
По прогнозам Всемирного банка информации, 
заболевания человека, вызываемые герпес-

вирусами, в  ближайшем будущем станут «глобаль-
ной проблемой человечества» [1]. В  этом плане уже 
используется термин «герпетическая болезнь», под-
черкивающий все многообразие клинических прояв-
лений этих инфекций [1, 2]. «Особую статью» состав-
ляют вопросы внутриутробного инфицирования. 
По данным литературы, частота развития неонаталь-
ного герпеса за  последние 25  лет выросла в  15 раз, 
что  вывело эту инфекцию в  число ведущих причин 
перинатальной смертности [1, 3, 4].

В структуре внутриутробных инфекций лиде-
ром всего спектра причин остается цитомегаловирус 
[5–10]. Тяжелые эмбриопатии — результат заражения 
плода в  первой половине беременности. Подавле-
ние процессов нейрональной миграции в  структу-
рах головного мозга ребенка в  этот период нередко 
приводит к  грубым, а  в  последующем и  к  тяжелым, 

резидуальным изменениям [1, 8, 11, 12]. Не менее 
опасными становятся и  другие органные изменения 
(органов зрения, гемопоэза, печени).

Наибольший риск передачи вируса новорожден-
ному имеется при первичной инфекции матери в пери-
оде беременности. В  последующем формирующийся 
иммунитет подавляет активность вирусемии, что, соот-
ветственно, снижает вероятность заражения плода. 
Однако на фоне высокой распространенности инфек-
ции в популяции именно реактивация ее хронической 
формы под воздействием разного рода факторов фор-
мирует общий пул зараженных детей. Примерно 25% 
всех случаев врожденной цитомегаловирусной инфек-
ции  — результат первичной материнской инфекции 
[13–16]. Остальные случаи обусловлены инфициро-
ванием от матери с хронической (чаще даже с латент-
ной) цитомегаловирусной инфекцией. В  итоге все 
это пополняет спектр тяжелых остаточных явлений, 
нередко остающихся нераспознанными. Справедливо-
сти ради следует отметить, что тяжесть болезни ребенка 
и частота резидуальных явлений при заражении от серо-
позитивной матери по  статистике несколько ниже  
[8, 9, 17]. Тем не менее высока вероятность реинфекции 
новым штаммом вируса с  развертыванием всего ком-
плекса врожденной инфекции [18].

Синдром Прадера–Вилли  — генетическое заболе-
вание, при  котором 7 генов (или  некоторые их части) 
на отцовской хромосоме 15 (q 11–3) удалены либо нор-
мально не функционируют (например, при частичной 
делеции хромосомы 15q). Частота развития синдрома 
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составляет 1:10 000–1:25 000 живорожденных [18]. 
Для него характерны нарушения роста ребенка, ожире-
ние из-за сочетания гиперфагии, гипотонии и  низкой 
скорости метаболизма в  состоянии покоя, последую-
щие проблемы с  обучением, умственная отсталость, 
патология органов дыхания, гипогонадизм [19, 20]. 
Возможны изменения также органов зрения [21]. Чаще 
всего формируется гиперметропический астигматизм, 
практически не поддающийся коррекции, анизометро-
пия и сходящееся косоглазие. К возрасту 2 лет патоло-
гия дополняется амблиопией, требующей многократ-
ной операционной коррекции, что  в  итоге приводит 
к  потере зрения. В  ряде случаев у  ребенка наблюдают 
гипертелоризм, миндалевидный разрез глаз, врожден-
ный эктропион, глаукому, гипопигментацию радужки 
и  глазного дна, нистагм, дакриоцистит, преждевре-
менную ретинопатию, микрофтальм [21–25]. Имеются 
сведения о гипоплазии зрительного нерва у пациентов 
с  синдромом Прадера–Вилли [24]. Высокая распро-
страненность патологии глаз при  синдроме Прадера–
Вилли влияет на  простые действия, такие как  ходьба, 
поддержание равновесия и  физические упражнения. 
Более того, неисправленные нарушения рефракции 
служат одной из причин слепоты во всем мире [26].

Приводим описание находившегося под  нашим 
наблюдением пациента с синдромом Прадера–Вилли 
и врожденной цитомегаловирусной инфекцией.

Клинический случай. Родители мальчика в  воз-
расте 2  мес обратились за  консультацией в  клинико- 

диагностическое отделение Государственного авто-
номного учреждения здравоохранения «Республи-
канская клиническая инфекционная больница» 
(КДО ГАУЗ РКИБ) им.  профессора А.Ф. Агафонова 
г. Казань в  октябре 2022  г. У  ребенка с  врожденным 
вывихом бедра (находился в шине Фрейка с 1,5 мес), 
задержкой моторного развития, мышечной гипото-
нией, остеомиелитом (лечение к  моменту обследова-
ния проведено), железодефицитной анемией, на  сет-
чатке обоих глаз выявлены очаги диспигментации, 
диффузной инфильтрации с «взбирающимися» на нее 
разнокалиберными сосудами артериального русла 
и очагами кровоизлияний по типу языков пламени.

Анамнез жизни. Ребенок от  первой беремен-
ности, полученной путем экстракорпорального 
оплодотворения (мужской фактор), протекавшей 
на  фоне маловодия на  25–26-й неделе, задержки 
внутриутробного развития, фетоплацентарной недо-
статочности. В  период беременности, во  втором 
III  мать перенесла новую коронавирусную инфек-
цию. Роды первые на  сроке 38  нед, оперативные 
(тазовое предлежание), мекониальные околоплод-
ные воды, рост/вес при  рождении 50 см/2375  г, 
оценка по  шкале Апгар 6/7  баллов, при  рождении 
слабый плач. Двусторонний крипторхизм. Ребенок 
находился на  зондовом питании в  течение 1  мес. 
На  1-м  месяце жизни у  пациента были выявлены 
тромбоцитопения, гепатоспленомегалия при ультра-
звуковом исследовании органов брюшной полости.

Таблица. Результаты исследований, проведенных в возрасте 1,5 мес
Table. The results of studies conducted at the age of 1.5 months

Наименование исследования Результат

Клинический анализ крови Лейкопения, абсолютный и относительный моноцитоз, относи-
тельная нейтропения, снижение гемоглобина

Биохимический анализ крови
Аспартатаминотрансфераза, лактат крови в 1,5 раза выше возраст-
ной нормы;
аланинаминотрансфераза, щелочная фосфатаза, лактатдегидроге-
наза, билирубин общий и прямой, глюкоза — возрастная норма

Маркеры воспаления
Повышение С-реактивного белка в 3 раза выше нормы;
антистрептолизин-О, ревматоидный фактор, ферритин — в преде-
лах нормы

Мазок из носоглотки на РНК SARS-Cov-2 РНК SARS-Cov-2 не обнаружена
Кровь на ВИЧ, вирусные гепатиты, сифилис Отрицательный
IgM к ВГЧ-6, ВПГ-1,2, к капсидному анти-
гену ЭБВ (VCA EBV) Отрицательный

IgM ЦМВ Выявлены
IgG высокоавидные к ЦМВ*, ВПГ-1, 2, VCA 
EBV Выявлены

ДНК ЦМВ, ЭБВ, ВГЧ-6, ВГЧ-7 в крови Отрицательный
ДНК ЦМВ, ЭБВ, ВГЧ-6, ВГЧ-7 в соскобе 
эпителиальных клеток ротоглотки, моче Выявлена ДНК цитомегаловируса

Нейросонография
Структуры головного мозга сформированы правильно, патоло-
гических очагов не выявлено, умеренное расширение наружных 
ликворных пространств

Примечание. * — антитела IgG к цитомегаловирусу были положительными у матери до беременности; ЦМВ — цитомегаловирус, ВПГ — ви-
рус простого герпеса, ВГЧ-6 — вирус герпеса человека 6-го типа, ВГЧ-7 — вирус герпеса человека 7-го типа; ЭБВ — вирус Эпштейна–Барр.
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Результаты исследований, проведенных до  обра-
щения в  КДО РКИБ г. Казани (в  возрасте 1,5  мес), 
представлены в таблице.

Объективный первичный осмотр: ребенок 
в сознании, голос слышит, движением глаз реагирует 
на звук, за предметами не следит. Малоэмоционален. 
Эпикант, битемпоральное сужение черепа, круп-
ные диспластичные ушные раковины, короткая шея 
с  избытком кожи. Маленькие кисти и  стопы. Кожа 
умеренной влажности, бледная, без  сыпи, имеются 
гиперпигментированные участки кожи на  спине 
и  правой половине живота. Ноги согнуты в  тазо-
бедренных суставах, отведены кнаружи (находится 
в  шине Фрейка). Умеренная диффузная мышечная 
гипотония. Видимые слизистые оболочки чистые, 
влажные, физиологической окраски. Носовое дыха-
ние свободное. Периферические лимфатические 
узлы не  увеличены. Дыхание пуэрильное, тоны 
сердца ясные, сердцебиение ритмичное. Печень 
и селезенка не увеличены. Физиологические отправ-
ления не нарушены.

С учетом анамнеза жизни, выявленных измене-
ний на глазном дне возникло подозрение на внутри-
утробную цитомегаловирусную инфекцию, в  связи 
с  чем были назначены дополнительные исследова-
ния. В  сыворотке крови больного антител класса 
M, A, G к Toxoplasma gondii (антитела IgG к T. gondii 
были положительными у  матери до  беременности), 
а также антител класса M и G к Chlamydia trachoma-
tis, Mycoplasma hominis не  выявлено. В  мазке с  конъ-
юнктив обоих глаз ДНК вируса простого герпеса 1-го 
и  2-го  типов, вируса Эпштейна–Барр, цитомегало-
вируса, вирусов герпеса человека 6-го и  7-го типов, 
а также Ch. trachomatis, M. hominis, T. gondii не выяв-
лено. В  соскобе эпителиальных клеток ротоглотки 
выявлена ДНК цитомегаловируса в  количестве 
560 копий на 10⁵ клеток и 480 копий/мл в моче.

К моменту готовности результатов дополнитель-
ных исследований пациент заболел острой респира-
торной вирусной инфекцией (в  последующем диаг- 
ностирована новая коронавирусная инфекция), 
по  поводу которой был госпитализирован в  инфек-
ционный стационар по  месту жительства. В  возрасте 
3 мес 1 нед был проведен анализ авидности IgG к анти-
генам цитомегаловируса, в результате которого анти-
тела обнаружены — показатели в диапазоне так назы-

ваемой «серой зоны». В  возрасте 4  мес при  оценке 
состояния ребенка обнаружено увеличение печени, 
которая выступала из-под края реберной дуги на 3 см, 
селезенка — на 1 см. При осмотре глазного дна обна-
ружены очаги диспигментации, диффузной инфиль-
трации, с  выраженными очагами кровоизлияний 
по  типу языков пламени (динамика отрицательная). 
При  дополнительном исследовании в  крови обнару-
жена ДНК цитомегаловируса 1500 копий в 105 клеток. 
С учетом отрицательной динамики принято решение 
о назначении валганцикловира. Мониторинг лечения 
валганцикловиром показал стабилизацию процесса 
с  последующей положительной динамикой, нежела-
тельных явлений не отмечалось.

В общей сложности курс терапии валганциклови-
ром составил 6  мес, маркеры активности цитомега-
ловирусной инфекции исчезли. По окончании тера-
пии на  глазном дне имелись очаги диспигментации 
с четкими ровными контурами без признаков воспа-
ления и очагов кровоизлияний. Ребенок стал следить 
за предметами глазами. В возрасте 6 мес снята шина 
Фрейка, после чего стал делать попытки переворачи-
ваться.

Ребенок в  возрасте 1  года обследован в  Медико-
генетическом научном центре им.  академика 
И.П.  Бочкова. В  результате проведенных исследо-
ваний установлено аномальное метилирование кри-
тического района хромосомы 15q11 методом MPLA, 
определено гиперметилирование SNRPN, что позво-
лило утвердиться в  диагнозе синдром Прадера–
Вилли — делеция 15q11.2 на хромосоме отца.

Выводы

1. При  всем многообразии изменений, ассоции-
рованных с  синдромом Прадера–Вилли, признаки 
хориоретинита, типичного для  цитомегаловирусной 
инфекции, сориентировали врачей на  проведение 
противовирусной терапии, что  позволило сохранить 
сетчатку и  потенциальную возможность столь необ-
ходимого визуального восприятия, окружающего 
маленькому пациенту.

2. Клинический случай демонстрирует эффектив-
ность применения в  качестве этиотропной терапии 
врожденной цитомегаловирусной инфекции дли-
тельных курсов валганцикловира с учетом его биодо-
ступности и особенностей вирусного процесса.
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