1-3
=0,000, p

2-3
=0,000). СН 

IIА стадии достоверно преобладала среди детей с 
ВПС, инфицированных ЦМВ, без признаков актив-
ной инфекции – 64,5% ±3,8 (p

1-2
=0,002, p

2-3
=0,000). 

В группе пациентов с активной ЦМВИ симптомы 
сердечной недостаточности IIВ стадии достоверно 
превышали показатели в других группах сравнения 
– 51,4% ± 8,4 (p

1-2
=0,002, p

1-3
=0,000). СН III стадии 

преобладала у детей I группы и составила 14,4% ± 
5,9 (II группа – 5,2% ±1,8, III группа – 4,0% ±2,8; 
p>0.05). У всех детей с цитомегаловирусным мио-
кардитом (14 пациентов из I группы) наблюдалась 
сердечная недостаточность IIВ стадии.

Учитывая, что ЦМВ инфицирует не только кар-
диомиоциты, но и эпителиальные, эндотелиальные 
клетки, фибробласты, гепатоциты, трофобласты 
и клетки головного мозга, способствуя развитию 
острофазового повреждения соответствующих 
органов [9], при подозрении на ЦМВИ необходим 
тщательный анализ экстракардиальных симпто-
мов (табл. 3). 

Выявлено, что у детей с активной ЦМВИ досто-
верно чаще встречались поражение ЦНС, пневмо-
ния, гепатоспленомегалия, гипербилирубинемия, 
затяжная желтуха, гипотрофия II–III степени, ге-
моррагический синдром. Среди патологии ЦНС, 
у детей во всех группах превалировали перина-
тальные гипоксически-ишемические поражения 
различной степени тяжести. Только у детей из 

Таблица 3

Экстракардиальные симптомы и синдромы у детей с ВПС

Патология Дети с активной
ЦМВИ (n=35),%

Дети, ифицированные ЦМВ 
(n=155),%

Неинфицированные дети (n=50),%

Поражение ЦНС 85,7 (30)±5,9#*** 64,5 (100)±3,8#^^ 42,0 (21)±7,0***^^

Пневмония 14,3 (5)±5,9* 5,2 (8)±1,8 0*

Гепатоспленомегалия 65,7(23)±8,0###*** 20,6 (32)±3,2###^ 4,0 (2)±2,8***^

Гипербилирубинемия, желтуха 31,4 (11)±7,8** 18,7 (29)±3,1 12,0 (6)±4,6**

ЗВУР 34,3(12)±8,0###*** 9,0 (14)±2,3### 4,0 (2)±2,8***

Множественные ВПР 22,9 (8)±7,0##* 6,5 (10)±2,0## 4,0 (2)±2,8*

Гипотрофия II–III степени 17,1 (6)±6,4** 7,1 (11)±2,1 0**

Анемия 14,3 (5)±5,9 5,2 (8)±1,8 4,0 (2)±2,8

Морфофункциональная 
незрелость

8,6 (3)±4,7 1,3 (2)±0,9 0

Геморрагический синдром 8,6 (3)±4,7# 0,6 (1)±0,6# 0

# – достоверность различий между I и II группами сравнения, # – p≤0,05; ## – p≤0,01; ### – p≤0,001.  
^ – достоверность различий между II и III группами сравнения, ^- p≤0,05; ^^ – p≤0,01. * – достоверность различий между I 
и III группами сравнения, * – p≤0,05; ** – p≤0,01; *** – p≤0,001.



Оригинальное исследование

ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 11, № 2, 2019 77

I группы сравнения обнаружены изменения, об-
условленные тропностью и цитодеструктивным 
действием ЦМВ на клетки нервной системы: 
кальцификаты и кисты в головном мозге – 25,7% 
(9 детей) ±7,4; вентрикуломегалия – 14,2%±5,9. 
Врожденные и постнатальные пневмонии также 
достоверно чаще встречались у детей с активной 
цитомегалией (14,3%±5,9, p

1-3
=0,022) в сравнении 

с детьми, не инфицированными ЦМВ. Гепатоспле-
номегалия, достоверно преобладая у детей I груп-
пы сравнения (65,7%±8,0), чаще выявлялась при 
рождении (54,2%±8,4), тогда как во II и III группах 
этот симптом регистрировался с 7–10-го дня жиз-
ни. Это связано с различным патогенезом форми-
рования данного симптома. Наличие гепатоспле-
номегалии при рождении может быть связано с 
течением внутриутробного инфекционного про-
цесса, тогда как формирование данного симпто-
ма к 7–10-му дню жизни может быть обусловле-
но наличием сердечной недостаточности на фоне 
ВПС. Причиной преобладания в I группе детей с 
гипотрофией, ЗВУР, признаками морфофункци-
ональной незрелости также может быть длитель-
ное патогенное влияние инфекционного агента во 
внутриутробном периоде.

Лечение по поводу активной ЦМВИ перед опе-
ративным вмешательством получили 71,4%±7,6 
детей из I группы сравнения, остальные 28,6%±7,6 
прооперированы экстренно по жизненным показа-
ниям без предварительной противовирусной тера-
пии. Для лечения активных форм ЦМВИ у 80%±6,8 
использовался специфический иммуноглобулин с 
повышенным содержанием антител против ЦМВ – 
цитотект. Остальные дети получали иммуноглобу-
лин человека нормальный: 11,4%±5,4– октагам, 
8,6%±4,7 – гамунекс. Интерферон альфа-2b (вифе-
рон) применялся в комплексной терапии с иммуно-
глобулинами у 100% пролеченных детей. 

Несмотря на то, что в литературных источниках 
есть данные о неблагоприятном течении постопе-
рационного периода и высоком проценте кардио-
хирургических осложнений у детей с ВПС на фоне 
ЦМВИ, нами достоверных различий в группах 
сравнения не выявлено. Это может быть связано 
с настороженностью кардиохирургов в отноше-
нии активных форм ЦМВИ и охватом большого 
процента детей из I группы сравнения (71,4%±7,6) 
специфической терапией в предоперационном пе-
риоде.

Заключение

Таким образом, на современном этапе пробле-
мы ВПС и ЦМВИ остаются чрезвычайно актуаль-
ными в патологии детей раннего возраста, вслед-
ствие широкого распространения, сложности 
диагностики, тяжести течения и высокого риска 
инвалидизации.

ЦМВ, обладая прямым тератогенным действи-
ем, может сам спровоцировать развитие ВПС. 
Кроме того, способность вируса оказывать кардио-
тропное и иммуноопосредованное воздействие на 
миокард с развитием внутриутробного миокарди-
та, выявленное у 40% детей из I группы, утяжеляло 
течение заболевания. 

Факторами риска реализации врожденной 
ЦМВИ при активных формах заболевания у жен-
щин во время беременности, являются: возраст 
матери старше 35 лет, отягощенный акушерский 
анамнез (аборты, выкидыши), сопутствующая 
хроническая соматическая патология (заболева-
ния МПС, ССС), осложнения беременности (угро-
за прерывания, токсикоз, дисфункция плаценты, 
нарушение МПК, анемия, отеки).

Для ВПС на фоне активных форм ЦМВИ харак-
терна более высокая частота комбинированных 
пороков и развитие критических состояний.

Анализ экстракардиальных симптомов пока-
зал, что у пациентов с активной ЦМВИ значитель-
но чаще определялись признаки, характерные для 
врожденных инфекций: специфические пораже-
ния ЦНС, врожденные и ранние неонатальные 
пневмонии, гепатоспленомегалия, ЗВУР, гипотро-
фия 2–3 степени, анемия; что позволяет предпо-
ложить внутриутробный характер поражения.

Проведение специфической терапии активных 
форм ЦМВИ у детей перед оперативным вмеша-
тельством по поводу коррекции ВПС позволяет 
снизить вероятность развития постоперационных 
осложнений. 

Основное направление профилактики ЦМВИ и 
формирования врожденной патологии сердечно-
сосудистой системы – устранение управляемых 
факторов риска, которое включает в себя обяза-
тельный серологический скрининг в прегравидар-
ном периоде; динамическое иммунологическое 
обследование и наблюдение в течение беремен-
ности; выявление и своевременная терапия ос-
ложнений – анемии, хронической плацентарной 
недостаточности, угрозы прерывания беремен-
ности; профилактику и лечение острой вирусной 
инфекции, компенсацию хронических заболева-
ний будущей матери. Не менее актуально и ре-
троспективное обследование на ЦМВИ женщин, 
родивших детей с ВПС и имеющих в анамнезе вы-
кидыши или мертворождения, результаты которо-
го необходимо учитывать при планировании сле-
дующей беременности и снижении риска ВПС для 
будущего ребенка.
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