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Врожденная цитомегаловирусная инфекция – ин-
фекционное заболевание, развивающееся в  ре-

зультате антенатального трансплацентарного зараже-
ния плода цитомегаловирусом (код P35.1 по МКБ10) 
[1–5]. Цитомегаловирус является наиболее распро-
страненной причиной врожденных инфекций. Ча-
стота врожденной цитомегаловирусной инфекции 
составляет в  мире в  среднем около 1%; в  развитых 
странах эта инфекция встречается реже, чем в разви-
вающихся: 0,2–2 и 0,6–5,4% соответственно [2, 6–9]. 
Специфические антитела к  цитомегаловирусу также 
реже обнаруживаются у  беременных женщин в  раз-
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Врожденная цитомегаловирусная инфекция – инфекционное заболевание, развивающееся в результате антенатального транспла-
центарного заражения плода цитомегаловирусом. Указанный вирус является наиболее распространенной причиной врожденных 
инфекций во всем мире. Врожденная цитомегаловирусная инфекция может развиваться как после первичного заражения сероне-
гативной беременной женщины (primary), так и за счет реактивации вируса или реинфекции другими штаммами во время бере-
менности (non-primary). В неонатальном периоде у 85–90% детей, инфицированных внутриутробно, наблюдается бессимптомное 
или субклиническое течение болезни. В остальных случаях клиническая картина характеризуется поражением различных орга-
нов и нередко вовлечением ЦНС. При тяжелом течении заболевания проводится медикаментозное лечение противовирусными 
препаратами, относящимися до сих пор к группе «off-label». У детей, инфицированных цитомегаловирусом внутриутробно, даже 
при отсутствии симптомов в неонатальном периоде, могут развиваться отдаленные последствия, наиболее часто – тугоухость. 
Для своевременного лечения и реабилитации отдаленных проявлений врожденной цитомегаловирусной инфекции рекомендуется 
проводить контроль слуха, офтальмологическое и неврологическое наблюдение до школьного возраста. Важной стратегией сни-
жения частоты врожденной цитомегаловирусной инфекции является профилактика заболевания у беременных женщин путем 
распространения информации о заболевании в общедоступных источниках и обучения несложным гигиеническим мероприятиям. 

Ключевые слова: дети, врожденная цитомегаловирусная инфекция, ЦНС, слух, хориоретинит, ганцикловир, валганцикловир.
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Congenital cytomegalovirus infection is an infectious disease that results from antenatal transplacental transmission of cytomega-
lovirus to a fetus. The above virus is the most common cause of congenital infections worldwide. Congenital cytomegalovirus infec-
tion may develop both after primary infection of a seronegative pregnant women (primary) and due to reactivation of the virus or 
reinfection with other virus strains during pregnancy (non-primary). In the neonatal period, 85-90% of children infected in utero are 
observed to have an asymptomatic or subclinical course of the disease. In other cases, the clinical picture is characterized by lesions 
of various organs and by frequent CNS involvement. In its severe course, the disease is treated with antiviral drugs that are so far 
referred to as an “off-label” group. Even in the absence of symptoms in the neonatal period, the babies infected with CMV in utero 
may develop late sequels, with hearing loss being most common. Preschool hearing control and ophthalmologic and neurologic moni-
toring are recommended for the timely treatment and rehabilitation of late manifestations of congenital cytomegalovirus infection. 
The important strategy to reduce the incidence of congenital cytomegalovirus infection is its prevention in pregnant women, by dis-
seminating information about the disease in the publicly accessible sources of information and by teaching simple hygienic practices. 

Key words: children, congenital cytomegalovirus infection, central nervous system, hearing, chorioretinitis, ganciclovir, valganciclovir.
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витых странах  – у  40–70%, против 80–100% в  раз-
вивающихся странах [3, 9] Таким образом, частота 
врожденной цитомегаловирусной инфекции выше 
в  странах с  более высоким распространением серо-
позивности среди населения, где врожденная инфек-
ция обусловлена непервичной (non-primary) цито-
мегаловирусной инфекцией у  беременных женщин 
[9–12].

При врожденной цитомегаловирусной инфек-
ции первоначально происходит инфицирование 
плацентарной ткани и  затем заражение плода; в  по-
следующем плод также инфицируется, заглатывая 
инфицированные околоплодные воды [1, 3, 4]. При 
первичной цитомегаловирусной инфекции во  вре-
мя беременности риск передачи ее плоду составляет 
в среднем 30–35% [6, 7]. Считается, что в случаях не-
первичной цитомегаловирусной инфекции, которая 
связана с реактивацией цитомегаловируса или реин-
фекцией другими штаммами, риск передачи виру-
са плоду ниже. Однако насколько иммунитет мате-
ри может защитить плод от  инфицирования, точно 
не известно. Частота реактивации/реинфекции цито-
мегаловирусом во  время беременности не  определе-
на, в связи с чем риск инфицирования плода в этих 
случаях остается неясным [6]. Кроме того, показано, 
что риск трансмиссии цитомегаловируса плоду от се-
ропозитивных женщин может зависеть от некоторых 
факторов, в частности, он повышается при реинфек-
ции несколькими штаммами вируса во  время бере-
менности [13]. 

Ранее полагали, что  более тяжелое течение 
врожденной цитомегаловирусной инфекции и  более 
частые последствия наблюдаются у  детей, рожден-
ных от  женщин с  первичной инфекцией во  время 
беременности. Однако последние исследования по-
казали, что тяжесть течения и последствия врожден-
ной цитомегаловирусной инфекции могут значимо 
не различаться при первичной и непервичной цито-
мегаловирусной инфекции [10–12, 14].

Врожденную цитомегаловирусную инфекцию не-
обходимо отличать от приобретенной формы у ново-
рожденных и младенцев, которая возникает в резуль-
тате интранатального или  постнатального заражения 
ребенка и  манифестирует после 3 нед жизни (B25.8 
по МКБ10) [7]. Вариант интранатальной цитомегало-
вирусной инфекции (natal, perinatal, intranatal, intra-
partum, parturitional) развивается в результате зараже-
ния ребенка инфицированным шеечно-влагалищным 
секретом при  естественных родах. После рождения 
заражение цитомегаловирусом наиболее часто проис-
ходит через  грудное молоко, но  также оно возможно 
в  результате трансфузии препаратов донорской кро-
ви и  контакта с  инфицированными биологическими 
жидкостями. По  критериям диагностики, клиниче-
ским проявлениям и последствиям эти варианты схо-
жи, поэтому зарубежные авторы относят их к приоб-
ретенной форме инфекции [1, 3–5, 15, 16]. 

Клиническая картина и диагностика врожденной 
цитомегаловирусной инфекции

В литературе рассматриваются симптоматический 
и  бессимптомный (или  субклинический) варианты 
течения врожденной цитомегаловирусной инфекции, 
причем последний встречается в  85–90% случаев. 
Однако до  настоящего времени нет единых критери-
ев для  определения этих вариантов [5–7, 11, 14, 15].  
Так называемый «бессимптомный вариант» допуска-
ется с определенной долей условности, так как он мо-
жет включать легкие и  неспецифические проявления 
в  неонатальном периоде (задержка внутриутробного 
развития, недоношенность, преходящая тромбоци-
топения более 100·103/мкл и  др.). Кроме того, в  ис-
ходе данного варианта у  7–15% детей формируется 
тугоухость, а у 1,2% могут развиваться зрительные рас-
стройства и хориоретинит [1, 7, 15, 17]. По вышепере-
численным причинам не  представляется возможным 
выделить и  такое понятие, как  «носительство» цито-
мегаловируса у  новорожденных детей, и  данный тер-
мин мы не встретили в зарубежной литературе. Таким 
образом, несмотря на  некоторую неопределенность, 
очевидно, что  большинство случаев врожденной ци-
томегаловирусной инфекции протекает субклиниче-
ски с  отсутствием или  легкими неспецифическими 
симптомами в  неонатальном периоде, однако это 
не исключает риск отдаленных последствий. Симпто-
матический вариант врожденной цитомегаловирусной 
инфекции проявляется поражением внутренних орга-
нов, нередко с вовлечением ЦНС, и патологическими 
лабораторными тестами (см. таблицу). 

Заражение плода в  первой половине беременно-
сти наиболее опасно, так как  цитомегаловирус об-
ладает тератогенным свойством. Инфицирование 
до  24-й недели беременности, пока не  закончилось 
основное морфологическое формирование и  нейро-
нальная миграция в  головном мозге плода, приво-
дит к  различным мальформациям головного мозга, 
нарушению формирования коры (полимикрогирия, 
лиссэнцефалия, пахигирия, шизэнцефалия, нейро-
нальные гетеротопии), микроцефалии, гипоплазии 
мозжечка, вентрикуломегалии [4– 6, 18].

По данным пренатального ультразвукового иссле-
дования, признаками врожденной цитомегаловирус-
ной инфекции может быть широкий спектр неспец-
ифических патологических изменений: утолщение 
плаценты, маловодие, многоводие, задержка разви-
тия плода, гепатоспленомегалия, наличие перикар-
диальной и  плевральной жидкости, асцит, водянка 
плода, микроцефалия, вентрикуломегалия, анома-
лии головного мозга, гиперэхогенные очаги в  пери-
вентрикулярных областях головного мозга, а  также 
в  печени и  кишечнике, пиелоэктазия, гиперэхоген-
ные почки, гипоплазия легких, илеус, кардиомегалия  
[3, 19–21]. При  этом ряд авторов выделяют эхогра-
фические признаки, которые могут быть характер-
ными именно для  цитомегаловирусной инфекции,  



12

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2017; 62:(1)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2017; 62:(1)

к ним относят кистозные структуры в перивентрику-
лярной области около затылочных и височных рогов 
боковых желудочков мозга плода [21]. 

Как уже отмечалось, клиническая картина 
врожденной цитомегаловирусной инфекции в неона-
тальном периоде варьирует от  легких неспецифиче-
ских проявлений до тяжелого поражения различных 
органов [1, 2, 4–6, 14, 16, 17, 22–24] (см. таблицу). 
Изменения со стороны ЦНС, по данным нейровизуа-
лизации, встречаются в 50–87% случаев при симпто-
матическом варианте. Характерно повреждение гер-
минального матрикса, белого вещества мозга и коры. 
Обусловленные цитомегаловирусной инфекцией 
воспалительные и  некротические изменения в  этих 
зонах приводят к образованию кист и кальцификатов 
[2, 4, 15, 18] (рис. 2, 3). При нейровизуализации могут 
регистрироваться следующие изменения: кальцинаты 
(наиболее часто перивентрикулярные, а также корти-
кальные), кисты (субэпендимальные, перивентрику-
лярные, порэнцефалические), вентрикулодилатация, 
лентикулостриарная васкулопатия, редко  – интра-
краниальные кровоизлияния. Магнитно-резонанс-
ная томография – недостаточно чувствительный ме-
тод для выявления кальцификатов, но с ее помощью 
наилучшим образом можно диагностировать наруше-
ния нейрональной миграции, мальформации коры, 
кортикальную атрофию и  задержку миелинизации 
[2, 4, 15, 18, 25–27]. Изменения цереброспиналь-
ной жидкости, как  результат цитомегаловирусного  

энцефалита, характеризуются лимфоцитарным плео-
цитозом и повышением концентрации белка [4].

По современным представлениям, диагностика 
врожденной цитомегаловирусной инфекции у  но-
ворожденного ребенка основывается на  обнаруже-
нии ДНК цитомегаловируса методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) в  первые 3 нед жизни [1, 5, 
8, 13, 15, 28, 29], однако ряд авторов ограничивают 
сроки диагностики первыми двумя неделями жизни 
[6, 11, 16, 25, 27, 30, 31]. При выделении вируса после 
2–3  нед жизни уже нельзя исключить интранаталь-
ное или постнатальное заражение. 

Для взятия анализа может использоваться бук-
кальный соскоб, моча, кровь. Предпочтительнее 
буккальный соскоб или  моча, так как  они содержат 
большую концентрацию вируса, исследования яв-
ляются высокочувствительными и  неинвазивными  
[1, 5, 8, 15, 32–34]. Для буккального соскоба определена 
чувствительность >97% и специфичность 99,9% [35]. 

При использовании буккального соскоба у детей, 
находящихся на грудном вскармливании, следует ис-
ключить попадание молока в  образец во  избежание 
детекции цитомегаловируса, который часто присут-
ствует в грудном молоке. В связи с этим рекоменду-
ется взятие буккального соскоба через 90 мин после 
кормления, а  в случае положительного результата  – 
провести подтверждающий анализ мочи [32].

В ряде зарубежных исследований для  детекции 
цитомегаловируса используется метод ПЦР на высу-

Таблица. Клиническая характеристика врожденной цитомегаловирусной инфекции

Органы и системы Симптомы и патологические состояния

Общие
Лихорадка 
Задержка внутриутробного развития 
Недоношенность 

ЦНС

Микроцефалия 
Угнетение ЦНС 
Мышечная гипотония
Менингоэнцефалит 
Судороги 

Слух Ранняя сенсоневральная глухота 

Кровь
Тромбоцитопения 
Анемия, в том числе гемолитическая

Кожа
Сыпь (пятнисто-папулезная, петехиальная, по типу «черничного 
кекса») (рис. 1)

Желудочно-кишечный тракт

Гепатоспленомегалия   
Холестаз
Гепатит 
Рвота 
Некротический энтероколит

Глаза

Хориоретинит 
Гипоплазия/атрофия зрительного нерва
Микрофтальмия
Помутнение роговицы 
И др.

Легкие Пневмония

Другие  возможные (редкие) Дилатация восходящей аорты [24]
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шенных пятнах периферической крови. Эта методика 
имеет высокую специфичность (99,9%), но  низкую 
чувствительность (34%), в  связи с  меньшей вирус-
ной нагрузкой в крови, поэтому данный метод имеет 
ограниченное применение и не может использовать-
ся для  скрининга врожденной цитомегаловирусной 
инфекции [8, 32]. Метод ПЦР также может приме-
няться для обнаружения вируса в цереброспинальной 
жидкости с целью дополнительной диагностики ци-
томегаловирусного энцефалита [4, 25].

Значимость абсолютного уровня репликации ци-
томегаловируса, полученного с  помощью количе-
ственного метода ПЦР, до конца не выяснена. В ряде 
исследований показана связь вирусной нагрузки 
в  крови/моче с  развитием симптоматического ва-
рианта врожденной цитомегаловирусной инфекции 
и последующей тугоухости [36–38]. Украинские ав-
торы (2013) продемонстрировали корреляцию вы-
сокой вирусной нагрузки (более 5·103 копий в  1 мл 
мочи, полученной в родильном зале) с повышением 
риска нарушений нервно-психического развития 
и  слуха к  возрасту 1 года [39]. Итальянские авторы 
(2015) также показали взаимосвязь между высо-
кой вирусной нагрузкой в  крови у  ребенка при  ро-
ждении с  развитием тугоухости в  последующем 
[40]. В то же время в большой работе, проведенной 
с включением симптоматических и бессимптомных 
вариантов врожденной цитомегаловирусной ин-
фекции, показано отсутствие прямой связи между 
количеством копий ДНК вируса в периферическом 
образце крови и развитием тугоухости. Высокая ви-
русная нагрузка в  конкретных случаях не  приводит 
к  отдаленным последствиям, однако низкая вирус-
ная нагрузка (менее 3500 копий/мл) может ассоци-
ироваться с низким риском тугоухости [41]. Экспе-
риментальные работы пока также не  подтвердили 
наличие обязательной корреляции между вирусной 
нагрузкой и развитием тугоухости [42]. Кроме того, 
обращено внимание на  то, что  в настоящее время 
результаты ПЦР-исследований по измерению цито-
мегаловирусной нагрузки нельзя экстраполировать 
на  другие популяции, так как  количественный ме-
тод ПЦР не  стандартизован и  в лабораториях при-
меняются различные праймеры, зонды и  системы 
обнаружения [41].

Специфические IgM в первые дни жизни должны 
свидетельствовать о  первичной инфекции, но  они 
не  всегда выявляются при  врожденной цитомегало-
вирусной инфекции и  встречаются ложноположи-
тельные результаты [5, 28, 33]. Специфические IgG 
у  новорожденного нередко присутствуют в  высоком 
титре, однако концентрация трансплацентарно пе-
реданных антител уменьшается уже в течение 3 нед. 
Персистенция или повышение титра специфических 
IgG может указывать на наличие инфекции (при ус-
ловии отсутствия трансфузии препаратов иммуно-
глобулинов) [43].

Рис. 1. Кожные изменения по  типу «черничного кекса» 
на  фоне желтухи у  ребенка 1-х суток жизни с  врожденной 
цитомегаловирусной инфекцией. (Собственное наблюдение)

Рис. 2. Нейросонограмма ребенка 1-го месяца жизни 
с врожденной цитомегаловирусной инфекцией. Участок пе-
ривентрикулярных кист. (Собственное наблюдение)

Рис. 3. Нейросонограмма ребенка с врожденной цитомега-
ловирусной инфекцией. Множественные перивентрикуляр-
ные кальцификаты [1]
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Последствия врожденной цитомегаловирусной 
инфекции

Врожденная цитомегаловирусная инфекция, в  от-
личие от  приобретенной, нередко ведет к  серьезным 
отдаленным последствиям, таким как нейросенсорная 
тугоухость в  сочетании с  расстройствами равновесия 
(наиболее часто), интеллектуальная недостаточность, 
поведенческие расстройства, детский церебральный 
паралич, эпилепсия, нарушение зрения, микроцефа-
лия. Риск последствий наиболее высок (до  40–65%) 
при  симптоматической цитомегаловирусной ин-
фекции [7, 25, 30, 44]. При  бессимптомном вариан-
те основным неблагоприятным исходом является 
тугоухость  – в  7–15% случаев [1, 7, 11, 15, 29, 40]. 
У недоношенных детей с массой тела при рождении 
менее 1500 г риск отдаленных последствий врожден-
ной цитомегаловирусной инфекции повышен до 83% 
[31]. Смертность при симптоматической врожденной 
цитомегаловирусной инфекции составляет 5–12% 
[15, 25, 44].

У детей с  врожденной цитомегаловирусной ин-
фекцией (в  том числе бессимптомной) мониторинг 
функции слуха должен продолжаться до  школьного 
возраста, так как около 40% нарушений формируют-
ся у детей с нормальным результатом слухового теста 
в неонатальном периоде [4, 15, 32, 45]. В литературе 
даже описан случай отсроченной манифестации ту-
гоухости вследствие врожденной цитомегаловирус-
ной инфекции у ребенка в возрасте 9 лет [32].

Лечение

Лечение врожденной цитомегаловирусной ин-
фекции осуществляется противовирусными препа-
ратами, которые до  настоящего времени относятся 
к  группе «off-label» (ганцикловир, валганцикловир). 
Их действие заключается в  блокировании синтеза 
вирусной ДНК и  подавлении размножения вируса. 
Препараты имеют серьезные побочные действия и, 
кроме того, в эксперименте выявлен их канцероген-
ный эффект и  токсическое воздействие на  гонады 
[46]. В  связи с  высокой токсичностью применяют-
ся данные препараты по  жизненным показаниям 
при  тяжелом течении цитомегаловирусной инфек-
ции после получения информированного согласия 
родителей. Ранее был рекомендован шестинедель-
ный курс внутривенного введения ганцикловира. 
Однако за  рубежом с  появлением эффективной пе-
роральной формы про-ганцикловира (валганцикло-
вир) весь курс терапии или  ее часть стали заменять 
на пероральное лечение [1, 5, 15, 18] (рис. 4).  Кроме 
того, в  2015  г. опубликованы результаты рандомизи-
рованного исследования с  шестимесячным курсом 
валганцикловира, показавшие несколько лучший 
эффект на  аудиологические и  неврологические ис-
ходы по сравнению с шестинедельным применением 
[46]. В настоящее время валганцикловир в суспензии 
не зарегистрирован в России.

Сложным и  нерешенным вопросом остается 
тактика лечения цитомегаловирусного хориоре-
тинита, коварство которого заключается в  воз-
можности отсроченной манифестации и  рециди-
вирующего течения. При  системных проявлениях 
инфекции проводится терапия ганцикловиром/
валганцикловиром, причем для  разрешения хо-
риоретинита может потребоваться длительный 
курс  – до  3–6 мес [15, 17]. В  литературе имеются 
сообщения о  комбинированном применении ан-
тивирусных препаратов: ганцикловир внутривенно 
в сочетании с ганцикловиром или фоскарнетом на-
трия интравитреально [48, 49]. Есть также мнение 
о  том, что  в случаях изолированного хориорети-
нита, обусловленного врожденной цитомегалови-
русной инфекцией, антивирусное лечение должно 
рассматриваться при распространении патологиче-
ского процесса к заднему полюсу [17].

Лечению ганцикловиром бессимптомной врожден-
ной цитомегаловирусной инфекции посвящены от-
дельные работы. В  одном исследовании применение 
препарата в течение 3 нед привело к отсутствию туго-
ухости впоследствии по сравнению с 11%-й частотой 
тугоухости в группе детей без лечения [50]. 

На фоне лечения ганцикловиром часто (до  60%) 
развивается нейтропения [5, 51]. Как  указано в  ин-
струкции по  применению, при  нейтропении менее 
500 клеток в  1 мкл препарат временно отменяется 
на  несколько дней. Некоторые авторы рекоменду-
ют при  развитии нейтропении снизить дозу в  2 раза, 
и  если количество нейтрофилов не  нормализуется, 
то  отменить препарат [5, 28]. Также есть рекоменда-
ции по назначению в этих случаях гранулоцитарного 
колониестимулирующего фактора [1, 26]. Ограниче-
нием для назначения ганцикловира может стать тяже-
лая тромбоцитопения; при уровне тромбоцитов менее 
25,0·109/л препарат временно отменяют [15]. В  связи 
со значительным влиянием ганцикловира на гемопо-
эз рекомендуется регулярный контроль клинического 
анализа крови на фоне его применения. 

Опыт использования других противовирусных 
препаратов (фоскарнет натрия, цидофовир) у  мла-
денцев крайне мал и  ограничен исключительными 
обстоятельствами (резистентность цитомегаловиру-
са к  ганцикловиру, лечение тяжелых форм болезни 
при  иммуносупрессии, интравитреальное введение 
фоскарнета натрия при хориоретините) [1, 26, 49].

Лечение противовирусными препаратами ведет 
к  снижению вирусной нагрузки, но  к концу шести-
недельного курса терапии вирус может продолжать 
детектироваться у  более чем 50% пациентов [52]. 
Следует учитывать, что после отмены противовирус-
ного препарата вирусная экскреция и виремия могут 
вернуться к  исходному уровню [5, 15, 18]. Выявле-
ние нарастания количества копий цитомегаловируса 
на фоне лечения противовирусным препаратом, ско-
рее всего, будет свидетельствовать о  резистентности 
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вируса к данному препарату, что, однако, в настоящее 
время встречается редко [53, 54]. 

Вирусовыделение при врожденной цитомегалови-
русной инфекции может персистировать до  5–6  лет 
[15, 18, 35]. Итальянские авторы, изучавшие пер-
систенцию цитомегаловируса при  бессимптомной 
врожденной цитомегаловирусной инфекции, также 
показали длительное выделение вируса: у  50% детей 
виремия обнаруживалась более 3 мес, а вирусурия – 
более 36 мес [40].

В зарубежной литературе имеются данные о поло-
жительных результатах использования антицитомега-
ловирусного иммуноглобулина для  предотвращения 
трансмиссии вируса плоду при  первичной цито-
мегаловирусной инфекции во  время беременности 
и для лечения инфекции у плода [2, 6, 19, 20]. Однако 
окончательных рекомендаций пока нет [45, 55], ран-
домизированные исследования продолжаются. 

Исследования, касающиеся эффективности при-
менении антицитомегаловирусного иммуноглобули-
на у детей с врожденной цитомегаловирусной инфек-
цей, в  литературе отсутствуют. Имеется небольшое 
число публикаций, где авторы представляют клини-
ческие случаи с  описанием сочетанного примене-
ния противовирусного препарата и антицитомегало-
вирусного иммуноглобулина у  детей с  врожденной 
цитомегаловирусной инфекцией [7, 26, 56, 57]. Воз-
можно, такое лечение окажется перспективным, 
учитывая экспериментальные данные, показавшие 
положительный эффект антицитомегаловирусного 

иммуноглобулина при  поражении головного мозга 
у новорожденных животных (мышей) [58].

Профилактика

Источником инфекции для  беременных женщин 
становятся повторные длительные контакты с инфи-
цированными биологическими жидкостями: слюной, 
носовыми секретами, мочой, половыми жидкостями, 
кровью. При  этом основным резервуаром распро-
странения цитомегаловируса являются организован-
ные дети раннего возраста, которые могут инфициро-
вать как своих родителей, так и женщин, работающих 
в  детских дошкольных учреждениях [1, 3, 59, 60].  
Поскольку цитомегаловирус чувствителен к высыха-
нию и детергентам, то эффективной профилактикой 
инфицирования признано мытье рук и  предметов 
с мылом [5, 61, 62].

Профилактика цитомегаловирусной инфекции 
у  беременных женщин путем распространения ин-
формации о  заболевании и  обучения несложным 
гигиеническим мероприятиям является важной стра-
тегией снижения частоты врожденной цитомегалови-
русной инфекции [62]. С этой целью необходимо ши-
рокое распространение памятки о правилах общения 
беременных женщин с маленькими детьми:
1.	 Мыть руки с мылом в течение 15–20 с после:

•	 контакта с  подгузниками, загрязненным бе-
льем; 

•	 кормления;
•	 контакта с носовыми выделениями, слюной;

Тактика лечения врожденной ЦМВИ

Cубклиническое течение  Cимптоматическая ЦМВИ

Без вовлечения ЦНС (В) С вовлечением ЦНС (А)

Серьезные симптомы:
   – гепатит
   – пневмония
   – рефрактерная тромбоцитопения

До 6 лет – контроль слуха, офтальмологическое,
неврологическое наблюдение (В)

Лечение 
не рекомендовано.

Противовирусные препа-
раты могут применяться

только в клинических
исследованиях (D)

Ганцикловир 6 мг/кг каждые 12 ч
внутривенно или валганцикловир 15–16 мг/кг

каждые 12 ч перорально. Курс – 6 недель

Рис. 4.  Рекомендации по лечению врожденной цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) 
с указанием уровней доказательности на основании источников литературы [1, 15, 47]
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•	 контакта с  игрушками, сосками, зубными 
щетками.

2.	 Мыть с  мылом игрушки, предметы, поверхно-
сти, бывшие в  контакте с  мочой и  слюной ре-
бенка.

3.	 Избегать:
•	 совместного использования посуды, зубной 

щетки, еды;
•	 поцелуев около рта (избегать контакта со 

слюной).

В медицинских учреждениях стандартные меры 
предосторожности являются достаточными для  пре-
дотвращения передачи цитомегаловируса между па-
циентами и персоналом [63]. 

О существовании врожденной цитомегаловирус-
ной инфекции, по  данным проведенных опросов, 
слышали всего 13–22% женщин и 7% мужчин. [64, 65]. 
Поэтому важным является широкое распространение 
в  общедоступных источниках информации о  профи-
лактике этого заболевания у беременных женщин. 
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