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Принято считать, что риск развития врожденной цитомегаловирусной инфекции при ее реактивации 
у беременной не превышает 2–5%. По мнению некоторых авторов, до 75% детей, родившихся с этой пато-
логией, заразились именно при реактивации латентной инфекции у матери. Приведенный клинический 
пример иллюстрирует такую ситуацию. Обращается внимание специалистов на необходимость тщатель-
ного изучения всей информации о риске врожденных инфекций у беременной и новорожденного.

Ключевые слова: беременность, врожденные инфекции, цитомегаловирусная инфекция, диагностика, 
лечение.

It is considered that the risk of congenital cytomegalovirus infection does not exceed 2–5% if it reactivates in 
pregnancy. According to some authors up to 75% of children born with this disease were infected as the result 
of reactivation of latent infection in the mother. The clinical case illustrates this situation. Attention is paid to the 
experts need to examine all the available information about the risk of congenital infection in pregnant women 
and newborns.
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Введение. Среди врожденных инфекций забо-

левание, вызываемое цитомегаловирусом (ЦМВ), 

наиболее распространено. Несмотря на отсутствие 

официальной статистики, встречаемость врож-

денной цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) 

в США оценивается как один случай на 150 жи-

вых новорожденных, что приводит к стойкой ин-

валидизации каждого пятого ребенка с этим за-

болеванием [1].

Заражение плода может происходить антена-

тально (трансплацентарно) и интранатально (в пе-

риод родов при наличии активного вирусного про-

цесса в родовых путях). Антенатальная передача 

ЦМВ более характерна для женщин, зараженных 

в период беременности. С учетом широкой рас-

пространенности ЦМВ среди женщин репродук-

тивного возраста риск первичного инфицирова-

ния в период гестации оценивается в 1–4% [2], 

а частота передачи инфекции плоду (с развитием 

в большинстве случаев тяжелых последствий и ле-

тальных исходов) достигает 50% [3]. При реакти-

вации во время беременности ранее приобретен-

ной ЦМВИ частота передачи возбудителя плоду 

не превышает 5%, врожденная ЦМВИ в этой си-

ту ации протекает бессимптомно, а ее клинически 

значимые признаки могут выявляться с 3-го ме-

сяца жизни ребенка [3, 4]. До 75% случаев врож-

денной ЦМВИ связано с заражением плода имен-

но при реактивации латентной ЦМВИ у матери [4].

Широкая распространенность ЦМВ в популя-

ции, относительно низкий риск первичного зара-

жения во время беременности и передачи вируса 

при реактивации ЦМВИ у беременных, ограни-

ченные возможности использования противови-
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русных средств у беременных и детей первого го да 

жизни, вероятно, объясняют тот факт, что скри-

нинг беременных женщин на наличие этой инфек-

ции как в развитых, так и в развивающихся стра-

нах отсутствует [5–7]. К сожалению, даже в тех 

случаях, когда такой скрининг проводится (по ини-

циативе лечащего врача, во исполнение требова-

ний региональных нормативных актов или в рам-

ках научного исследования), тактика дальнейше-

го ведения беременной и новорожденного остается 

неопределенной из-за отсутствия нормативной 

базы и общепринятых протоколов.

Все вышеперечисленное обусловливает значи-

тельные трудности в выработке оптимальных ле-

чебно-диагностических и профилактических под-

ходов в отношении врожденной ЦМВИ.

Приводим собственное наблюдение.

Пациентка 27 лет наблюдалась в женской кон-

сультации по поводу первой беременности, про-

текавшей без осложнений. При стандартном пер-

вичном обследовании в женской консультации на 

сроке гестации 10 недель маркеры врожденных  

инфекций не выявлены (исследования на вирус-

ные гепатиты, ВИЧ-инфекцию, сифилис, красну-

ху отрицательны, нормоценоз родовых путей). Пер-

вично пациентка была обследована на предмет вы-

явления возможной внутриутробной инфекции на 

сроке гестации в 14 недель в связи с уча стием в на-

 учной программе НИИ детских инфекций (ФГБУ 

НИИДИ ФМБА России).

В сыворотке крови методом иммуноферментно-

го анализа выявлены IgG к T. gondii — 260 МЕ/мл 

(порог чувствительности реакции 40 МЕ/мл), ци-

томегаловирусу (единиц контроля — 0,1, иссле-

дуемой сыворотки — 2,04). Антител к вирусу крас-

нухи, парвовирусу B19V не обнаружено, специфи-

ческих IgM ко всем указанным микроорганизмам 

не выявлено. ДНК ЦМВ в качественной полиме-

разной цепной реакции (ПЦР) в крови, мазке со 

слизистой оболочки цервикального канала, ПЦР 

на парвовирус B19V (кровь) отрицательны. В ро-

довых путях при бактериологическом исследова-

нии — нормоценоз, методом ПЦР обнаружен ге-

ном Myc. hominis.

По результатам обследования вынесено заклю-

чение: «Латентный токсоплазмоз, ЦМВ-, ВПГ-

ин фекции» (лечение не требуется). В связи с отсут-

ствием антител к вирусу краснухи, парвовирусу 

B19V даны советы по предупреждению зараже-

ния, лабораторному мониторингу. В мазках из ро-

довых путей — геном микоплазмы, в посевах — 

нормоценоз. Рекомендована санация родовых 

пу тей в женской консультации, повторное обсле-

дование в сроках 24–26 недель гестации»1. 

Повторное обследование проведено на сроке гес-

тации 22/23 недели. Течение беременности глад-

кое, проведена санация по поводу урогенитально-

го микоплазмоза, контроль санации не проводил-

ся. УЗИ плода на сроке 20 недель без патологии. 

Специфические IgG к цитомегаловирусу (единиц 

контроля — 0,1, исследуемой сыворотки — 3,01). 

Специфических IgM не выявлено, ПЦР на цито-

мегаловирус (кровь, мазок со слизистой оболочки 

цервикального канала) отрицательна.

При исследовании мазков из родовых путей 

выявлены атипичные эпителиоциты в виде «со-

виного глаза», в реакции иммунофлюоресценции 

обнаружены антигены рода Herpesviridae. Учи-

тывая результаты исследования микробиоценоза 

родовых путей (реактивация латентной ЦМВИ) 

рекомендовано провести местное лечение в жен-

ской консультации с применением противовирус-

ных препаратов с контролем результата на сроке 

гестации 32–34 недели.

Третье обследование выполнено на сроке ге-

стации 32/33 недели. Течение беременности глад-

кое, второй контроль санации родовых путей по 

поводу микоплазмоза — микоплазм не выявлено. 

Лечение по поводу ЦМВИ в женской консультации  

не проводилось. Специфические IgG к цитомега-

ловирусу (единиц контроля — 0,16, исследуемой 

сыворотки — 1,24), специфических IgM (ко всем 

указанным микроорганизмам) не выявлено.

ПЦР на цитомегаловирус в крови отрицатель-

ная, в мазке со слизистой оболочки цервикального 

канала — положительная. При исследовании маз-

 ков из родовых путей вновь выявлены атипичные 

эпителиоциты в виде «совиного глаза», резкое сни-

жение местного неспецифического иммунитета 

(уровень общего неспецифического секреторного 

иммуноглобулина А в реакции непрямой имму-

нофлюоресценции — 8 Ig, норма — более 64 Ig).

С учетом результатов динамического наблюде-

ния сформулировано предродовое заключение ин  -

фекциониста: «Риск врожденных инфекций свя зан  

с признаками обострения ЦМВ-инфекции в родо-

вых путях при обследовании во II и III тримест-

рах, отсутствием иммунитета к краснухе и парво-

вирусу. Настоятельно рекомендуется провести 

санацию родовых путей до родов в женской кон-

сультации, к местной терапии дополнительно на-

значить валтрекс 0,5 г 2 раза в день 10 дней. В ро-

дильном доме обратить внимание на возможные 

признаки врожденной ЦМВ-инфекции». Несмот-

ря на рекомендации, терапия ЦМВ в женской кон-

сультации так и не была проведена.

Роды на 39-й неделе, ребенок клинически здо-

ров, нейросонография на 4-е сутки жизни — без 

патологии.

При исследовании последа методом иммуно-

гистохимии выявлен антиген цитомегаловиру -

са в единичных клетках краевой зоны плаценты 

1При дальнейшем мониторинге беременной (и ребенка) антител к вирусу краснухи, парвовирусу так и не выявлено (заражения 

не произошло), с учетом анамнеза и величин антител к токсоплазмам дальнейший их мониторинг не проводился.
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(в очаге некроза) и в отдельных лимфоцитах ство-

ловых ворсин. В пуповинной крови антител к ви-

русу краснухи, парвовирусу не выявлено, специ-

фические IgG к T. gondii — 130 МЕ/мл, цитомега-

ловирусу (единиц контроля — 0,1, исследуемой 

сыворотки — 1,34). Специфических IgM не выяв-

лено, ПЦР на цитомегаловирус — положительная 

(кровь). Результаты исследований расценены как 

проявления субклинической формы врожденной 

ЦМВИ, сообщены в родильный дом с рекоменда-

цией исследования крови ребенка, грудного моло-

ка на цитомегаловирус (ПЦР).

В возрасте 2 месяца 16 дней ребенок осмотрен 

инфекционистом, неврологом, гастроэнтерологом 

в НИИ детских инфекций: клинически здоров, фи-

зическое и психическое развитие соответствует 

возрасту. Выполнена нейросонография — без па-

тологии. Взяты кровь, моча, соскоб со слизистой 

оболочки ротоглотки ребенка, материнское моло-

ко для исследования на цитомегаловирус. В крови: 

IgM к цитомегаловирусу не обнаружены, IgG — 

1,18 (единиц контроля — 0,12). ДНК ЦМВ выявле-

на во всех образцах, взятых у ребенка, и в молоке 

матери.

С учетом полученных результатов установлен 

диа гноз субклиническая форма врожденной ЦМВИ, 

рекомендовано провести ребенку курс терапии нео-

цитотектом, матери — отказ от грудного вскарм-

ливания и лечение цитомегаловирусной инфек-

ции. Курс специфической терапии откладывался 

дважды из-за ограниченной доступности препа-

рата. 

В возрасте 4 месяца у ребенка в крови выявлены 

IgM (образец — 0,98, контроль — 0,3), IgG с на-

растанием (образец — 1,67, контроль — 0,12) 

к ЦМВ, ДНК ЦМВ в крови, слюне и моче; ДНК ви-

руса в грудном молоке (от грудного вскармливания  

мать не отказывалась). Хотя клинически значи-

мых проявлений ЦМВИ у ребенка не выявлено, 

учитывая сохраняющееся определение ДНК ви-

руса, вновь было рекомендовано лечение и отказ 

от грудного вскармливания. В течение последую-

щего месяца проведено лечение ребенка неоцито-

тектом, мать отказалась от грудного вскармлива-

ния (ей было проведено лечение валтрексом).

При обследовании в возрасте 6 месяцев (два 

месяца после проведения специфической иммуно-

терапии): ребенок клинически здоров, в развитии 

от сверстников не отстает, нарушений со стороны 

органов чувств не выявлено, нейросонография — 

без патологии, результаты исследования вызван-

ных соматосенсорных потенциалов мозга, стволо-

вых слуховых потенциалов, зрительных вызван-

ных потенциалов мозга, дуплексное исследование 

сосудов головы и шеи — в пределах возрастной 

нормы. ПЦР на ЦМВ в крови, моче, слюне — 

отри цательная, IgM к ЦМВ в сыворотке крови — 

не выявлено (образец — 0,09, контроль — 0,12), 

IgG в образце — 0,65 (контроль — 0,12). ПЦР на 

ЦМВ в грудном молоке — отрицательна.

При обследовании в возрасте 12 месяцев ребенок  

клинически здоров, развивается по возрасту, ла-

бораторных признаков ЦМВИ не выявлено (ПЦР 

на ЦМВ в крови, моче, слюне — отрицательна, IgM, 

IgG к ЦМВ в сыворотке крови — отрицательны.

Обсуждение. Женщина, имевшая первую бере-

менность, наблюдалась и обследовалась в женской 

консультации в соответствии с требованиями нор-

мативных документов, в которых не предусмот-

рено обследование на маркеры ЦМВИ — самой 

частой врожденной инфекции в мире [1]. Прове-

сти такое обследование самостоятельно пациентке 

не предлагалось. Первичное обследование в рам-

ках программы НИИДИ не вызывало тревоги в от-

ношении риска передачи ЦМВ плоду. Лаборатор-

ный мониторинг беременных в широких масштабах 

не проводится нигде в мире, в отдельных странах 

существуют рекомендации по наблюдению за се-

ронегативными беременными [2, 6].

При повторном обследовании на сроке гестации 

22/23 недели выявлено повышение на 50% коли-

чества специфических IgG к ЦМВ (IgM не обна-

ружены), активный вирусный процесс в родовых 

путях (морфологически) при отрицательной ПЦР. 

Рекомендация провести санацию родовых путей 

с местным применением противогерпетических 

препаратов осталась невыполненной.

В динамике (к сроку гестации 32/33 недели) от-

мечалось достоверно значимое снижение количе-

ства специфических IgG к ЦМВ (при отсутствии 

IgM, отрицательной ПЦР на ЦМВ в крови и маз-

ках), сохранялись признаки ЦМВ-поражения ро-

довых путей в сочетании с резким снижением мест-

ной неспецифической резистентности. Получен-

ные данные позволили расценить ситуацию как 

прямо связанную с риском врожденной ЦМВИ, 

рекомендовать системное и местное применение 

антигерпетических средств в дородовом периоде, 

обратить внимание специалистов родильного до-

ма на возможные признаки ЦМВИ у новорожден-

ного, исследовать пуповинную кровь и послед, на-

править ребенка на углубленное обследование 

в возможно кратчайшие сроки.

Принято считать, что при локализации ЦМВ-

процесса в родовых путях риск заражения плода 

существует только в интранатальном периоде [4]. 

Но в данном случае речь, вероятно, идет не толь ко  

о местном процессе у беременной, но и о реакти-

вации ЦМВИ на системном уровне во втором три-

местре. Об этом свидетельствует 50% рост количе-

ства специфических IgG (при реактивации ЦМВИ, 

в отличие от острой инфекции, 4-кратного нарас-

тания титра, как правило, не наблюдается). От-

рицательный результат ПЦР (кровь), вероятно, 

связан с отсутствием вирусемии в момент забора 

крови (так как специфических IgM тоже не вы-

Случай из практики
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явлено, от начала обострения до проведения забо ра 

проб прошло не менее двух недель), а в мазках — 

скорее всего, с дефектом забора, хранения и транс-

портировки образцов.

Результаты обследования в III триместре не 

противоречат этой гипотезе: количество специ-

фических IgG значимо снизилось (системное об-

острение закончилось), ПЦР крови отрицательна, 

специфических IgM не выявлено. Однако сохра-

няющиеся в течение длительного времени яв ные 

признаки обострения ЦМВИ в родовых путях в от-

сутствие попыток санации заставили рекомендо-

вать полноценную терапию, которая также не 

была проведена.

Учитывая, что беременная поступала на роды 

с заключениями и рекомендациями, приведенны-

ми ранее, выявление антигена ЦМВ в последе, по-

ложительная ПЦР на ЦМВ в пуповинной крови 

должны были бы привлечь большее внимание спе-

циалистов к данному ребенку. Конечно, антиген 

в послед может попасть при его прохождении че-

рез родовые пути, IgG — вероятно, материнские, 

а пуповинная кровь (так как ее собирают для ла-

бораторных исследований) — есть смесь крови ма-

тери и ребенка. Однако наличие ДНК ЦМВ в этой 

смеси не позволяет связать контаминацию пупо-

винной крови в ходе родов. Хотя ребенок был кли-

нически здоров, только ПЦР его собственной кро-

ви могло дать ответ, состоялось ли заражение или 

нет. Это исследование не было выполнено.

Результаты первичного обследования ребенка 

(положительная ПЦР в крови, слюне, моче) также 

не противоречат диагнозу врожденная ЦМВИ, 

а отсутствие клинически значимых проявлений 

заболевания позволяет говорить о субклинической  

форме врожденной ЦМВИ. Это подтверждает из-

вестное положение о том, что при передаче ЦМВ 

плоду при реактивации ЦМВИ у беременной дети 

рождаются клинически здоровыми, а специфиче-

ские IgM в первые 3–5 месяцев жизни, как прави-

ло, не выявляются. Целесообразность лечения 

та ких детей определяется риском манифестации 

ЦМВИ в более старшем возрасте [4, 6, 7]. Учиты-

вая, что в материнском молоке также выявляется 

ДНК ЦМВ, мать является постоянным источни-

ком поступления вируса в организм ребенка, что 

обуслов ливает рекомендацию по прекращению 

грудного вскармливания и лечению матери про-

ти во герпети ческими препаратами.

В отсутствие такой терапии результаты обсле-

до вания ребенка в 4-месячном возрасте свидетель-

ствовали о продолжающемся у него инфекционном 

процессе (сохранение положительной ПЦР, появ-

ление специфических IgM). Высокая эффектив-

ность применения специфических иммуноглобу-

линов в лечении субклинических форм врожден-

ной ЦМВИ была подтверждена и в данном случае: 

при обследовании через 2 месяца по окончании ле-

чения ПЦР стала стойко отрицательной, переста-

ли определяться IgM, а к году элиминировались 

и IgG.

Заключение. Приведенный клинический слу-

чай представляет интерес в первую очередь как 

при мер необходимости соблюдения преемствен-

ности в оказании медицинской помощи. Возмож-

но, если бы беременную наблюдал семейный врач, 

он обратил бы внимание на заключение специали-

стов в области инфекционной патологии и своевре-

менно назначил лечение. В таком случае врожден-

ная ЦМВИ была бы предотвращена.
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