
45

C M Y K 45 45 45 45

Редкие инфекции перинатального периода 
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Российский национальный исследовательский медицинский университет 
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Врожденные вирусные инфекции — одна из актуальных проблем современной неонатологии. Виремия, как одна из стадий ин-
фекционного процесса, обуславливает антенатальное гематогенное инфицирование плода с высоким риском поражения раз-
личных органов и систем. Наиболее частыми проявлениями врожденных вирусных инфекций являются: задержка внутриутроб-
ного развития (ЗВУР), микро- или макроцефалия, гидроцефалия, гепатоспленомегалия, пневмония, костные поражения, экзан-
тема и гематологические отклонения. Несмотря на неспецифичность клинических проявлений, выявление этиологического
фактора нередко является необходимым этапом для определения дальнейшей тактики ведения новорожденного. Материалы и
методы: проведен обзор наиболее актуальной отечественной и зарубежной литературы о вирусе лимфоцитарного хориоме-
нингита (ЛХМВ) и вирусе Зика. Результаты: врожденные инфекции, обусловленные ЛХМВ и вирусом Зика, обладают сходны-
ми клиническими проявлениями. Лабораторные и инструментальные методы исследования позволяют провести дифференци-
альную диагностику, определить прогноз и тактику ведения пациента. 
Ключевые слова: внутриутробное инфицирование, врожденная вирусная инфекция, вирус лимфоцитарного хориоменингита,
вирус Зика, врождённый синдром Зика, микроцефалия, внутричерепные кальцификаты
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Congenital viral infections are one of the pressing issues in modern neonatology. Due to the fact that viremia is a common stage in the infection process, the fetus is
at high risk of intrauterine hematogenic infection, which can harm various organs and systems. The most frequently observed manifestations of congential viral in-
fections are: intrauterine growth restriction (IUGR), micro- and macrocephaly, fetal hydrocephalus, hepatosplenomegaly, pneumonia, bone lesions, rash and hae-
matological abnormalities. Even though these clinical manifestations are not specific, identifying the etiological factor is often a necessary step to determine the fu-
ture management of the newborn. The aim of this paper is to collect and summarize literary data on lymphocytic choriomeningitis virus (LCMV) and Zika virus.
Results: congenital infections caused by LCMV and Zika virus share similar clinical features. Laboratory and instrumental diagnostic methods facilitate carrying out
the differential diagnosis and establishing prognosis and the best clinical approach to the patient. 
Keywords: intrauterine infection, congenital viral infection, lymphocytic choriomeningitis virus, Zika virus, congenital Zika syndrome, microcephaly, intracranial
calcification

Для цитирования: Фадеева А.А., Саркисян Е.А., Молочкова О.В., Егорова Н.Ю., Комарова А.А., Мущерова Д.М., Хохлова А.П., Саватеева О.И.,
Шумилов П.В. Редкие инфекции перинатального периода. Детские инфекции. 2024; 23(3):45-54. doi.org/10.22627/2072-8107-2024-23-3-45-54

For citation: Fadeeva А.А., Sarkisyan H. A., Molochkova O.V., Egorova N.Yu., Komarova А.А., Mushcherova D.M., Khokhlova A.P., Savateeva O.I., Shumilov P.V.
Rare perinatal infections. Detskie Infektsii = Children's Infections. 2024; 23(3):45-54. doi.org/10.22627/2072-8107-2024-23-3-45-54

Информация об авторах:

Фадеева Анастасия Андреевна (Fadeeva A.), ординатор кафедры госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пи-
рогова» Минздрава России; anastasifade@gmail.com; https://orcid.org/0009-0001-0614-9215
Саркисян Егине Альбертовна (Sarkisyan H.), к.м.н, доцент кафедры госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пи-
рогова» Минздрава России; heghinesarg@gmail.com; https://orcid.org/0000-0001-7305-9036
Молочкова Оксана Вадимовна (Molochkova О.), к.м.н., доцент кафедры инфекционных болезней у детей, ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова»
Минздрава России; ci-journal@mail.ru; https://orcid.org/0000-0003-2840-7382
Егорова Наталья Юрьевна (Egorova N.), к.м.н., доцент кафедры инфекционных болезней у детей, ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава
России; a-egoroff@mail.ru; https://orcid.org/0000-0001-9405-7726
Комарова Анна Анатольевна (Komarova A.), ординатор кафедры инфекционных болезней у детей ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава
России; komarova.anna.09@gmail.com; https://orcid.org/0000-0002-9808-1931
Мущерова Диана Максимовна (Mushcherova D.), студент 6 курса педиатрического факультета ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава
России; diana.muscherova@mail.ru; https://orcid.org/0009-0003-8625-7199
Хохлова Анастасия Павловна (Khokhlova А.), студент 6 курса педиатрического факультета ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России;
nas.hohlova@yandex.ru https://orcid.org/0009-0004-6314-1086
Саватеева Ольга Ильинична (Savateeva O.), ординатор кафедры госпитальной педиатрии им. В.А. Таболина ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова»
Минздрава России; olgasawa00@gmail.com; https://orcid.org/0000-0003-1842-4154
Шумилов Петр Валентинович (Shumilov P.), д.м.н., профессор, заведующий кафедрой госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина РНИМУ
им. Н.И. Пирогова Минздрава России; peter_shumilov@mail.ru; https://orcid.org/0000-0002-9567-6761

В последнее время особое внимание медицин-
ской науки, а в частности — неонатологии и вирусологии,
обращено на редкие инфекции перинатального периода,
приводящие к серьезным и даже фатальным поражениям
различных органов и систем. К ним относятся внутриут-
робные инфекции (ВУИ), вызванные вирусом Зика и виру-
сом лимфоцитарного хориоменингита (ЛХМВ). Несмотря
на то, что данные вирусные агенты не характерны для тер-
ритории нашего государства, непрекращающийся рост

туризма, в том числе в эндемичные районы, а также рас-
ширение ареалов обитания комаров-переносчиков и гры-
зунов обуславливают возрастающий риск рождения
детей с данными перинатальными инфекциями. 

Цель: анализ и суммирование актуальных данных о
вирусе Зика и ЛХМВ, обсуждение их клинических прояв-
лений и методов диагностики, а также оценка прогноза и
определение тактики ведения пациентов. Материалы и
методы: проведен обзор отечественной и зарубежной ли-
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тературы, опубликованной в период с 1933 по 2024 годы
с использованием баз данных PubMed, Scopus, научной
библиотеки eLibrary.Ru, а также учебных пособий Red
Book и Avery’s Diseases of the Newborn, по следующим
ключевым словам: «врожденная вирусная инфекция», «ви-
рус лимфоцитарного хориоменингита», «вирус Зика»,
«микроцефалия», «внутричерепные кальцификаты». Поиск
охватывал клинические исследования, наблюдения, мето-
ды лабораторной и инструментальной диагностики, а так-
же данные о прогнозе и лечении врожденных инфекций,
вызванных ЛХМВ и вирусом Зика.

Вирус лимфоцитарного хориоменингита. Вирус
лимфоцитарного хориоменингита (ЛХМВ) представляет
собой оболочечный вирус, имеющий округлую, овальную
или плеоморфную форму, с диаметром от 110 до 130 нм.
Состоит из двух сегментированных частей генома с отри-
цательной цепью РНК: большой (L) и малой (S), которые
кодируют 4 белка: нуклеопротеин (NP), предшественник
гликопротеина оболочки (GPC), матриксный цинк-связы-
вающий белок (Z) и большую РНК-зависимую РНК-поли-
меразу (L) [1—4]. Вирус относится к семейству Arenaviri-
dae, роду Mammarenavirus. Описано несколько штаммов
ЛХМВ с различными вариантами тканевого тропизма [5].

ЛХМВ был выделен в 1933 году американскими уче-
ными Ч. Армстронгом (Armstrong C) и Р. Лилли (Lillie R) из
спинномозговой жидкости больного менингоэнцефалитом
во время вспышки в Сент-Луисе, штате Миссури, США
[6]. Врожденная ЛХМВ-инфекция со смертельным
исходом через 12 дней после рождения была впервые
зарегистрирована Komrower G. et al в Англии в 1955 году
у новорожденного с течением менингоэнцефалита [7].

Следует отметить, что аренавирусы, включая ЛХМВ,
сыграли важную роль в развитии иммунологии и иммуно-
патологии. Концепции иммунологической толерантности
сформированы при изучении мышей, хронически инфици-
рованных ЛХМВ [8]. В настоящее время ЛХМВ нашел при-
менение в качестве вектора при разработке вакцин, в ча-
стности — против вируса папилломы человека [9]. 

Эпидемиология. Основным хозяином и естественным ре-
зервуаром ЛХМВ являются грызуны, в частности — мыши и
хомяки [5,10,11]. Также течение лимфоцитарного хориоме-
нингита (ЛХМ) экспериментально продемонстрированы на
моделях кроликов, собак, свиней и других видов мле-
копитающих [3]. Благодаря исследованиям Liu Z et al. на
северо-востоке Китая выявлен еще один резервуар ЛХМВ —
клещи D. silvarum и H. japonica [12]. 
У мышей, инфицированных внутриутробно, иммунный от-
вет не формируется, что ведет к хронической, бессимп-
томной, пожизненной инфекции и постоянному выделе-
нию вируса через естественные выделения: носовые, слю-
ну, молоко, сперму, мочу и фекалии [5,11]. Заражение
человека происходит при непосредственном контакте с
грызунами, их биологическими секретами, а также при
укусах [5,10]. Известны случаи трансплантационного и
трансплацентарного инфицирования [7,10,11]. 

ЛХМВ распространен по всему миру с преобладанием
в странах Европы и Северной Америки [13]. Другие пред-
ставители семейства аренавирусов эндемичны для стран

Африки и Южной Америки, у людей могут приводить к
развитию тяжелой геморрагической лихорадки [14].

Диапазон серопозитивности к ЛХМВ среди взрослого
населения составляет от 1% до 15%. Данный показатель
варьирует в зависимости от географических регионов, до-
стигая наивысших значений в местах с высокой популяци-
ей грызунов [5,10]. В Хорватии IgG были обнаружены в
сыворотке у 6,8% обследованных пациентов, в южном
Ираке — у 8,6%, а в странах Центральной Африки — у
21,5% [15—17]. Среди грызунов антитела к ЛХМВ обна-
ружены у 2,9—66,0% мышей и у 0,40—25,0% крыс [18].
В венгерских исследованиях РНК ЛХМВ обнаружена в
ликворе у 2,7% пациентов с инфекциями ЦНС неуточнен-
ной этиологии [19].

В странах с умеренным климатом заболеваемость
ЛХМ носит осенне-зимнюю сезонность, что связано миг-
рацией диких грызунов в жилые помещения [7,10,18]. За-
документированы случаи ЛХМ у людей, контактировав-
ших с домашними и лабораторными грызунами [10,20].

Патогенез. Репликация ЛХМВ осуществляется во вход-
ных воротах или в регионарных лимфатических узлах. За-
тем наступает стадия виремии и гематогенного распрост-
ранения вируса в паренхиматозные органы и ЦНС [10].
Проникновение ЛХМВ в клетку происходит поэтапно.
Первый этап — интернализация, осуществляется через ре-
цептор-лигандное взаимодействие между вирусным гли-
копротеином (GP) и α-дистрогликаном (α-DG) — рецепто-
ром на цитоплазматической мембране клетки-хозяина.
После интернализации вируса наступает этап слияния с
мембраной эндосомы клетки-мишени. Слияние ЛХМВ с
эндосомальной мембраной обусловлено действием GP и
осуществляется при низком уровне pH. Согласно послед-
ним исследованиям, не менее важную роль в патогенезе
проникновения ЛХМВ в клетку-мишень играет мембран-
ный белок эндолин (CD164) [21,22]. 

Предполагается, что патогенез ЛХМВ-опосредованно-
го повреждения головного мозга основан на комбинации
вирус-индуцированного лизиса и иммуноопосредованно-
го вторичного повреждения клеток ЦНС вследствие ин-
фильтрации CD8+ Т-клеток и последующего высвобожде-
ния цитокинов [10]. Нейротропные свойства ЛХМВ наи-
более выражены в отношении нейробластов. Инфициро-
вание митотически активных нейробластов в перивентри-
кулярной области мозга плода может приводить к форми-
рованию перивентрикулярных кальцификатов (ПВК) [18].
Репликация вируса в эпендимальных клетках и перивент-
рикулярном зародышевом матриксе приводит к развитию
некротизирующего эпендимита, обструкции водопровода
и развитию гидроцефалии [18]. Предположена роль
ЛХМВ в нарушении миграции нейронов у плода, что мо-
жет приводить к формированию пороков развития изви-
лин головного мозга [18, 23]. Примечательно, что разные
штаммы ЛХМВ обладают различными паттернами инфек-
ции, невропатологией, иммунными реакциями и клиниче-
ской картиной заболевания [24].

Клиническая картина. Приобретенная ЛХМВ-инфек-
ция (ЛХМВИ) у беременной женщины в большинстве слу-
чаев протекает бессимптомно, реже наблюдается разви-
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тие клинических проявлений легкой степени тяжести в ви-
де неспецифического гриппоподобного симптомокомп-
лекса [1, 5, 10]. 

Инкубационный период составляет от 6 до 20 дней.
Наиболее распространенные симптомы в период разгара
заболевания включают лихорадку, общее недомогание,
тошноту, рвоту, миалгию, головную боль, фарингит, ка-
шель и полилимфоаденопатию [5, 10]. В ряде случаев на-
блюдается прогрессирование заболевания с развитием
менингита или менингоэнцефалита [1, 5, 10]. Полное вы-
здоровление при легком и среднетяжелом течении забо-
левания в большинстве случаев наступает в течение 1—3
недель [5]. 

Иммунокомпрометированные лица подвержены бо-
лее тяжелому течению ЛХМВИ с развитием энцефалита,
судорог, паралича и других осложнений [25]. Трансплан-
тационная передача ЛХМВ возможна при пересадке ин-
фицированных паренхиматозных органов и может при-
вести к развитию тяжелой генерализованной инфекции,
сопровождаемой гепатитом и мультисистемной органной
недостаточностью, что нередко требует дифференциаль-
ной диагностики с геморрагической лихорадкой Ласса,
возбудителем которой также является вирус из семейства
Arenaviridae [5]. 

Трансплацентарная передача ЛХМВ происходит при-
мерно в 25% случаев инфицирования матери во время
беременности, в основном в течение первого и второго
триместров, однако интранатальный путь не может быть
исключен. Внутриутробная ЛХМВ-инфекция ассоциирова-
на с высоким риском антенатальной гибели плода,
развития структурных аномалий ЦНС и зрительного
аппарата. Инфицирование на более ранних сроках кор-
релирует с более тяжелым течением заболевания и фор-
мированием критических пороков у плода, что обусловле-
но более активным иммунным ответом плаценты в отноше-
нии ЛХМВ на поздних сроках и, как следствие, более ни-
зким уровнем трансплацентарной передачи ЛХМВ в
третьем триместре [26]. 

Наиболее часто про врожденной ЛХМВИ регистриру-
ются гидроцефалия (до 100%), хориоретинит (до 90%) и
ПВК [5,10,26]. Другие аномалии развития ЦНС включают
микроцефалию (30%) или макроцефалию (40%), порэн-
цефалические и перивентрикулярные кисты, гипоплазию
мозжечка. Среди аномалий глаз могут встречаться хори-
оретинальные рубцы, атрофия зрительного нерва, ни-
стагм, эзотропия или экзотропия, лейкокория, катаракта и
микрофтальмия. Большинство инфицированных младен-
цев рождаются в срок с весом, соответствующим гес-
тационному возрасту или превышающим его [10]. 

Уровень летальности среди детей с врожденной
ЛХМВ-инфекцией достигает 35% к двухлетнему возрасту.
Среди выживших наблюдается высокий процент форми-
рования долгосрочных неврологических и/или офтальмо-
логических нарушений [26, 27].

В работе Ansari N et al. описывается клинический слу-
чай поздней диагностики врожденной ЛХМВИ у 5-месяч-
ного мальчика с эзотропией правого глаза. При
офтальмоскопии обнаружены умеренно бледный диск

зрительного нерва и атрофические участки поражения
глазного дна, соответствующие рубцам вдоль макул
обоих глаз. В ходе дообследования была выполнена
компьютерная томография головы, выявлены обширные
области потери объема головного мозга на уровне темен-
ных, затылочных и задних височных долей с аномальной
извилистостью, поражение заднего супратенториального
белого вещества. Также были описаны два очага дистро-
фической кальцификации по латеральному краю правого
хвостатого ядра, еще один очаг располагался вдоль эпен-
димальной поверхности правого бокового желудочка. Се-
рологические методы диагностики позволили ретроспек-
тивно установить у ребенка перинатальную ЛХМВ-инфек-
цию [28]. Приведенный клинический случай подчеркивает
важность своевременного выявления ЛХМВ и проведения
дифференциальной диагностики с такими инфекциями пе-
ринатального периода как врожденный токсоплазмоз и
врожденная цитомегаловирусая инфекция, в связи со схо-
жестью клинической картины. 

Диагностика. Полимеразная цепная реакция (ПЦР) по-
зволяет обнаружить нуклеиновые кислоты ЛХМВ в крови и
содержимом мазков из носоглотки и ротоглотки на ран-
них стадиях заболевания. У пациентов с поражением
ЦНС возможно выделение вируса из ликвора [5]. У боль-
шинства новорожденных, инфицированных внутриутроб-
но, молекулярно-генетически вирус не обнаруживается,
поэтому для диагностики перинатальной ЛХМВИ приме-
няют серологические методы исследования [5, 10, 18].
Рекомендуется определение титров антител класса IgM и
IgG методом парных сывороток как у ребенка, так и у ма-
тери. Обнаружение IgG у новорожденного неспецифично
и может быть следствием персистенции материнских анти-
тел. Оценка динамики титра антител в парных сыворотках
позволяет верифицировать диагноз [18]. 

Лабораторные отклонения в острой фазе ЛХМВИ не-
специфичны и могут включать лейкопению, тромбоцитопе-
нию и незначительное повышение активности печеночных
трансаминаз [5, 10, 19]. Характерной чертой ликворог-
раммы в острой стадии ЛХМВИ является плеоцитоз, воз-
можно снижение уровня глюкозы и умеренное повышение
уровня белка [5,19].

Лечение и профилактика. Этиотропная терапия в настоя-
щее время не разработана [10]. Зарубежные исследования
показали эффективность умифеновира и человеческих мо-
ноклональных антител в терапии ЛХМВИ in vitro [18]. 

Профилактика инфицирования ЛХМВ неспецифична и
основана на уменьшении контактов с грызунами.
Специфическая профилактика в виде мультивалентных
кандидатных аренавирусных вакцин находится на данный
момент в стадии разработки, в перспективе смогут приме-
няться для специфической профилактики ЛХМВ-инфекции.

Вирус Зика. Вирус Зика (Zika virus, ZIKV) — это обо-
лочечный одноцепочечный несегментированный РНК-ви-
рус с положительной цепью, относящийся к роду Flavivirus
семейства Flaviviridae [29—31]. Геном вируса состоит из
одной открытой рамки считывания, кодирующей один по-
липротеин, который расщепляется клеточными фермента-
ми и вирусными протеазами на 10 вирусных белков. В их
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число входят три структурных белка (оболочечный (E),
мембранный (M) и капсидный (C)), образующих вирусную
частицу, и семь неструктурных (NS) белков (NS1, NS2A,
NS2B, NS3, NS4A, NS4B и NS5), участвующих в обра-
ботке, репликации и сборке новых вирусных частиц [30—
34]. Установлена прямая корреляция между уровнем бел-
ка NS1 в сыворотке крови и тяжестью заболевания [31].
Филогенетический анализ выявил три линии распростра-
нения вируса Зика: западно-африканскую, восточно-аф-
риканскую и азиатскую [35, 36].

Впервые вирус был выделен от макаки-резус (Macaca
mulatta) в 1947 году в лесу Зика (Zika) в Уганде [10, 29,
37]. Первые случаи Зика-вирусной инфекции у человека
были зафиксированы и описаны Dick G. et al в Уганде и
Танзании в 1952 году [32]. На протяжении многих лет ви-
рус Зика считался эндемичным для стран Центральной
Африки и Юго-Восточной Азии. Зарегистрированные во
второй половине 20-го века случаи Зика-вирусной ин-
фекции были единичными и характеризовались как неспе-
цифическое лихорадочное заболевание с легким течени-
ем и благоприятным прогнозом. Однако в 2007 г. азиат-
ская линия вируса Зика привела к возникновению масш-
табных вспышек в странах Азии, западной части Тихого
океана, Северной и Южной Америки [10]. Первая эпиде-
мия Зика-вирусной инфекции была зафиксирована на
острове Яп в Микронезии в 2007 году. Во время эпидемии
во Французской Полинезии в 2013—2014 годах впервые
был описан синдром Гийена-Барре (СГБ, аутоиммунная
воспалительная полирадикулоневропатия) в контексте Зи-
ка-вирусной инфекции [31, 37]. Во время вспышки забо-
левания в Бразилии в 2015 году была отмечена высокая
частота рождаемости детей с пороками развития от инфи-
цированных матерей, что позволило впервые предполо-
жить возможность трансплацентарной передачи вируса
Зика [30, 38]. В России вспышка Зика-вирусной инфек-
ции была зафиксирована в феврале 2016 г. и имела
завозной характер. С 2017 года по настоящий момент
новых случаев Зика-вирусной инфекции в России зареги-
стрировано не было. 

В феврале 2016 года Всемирная организация здраво-
охранения (ВОЗ) объявила Зика-вирусную инфекцию
чрезвычайной ситуацией в области общественного здра-
воохранения, имеющей международное значение. Это
решение было обусловлено установлением прямой при-
чинно-следственной связи между Зика-вирусной инфекци-
ей и формированием врожденных пороков развития [35,
39, 40]. Пик заболеваемости Зика-вирусной инфекцией
на момент заявления ВОЗ пришелся на Тихоокеанский
регион, Американские континенты и территории побе-
режья Западной Африки: по оценкам, около 1,62 милли-
она человек были инфицированы в более чем 70 странах
мира [35]. 

Эпидемиология. Основной путь передачи — трансмис-
сивный. Передача вируса осуществляется с укусом кома-
ров-переносчиков (Aedes aegypti, реже — Aedes albopic-
tus, Aedes polynesiensis, Aedes africanus и, предположи-
тельно, другими видами комаров рода Aedes) [29,37].
Род Aedes распространен в тропических районах Азии,

Африки, Америки. В настоящее время отмечается рост
распространенности комаров рода Aedes в Северной
Америке, Европе, Китае и других регионах [4]. Остро сто-
ит вопрос разработки эффективных инструментов для
контроля распространения комаров-переносчиков [41]. 

Как зарубежные (Mrzljak A., Novak R., Pandak N.), так
и отечественные (Доброхотова Ю.Э., Боровкова Е.И.) ав-
торы в своих трудах упоминают случаи передачи Зика-ви-
русной инфекции трансплацентарным и трансфузионным
путем. Возможна передача при половых контактах
[42,43]. Высокому риску инфицирования подвержены ме-
дицинские работники лабораторных и биомедицинских
служб, занимающихся диагностикой Зика-вирусной ин-
фекции [36,44]. Заражению половым путем в большей
степени подвержены женщины [31].

Основной резервуар Зика-вирусной инфекции — че-
ловек и приматы, при этом человек также выступает в ка-
честве основного хозяина [29]. У инфицированных лиц ви-
рус Зика был выделен из крови и семенной жидкости, в
меньшем количестве вирусные частицы были обнаружены
в слюне, вагинальном секрете и грудном молоке [10]. 

Процент серопозитивного населения в эндемичных ре-
гионах относительно высок и составляет от 10% в Юго-
Восточной Азии до 13% в Западной Африке [10].

Патофизиология. Вирус Зика обладает тропизмом к
тканям нервной системы, зрительного аппарата и мочепо-
ловой системы, включая репродуктивные органы [45].
Возможна длительная (до нескольких месяцев) персистен-
ция вируса в структурах глаза и семенниках [36]. 

Механизм Зика-вирусного поражения мужских поло-
вых органов сложен и обусловлен поражением клеток
Лейдига, Сертоли, спематозоидов и их предшественни-
ков. Заражение клеток Лейдига приводит к активации тка-
невых макрофагов, высвобождению медиаторов воспале-
ния, разрушению плотных контактов и нарушению целост-
ности гемато-тестикулярного барьера [30]. Инфицирова-
ние и репликация вируса Зика в сперматозоидах обус-
лавливает возможность передачи половым путем [30, 46].

Исследования Komarasamy T. et al. продемонстрирова-
ли, что вирус Зика обладает высокой степенью тропизма к
плацентарным трофобластам и может приводить к разви-
тию хронического плацентита [47]. Инфицирование тка-
ней плаценты вирусом Зика приводит к разрушению деци-
дуальной оболочки и ворсинок хориона. В процесс вовле-
каются также эндотелиальные клетки, клетки Хофбауэра и
цитотрофобласты. Вирус Зика способен преодолевать ге-
матоплацентарный барьер, что обуславливает возмож-
ность его вертикальной передачи [30, 47]. Вирус Зика
также способен проникать через гематоэнцефалический
барьер. У плода вирус Зика эффективно инфицирует
нервные стволовые клетки в течение первого триместра
беременности. Поражение нервной системы обусловлено
высвобождением провоспалительных цитокинов с после-
дующим повреждением тканей нервной системы, апопто-
зом клеток и снижением нейрогенеза [30, 34]. Казачин-
ская Е.И. и соавторы описывают случаи развития
внутриутробной инфекции только у одного из плодов при
многоплодной беременности, что позволяет предполо-
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жить наличие генетического фактора в восприимчивости к
инфицированию вирусом Зика [31]. Все описанные на
данный момент в научной медицинской литературе случаи
врожденной Зика-вирусной инфекции обусловлены ази-
атской линией вируса [10, 29]. Предположительно, анте-
натальное инфицирование вирусами Зика африканского
происхождения приводит к формированию тяжелых поро-
ков развития, несовместимых с жизнью, и прерыванию бе-
ременности [10]. 

Гликопротеин Е вируса Зика имеет домен, схожий по
структуре с доменом компонента системы комплемента
C1q. Формирование у инфицированных людей аутоанти-
тел к C1q может приводить к развитию СГБ [31]. 

Способность вируса Зика к инфицированию и репли-
кации в остеокластах человека может приводить к умень-
шению остеокластогенеза и резорбции кости [48].

Недавние исследования указывают на потенциальную
роль некоторых перинатальных вирусных инфекций в раз-
рушении субклеточных транскриптов у хозяина. В част-
ности, в современной неонатологии и медицине были
опубликованы статьи Volpe J. et al и Leon K. et al демонст-
рирующие механизм экспрессии гена, ответственного за
белок Frem2, при участии РНК-связывающего белка UPF1
вируса Зика [49, 50].

Клиническая картина. В большинстве случаев (до 80%)
заболевание протекает бессимптомно [29, 37, 40]. Инку-
бационный период составляет от 3 до 14 дней, в среднем —
6 дней. Клинические симптомы неспецифичны и сохраня-
ются до 7 дней [10, 29,33]. Наиболее частыми проявления-
ми Зика-вирусной инфекции у взрослых являются лихорад-
ка, головная боль, артралгия, миалгия, конъюнктивит, боли
в поясничной области и пятнисто-папулезная экзантема, со-
провождающаяся зудом [10, 29, 33, 42]. Согласно данным
Доброхотовой Ю.Э. и соавторов, иммунитет после пере-
несенной Зика-вирусной инфекции стойкий, пожизненный
[42]. Среди осложнений после перенесенного заболева-
ния нередко встречается СГБ, которому характерно множе-
ственное поражение периферических нервов, клиническая
картина при этом варьирует от прогрессирующей слабости
до паралича. В процесс вовлекаются преимущественно
нижние конечности. По данным Казачинской Е.И. и
соавторов, до 10% случаев СГБ после перенесенной Зика-
вирусной инфекции являются инвалидизирующими [31].

При антенатальном инфицировании врожденные ано-
малии развития формируются в 6—17% случаев, в 14%
случаев заболевание приводит к внутриутробной гибели
плода и прерыванию беременности. Ранняя неонатальная
смертность среди детей с врожденной Зика-вирусной ин-
фекцией достигает 4—7% [10]. Клинические результаты
работы Ades A. et al демонстрируют наиболее
неблагоприятный прогноз при инфицировании плода на
ранних сроках гестации [51]. Классический врождённый
синдром Зика включает в себя аномалии развития головно-
го мозга и глаз, сопровождается формированием врожден-
ных контрактур (косолапости, артрогриппоза) и приводит к
развитию стойких неврологических осложнений в постна-
тальном периоде [29, 39, 52]. Среди пороков развития
ЦНС у детей с перинатальной Зика-вирусной инфекцией

наиболее часто регистрируются субкортикальные кальци-
фикаты, вентрикуломегалия, аномалии развития извилин,
агенезия мозолистого тела и гипоплазия мозжечка [10,
29, 39]. Со стороны органов зрения отмечаются микроф-
тальмия, катаракта, хориоретинальная атрофия, внутри-
глазные кальцификаты, гипоплазия зрительного нерва. В
исходе врожденного синдрома Зика у детей могут наблю-
даться нарушения зрения и слуха. В последующем воз-
можны нарушения глотания, тремор, раздражительность,
гипер- или гипотония. [29, 39]. Микроцефалия в исходе
врожденного синдрома Зика может как прогрессировать,
так и самопроизвольно разрешаться без последствий для
развития нервной системы [29]. 

Клинический случай перинатальной Зика-вирусной ин-
фекции в своей работе приводят Cachay R. et al. В ходе
эпидемии вируса Зика в Перу в 2019 г. описан клиниче-
ский случай заболевания 27-летней беременной женщи-
ны. Первые симптомы, возникшие на 10-й неделе бере-
менности, включали зудящую генерализованную сыпь, не-
домогание и лихорадку. Диагноз Зика-вирусной инфек-
ции был подтвержден методом ПЦР. На 36-й неделе геста-
ции родился мальчик с выраженной микроцефалией, рет-
рогнатией, вальгусной девиацией нижних конечностей и
косолапостью слева. На компьютерной томографии голо-
вы выявлялись признаки дисгенезии мозолистого тела,
лиссэнцефалии, расширения затылочных рогов боковых
желудочков и кальцификаты белого вещества лобного от-
дела головного мозга и базальных ганглиев. На магнитно-
резонансной томографии признаки дисмиелинизации и
генерализованной пахигирии. Электроэнцефалограмма
демонстрировала асимметричную низкочастотную актив-
ность, преимущественно в левом полушарии без парок-
сизмов. По результатам эхокардиографии выявлена лег-
кая гипертрофическая кардиомиопатия с диастолической
дисфункцией и косвенными признаками легочной гипер-
тензии. По данным рентгенографии нижних конечностей
обнаружено отклонение продольной оси и двусторонняя
внутренняя ротация, а ультразвуковое исследование та-
зобедренных суставов показало начальные признаки
дисплазии II типа по Графу [52]. Данный клинический слу-
чай подчеркивает серьезные последствия заражения Зи-
ка-вирусной инфекцией на ранних сроках гестации. Кли-
нические проявления со стороны центральной нервной
системы схожи с врожденной цитомегаловирусной инфек-
цией, а изменения со стороны опорно-двигательного ап-
парата свойственны также врожденной краснухе, что под-
черкивает важность проведения дифференциальной диаг-
ностики данных инфекций с врожденным синдромом Зика
[10, 29].

Диагностика. Согласно рекомендациям зарубежных
специалистов из эндемичных для данного заболевания
стран, Зика-вирусную инфекцию следует подозревать при
наличии характерных клинических (острое начало лихо-
радки, экзантема, артралгия и/или конъюнктивит) и анам-
нестических (пребывание в эндемическом районе в тече-
ние 14 дней до дебюта заболевания) данных [29]. Основ-
ной метод диагностики — обнаружение РНК вируса Зика
в сыворотке крови и моче методом ПЦР. Образцы для ис-
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следования должны быть собраны не позднее 14 суток
после появления первых симптомов. Обнаружение вируса
Зика в моче возможно в течение более длительного пери-
ода — до 7 суток после его исчезновения из сыворотки
[37]. Серологическая диагностика основана на определе-
нии специфических антител класса IgM и целесообразна
в случае получения отрицательного результата ПЦР или по
прошествии более чем 14 суток, с момента начала
заболевания [29]. Интерпретация серологических тестов в
диагностике Зика-вирусной инфекции затруднительна вви-
ду возможной перекрестной реакции антител с другими ге-
нетически родственными вирусами из семейства Flaviviridae
(вирусы желтой лихорадки, лихорадки Денге, лихорадки
Западного Нила) [37]. Лабораторные отклонения при
острой инфекции часто неспецифичны и могут включать
лейкопению, тромбоцитопению и повышение активности
печеночных трансаминаз [10, 29]. 

Рекомендовано внедрение многократной ПЦР-диаг-
ностики в программу скрининга для всех беременных жен-
щин в группе риска по инфицированию вирусом Зика —
предлагается проведение исследования всем женщинам с
длительным вероятным контактом с источником инфекции
при первичном обращении в женскую консультацию, и
дважды в течение беременности. Серологические методы
диагностики не рекомендованы для проведения скрининга
среди беременных женщин ввиду возможной пер-
систенции IgM до нескольких месяцев [29].

Лабораторное определение Зика-вирусной инфекции
применяется в эндемичных регионах и проводится в крат-
чайшие сроки всем новорожденным с клиническими про-
явлениями, соответствующими врожденному синдрому
Зика, а также новорожденным от матерей с подтвержден-

ной или вероятной Зика-вирусной инфекцией. Дети от ма-
терей с возможным контактом с вирусом Зика должны
быть обследованы на предмет Зика-вирусной инфекции
вне зависимости от результатов лабораторной диагности-
ки матери. Для диагностики Зика-вирусной инфекции у
новорожденных применяют как молекулярно-генетиче-
ские, так и серологические методы (ИФА). Исследование
ликвора методами ПЦР и ИФА целесообразно при нали-
чии симптоматики со стороны ЦНС, либо при возникнове-
нии необходимости в заборе цереброспинальной
жидкости по другим причинам. Исследование ликвора на
предмет Зика-вирусной инфекции проводится вне зависи-
мости от результатов ПЦР сыворотки и мочи [29]. 

За детьми, перенесшими врожденную Зика-вирусную
инфекцию, устанавливается длительное диспансерное на-
блюдение с регулярной оценкой показателей физическо-
го и нервно-психического развития, оценкой зрения и слу-
ха [29].

Лечение. Этиотропная терапия на настоящий момент
не разработана [10, 29, 30]. Лечение пациентов с Зика-
вирусной инфекцией основано на поддерживающей и
симптоматической терапии. Все инфицированные дети
нуждаются в физическом покое и адекватном питьевом
режиме. Для купирования лихорадки предпочтительно ис-
пользование жаропонижающих препаратов, а при выра-
женном зуде рекомендуется применение антигистаминных
препаратов [29, 53]. Дети с врожденным синдромом Зика
требуют мультидисциплинарного подхода и длительного
наблюдения медицинскими специалистами из-за высокого
риска задержек развития в раннем возрасте и формиро-
вания осложнений заболевания [53].

Tаблица 1. Дифференциальная диагностика врожденных вирусных инфекций [10, 29] 
Table 1. Differential diagnosis of congenital viral infections [10, 29]

Клинический симптом ЦМВ ВПГ Вирус Зика ЛХМВ

Микроцефалия + + + +

Вентрикуломегалия + + + +

Внутричерепные кальцификаты Перивентрикулярно Перивентрикулярно Субкортикально Перивентрикулярно

Хориоретинит +  +  + +

Нейросенсорная тугоухость + + + +

Гепатоспленомегалия + + — +

Неиммунная водянка + + + +

ЗВУР + + + —

Контрактуры — — + —

Гематологические нарушения Анемия, тромбоцитопения, 
лейкопения Тромбоцитопения — —

Поражение почек + + — —

Поражения кожи Сыпь по типу «черничного 
кекса» Везикулы — —

Желтуха + + — +

Судороги + + + —
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Основой терапии Зика-ассоциированного СГБ являет-
ся применение терапевтического плазмафереза и внутри-
венного человеческого иммуноглобулина [53].

Профилактика. Специфическая профилактика Зика-
вирусной инфекции находится на стадии активной разра-
ботки. Более 10 вакцин перешли ко II фазе клинических
испытаний [10, 30, 31, 41]. Тем не менее, существующая
общемировая тенденция к снижению заболеваемости Зи-
ка-вирусной инфекцией затрудняет проведение клиниче-
ских испытаний на II и III фазах, что замедляет процесс
разработки эффективной и безопасной вакцины [53].

Наиболее эффективный метод неспецифической про-
филактики на данный момент — избегание посещения эн-
демичных районов, распространенность Зика-вирусной
инфекции в мире значительно снизилась в период панде-
мии COVID-19. Применение же репеллентов и москитных
сеток способствует снижению риска инфицирования в ре-
гионах с высокой распространенностью вируса Зика [10,
29]. Для предотвращения передачи вируса половым пу-
тем рекомендовано применение барьерных методов
контрацепции, а в случае подтвержденного инфицирова-
ния — полное воздержание от половых контактов в тече-
ние 2 месяцев для женщин и 3 месяцев для мужчин [10,
29, 53]. 

Дифференциальная диагностика редких перина-
тальных инфекций. Дифференциальная диагностика пе-
ринатальных инфекций, обусловленных ЛХМВ и вирусом
Зика, представляет собой сложный процесс, требующий
учета клинических и лабораторных данных, а также об-
стоятельств возникновения заболевания. Клинические
проявления перинатальных вирусных инфекций вари-
абельны и малоспецифичны. Симптомы могут включать в
себя лихорадку, головную боль, общее недомогание, ми-
алгии, артралгии, возможна неврологическая симптома-
тика. В связи с малоспецифичностью клинических прояв-
лений у матери и схожестью симптомов у новорожденных,
необходимо проведение дифференциальной диагностики
с перинатальными инфекциями, вызванными герпесвиру-
сами — цитомегаловирусом (ЦМВ), вирусами простого
герпеса (ВПГ), и другими вирусными агентами [10].
В таблице 1 представлены дифференциально-диагности-
ческие особенности врожденных вирусных инфекций.
Таблица создана на основании существующих современ-
ных источников [10, 29].

При проведении клинической диагностики необходи-
мо обратить внимание на наличие и расположение вну-
тричерепных кальцификатов: так, для Зика-вирусной ин-
фекции, в отличие от других перинатальных вирусных ин-
фекций, характерна их субкортикальная локализация.
Наличие врожденных контрактур также свидетельствует о
вероятной Зика-вирусной инфекции [29, 39].

Рождение ребенка с массой тела, превышающей срок
гестации, и неспецифическими клиническими проявления-
ми позволяет заподозрить ЛХМВ-инфекцию — для других
внутриутробных вирусных инфекций, напротив, характер-
но наличие ЗВУР [10]. 

Изменения со стороны опорно-двигательного аппара-
та у новорожденных с Зика-вирусной инфекцией и врож-
денной краснухой схожи, что требует проведения диффе-
ренциальной диагностики [10, 29, 52]. 

Применение специфических методов лабораторной
диагностики позволяет достоверно установить этиологиче-
ский агент заболевания и облегчает проведение диффе-
ренциальной диагностики [5, 10, 18, 29, 37]. 

Заключение
Несмотря на небольшую частоту ЛХМВ и виру-

са Зика в структуре перинатальных вирусных инфекций
в России, их своевременная диагностика играет ключе-
вую роль в определении прогноза для новорожденных. С
ростом туризма и расширением ареалов распростране-
ния векторов передачи этих инфекций, возрастает риск
их возникновения в регионах с низкой распространен-
ностью. Учитывая слабую специфичность клинических
проявлений данных инфекций, их включение в диффе-
ренциально-диагностический ряд при ведении новорож-
денных с признаками перинатальной вирусной инфек-
ции представляется оправданным и важным шагом для
сохранения здоровья детей и матерей. Обследование
новорожденных с патологией ЦНС, зрительного и слухо-
вого аппаратов должно учитывать широкий дифферен-
циально-диагностический спектр, включающий в себя
вирус Зика и ЛХМВ. Настоящий обзор подчеркивает не-
обходимость дальнейших исследований и разработки
новых методов диагностики и лечения перинатальных
инфекций, вызванных ЛХМВ и вирусом Зика. Продол-
жающийся рост числа случаев этих инфекций в различ-
ных регионах мира указывает на актуальность пробле-
мы и требует срочных мер по улучшению профилактики,
диагностики и лечения. 
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