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Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) относит-
ся к наиболее частым причинам внутриутроб-
ной инфекции и может являться причиной 

спонтанных абортов, развития врожденных аномалий и 
тяжелых проявлений заболевания с летальным исходом 
[1, 2]. Клинические маркеры врожденной ЦМВИ очень 
разнообразны: задержка внутриутробного развития, 
недоношенность, микроцефалия, гидроцефалия, невроло-
гические нарушения, дыхательные расстройства, сердеч-
но-сосудистая недостаточность, гепатоспленомегалия, 
затяжная прямая гипербилирубинемия в периоде ново-
рожденности, геморрагическая экзантема, тромбоцитопе-
ния, анемия, рецидивирующие заболевания с поражени-
ем респираторного, желудочно-кишечного тракта и моче-
выводящих путей [3]. Несмотря на то что у большинства 
внутриутробно инфицированных детей цитомегалови-
русная инфекция протекает латентно, существует высо-
кий риск развития т. н. поздних проявлений врожденной 
ЦМВИ в виде нейросенсорной тугоухости, атрофии зри-
тельного нерва, гепатита, задержки психического и 
моторного развития [4].

При реактивации латентной инфекции у женщин во 
время беременности частота вертикальной передачи 
цитомегаловируса (ЦМВ) не превышает 2%, поскольку 
специфические IgG-антитела, сформировавшиеся у матери 
до наступления беременности, обеспечивают защиту 
плода от инфекции и развития тяжелых форм заболевания. 

Первичная цитомегаловирусная инфекция у беремен-
ных женщин, как правило, не диагностируется, т. к. преи-
мущественно протекает в стертой форме в виде острой 
респираторной вирусной инфекции (ОРВИ). Однако 
именно первичная ЦМВИ в период беременности пред-
ставляет значительную опасность. В большинстве случаев 
ЦМВ вызывает поражение плаценты (отек, утолщение, 
плацентит), вследствие чего вирус легко проникает через 
плаценту [5]. При этом риск инфицирования плода дости-
гает 30–50%. 

Важнейшее значение для профилактики внутриутроб-
ной передачи ЦМВИ имеют ранняя пренатальная диагно-
стика первичной инфекции у беременной женщины, 
определение степени ее активности и проведение проти-
вовирусной терапии. 

Обследование должно проводиться при малейшем 
подозрении на цитомегаловирусную инфекцию у женщи-
ны, особенно при отягощенном акушерско-гинекологиче-
ском анамнезе и неблагоприятном исходе предыдущих 
беременностей (самопроизвольные выкидыши, преждев-
ременные роды, замершая беременность, рождение 
детей с врожденными пороками развития, фетопатиями), 
при осложнениях настоящей беременности (угроза пре-
рывания, многоводие, преждевременное излитие вод, 
отслойка плаценты, приращение плаценты, интранаталь-
ная гипоксия плода), клинической манифестации ЦМВИ 
во время текущей беременности и изменениях со сторо-
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ны плаценты при ультразвуковом исследовании [6]. 
Основным фактором верификации первичной инфекции 
является одновременное выявление в крови ДНК вируса 
цитомегалии и специфических ЦМВ-антител класса IgM. 
Выявление генетического материала ЦМВ только в моче, 
слюне или цервиковагинальных выделениях не позволя-
ет дифференцировать первичную и рецидивирующую 
формы ЦМВИ. Не является достоверной и серологическая 
диагностика, т. к. антитела класса IgM к ЦМВ могут сохра-
няться в крови до 12 нед. и более после перенесенной 
первичной инфекции [7]. 

Несмотря на высокую эффективность, специфическую 
противовирусную химиотерапию (ганцикловир, фоскар-
нет и др.), направленную на подавление репликации 
ЦМВ, применять во время беременности не рекомендует-
ся в связи с непредсказуемым риском для плода, а спец-
ифические иммуноглобулины недоступны большинству 
пациенток из-за высокой стоимости препаратов. Однако 
еще в 1990-х гг. ХХ в. было установлено, что иммунные 
цитокины, такие как фактор некроза опухоли-альфа 
(ФНО-α) и интерфероны (ИФН), также способны пода-
влять репликацию ЦМВ [8]. С появлением препаратов 
рекомбинантного человеческого интерферона-α (ИФН-α), 
обладающего не только противовирусной, но и иммуно-
модулирующей и противовоспалительной активностью, 
их широко стали использовать в терапии инфекционных 
заболеваний, в т. ч. у беременных женщин. 

Результаты многоцентрового сравнительного иссле-
дования убедительно доказывают, что включение в стан-
дартную терапию суппозиторий ИФН-α позволяет в 3 
раза сократить частоту выявления ДНК ЦМВ в крови, 
отделяемом цервикального канала и околоплодных 
водах у женщин с активной инфекцией, в 4 раза умень-
шить частоту воспалительных изменений в плаценте, а 
следовательно, снизить возможность преждевременных 
родов, задержки внутриутробного развития и хрониче-
ской внутриутробной гипоксии плода [9]. 

Специфическая терапия у детей с врожденной ЦМВИ 
должна проводиться только после верификации диагно-
за, подтвержденного данными клинического и лабора-
торного исследований в периоде активной репликации 
вируса. Противовирусные препараты (ганцикловир, вал-
ганцикловир и др.) из-за нежелательных явлений, осо-
бенно в раннем возрасте, используются крайне редко, 
только при тяжелых активных генерализованных формах 
врожденной инфекции с угрозой потери слуха [10, 11]. 

Наиболее эффективным методом лечения ЦМВИ у 
новорожденных и детей раннего возраста является вну-

тривенное введение специфического иммуноглобулина 
(Цитотект, НеоЦитотект), содержащего в высоком титре 
вируснейтрализирующие антитела класса IgG к ЦМВ, а 
также высокие титры специфических антител к другим 
герпесвирусам (HSV, EBV) [12]. В результате терапии 
наблюдается быстрое улучшение общего состояния боль-
ных и исчезновение антивирусных IgM из крови уже 
через 7–8 дней от начала лечения [13]. 

При сочетанном введении гипериммунного антици-
томегаловирусного иммуноглобулина с иммунокорриги-
рующей терапией рекомбинантным интерфероном-α 
150 000 МЕ с витаминами Е и С ректально по пролонги-
рованной схеме в течение 11,5 нед. к окончанию курса 
лечения ДНК ЦМВ в крови определяется у 37,5% боль-
ных и полностью исчезает через 4 нед. по окончании 
терапии. В то же время у детей, получавших один пре-
парат (иммуноглобулин или препарат рекомбинантного 
интерферона-α 150 000 МЕ), ДНК ЦМВ в крови пере-
стает определяться только через 9 мес. от начала лече-
ния [14, 15]. 

Цель настоящего клинического наблюдения – оценить 
эффективность и безопасность интерферона-α 125  000 
МЕ с таурином при лечении детей с врожденной ЦМВИ у 
детей в амбулаторно-поликлинических условиях.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 14 амбулаторных детей 
в возрасте от 1 мес. до 2 лет с реактивацией латентной 
цитомегаловирусной инфекции. Из них 3 ребенка, нахо-
дившихся на диспансерном наблюдении с врожденной 
ЦМВИ, получили специфический иммуноглобулин 
(НеоЦитотект) сразу после рождения, у 11 детей инфек-
ция выявлена впервые при консультативном осмотре 
инфекционистом. Диагноз устанавливали на основании 
характерных клинических проявлений и лабораторных 
маркеров: выявление ДНК ЦМВ в крови, моче и слизи из 
ротоглотки методом ПЦР и наличие специфических анти-
тел класса IgM и высокоавидных IgG (индекс авидности 
(ИА) более 60%). 

Критериями отбора для лабораторного обследования 
у наблюдаемых детей являлось наличие характерных 
клинических маркеров ЦМВИ: 

 ■ гепатоспленомегалия, 
 ■ лимфаденопатия, 
 ■ рецидивирующие инфекции нижних дыхательных пу-

тей (особенно с синдромом бронхообструкции),
 ■ рецидивирующие инфекции мочевыводящих путей, 
 ■ повторные гастроэнтериты неустановленной этиологии.

В качестве противовирусной терапии всем пациентам 
в составе комплексной терапии назначали суппозитории 
ИФН-α 125 000 МЕ с таурином ректально по пролонгиро-
ванной схеме в течение 3 мес.: 2 раза в сутки с интерва-
лом 12 ч в течение 10 дней, затем по 1 свече на ночь 
через день (3 раза в неделю) в течение 10,5 нед. 

Осмотр проводили через 10 дней, 1, 2 и 3 мес. после 
начала терапии, затем 1 раз в 3 мес. в течение одного 
года после ее окончания. 

При реактивации латентной инфекции у женщин 
во время беременности частота вертикальной 
передачи цитомегаловируса не превышает 2%, 
поскольку специфические IgG-антитела, 
сформировавшиеся у матери до наступления 
беременности, обеспечивают защиту плода от 
инфекции и развития тяжелых форм заболевания
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ анамнестических данных позволил выявить у 
всех пациентов наличие 2 и более клинических маркеров 
внутриутробного инфицирования ЦМВ в виде: неблаго-
приятного акушерского анамнеза (ОРВИ у матери во 
время беременности – в 9 случаях, изменения со стороны 
плаценты при УЗИ  – в 7 случаях, угроза прерывания 
беременности – в 5 случаях), преждевременных родов (8 
детей), малого веса к сроку гестации (6 детей), затяжной 
гипербилирубинемии в периоде новорожденности (3 
ребенка), гипохромной анемии (5 детей), перинатального 
поражения ЦНС (нарушения психического, моторного или 
речевого развития – 8 детей).

Эффективность лечения у пациентов с врожденной 
ЦМВИ оценивалась по результатам анализа динамики 
основных клинических симптомов заболевания и лабо-
раторных показателей. В ходе наблюдения было выявле-
но, что на фоне проводимой терапии у всех детей отме-
чался быстрый регресс клинической симптоматики цито-
мегаловирусной инфекции. Так, уже к 3-му дню от начала 
терапии отмечалась нормализация частоты и характера 
стула, к 4–5-му дню наблюдения полностью купировался 
синдром бронхообструкции, к 10-му дню лечения отме-
чалась нормализация показателей гемограммы, сыворо-
точной АЛТ, общего анализа мочи. При осмотре через 1 
мес. от начала терапии у всех детей отмечалась нормали-
зация размеров лимфатических узлов, при контрольном 
обследовании через 2 мес.  – нормализация размеров 
печени и селезенки. По завершении курса лечения полу-

чены отрицательные результаты ПЦР-обследования на 
ЦМВ в крови и моче. 

В дальнейшем за период диспансерного наблюдения 
эпизодов клинической реактивации ЦМВИ ни у одного 
ребенка не отмечалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При внутривенном введении высокотитражного 
специфического иммуноглобулина формируется пассив-
ный иммунитет, что позволяет добиться быстрого клини-
ко-лабораторного эффекта при врожденной ЦМВИ
у детей. Однако за счет образования комплексов
ЦМВ-IgG препарата и естественного катаболизма 
иммуноглобу линов титр циркулирующих антител в орга-
низме ребенка быстро снижается. Так, период полувы-
ведения НеоЦитотекта составляет в среднем 24 дня [16], 
что определяет длительность защитного эффекта пре-
парата до 4–5 нед. В дальнейшем без противовирусной 
терапии у ребенка с врожденной ЦМВИ в течение пер-
вых лет жизни существует высокий риск реактивации 
латентной инфекции.

В связи с высокой тропностью и возможностью дли-
тельной персистенции цитомегаловирусов в клетках 
эндотелия наиболее частыми проявлениями ЦМВИ в 
постнатальном периоде являются рецидивирующие 
инфекции со стороны респираторного и кишечного трак-
тов, а также мочевыводящих путей. 

Проведенное нами наблюдение показало высокую 
клинико-лабораторную эффективность ИНФ-α 125 000 
МЕ с таурином при активации врожденной ЦМВИ. При 
этом исчезновение лабораторных маркеров репликации 
цитомегаловирусов в крови (ДНК ЦМВ и IgM к ЦМВ) 
отмечалось у всех наблюдаемых детей уже через 3 мес. от 
начала противовирусной терапии, тогда как на фоне 
лечения препаратом рекомбинантного интерферона-α 
150 000 МЕ с витаминами Е и С ДНК ЦМВ в крови могут 
выявляться в течение 6 мес. от начала терапии [14].
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