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Актуальность цитомегаловирусной инфекции 
(ЦМВИ) определяется ее повсеместным распростра-
нением как среди взрослого населения (40–95%), 
так и у детей (20–60%) [1, 2]. ЦМВИ – заболевание, 
вызываемое цитомегаловирусом (ЦМВ) из группы 
герпес-вирусов, отличающееся многообразием кли-
нических проявлений от бессимптомного течения до 
тяжелых генерализованных форм с поражением вну-
тренних органов и ЦНС у лиц с иммунодефицитом 
(ИД) и при внутриутробном поражении плода [3]. 
Врожденная ЦМВИ является самой распространенной 
внутриутробной инфекцией (ВУИ) и занимает одно из 
ведущих мест в структуре перинатальной заболевае-
мости и смертности [4]. Ежегодно в мире врожденная 
ЦМВИ выявляется у 0,5–6,1% живых новорожден-
ных [5]. Многообразие клинических проявлений забо-
левания определяется способностью ЦМВ поражать 
плод на любом сроке беременности [6]. ЦМВ обладает 
иммуносупрессивной способностью и при внутриу-
тробном инфицировании создает предпосылки для 
развития иммунологической толерантности к этому 
возбудителю с формированием длительной его перси-
стенции и реактивации в постнатальном периоде [7]. 
Физиологическая иммунная недостаточность детей 
раннего возраста в совокупности с иммуносупрессив-
ным действием ЦМВ обуславливают в 10–15% слу-
чаев отсроченную манифестацию ЦМВИ [8]. В 90% 
случаев врожденная ЦМВИ протекает в виде субкли-
нической формы, которая чаще всего диагностируется 
после манифестации или при выявлении отдаленных 
последствий в виде задержки психомоторного разви-
тия, глухоты, цирроза печени и др. [9]. В настоящее 
время ЦМВИ отнесена в группу инфекций, являю-
щихся индикаторами иммунодефицитных состояний 
(ИДС) [10]. Поэтому развитие тяжелых затяжных 
форм заболевания требует исключения врожденного 
или приобретенного ИД. 

Ниже представляем клинический случай тяже-
лой формы врожденной ЦМВИ с поздней манифеста-
цией у ребенка первого года жизни с первичным ИД 
(ПИД). 

Анамнез жизни: девочка от П беременности (1 
беременность – здоровый ребенок), протекавшей на 
фоне анемии, острой респираторной инфекции на 33-й 
неделе. Роды самостоятельные на 38-й неделе с пре-
ждевременным излитием околоплодных вод. Ребенок 
родился с признаками морфологической незрелости 
массой тела 3190 г и длиной 49 см. В клиническом 
анализе крови, взятом в первые сутки жизни, выяв-
лен моноцитоз. Девочка с рождения находилась на 
смешанном вскармливании. Наблюдалась невроло-
гом с диагнозом: гипоксическси-ишемическое пора-
жение ЦНС (ГИПЦНС), синдром мышечной дисто-
нии. Первые 2 месяца жизни отмечались достаточные 
весовые прибавки (по 1000 г). С 3-го месяца жизни 
практически перестала прибавлять в весе, за 2 меся-
ца весовая прибавка составила 300 г и к 4-м месяцам 
девочки весила 5 кг 500 г. Кроме того, у нее нарастала 
мышечная гипотония. В 3 месяца девочка перенесла 
острую респираторную вирусную инфекцию (ОРВИ), 
лечилась амбулаторно. 

В возрасте 3 месяцев девочка повторно заболела 
ОРВИ и в течение недели лечилась в Детской город-
ской клинической больницы № 5 им. Н.Ф. Филатова 

(ДГКБ № 5) с диагнозом: обструктивный бронхит. 
Рентгенологически пневмония была исключена. Через 
неделю пациентка была выписана домой с сохраняю-
щимися катаральным синдромом в виде кашля и вос-
палительными изменениями в клиническом анализе 
крови (лейкоцитоз до 19,7•109/л, тромбоцитоз до 
726•109/л, СОЭ 28 мм/ч). 

После выписки из стационара у ребенка появи-
лись высыпания на коже лица, которые были расце-
нены как проявления аллергодерматита. В динамике 
высыпания распространились на конечности. Через 
месяц кашель усилился, повысилась температура 
тела, появилась одышка, в связи с чем была повторно 
госпитализирована в ДГКБ № 5 в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ), минуя приемный 
покой, в тяжелом состоянии за счет дыхательной 
недостаточности (ДН) II степени, бронхообструктив-
ного синдрома. При поступлении: состояние тяжелое 
за счет ДН, кожные покровы бледные, на коже лица 
и конечностей эритематозные (красно-фиолетовые) 
папулы с четкими контурами диаметром до 0,7 см 
(рис. 1). Нарушений микроциркуляции не выявлено. 
В клиническом анализе крови при поступлении: лей-
коцитоз 20,7•109/л со сдвигом лейкоцитар-
ной формулы влево, тромбоцитоз 873•109/л. 
Прокальцитониновый тест отрицательный. В био-
химическом анализе крови отмечалось увеличение 
активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ) до 2041 ЕД/л 
(при норме до 975 Ед/л). С поступления в стационар 
отмечалась гипоксемия. Рентгенологически была под-
тверждена двусторонняя пневмония. Была назначе-
на инфузионная и эмпирическая антибактериальная 
терапия цефалоспорином III поколения, бронхоспаз-
молитики. Через 9,5 ч от поступления, несмотря на 
проводимое лечение, произошло ухудшение состоя-
ния за счет нарастания ДН до III степени. По резуль-
татам повторного рентгенологического исследования 
был диагностирован пневмоторакс справа, респи-
раторный дистресс-синдром (РДС). Это потребовало 
перевода пациентки на искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ), проведения торакоцентеза с дрениро-
ванием плевральной полости, усиления медикомен-
тозной терапии со сменой антибиотиков на цефало-
спорин IV поколения в сочетании с аминогликозидом, 
присоединением сосудистых, метаболических препа-
ратов, системных глюкокортикостероидов. Однако 
состояние больной неуклонно ухудшалось, нарастала 
гипоксемия, несмотря на ужесточение параметров 

Рис. 1. Сыпь на коже у пациентки 4 месяцев с врожденной 
ЦМВИ: «черничный пирог».

Final_3_19_new!!!.indd   281Final_3_19_new!!!.indd   281 27.05.2019   12:55:4127.05.2019   12:55:41



282

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Я
/

2
0

1
9

/
Т

о
м

 9
8

/
№

 3

ИВЛ, девочка периодически продолжала фебрильно 
лихорадить, нарастали анемия (гемоглобин 90 г/л) и 
лейкопения (5,9•109/л). 

Ранний возраст ребенка, тяжелое течение заболе-
вания, тяжесть которого была обусловлена развитием 
двусторонней субтотальной пневмонии и РДС пред-
положительно вирусно-бактериальной этиологии, 
появление характерной сыпи по типу «черничного 
пирога», отсутствие эффекта от проводимой антибак-
териальной терапии и последующее выделение ДНК 
ЦМВ из крови, мокроты, слюны, мочи при наличии 
IgG к ЦМВ в крови позволили диагностировать у 
ребенка на 4-е сутки пребывания в ОРИТ врожден-
ную ЦМВИ с преимущественным поражением легких, 
кожи, ЦНС. Отсутствие IgМ к ЦМВ в крови могло 
свидетельствовать о внутриутробно перенесенной 
инфекции с появлением второй волны инфекционно-
го процесса (поздней манифестации). Другие герпе-
тические инфекции (ВПГ 1-го, 2-го типа, ВЭБ, ВГЧ 
6-го типа), респираторный микоплазмоз и хламидиоз, 
гемофильная инфекция, токсоплазмоз подтверждены 
не были. Полученные данные потребовали присо-
единения противовирусного препарата – ганцикловир 
(из расчета 5 мг/кг 2 раза в день). Кроме того, затяж-
ное течение респираторной инфекции с развитием 
тяжелой формы заболевания, поздняя манифестация 
врожденной ЦМВИ были расценены как проявления 
ИД и потребовали исключить ВИЧ-инфекцию (форма 
50 отрицательная). В терапию с иммуномодулирую-
щим и противовирусным действием одновременно с 
ганцикловиром был добавлен специфический анти-
цитомегаловирусный иммуноглобулин (из расчета 
1 мл/кг массы тела в сутки через день). На фоне про-
водимой терапии имело место улучшение состояния. 
Однако через неделю вновь отмечался подъем тем-
пературы тела до фебрильных цифр, ухудшение в 
гемограмме в виде сдвига лейкоцитарной формулы до 
юных форм, что повлекло за собой перевод пациентки 
на антибиотики резерва, усиления противовирусной 
терапии (ингаляции рибавирином), введения сурфак-
танта, проведения повторного курса иммуноглобу-
линов (пентаглобин) и переливания эритроцитной 
массы. Несмотря на это, через 2 недели от поступле-
ния у ребенка наросла ДН смешанного генеза, реф-
рактерная к проводимой окигенотерапии. Состояние 
больной прогрессивно ухудшалось: нарастали сер-
дечно-сосудистая и церебральная недостаточность, 
прогрессировали анемия (эритроциты 2,26•1012/л, 
гемоглобин 66 г/л) и лейкопения (2,4•109/л) на фоне 
системного воспалительного ответа в виде увеличения 
СОЭ до 53 мм/ч и повышения СРБ до 44 Ед. По данным 
рентгенограммы органов грудной клетки, отмечалась 
резкая отрицательная динамика – тотальное затем-
нение левого легкого и субтотальное правого. Через 
3 недели от поступления, несмотря на проводимую 
массивную терапию, произошла остановка сердечной 
деятельности и была констатирована биологическая 
смерть пациентки.

При патологоанатомическом исследовании был 
диагностирован порок развития ЦНС в виде полими-
крогирии. Выявлены патоморфологические признаки 
генерализованной ЦМВИ на фоне изменений, харак-
терных для врожденного ИД (рис. 2). Из мокроты 
была посмертно выделена Pneumocystis jirovecii.

Диагноз заключительный клинический: 
Основной диагноз: врожденная генерализованная 

цитомегаловирусная инфекция с преимущественным 
поражением легких. 

Осложнения основного диагноза: двусторонний 
гнойный эндобронхит. Очагово-сливная пневмония 
смешанной этиологии. Острая дыхательная недоста-
точность III степени. ОРДС. Пневмоторакс (2.05.17). 
Отек головного мозга. Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность. 

Сопутствующий диагноз: гипотрофия II степе-
ни. Анемия смешанной этиологии, тяжелая степень. 
Первичный (врожденный) иммунодефицит неуточ-
ненный.

Окончательный патологоанатомический диаг-
ноз: основное заболевание (сочетанная патология): 
Генерализованная цитомегаловирусная инфекция 
с поражением мягких мозговых оболочек, легких, 
почек, слюнной железы, кожи (молекулярно-био-
логическое исследование ПЦР от 6.06.2017 (ткани 
головного мозга, легких, печени, миокарда, кровь) 
– цитомегаловирус – результат положительный): про-
дуктивный менингит, двусторонняя вирусная пнев-
мония, интерстициальный нефрит, сиалоаденит, 
дерматит (Ш–В 25.8). Первичный иммунодефицит, 
комбинированная иммунная недостаточность: жиро-
вой метаморфоз тимуса, отсутствие лимфоидных фол-
ликулов в селезенке, лимфатических узлах, тонкой 
и толстой кишках, опустошение лимфоидной ткани.

Осложнение: синдром дыхательных рас-
стройств III степени. Гнойно-некротический трахе-
ит. Гнойный бронхит. Двусторонняя бактериальная 
пневмония с абсцессом легкого. Пневмоторакс слева. 
Пневмоперикард. Вакуольная дистрофия печени и 
миокарда. Отек головного мозга и мозговых оболочек.

Сопутствующее заболевание: порок развития 
ЦНС – полимикрогирия. 

Данный случай демонстрирует врожденную 
ЦМВИ, которая манифестировала отсрочено, на 3-м 
месяце жизни ребенка, что является типичным для 
данной инфекции, так как иммуносупрессивное дей-
ствие ЦМВ не позволяет создать собственную эффек-
тивную противовирусную защиту на фоне постепенно-
го снижения эффективности материнского иммуните-
та с возрастом ребенка. 

В приведенном клиническом наблюдении врож-
денной ЦМВИ отмечались перинатальные признаки 
ВУИ: раннее излитие околоплодных вод, признаки 

Рис. 2. Цитомегаловирусная трансформация клеток кожи: 
«совиный глаз». 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 400.
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морфологической незрелости у новорожденного и 
моноцитоз с первого дня жизни ребенка. В совокупно-
сти с этими данными необходимо учитывать наличие 
у матери во время беременности ОРВИ, как возмож-
ную манифестацию ЦМВИ, которая в ряде случаев 
может протекать в виде респираторной инфекции с 
гриппоподобным синдромом. Кроме того, обращали 
внимание отсутствие у девочки при рождении клини-
чески выраженной картины врожденной инфекции, 
появление симптомов ГИПЦНС к концу 1-го месяца 
жизни с нарастающей диффузной мышечной гипото-
нией, прекращение весовых прибавок с 3-го месяца 
жизни и последующее формирование гипотрофии, 
постепенное развитие симптоматики со стороны дыха-
тельной системы в виде затяжного течения бронхита 
и поражения кожи в виде дерматита – сыпь по типу 
«черничного пирога».

Прижизненное определение генетического мате-
риала ЦМВ в крови, мокроте, слюне, моче ребенка 
в сочетании с наличием у него специфических IgG к 
ЦМВ при отсутствии IgМ к ЦМВ в сыворотке крови 
свидетельствовало о внутриутробно перенесенной 
ЦМВИ с появлением второй волны инфекционного 
процесса (поздней манифестации) [11].

Выявленные посмертно патоморфологические 
изменения подтвердили генерализованную ЦМВИ с 
поражением легких, кожи, мягких мозговых оболо-
чек, почек, слюнных желез. Обнаруженная на пато-
логоанатомическом вскрытии полимикрогирия кли-
нически характеризуется развитием грубых задержек 
психомоторного развития, судорожным синдромом, 
мышечной гипотонией, дыхательными расстройства-
ми и является редкой для врожденной ЦМВИ ано-
малией развития ЦНС [12]. У девочки имело место 
тотальное поражение коры головного мозга, что ско-
рее всего способствовало развитию некурабельных 
дыхательных расстройств и летальному исходу. 

Крайне тяжелое течение врожденной ЦМВИ у 
данного ребенка позволило клинически диагностиро-
вать ПИД и назначить повторные курсы иммуногло-
булинов. ПИД относится к числу редких заболеваний 
(частота составляет 1/25 000–1/100 000) и реализу-
ется в раннем детском возрасте жизнеугрожающими 
инфекционными заболеваниями [13]. Данные пато-
морфологического исследования подтвердили диа-
гноз ПИД выявлением жирового метаморфоза тиму-

са, отсутствия лимфоидных фолликулов в селезенке, 
лимфатических узлах, тонкой и толстой кишках, 
опустошения лимфоидной ткани.

Особенностью данного случая явилось посмерт-
ное выделение Pneumocystis jirovecii из мокроты. 
Клинически можно было заподозрить присоедине-
ние пневмоцистоза у ребенка с признаками ПИД, 
субтотальной пневмонией и РДС на фоне стойкого 
повышения ЛДГ, с непродолжительным эффектом 
от проводимой противовирусной, антибактериальной 
и иммуномодулирующей терапии. Однако у детей с 
ИД поражение легких могут вызывать ЦМВ и другие 
герпесвирусы, а также грибы и бактерии. Пневмонии 
у таких детей отличаются тяжелым или крайне тяже-
лым течением и нередко приводят к летальному исхо-
ду. У данной пациентки прижизненно была подтверж-
дена интерстициальная пневмония ЦМВ-этиологии. 
Кроме того, отсутствие патогномоничных симптомов 
и типичных рентгенологических признаков затруд-
няет клиническую диагностику пневмоцистоза, а 
высокий уровень ЛДГ не является специфичным для 
данной патологии, выявляется у 60% больных пнев-
мониями и указывает на паренхиматозное поражение 
легких [14, 15].

Таким образом, своевременное выявление врож-
денной инфекции, в т.ч. ЦМВИ, и раннее начало 
этиотропного лечения обеспечивают более высокий 
терапевтический эффект и улучшают прогноз забо-
левания. Тяжелое течение и поздняя манифеста-
ция врожденной ЦМВИ требуют исключения ПИД. 
Следует помнить, что у детей с ПИД пневмония часто 
вызывается примитивными грибами Pneumocystis 
jiroveci, что необходимо учитывать при поиске этио-
логии заболевания и проведении дифференциальной 
диагностики.
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НЕПОЛНАЯ  ФОРМА  БОЛЕЗНИ  КАВАСАКИ  С  АНЕВРИЗМАМИ 
КОРОНАРНЫХ  И  ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ  АРТЕРИЙ 
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2ГБУЗ «Морозовская детская городская клиническая больница» ДЗМ, г. Москва, РФ

Слизисто-кожный лимфонодулярный синдром (болезнь Кавасаки – БК) – системный васкулит 
средних и мелких артерий, клинически проявляющийся лихорадкой, изменениями слизистых 
оболочек, кожи, лимфоаденопатией. Поражение сердечно-сосудистой системы возникает при-
мерно у 50% пациентов, у 25–40% без лечения формируются аневризмы артерий.  Частота 
поражения периферических артерий –  2%. Основным методом лечения являются внутривен-
ный иммуноглобулин (ВВИГ) в дозе 2 г/кг и ацетилсалициловая кислота. Однако у 10–30% 
возможна резистентность к стандартной терапии. В таком случае рекомендуется применение 
ингибиторов фактора некроза опухоли альфа. Приводим клиническое наблюдение ребенка с 
неполной формой БК, гигантскими аневризмами коронарных и периферических артерий, рези-
стентностью к терапии ВВИГ и осложнением в виде тромба в левой коронарной артерии.

Ключевые слова: болезнь Кавасаки, неполная форма, дети, аневризмы коронарных и перифери-
ческих артерий, резистентность к терапии внутривенным иммуноглобулином.
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