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В обзоре литературы обсуждена актуальность
изучения проблемы цитомегаловирусной инфек-
ции, обусловленная высокой частотой выявления
специфических антител среди женщин детородного
возраста и негативными последствиями цитомега-
ловируса для плода и новорожденного. Показано,
что несмотря на успехи современной медицины в
изучении этиопатогенеза и диагностики цитомега-
ловирусной инфекции во время беременности, тен-
денции к снижению частоты развития акушерских
патологий и поражения плода в настоящее время не
наблюдается. Обсуждены физиологические особен-
ности функционирования иммунной системы при
беременности, которые создают предпосылки для
возникновения или активации длительно персисти-
рующей цитомегаловирусной инфекции и внутри-
утробного поражения плода. Осложнения у
новорожденных встречаются значительно чаще,
если первичная цитомегаловирусная инфекция
была выявлена в I триместре беременности. Пока-
зано, что цитомегаловирусная инфекция сопровож-
дается развитием иммунодефицита, однако
патофизиологические механизмы повреждающего
действия цитомегаловирусной инфекции на первом
триместре беременности нуждаются в детализации.
Предполагается, что патофизиологическим меха-
низмом рассогласования иммунной регуляции при
патологически протекающей беременности и при
наличии цитомегаловирусной инфекции является
дисбаланс Th-1/Th-2, который может служить ми-
шенью для разработки патогенетически ориентиро-
ванной терапии беременных с цитомегаловирусной

инфекцией. Обсуждается, что детализация данных
механизмов позволит снизить частоту развития
акушерских патологий.

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция,
беременность, патофизиологические механизмы нару-
шения иммунной регуляции, угроза прерывания бере-
менности.
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This systematic review was undertaken to define the
urgency of studying the problem of cytomegalovirus in-
fection due to the high frequency of detection of specific
antibodies among women of childbearing age and the
negative consequences of cytomegalovirus for the fetus
and newborn. Despite the advances in modern medicine
in the study of etiopathogenesis and diagnosis of cy-
tomegalovirus infection during pregnancy, there is cur-
rently no trend towards a reduction in the incidence of
obstetric pathologies and fetal damage. Physiological
features of the functioning of the immune system in
pregnancy are discussed; they create the prerequisites
for the emergence or activation of long time persistent
cytomegalovirus infection and intrauterine fetal dam-
age. Complications in newborns are much more com-
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mon if the primary cytomegalovirus infection was de-
tected in the first trimester of pregnancy. Cy-
tomegalovirus infection is accompanied by the
development of immunodeficiency, but pathophysiolog-
ical mechanisms of cytomegalovirus infection with the
damaging effect in the first trimester of pregnancy need
to be detailed. The pathophysiological mechanism of
mismatch of immune regulation in pathological preg-
nancy and in the presence of cytomegalovirus infection
is Th-1/Th-2 imbalance which can serve as a target for
the development of pathogenetically oriented therapy
of pregnant women with cytomegalovirus infection. It
is suggested that the specification of these mechanisms
will reduce the frequency of obstetric pathologies.

Key words: cytomegalovirus infection, pregnancy,
pathophysiological mechanisms of immune regulation dis-
orders, threatened miscarriage.

Вирусные инфекции на сегодняшний день являются
одной из глобальных проблем общественного здраво-
охранения [8]. Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ)
– одна из самых распространенных вирусных инфек-
ций среди женщин и новорожденных [12]. Актуаль-
ность изучения проблемы ЦМВИ в акушерстве и
гинекологии обусловлена убиквитарностью инфекции,
высокой частотой выявления специфических антител
среди женщин детородного возраста и негативными
последствиями цитомегаловируса (ЦМВ) для плода и
новорожденного. Частота выявления антител к ЦМВ
среди женщин репродуктивного возраста в мире варь-
ирует в достаточно широком диапазоне (от 40 до
100%), что может быть обусловлено неоднородностью
распространения герпесвирусов и специфичности ис-
пользуемых методов для их выявления [18]. Число ин-
фицированных ЦМВ женщин в США составляет от 50
до 80% [35]. В Российской Федерации широкомас-
штабных популяционных работ по изучению распро-
страненности ЦМВИ среди женщин репродуктивного
возраста до настоящего времени не проводилось, од-
нако предполагается, что она достаточно высока и
может превышать 80%. Так, по данным Е.И.Боровко-
вой и соавт. [4], инфицированность женщин репродук-
тивного возраста только в Москве и московской
области превышает 80-90%. Стоит отметить, что осве-
домленность беременных о последствиях и профилак-
тике ЦМВИ во всем мире является очень низкой [52].
Таким образом, высокая распространенность ЦМВИ
среди женщин детородного возраста является одной из
причин пристального внимания научных коллективов
к вопросам ее диагностики и лечения. 

ЦМВИ, как наиболее значимая перинатальная па-
тология, является ведущей причиной врожденных по-
роков развития, когнитивных нарушений, умственной
отсталости и потери слуха у новорожденных [46].
Врожденная ЦМВИ в развитых странах мира встреча-
ется с частотой от 0,3 до 2,4% и представляет из себя
серьезное бремя для общественного здравоохранения
[39]. Ежегодно в США рождается около 20-40 тыс.
детей с врожденной ЦМВИ (0,6-0,7%) [46]. Для Рос-
сийской Федерации этот показатель сопоставим с дан-

ными для США и составляет 0,3-0,5% [1]. ЦМВИ вхо-
дит в группу инфекций, составляющих TORCH-син-
дром у новорожденных (токсоплазмоз, сифилис,
листериоз, краснуха, хламидиоз, герпес и гепатит С),
поэтому беременным при постановке на учет в жен-
скую консультацию необходимо проведение скрининга
на наличие ЦМВ-антител [44]. Несмотря на изучен-
ность эпидемиологии и патогенеза ЦМВИ, стоит отме-
тить существующую спорность вопроса о
необходимости тотального скрининга беременных, об-
суждаемую в зарубежной литературе. Серологические
тесты рекомендованы только при развитии гриппопо-
добного состояния во время беременности или соно-
графических признаках ЦМВИ. Как правило, ЦМВИ у
беременных протекает в бессимптомной или латентной
формах. Однако для женщин из групп риска необходим
вирусологический мониторинг за маркерами ЦМВ, так
как в случае реактивации вируса или развития первич-
ной инфекции возможна его вертикальная передача от
матери к плоду, сопровождающаяся высоким риском
развития самопроизвольного выкидыша в I триместре
беременности, формирования плацентарной недоста-
точности, многоводия, угрозы прерывания беременно-
сти и преждевременных родов, формирования
аномалий развития новорожденных [25]. По данным
G.Enders et al. [34], частота вертикальной передачи
ЦМВ от матери к плоду в I триместре беременности
составляет 30% и в III триместре уже достигает 40-
70%. Осложнения у новорожденных встречаются в два
раза чаще, если первичная ЦМВИ была выявлена в I
триместре беременности, в сравнении с обнаружением
инфекции во II (32%) и III триместрах (15%) [22]. Так,
при вертикальной передаче вируса плоду частота рож-
дения детей с нейросенсорной тугоухостью составила
24% у женщин, впервые инфицированных ЦМВИ в I
триместре и у 2,5% женщин во II и III триместрах.
Внутриутробное инфицирование плода происходит
преимущественно через мать, переносящую ЦМВИ,
либо через трансфузионный путь передачи ЦМВ при
внутриутробном введении инфицированных вирусом
препаратов крови. В связи с этим точная диагностика
первичной ЦМВИ во время беременности позволит
разработать эффективное пренатальное лечение. Риск
передачи ЦМВ от матери ребенку варьирует от 24% до
75% [39]. По данным American Academy of Pediatrics
Breastfeeding and the Use of Human Milk, через грудное
молоко инфицируется около 75% новорожденных, так
как во время лактации матери особенно высока частота
реактивации вируса [23]. Возможно заражение ново-
рожденного при прохождении по родовым каналам
женщины, имеющей активную ЦМВИ. На долю внут-
риутробного инфицирования плода вирусом от матери
(трансплацентарно либо путем восходящей инфекции
из шейки матки) приходится 50% случаев [36]. Риск
внутриутробной передачи ЦМВ существенно выше у
беременных, зараженных после зачатия, чем у женщин,
имеющих признаки инфекции до зачатия. У беремен-
ных с латентной формой ЦМВИ плод поражается
только в 0,5-1,5% и врожденная ЦМВИ протекает прак-
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тически бессимптомно, что не исключает развитие раз-
личных нарушений функционирования органов зрения
и слуха впоследствии (около 5-17% детей) [14]. Около
20-30% новорожденных, инфицированных внутри-
утробно, погибает. От 10 до 15% новорожденных с
ЦМВИ имеют микроцефалию, гепатоспленомегалию,
желтуху, хориоретинит, тромбоцитопению и анемию
[48]. Наиболее частыми клиническими признаками
ЦМВИ у новорожденных являются гепатоспленомега-
лия (60%), микроцефалия (53%), желтуха (67%), пете-
хии (76%), неврологическая патология (68%) [26]. По
данным Л.М.Илуниной и соавт. [10], у детей первого
года жизни чаще поражаются центральная нервная си-
стема (100%), реже – гепатобилиарная (65%) и мочевая
(30%) системы. Таким образом, ЦМВИ является веду-
щей причиной тяжелой врожденной патологии, серь-
езной медико-социальной проблемой мирового уровня,
требующей решения.

Своевременная лабораторная диагностика ЦМВИ
(ИФА, ПЦР) способствует своевременному назначе-
нию специфической терапии, улучшая прогноз заболе-
вания. Иммунный ответ на инфицирование ЦМВ
беременной женщины заключается в усилении выра-
ботки В-лимфоцитами иммуноглобулинов (Ig) классов
М и G, обнаружение которых является основой серо-
логического диагноза [21, 59]. Первичная ЦМВИ у бе-
ременных диагностируется на основании появления и
нарастания специфических IgG, появления специфиче-
ских IgM и IgG низкой авидности [38]. Оценка степени
аффинности (сродство антитела к антигену возбуди-
теля) и авидности антител (прочность связывания мо-
лекулы антитела с молекулой антигена) позволяет
судить о давности и характере течения инфекционного
процесса. После первичного заражения ЦМВИ анти-
тела Ig класса G к ЦМВ годами могут оставаться вы-
сокими [28]. Антитела Ig класса G к ЦМВ после
первичной ЦМВИ имеют низкую авидность только
около 20 недель, после чего она повышается. Соответ-
ственно, низкая авидность является точным показате-
лем первичной инфекции в течение предшествующих
3-4 месяцев, тогда как высокая авидность исключает
первичную инфекцию в этот период. Исследования
Н.Е.Prince, М.Lape-Nixon [50] убедительно демонстри-
руют, что измерение авидности Ig класса G является
чувствительным и специфическим методом выявления
беременных женщин с недавней первичной ЦМВИ.
Таким образом, измерение авидности IgG имеет диаг-
ностическую значимость для выявления первичной
ЦМВИ, но главным образом в Европе. В то же время,
в исследовании К.Tаnimura et al. [55] показано, что
скрининг по материнской линии с использованием
aнтител Ig класса G к ЦМВ и измерение авидности Ig
класса G может определять первичную ЦМВИ при бе-
ременности, но не учитывает больных ЦМВИ, не от-
носящихся к первичной инфекции. Выявление
специфических антител Ig класса M давно использу-
ется в качестве диагностического маркера для первич-
ной ЦМВИ. В течение всего периода беременности
рекомендована оценка динамики антител IgМ к ЦМВ

методом ИФА для выявления инфицирования [40]. По
данным S.L.Nielsen et al. [45], IgM могут также обна-
руживаться во время вирусной реактивации или реин-
фекции. В работе S.Н.Dollard et al. [31] указывается,
что измерение авидности Ig классов M и G дают полез-
ную клиническую информацию для оценки наличия
первичной ЦМВИ у беременных женщин. Так, выявле-
ние антител Ig класса G к ЦМВ среди обследованных
беременных составило 58% при увеличении данного
показателя с возрастом, в то время как выявление ан-
тител Ig класса М к ЦМВ составило 3% и показатель
практически не различался в возрастных группах об-
следованных женщин. Авторы установили, что среди
большинства IgM-положительных сывороток беремен-
ных женщин выявление антител Ig класса G низкой
авидности составило 18% [31]. Таким образом, высо-
кий титр антител Ig класса М к ЦМВ был предиктором
обнаружения Ig класса G низкой авидности. В иссле-
довании К.Toriyabe et al. [57] уровень титра Ig класса
M ≥6.00 показал наиболее высокую прогностическую
ценность (17,1%) для диагностики врожденной инфек-
ции плода у первично-инфицированных беременных с
низкой авидностью Ig класса G. В настоящее время для
выявления первичной инфекции у матери активно ис-
пользуется и сочетание присутствия антител Ig класса
M к ЦМВ и антител Ig класса G с низкой авидностью
к ЦМВ, а также учитывается наличие симптомов у ма-
тери или плода [32, 42]. Выявление у беременной IgМ
к ЦМВ ассоциировано с осложненным угрозой преры-
вания беременности, преждевременными родами и раз-
витием врожденной патологии у детей [9]. По данным
Е.В.Дьячук и соавт. [9], при обнаружении у беременной
маркеров активности ЦМВИ рекомендовано протести-
ровать сыворотку крови методом ПЦР на наличие ви-
ремии для последующего решения вопроса о
необходимости лечения. Новорожденных, родившихся
от матерей, у которых во время беременности опреде-
лялись IgМ к ЦМВ, рекомендовано обследовать на на-
личие лабораторных маркеров ЦМВИ [9]. Таким
образом, детализация и оптимизация лабораторных
особенностей ЦМВИ у беременных позволит своевре-
менно выявлять риск манифестации ЦМВИ у новорож-
денных. Несмотря на успехи современной медицины в
изучении этиопатогенеза и диагностики ЦМВИ при бе-
ременности, отчетливой тенденции к снижению ча-
стоты развития акушерских патологий и поражения
плода в настоящее время не наблюдается [11]. Это сви-
детельствует о необходимости детализации известных
и поиска новых патофизиологических механизмов по-
вреждающего действия ЦМВИ, в частности, на первом
триместре беременности. Выявление данных механиз-
мов позволит снизить частоту развития акушерских па-
тологий. 

В настоящее время формируются новые взгляды на
участие иммунной системы в регуляции физиологиче-
ских функций [15, 49, 56]. Физиологически протекаю-
щая беременность характеризуется развитием
сложного, многокомпонентного комплекса нейроэндо-
кринных и иммунных изменений [16]. Большинство на-
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учно-исследовательских данных указывает на развитие
общей и локальной иммуносупрессии, обеспечиваю-
щей иммунологическую толерантность материнского
организма по отношению к аллоантигенам плода, что
может быть обусловлено его так называемой «генети-
ческой чужеродностью» [11]. Существующая гипотеза
развития гестационного процесса основана на том, что
иммунная система женщины реагирует на предше-
ствующую беременность, как на паразитические воз-
действия. Данная теория нашла подтверждение в
исследовании A.C.Rivara, E.M.Miller [53]. Авторами
установлено, что при беременности увеличивается про-
дукция IgE, при этом рожавшие женщины имеют более
высокий его уровень в сравнении с нерожавшими. К
десятой неделе беременности «иммунологическое па-
разитирование плода» сменяется развитием между ма-
теринским организмом и плодом благополучного
сосуществования (симбиоза), который завершается
после родов. Установлено, что иммунная толерант-
ность доминирует во втором триместре и что в третьем
триместре она постепенно меняется в обратном на-
правлении с иммунной активацией по мере приближе-
ния конца беременности [54]. После оплодотворения в
эндометрии развивается временная воспалительная ре-
акция (повышение уровней IL-1, IL-6 и TNF-α), необхо-
димая для имплантации бластоцисты [43]. В последнее
время все больше научных данных указывают на то,
что и патологически протекающая беременность может
развиваться вследствие декомпенсации систем, регули-
рующих системный воспалительный ответ. Доказана
роль развития системной воспалительной реакции в
патогенезе многих акушерских осложнений, включаю-
щих преждевременные роды, неразвивающуюся бере-
менность, гестоз, фетоплацентарную недостаточность,
внутриутробные инфекции и т.д. Имплантация, рост и
развитие эмбриона в эндометрии матери обеспечи-
ваются развитием локальной иммуносупрессии, пред-
отвращающей отторжение плода [11]. В течение
первых недель беременности децидуальную ткань
матки инфильтрируют CD14+ макрофаги, CD56+ NK-
клетки и CD3+ лимфоциты, модулируя направление
формирования материнского иммунитета. Угнетение
активности естественных киллеров и макрофагов при
активации супрессорных клеток позволяет предотвра-
тить отторжение плода [2]. Активное участие в разви-
тии локальной иммуносупрессии принимают антигены
HLA класса. С наступлением беременности в перифе-
рической крови матери повышается количество грану-
лоцитов и моноцитов. На поверхности последних
экспрессируется рецептор для эндотоксина CD14 [37].
В ответ на действие эндотоксинов моноциты беремен-
ных женщин выделяют значительное количество про-
воспалительных цитокинов. Течение беременности
определяется балансом между уровнями провоспали-
тельных и противовоспалительных цитокинов [51].
Теория иммунотрофизма основана на том, что именно
данный баланс способствует сохранению беременно-
сти [58]. Во время беременности с нормальным тече-
нием цитокиновый баланс смещается в сторону Th-2

цитокинов (Th-2 ответ), при патологически протекаю-
щей беременности доминирует Th-1 ответ [6]. Th-2 тип
ответа характеризуется продукцией иммуносупрессор-
ных цитокинов, к которым относятся: трансформирую-
щий фактор роста бета (TGF-β) и интерлейкины (IL-4,
IL-10). Цитокины Th-2 типа выделяются фетоплацен-
тарным комплексом, начиная с ранних сроков и в тече-
ние всех последующих триместров нормально
развивающейся беременности. Th-2 цитокины ингиби-
руют реакции клеточного иммунитета и стимулируют
выработку прогестерона и блокирующих антител. Де-
фицит цитокинов Т-хелперов 2 типа сопровождается
нарушениями развития плаценты и последующей ги-
белью плода [21]. Th-l тип ответа характеризуется про-
дукцией провоспалительных цитокинов, к которым
относятся IFN-γ, TNF-α, IL-1, IL-2, IL-8, IL-12. Разви-
тие Th-l типа ответа приводит к прерыванию беремен-
ности за счет цитотоксического и цитостатического
действия на трофобласт. Эмбриотоксичность IFN-γ и
TNF-α является одним из основных механизмов невы-
нашивания беременности. В исследовании RH.EL-
Kabarity, AH.Naguib [33] показано, что при развитии
преэклампсии повышается уровень синергически дей-
ствующих IL-18 и IL-12, способствуя развитию ответа
Th-1. Соотношение цитокинов Т-хелперов 1 и 2 типа
(Th-1/Th-2) значительно выше у женщин с преэклам-
псией по сравнению с женщинами, имеющими нор-
мально протекающую беременность, что указывает на
развитие расстройства иммунитета типа Th-1 при па-
тологии [39]. Парадигма «Th-1/Th-2» объясняет изме-
нения регуляторных механизмов иммунной системы
при самопроизвольных прерываниях беременности и
преждевременных родах [27]. По данным М.Г.Газазян
и соавт. [5] у беременных с формированием поздних
осложнений течения беременности (гестоз, фетопла-
центарная недостаточность, преждевременные роды,
внутриутробное инфицирование) уже в I триместре
имеются различия с женщинами, имеющими неослож-
ненное течение беременности, в виде повышенного со-
держания провоспалительных и сниженного уровня
противовоспалительных цитокинов в сыворотке крови.
В то же время в исследовании G.Chaouat et al. [29] от-
мечается, что повышенное содержание Th-1 цитокинов
не всегда коррелирует с патологическим течением бе-
ременности, а высокий уровень Th-2 цитокинов может
наблюдаться при наличии патологии. Основываясь на
существовании «Th-1/Th-2 парадигмы беременности»,
высказываются неоднозначные мнения о необходимо-
сти деления Т-хелперов на подтипы в связи с вариа-
бельностью их цитокиновых профилей [47]. Несмотря
на устоявшееся мнение об ассоциации физиологиче-
ской беременности с доминированием Th-2 цитокинов,
а патологически протекающей беременности – с акти-
вацией Th-1 цитокинов, стоит учитывать, что исход бе-
ременности зависит от дозы и действия цитокинов [19]. 

Абсолютное и относительное количество CD3+

лимфоцитов при беременности уменьшается при изме-
нении численности их регуляторных субпопуляций
(CD4+ и CD8+) и повышении значений иммунорегуля-



БЮЛЛЕТЕНЬ Выпуск 66, 2017

102

торного индекса, отражающего соотношение
CD4+/CD8+ [51]. В послеродовом периоде количество
CD3+ лимфоцитов в крови вновь повышается до фи-
зиологического уровня. Функция нормальных (есте-
ственных) киллеров при беременности снижается.
Изменения в иммунном статусе выражаются и в разви-
тии дисиммуноглобулинемии: снижении содержания
Ig класса G, повышении уровня Ig класса M и Ig класса
A. Данные изменения иммунного статуса беременной
женщины подтверждают существующие взгляды на
развитие иммуносупрессии [19]. Гормональные изме-
нения, происходящие во время беременности, в свою
очередь также оказывают иммуносупрессивный эф-
фект. Повышающиеся во время беременности уровни
прогестерона и кортизола угнетают клеточный имму-
нитет. Во время беременности в эндометрии и миомет-
рии наблюдается скопление большого количества
макрофагов, которые содержат рецепторы к эстроге-
нам, соответственно, количество макрофагов регули-
руется гормонами яичников. В то же время
беременность не провоцирует развитие инфекцион-
ных, воспалительных заболеваний и способствует
стойкой ремиссии ряда хронических процессов у жен-
щины. Это обусловлено формированием специфиче-
ского взаимодействия между врожденным и
адаптивным иммунитетом беременной женщины [49].
Супрессия специфического звена иммунного ответа
при беременности сопряжена с повышенным риском
инфекции, однако компенсируется активацией системы
неспецифического иммунитета, обеспечивающего
мощную защиту от большинства бактериальных ин-
фекций, но недостаточную для элиминации вирусов.
ЦМВ характеризуется не только латентностью, но и
тесной ассоциацией с клеткой, что снижает эффектив-
ность гуморального иммунитета. В этой связи, вирус-
ные инфекции во время беременности протекают
намного тяжелее. В то же время плод крайне чувстви-
телен к внутриутробной инфекции из-за незрелости
собственной иммунной системы. То есть, физиологи-
ческие особенности функционирования иммунной си-
стемы женщины при беременности создают
предпосылки для возникновения или реактивации дли-
тельно персистирующей латентной ЦМВИ при отсут-
ствии необходимого уровня протективных антител. По
данным Р.Р.Климовой и соавт. [13], среди матерей но-
ворожденных, находящихся в тяжелом или в состоянии
средней тяжести, чаще выявляли ЦМВИ (31,5%) по
сравнению с женщинами, у которых дети родились в
удовлетворительном состоянии (7,2%). 

ЦМВИ является индикатором иммунологической
недостаточности организма. Персистенция вируса в
иммунокомпетентных клетках-мишенях приводит к на-
рушению их функций (подавление фагоцитоза, дисба-
ланс клеточного звена иммунной системы) [2].
Механизм иммунопатогенеза при ЦМВИ сложен и до
конца не изучен, однако установлено, что наиболее вы-
ражены при ЦМВИ нарушения функционирования
клеточного иммунитета, для которого вирус является
мощным супрессором [2]. Дети с врожденным Т-кле-

точным иммунодефицитом погибают при наличии
ЦМВИ и выживают при нормально функционирую-
щем клеточным иммунитете, но с дефицитом содержа-
ния иммуноглобулинов [30]. Снижение уровня CD4+

лимфоцитов при ЦМВИ обусловлено прямым, избира-
тельным действием вируса на эти клетки. Сведения о
популяций CD8+ клеток при ЦМВИ противоречивы.
Установлена роль вирусных антигенов в увеличении
популяций CD16+ и CD8+ клеток [20]. Вследствие из-
менения содержания СD8+ лимфоцитов при ЦМВИ из-
меняется и значение иммунорегуляторного индекса.
Экспериментальные данные об участии цитокинов в
патогенезе ЦМВИ при беременности немногочис-
ленны [3, 13]. В исследовании М.Moutaftsi et al. [41]
продемонстрировано, что при персистенции ЦМВ сни-
жается синтез провоспалительного цитокина TNF-α.
При реактивации ЦМВИ установлена корреляция
между повышением уровня TNF-α, IL-6, IL-10 и разви-
тием антигенемии. Обострение латентной ЦМВИ при
беременности сопровождается рассогласованием меха-
низмов иммунной регуляции, реализующейся в разви-
тии дисбаланса Th-1/Th-2 [20]. У беременных при
обострении латентной ЦМВИ в разные сроки беремен-
ности установлено увеличение содержания иммуног-
лобулинов классов M и G, цитокинов Th-1 типа
(TNF-α, IFN-γ, IL-1) на фоне уменьшения уровня IL-4,
относящегося к цитокинам Th-2 типа [24]. Увеличение
противовирусных антител в сыворотке крови беремен-
ных, являющихся признаком реактивации или повтор-
ного инфицирования ЦМВИ, может приводить к
сенсибилизации и аутоиммунной перестройке жен-
ского организма [7]. Результаты новых научных иссле-
дований, посвященных изучению роли цитокинов в
патогенезе ЦМВИ при беременности, будут представ-
лять особенную ценность для клинической медицины
в связи с возможностью использования их в качестве
предикторов исхода течения беременности при ЦМВИ
и состояния здоровья новорожденных [17]. 

Таким образом, с одной стороны, физиологическая
иммунодепрессия при беременности создает предпо-
сылки для возникновения или активации длительно
персистирующей в лимфоидных органах ЦМВИ, с дру-
гой стороны – персистенция ЦМВ сопровождается раз-
витием дисбаланса основных звеньев иммунитета.
Патофизиологическим механизмом рассогласования
иммунной регуляции при патологически протекающей
беременности и при наличии ЦМВИ является дисба-
ланс Th-1/Th-2, который может служить мишенью для
разработки патогенетически ориентированной, адрес-
ной терапии беременных с ЦМВИ.

Заключение

Неадекватная диагностика ЦМВИ во время бере-
менности определяет социально-экономическое значе-
ние проблемы – рост случаев невынашивания,
прерывания беременности и рождение детей с врож-
денными пороками развития. Изучение развития пато-
логического процесса с учетом состояния локального
и системного иммунитета на ранних сроках беремен-
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ности позволит приблизиться к решению существую-
щей проблемы. В частности, динамика цитокинов
может использоваться в качестве предикторов исхода
течения беременности при ЦМВИ и состояния здо-
ровья новорожденных.
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