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Врожденная цитомегаловирусная инфекция - одна из самых частых TORCH-инфекций, характеризующаяся широким спектром
клинических проявлений, преимущественно с полиорганным характером поражения и нередко инвалидизирующим течением.
Результатом антенатального инфицирования цитомегаловирусом является высокая частота врожденных пороков развития, час-
то сопровождающихся такими нарушениями, как потеря слуха, зрения, двигательный и когнитивный дефицит. Несмотря на на-
личие современных отечественных клинических рекомендаций, изучение данной патологии остается актуальным по настоящее
время. За последнее время был достигнут значительный прогресс в изучении данного заболевания. Ежегодно проводятся новые
исследования по актуальным вопросам диагностики, лечения и реабилитации при врожденной цитомегаловирусной инфекции.
В данной статье представлен обзор современной литературы, охватывающий последние данные о молекулярных основах па-
тогенеза, особенностях клинических проявлений, актуальных подходов к диагностике и терапии врожденной цитомегаловирус-
ной инфекции.
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Congenital cytomegalovirus infection is one of the most common TORCH infections, characterized by a wide range of clinical manifestations, predominantly with
multiple organ lesions and often a disabling course. The result of antenatal infection with cytomegalovirus is a high incidence of congenital malformations, often ac-
companied by disorders such as hearing loss, vision loss, motor and cognitive deficits. Despite the presence of modern domestic clinical recommendations, the
study of this pathology remains relevant to the present day. Recently, significant progress has been made in the study of this disease. Every year, new research is
conducted on topical issues of diagnosis, treatment and rehabilitation for congenital cytomegalovirus infection. This article provides a review of modern literature,
covering the latest data on the molecular basis of pathogenesis, features of clinical manifestations, current approaches to the diagnosis and treatment of congenital
cytomegalovirus infection.
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Врожденная цитомегаловирусная инфекция
(ЦМВИ) — инфекционное заболевание с мультисистем-
ным поражением, развивающееся в результате антена-
тального инфицирования плода цитомегаловирусом
(ЦМВ). Трансплацентарная передача ЦМВ плоду воз-
можна в результате первичного заболевания у бере-
менной, реактивации ранее приобретенной инфекции

во время беременности или инфицирования серопози-
тивной женщины другим штаммом ЦМВ [1]. Вирус мо-
жет латентно персистировать в клетках миелоидного ро-
стка, включая CD34+ гемопоэтические клетки-предшест-
венницы и циркулирующие в крови моноциты, а при
снижении иммунологической резистентности — реакти-
вироваться [2].
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Эпидемиология. В настоящее время отмечается
рост заболеваемости ЦМВИ во всех странах мира, что
связано как с улучшением качества диагностики, так и с
истинным ростом распространенности инфекции. По
данным ВОЗ, в последние годы частота врожденной
ЦМВИ среди новорожденных варьирует от 0,3% до
3,0% в разных странах, а количество летальных исхо-
дов достигло 19,9 на 1000 зарегистрированных случа-
ев [3]. Распространенность врожденной ЦМВИ наибо-
лее высока среди афроамериканских младенцев (9,5
на 1000 живорождений), ниже среди метисов (7,8 на
1000 живорождений). Наименьшая частота встреча-
емости ЦМВИ зарегистрирована среди англо-амери-
канцев (2,7 на 1000 живорождений) и азиатов (1,0 на
1000 живорождений) [4]. Частота передачи инфекции
детям, рожденным от матерей с первичной или рециди-
вирующей ЦМВИ во время беременности, составляет
32% и 1,4% соответственно [5].

Патогенез. Механизмы, с помощью которых ЦМВ по-
вреждает плод, составляют комбинацию прямого цитопа-
тического действия генных продуктов вируса на плод, не-
полного иммунного ответа матери, и влияния инфекции
на функцию плаценты, в частности — газообмен [6].

В первом триместре беременности ЦМВИ может
привести к тяжелым порокам развития нервной системы

плода [7]. Экспериментально на моделях животных и
клеточных культурах головного мозга было показано,
что ЦМВ тропен практически ко всем типам клеток
нервной ткани. Эндотелий микрососудов, астроциты,
олигодендроглиальные клетки, микроглия, нейроны и
стволовые клетки могут быть вовлечены в патологиче-
ский процесс при ЦМВИ [8]. 

Singh G et al. в качестве первичного механизма ней-
росенсорной тугоухости (НСТ) при врожденной ЦМВИ
предложили нарушение калиевого гомеостаза в эндо-
лимфатическом протоке. Причиной могут послужить по-
ражения вестибулярной (Рейснеровой) перепонки, вви-
ду чего происходит вторичная дегенерация сенсорных
структур, а также аномалии сосудистой перепонки.
Данные нарушения приводят к повреждению кортиева
органа и как следствие — потере слуха [9]. В настоящий
момент идентифицированы два локуса: DFNA7 и
USH2A, дефект которых приводит к потере слуха. Ген
DFNA7 связан с наследованием аутосомно-доминант-
ной, несиндромальной, прогрессирующей нейросенп-
риорной тугоухостью. Наиболее распространенная
точка разрыва в гене USH2A при ЦМВИ, находится в
непосредственной близости от гена MPZ. Последний
участвует в аутосомно-доминантном синдроме Шар-
ко-Мари-Тута (Charcot-Marie-Tooth Disease) со слухо-

Таблица 1. Гены ЦМВ, участвующие в модуляции иммунного ответа и модификации клеточного цикла [10, 14, 15, 16, 17, 18] 
Table 1. CMV genes involved in modulation of immune response and cell cycle modification [10, 14, 15, 16, 17, 18]

Гены ЦМВ Предполагаемая иммуномодулирующая функция

UL16, UL18, UL142 Гомологи молекул МНС класса I. Связывают NK-активирующие лиганды способствуя уклонению от 
естественных киллеров (NK)

UL 36, UL 37 Ингибирование апоптоза, снижение фагоцитарной активности

UL40, UL83, UL141
Гены уклонения от NK-клеток. Стимулируют экспрессию неклассических рецепторов HLA-E, а также 
связывание и ингибирование белков, активирующих NK. Вызывают ослабление регуляции CD155 
(активирующего рецептора)

TRS1, IRS1 Белки, связывающие дцРНК. Предотвращают активацию протеинкиназы R после ЦМВ-инфекции. 
Предотвращают интерфероновый ответ

UL111A Гомолог цитокина ИЛ-10. Подобно человеческому индуцирует сильный противовоспалительный 
ответ, снижая иммунный ответ на инфекцию

UL128, UL130 Вспомогательные белки, участвующие в проникновении вируса в эпителиальные клетки

UL33, UL78, US27, US28 Гомологи рецепторов, связанных с G-белком. Посредством молекулярной мимикрии подавлять 
нормальные воспалительные реакции

US2, US3, US6, US11 Нарушение презентации ЦМВ СD8+ клеткам. Уклонение от СD8+ Т-клеточного иммунитета путем 
удержания MHC в ЭПР. Способствуют деградации MHC и подавляют его экспрессию 

US 18, US 20 Влияет на поверхностную экспрессию В7-Н6 (лиганд для рецептора NKp30), ускользая от иммунного 
распознования NK-клетками

UL144 Гомолог рецептора фактора некроза опухоли; возможная роль, модифицирующая цитокиновый 
ответ на поляризацию TH2; уклонение от иммунитета

UL 148 Подавление CD58. Модулирует функцию цитотоксических клеток

UL112 МикроРНК. функционирует на уровне РНК, а не белка; уклонение NK-клеток

IE, IE1, IE2, vICA, vMIA Препятствие апоптозу путем избыточной экспрессии антиапоптотического белка FLIP

IE, IE72, IE86, UL82, UL69 Модификация клеточного цикла

IE2, UL97, UL82 Нарушение регуляции клеточной пролиферации и способствование онкогенезу
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вой нейропатией. Эти наблюдения предполагают воз-
можную связь хромосомных нарушений с НСТ и нару-
шениями зрения, ассоциированными с ЦМВИ [10].

Менее, чем 1% младенцев с врожденной ЦМВИ
страдает от поражения дыхательной системы, в част-
ности в виде ЦМВ-пнемонита. Тяжелые формы наблю-
даются у иммунокомпрометированных недоношенных
новорожденных. ЦМВИ может быть также в рамках
ко-инфекции со вторичным бактериальным пневмони-
том, косвенно участвовать в развитии бронхолегочной
дисплазии (БЛД). Кроме того, персистирующая ЦМВИ
может вызывать диффузный некротизирующий пневмо-
нит с фиброзом, приводящим к БЛД даже у доношенных
младенцев [11]. 

Почки также являются органом-мишенью для ЦМВ.
Вирус размножается в почечных канальцах и выделяет-
ся в больших количествах с мочой в течение многих лет
у детей с ЦМВИ. Имеются данные, что врожденная
ЦМВИ не связана с риском развития почечных анома-
лий у плода. Редко наблюдаются гиперэхогенные почки,
обычно у плодов с тяжелым ЦМВ-поражением, но их
частота и патофизиологическое значение остаются не-
определенными [12]. 

О тропности ЦМВ к быстро развивающимся нейро-
нам в течение первого триместра беременности свиде-
тельствует высокая частота нарушения зрения у младен-
цев с ЦМВИ. Основные из них — рубцы сетчатки, атро-
фия зрительного нерва, хориоретинит, ретинальные
кровоизлияния, катаракта, нистагм, кортикальные на-
рушения зрения. Высокая распространенность косогла-
зия, скорее всего, результат атрофии зрительного не-
рва и рубцов в хориоретинальном отделе. Нистагм, ве-
роятно, вызван прямым ЦМВ-поражением ЦНС [13].

Молекулярные и иммунологические механизмы. До
сих пор некоторые звенья в патогенезе ЦМВ-поражения
органов и систем остаются неизвестными. Однако бла-
годаря биоинженерным технологиям открывается все
больше механизмов воздействия вируса на клетки раз-
вивающегося плода на молекулярном уровне. В настоя-
щий момент выявлены продукты репликации генов ЦМВ,
которые участвуют в уклонении от иммунного ответа.
В таблице 1 представлено большинство генов ЦМВ,

функционально связанных с влиянием на иммунные ре-
акции организма.

G. Clement Dobbins et al. при помощи секвенирова-
ния нового поколения провели исследование ДНК ЦМВ,
выделенной из образцов мочи 30 младенцев. Было вы-
двинуто предположение, что генетическая вариатив-
ность ЦМВ напрямую связана с течением заболевания
и потерей слуха. Так геномные варианты UL55, UL48,
UL10, UL150 ассоциированы с симптоматической
ЦМВИ, бессимптомная — при вовлечении UL33, UL20.
У детей с потерей слуха отмечалось более высокое раз-
нообразие в 6 генах: UL57, UL20, UL104, US14, UL115
и UL35 [19].

Классификация. Согласно клиническим рекомен-
дациям от 2023 года «Врожденная цитомегаловирусная
инфекция» [20], работам отечественных коллег и дан-
ным европейского консенсуса врожденной ЦМВИ (Con-
genital Cytomegalovirus: A European Expert Consensus
Statement on Diagnosis and Management) выделяют
симптоматические и бессимптомные формы ВЦМВИ
(табл. 2) [21, 22].

Примерно 90% детей с ЦМВ при рождении имеют
бессимптомную форму, у 10—15% развиваются ослож-
нения в дальнейшем [22, 24].

Пренатальная диагностика ЦМВИ может быть
осуществлена путем обнаружения ДНК ЦМВ в около-
плодных водах с помощью ПЦР. Данный метод облада-
ет высокой чувствительностью (от 90 до 100%). ЦМВ в
амниотической жидкости можно обнаружить с 16-й не-
дели беременности. Прогностическая ценность амни-
оцентеза отмечается через 6—8 недель после прогнози-
руемого начала инфекции у матери и на 20 неделе бе-
ременности, когда ЦМВ выделяется из почек плода в
околоплодные воды [25].

Эхографические признаки поражения плода могут
выявляться между 22 и 37 неделями беременности в ви-
де структурных изменений в головном мозге [18]. По
мнению зарубежных коллег, магнитно-резонансная то-
мография (МРТ) является предпочтительным исследова-
нием для антенатальной диагностики поражения головно-
го мозга при врожденной ЦМВИ. Доказано, что МРТ —
более чувствительный и информативный метод для выяв-

Таблица 2. Классификация врожденной ЦМВИ [20, 21, 22] 
Table 2. Сlassification of congenital cytomegalovirus infection [20, 21, 22]

Форма Подтипы

Симптоматическая (манифестная) форма
ведущие проявления 
осложнения 

легкая степень тяжести единичные изолированные проявления, 
легкие и преходящие

средняя степень тяжести множественные проявления 
и/или поражение ЦНСтяжелая степень 

Бессимптомная (субклиническая) форма
способы верификации диагноза
осложнения 

с изолированной НСТ нет видимых клинических симптомов, кроме 
потери слуха

без тугоухости слух сохранен, видимых отклонений и 
симптомов нет
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ления аномалий коры головного мозга уже на 20—21
неделе [26, 27]. Однако в отечественной литературе
скрининг плода строится с опорой на ультразвуковое
исследование (УЗИ). Начиная со 2 триместра беремен-
ности, при документированной инфекции у матери,
проводится поиск характерных для ЦМВИ ультразвуко-
вых признаков поражений плода. К ним относятся каль-
цификаты в головном мозге (чаще перивентрикулярно),
микроцефалия, голопрозэнцефалия, вентрикуломега-
лия, гепатоспленомегалия. С помощью МРТ наилучшим
образом можно диагностировать кортикальную атро-
фию, нарушения нейрональной миграции, мальформа-
ции коры (атипичный рисунок извилин в виде лисэнце-
фалии или полимикрогерии), а также и задержку миели-
низации. Однако стоит отметить, что последние призна-
ки являются менее специфичными для врожденной
ЦМВИ [20]. При выявлении вышеперечисленных марке-
ров осуществляется прицельное, углубленное обследо-
вание новорожденных для верификации диагноза.

Обследование новорожденных. Золотым стан-
дартом диагностики врожденной ЦМВИ является прове-
дение ПЦР в первые 3 недели жизни для возможности
дифференцирования врожденной инфекции от постна-
тального заражения [18, 20, 24, 28]. Высокая вирусная

нагрузка определяется как в моче, так и в слюне у мла-
денцев с ЦМВИ. Ввиду доступности получения образца
слюны, ПЦР данной биологической жидкости является
предпочтительным диагностическим тестом для скринин-
га новорожденных на ЦМВ. Стоит учитывать, что для
исключения ложноположительного результата за счет
ДНК ЦМВ в грудном молоке, слюну нужно собирать че-
рез 1 час после кормления грудью [29]. Huang Y. et al. в
своем исследовании с выборкой 6350 новорожденных
продемонстрировали, что скрининг с использованием
только слюны или только мочи может привести к ложно-
отрицательному результату в 31,3% случаев. В связи с
чем можно утверждать, что комбинированный анализ
обеих жидкостей значительно повышает чувствитель-
ность диагностики [30].

Лабораторные данные у младенцев c ЦМВИ отра-
жают мультисистемный характер поражения. Более
50% детей с врожденной ЦМВИ имеют конъюгирован-
ную гипербилирубинемию, повышение активности пече-
ночных трансаминаз, а также анемию, тромбоцитопе-
нию, лейкопению и нейтропению. Пик выраженности
лабораторных отклонений приходится на первые 2 не-
дели жизни, но они могут сохраняться в течение не-

Таблица 3. Дифференциальная диагностика врожденной ЦМВИ [6, 36] 
Table 3. Differential diagnosis of congenital CMV infection [6, 36]

Признак ЦМВИ Токсо-
плазмоз

Крас-
нуха

Парво-
вирус

Энтеро-
вирус Другие

Поражение кожи

Петехиальная сыпь по типу 
«черничного кекса» с первых часов 
после рождения с персистенцией до 

нескольких недель 
Патологическая желтуха

Пурпурные 
макулы,

VZ-вирус — везикулы, 
рубцовые участки,

Вирус простого герпеса 
(ВПГ) — везиулы

Тромбоцитопения + + ВПГ, ВИЧ

Неиммунная водянка 
плода + +

Гемолитическая/ 
апластическая 
анемия

+ + + + ВПГ

Желтуха + + + + ВПГ, ЛХМВ

Гепатоспленомегалия + + + ЛХМВ

Пневмонит + + ВПГ

Кардиальные 
нарушения:
-структурные + + +

-воспалительные + + +

Катаракта +  +

Хориоретинит + + +

Микроцефалия + + + Zika-вирус

Гидроцефалия + +

Глухота + +

Внутричерепные 
кальцификаты Перивентрикулярные Диффу-

зные

В области 
базальных
ганглиев

Zica- вирус -
субкортикальные, 
паренхиматозные
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скольких недель. В ликворе определяются патологиче-
ский уровень белка, плеоцитоз и ДНК ЦМВ [29].

В зависимости от вовлеченности в инфекционный
процесс внутренних органов необходимо проведение
УЗИ брюшной полости (комплексное), УЗИ почек и
надпочечников, эхокардиографии, обзорной рентгено-
графии грудной клетки и органов брюшной полости. За-
рубежные авторы рекомендуют проводить нейросоног-
рафию с последующей МРТ всем детям с подозрением
на врожденную ЦМВИ [25, 31]. Недавние исследова-
ния подчеркнули взаимодополняющий характер этих
методов для оценки поражения ЦНС у детей с подозре-
нием на врожденную ЦМВИ [27, 32].

По данным исследований Capretti et al. и Jin HD et al.
у детей с манифестной формой врожденной ЦМВИ об-
наруживаются аномалии развития глаз в неонатальном
периоде, у части нарушения зрения развиваются позже.
Однако ни у одного из детей с бессимптомной формой
серьезных нарушений со стороны органа зрения выявлено
не было (p ≤ 0,006) [13, 33]. Ежегодные офтальмологиче-
ские обследования детям старше 1 года является и обяза-
тельным как в нашей стране, так и за рубежом [13]. 

Исследование Aldè M et al. подтвердило важность
проведения длительного аудиологического наблюдения у
детей с диагнозом врожденной ЦМВИ из-за возможного
позднего, прогрессирующего и изменчивого характера
НСТ [35]. Что послужило поводом для диспансерного на-
блюдения детей с ВЦМВИ до 18 дет [20, 22, 35].

Клинические проявления. Проявления врожденной
ЦМВИ весьма вариабельны от отсутствия явных симптомов
до полиорганного поражения. Клинические паттерны врож-
денной ЦМВИ схожи с таковыми при других антенатально
приобретенных инфекциях. Для упрощения проведения
дифференциальной диагностики среди обширной группы
TORCH-инфекции ниже приведена таблица 3, в которой
приведены отличительные черты отдельных инфекционных
нозологий у новорожденных детей.

Осложнения и исходы. Младенцы с манифестной
формой ВЦМВИ являются группой повышенного риска
летального исхода в неонатальном периоде и отсрочен-
ных осложнений со стороны нервной системы [18]. Так-
же было установлено, что наличие клинических симпто-
мов врожденной ЦМВИ при рождении, НСТ и микроце-
фалии являются предикторами серьезных нарушений
зрения [13]. Приблизительно у 40—60% младенцев с
симптомами ЦМВИ наблюдаются осложнения в виде
патологии развития нервной системы, когнитивных на-
рушений, хориоретинита и других неврологических
аномалий [1, 2, 14]. Более того, ВЦМВИ — это наибо-
лее частая негенетическая причина НСТ у новорожден-
ных [24, 31, 34]. Dreher et al. обнаружили, что 38% де-
тей с симптомами ЦМВИ имеют коэффициент интеллек-
та (IQ) < 70. Исследование также показало, что у 23%
младенцев с ЦМВ отмечались нарушения моторики и
примерно у 19% — судороги [35]. 

С целью анализа особенностей нейропсихического
развития у детей с бессимптомной формой ВЦМВИ, 
Adriana S. Lopez et al изучали данные интеллектуально-

го, речевого развития и успеваемости в дошкольных и
школьных учреждениях до достижения возраста 18 лет.
В разных возрастных группах использовались опреде-
ленные методы и шкалы: до года применялась шкала
развития Бейли III, с 2 до 5 лет — шкала детских способ-
ностей Маккарти, начиная с 6 лет и до 18 — шкала ин-
теллекта Векслера. У детей, у которых отсутствовали
нарушения слуха до 2 лет, не отмечалось различий в
IQ, словарном запасе или показателях успеваемости
по сравнению со сверстниками. Это определяет отсут-
ствие необходимости длительного мониторинга на
предмет когнитивных нарушений и/или инвалидности у
таких детей. Напротив, если НСТ отмечалась к 2 годам,
показатели интеллекта и словарного запаса были ниже
по сравнению со здоровыми сверстниками [23]. Осо-
бенно у этих детей страдает пассивный словарный за-
пас и экспрессивная лексика. Такая закономерность
объясняется сложностью в восприятии речи, обучении
двигательным навыкам и социализации с НСТ. 

Подходы к лечению. Согласно рекомендациям 5-й
Международной конференции по врожденной ЦМВИ
(5th International cCMV Conference), а также решению
консенсуса европейских экспертов от 2017 года по ди-
агностике и лечению врожденной ЦМВИ (Congenital
Cytomegalovirus: A European Expert Consensus Statement
on Diagnosis and Management), сформированы следую-
щие выводы, нашедшие отражение как в отечественных
клинических рекомендациях 2023 года, так и зарубеж-
ных протоколах. Пренатально инфицированные ново-
рожденные с умеренными или тяжелыми формами забо-
левания, а также с признаками поражения ЦНС должны
получать валганцикловир в течение 6 месяцев. Детям
без клинико-лабораторных отклонений на фоне ЦМВИ
и младенцам с легкой формой заболевания не следует
назначать лечение ввиду отсутствия доказательной ба-
зы [20, 25, 28, 31]. Также в настоящее время в литерату-
ре имеется целый ряд публикаций успешного применения
комбинированного лечения (противовирусная терапия и
иммуноглобулины) врожденной ЦМВИ [21, 37, 38, 39,
40]. Torii Y et al. в ретроспективном исследовании проде-
монстрировали важность контроля уровня копий ЦМВ в
крови до, во время и после лечения, поскольку увеличе-
ние вирусной нагрузки во время терапии может свиде-
тельствовать о наличии противовирусной устойчивости и,
следовательно, неэффективности данной терапии [41].

Новые подходы к лечению. Учитывая патогенети-
ческие основы развития врожденной ЦМВИ, для совре-
менной медицины помимо этиотропной терапии, осно-
вополагающим становится решения вопросов примене-
ния генно-модифицированных препаратов. Основные
таргетные препараты для лечения ЦМВИ нацелены на
сиртуин-белки хозяина (Silent Information Regulators —
белки, изменяющие экспрессию генов («молчание»).
Предполагается, что, модулируя активность ситру-
ин-фермента, они снижают репликацию вируса за счет
восстановления метаболизма клеток-хозяев и внутрен-
него иммунитета внутри инфицированной клетки [42].
Еще одной точкой приложения прецизионного лечения
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является электронно-транспортная цепь митохондрий
клетки-хозяина, воздействие на которые позволяет ин-
гибировать репликацию ЦМВ. Добавление ротенона,
олигомицина, антимицина и метформина приводило к
снижению титров ЦМВ in vitro, независимо от штамма
вируса. Что также подтверждает зависимость реплика-
ции ЦМВ от функциональных митохондрий. Метформин
замедляет кинетику репликации ЦМВ, что приводит к сни-
жению титров вируса [43]. В качестве потенциально ус-
пешной линии терапии предлагается комбинация проти-
вовирусных и митохондриально-направленных препара-
тов. Это позволит сократить продолжительность лечения
пациентов, уменьшит вероятность возникновения устой-
чивости к противовирусным препаратам и сведет к мини-
муму проблемы токсичности, вследствие длительного при-
менения противовирусных препаратов [44].

Профилактика. Одним из инструментов превентив-
ной медицины в настоящее время является разработка
вакцин против ЦМВ в первую очередь для женщин дето-
родного возраста. Вакцина в этой популяции может спо-
собствовать снижению вертикальной передачи инфекции
плоду. Наиболее перспективными могут быть: мРНК-вак-
цина, V160 (вакцина, содержащая ЦМВ с дефектом реп-
ликации, которая эффективно индуцирует нейтрализую-
щие антитела и опосредованный Т-клетками ответ против
ЦМВ дикого типа), а также рекомбинантная субъединич-
ная. Однако вариабельность штаммов создает опреде-
ленные трудности для разработки вакцины [16].

Заключение 
Врожденная ЦМВИ является одним из самых

распространенных инфекционных заболеваний среди
новорожденных [3, 4, 5]. Однако, ввиду отсутствия спе-
цифичности клинической картины внутриутробных ин-
фекции в неонатальном периоде ЦМВИ необходимо
дифференцировать с токсоплазмозом, краснухой, пар-
вовирусом, сифилисом, вирусами простого герпеса, Zi-

ka-вирусом, хламидиозом, вирусом лимфоцитарного
хориоменингита и ВИЧ-инфекцией [6, 36]. 

В отечественных клинических рекомендациях пред-
лагается всем новорожденным с подозрением на врож-
денную ЦМВИ или с подтвержденной врожденной
ЦМВИ, а также антенатально выявленными на УЗИ или
МРТ изменениям головного мозга, провести нейросо-
нографию для выявления поражений ЦНС, а также ис-
следование слуха с помощью отоакустической эмиссии
для выявления нейросенсорной тугоухости. А при под-
тверждении наличия ВЦМВИ включить в план обследо-
вания консультацию офтальмолога и невролога, ведь
ЦМВ — это наиболее частая негенетическая причина
НСТ у новорожденных [20, 24, 34]. 

Учитывая полиорганность поражения и особо тяже-
лое влияние на развитие головного мозга и слуха ново-
рожденных, ученые все чаще прибегают к разработке
новых методов диагностики [42, 43, 44]. Недавнее ис-
следование показало, что изменения головного мозга.
по данным МРТ, являются более достоверным предикто-
ром неблагоприятных неврологических последствий при
врожденной ЦМВИ, чем наличие симптомов при рожде-
нии [45]. А использование небинарных шкал оценки тя-
жести, охватывающих диапазон потенциальных внутри-
черепных аномалий, может привести к более точным
прогнозам развития нервной системы [46, 47]. Еще од-
ним актуальным направлением диагностики является
разработка вирусных генотипических анализов для вы-
явления вариантов «высокого риска». Это может стать
полезным инструментом не только для выявления по-
вторных заражений ранее серопозитивных женщин во
время беременности, но и для определения тактики ве-
дения младенцев с врожденной ЦМВИ [18]. С целью
предотвращения детской инвалидности и смертности,
ассоциированной с данной инфекцией, важно продол-
жать исследование молекулярных механизмов воздей-
ствия этого вируса на организм, а также разработку но-
вых точек приложения для прецизионного лечения [48].
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