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Решающим условием для развития антенатальной ЦМВИ является виремия у матери вследствие инфциро-
вания вирусом или его реактивации. Наличие вируса в крови ведет к инфицированию плаценты, ее поражению 
и заражению плода с возможными последствиями в виде пороков и задержки внутриутробного развития, пато-
логического процесса с поражением внутренних органов, в первую очередь ЦНС. При наличии вируса в канале 
шейки матки беременной женщины возможен восходящий (трансцервикальный) путь заражения плода без вы-
хода возбудителя в кровь. Реактивация ЦМВ в эндометрии является одним из факторов ранних абортов.

При постнатальной ЦМВИ входными воротами возбудителя служат слизистые оболочки ротоглотки, ды-
хательной системы, пищеварительного и генитального трактов (рис. 31). После преодоления вирусом входных 
ворот и его локального размножения наступает кратковременная виремия, моноциты и лимфоциты переносят 
вирус в различные органы. При острой ЦМВИ вирус поражает преимущественно эпителиальные клетки лег-
ких, печени, кишечника, почек, мочевого пузыря, молочных и слюнных желез, генитального тракта. Пораже-
ние эпителиальных клеток облегчает вирусную трансмиссию подлежащим тканям и инфицирование фибробла-
стов. ЦМВ может инфицировать нервные клетки, клетки гладкой мускулатуры, клетки стромы костного мозга. 
Несмотря на иммунный ответ, ЦМВ индуцирует хроническую латентную инфекцию. Резервуаром вирусных 
частиц служат моноциты, лимфоциты, эндотелиальные и эпителиальные клетки. Зараженные эндотелиальные 
клетки крупных сосудов являются резервуарами ЦМВ и способствуют развитию виремии, передавая вирус цир-
кулирующим моноцитам. Вирусная инфекция в микрососудах приводит к разрушению зараженных эндотели-
альных клеток, их слущиванию, образованию микротромбов. ЦМВИ в  микрососудах вызывает постепенное 
продуктивное поражение всех слоев сосудистой стенки, приводящее к склеротическим изменениям, стенозу и 
облитерации сосудов.

Рис. 31. Клинические исходы ЦМВИ в зависимости от ее хронизации

При незначительной иммуносупрессии возможны периоды локальной активизации ЦМВ с выделением ви-
руса из носоглотки или урогенитального тракта (рис. 31). В случае выраженных иммунологических нарушений 
происходит возобновление репликации вируса, развивается виремия с клинически выраженной картиной за-
болевания. Активность вирусной репликации, риск манифестации ЦМВИ, тяжесть ее течения во многом опре-
деляются степенью снижения количества СD4-лимфоцитов.

С ЦМВИ связан широкий спектр органных поражений: легких, пищеварительного тракта, надпочечников, по-
чек, головного и спинного мозга, сетчатки глаза. У умерших от ЦМВИ выявляют фиброателектаз легких, иногда 
с кистами и инкапсулированными абсцессами; эрозивно-язвенное с выраженным фиброзом подслизистого слоя 
поражение пищевода, толстой кишки, реже желудка и тонкой кишки; массивный, часто двусторонний некроз 
надпочечников; энцефаловентрикулит, некротическое поражение спинного мозга, сетчатки глаза. Специфич-
ность поражений подтверждает наличие крупных цитомегалоклеток, лимфогистиоцитарных инфильтратов, а так-
же продуктивно-инфильтративных панваскулитов с цитомегалическим превращением клеток всех оболочек мел-
ких артерий и вен с исходом в склерозирование. Подобное поражение сосудов служит основой для тромбообразо-
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вания, приводит к хронической ишемии, на фоне которой развиваются деструктивные изменения, сегментарные 
некрозы и язвы, выраженный фиброз. Распространенный фиброз — характерная особенность ЦМВ-поражения 
органа. У большинства больных патологический процесс, связанный с ЦМВ, носит генерализованный характер.

Клиническая картина
Продолжительность инкубационного периода составляет 2–12 недель. Клиническая картина ЦМВИ зависит 

от сроков и механизмов заражения (врожденная и приобретенная инфекция, антенатальная, интранатальная и 
постнатальная ЦМВИ), формы инфекции (первичное заражение, реинфекция, реактивация латентного вируса), 
путей и механизмов заражения (аспирация слюны, гемотрансфузия, половой путь, трансплантация органа), со-
стояния иммунной системы.

Клиническая классификация цитомегаловирусной инфекции:
I. Врожденная ЦМВИ:
а) бессимптомная форма;
б) ЦМВ-болезнь (манифестная ЦМВИ).
II. Приобретенная ЦМВИ.
• Острая ЦМВИ:
а) бессимптомная форма;
б) мононуклеозоподобный синдром;
в) ЦМВ-болезнь (манифестная ЦМВИ).
• Латентная ЦМВИ.
• Активная ЦМВИ (реинфекция или реактивация вируса):
а) бессимптомная форма;
б) ЦМВ-ассоциированный синдром.
• ЦМВ-болезнь (манифестная ЦМВИ).
Основные симптомы и динамика их развития
При врожденной ЦМВИ характер поражения плода зависит от срока заражения (табл. 11).

Таблица 11
Исходы беременности в зависимости от срока беременности, при котором произошло инфицирование ЦМВ

Срок беременности при инфицировании Исходы беременности
До 3 недель от последней менструации Плодное яйцо погибает и приходит обычная менструация
На 3–10-й неделе Возможны гибель эмбриона или появление тяжелых пороков развития многих органов

На 11–28-й неделях Возникает задержка внутриутробного развития, недоразвитие внутренних органов, по-
ражение почек, гидроцефалия

После 28 недель Сопровождается инфекционными процессами в органах плода при отсутствии пороков 
развития: гепатит, миокардит, внутриутробные пневмонии, менингоэнцефалит и др.

Особенно опасно инфицирование ЦМВ матери в первые 20 недель беременности, которое может привести 
к самопроизвольному выкидышу, внутриутробной гибели плода, мертворождению, грубым врожденным по-
рокам развития (анэнцефалия, микроцефалия, гидроцефалия, порэнцефалия, микрофтальмия, дефект строе-
ния внутренней глазной камеры, гипопластическая дисплазия тимуса, гипоплазия легких, нарушение строения 
бронхиального дерева и легочных сосудов, гипоплазия внутрипеченочных желчных протоков, атрезия пищево-
да, аномалии строения почек, рубцовые стенозы МВП, дефекты межпредсердной и межжелудочковой перего-
родок, фиброэластоз миокарда, стеноз аорты). Врожденные пороки развития в большинстве случаев несовме-
стимы с жизнью. При заражении ЦМВ в поздние сроки беременности прогноз для жизни и развития ребенка 
более благоприятен.

При антенатальном инфицировании возникает клинически выраженная патология в период от момента 
рождения до нескольких недель жизни ребенка. Манифестная форма болезни развивается у 5–30% инфици-
рованных новорожденных. Новорожденные, инфицированные внутриутробно, часто рождаются недоношен-
ными, с синдромом задержки роста плода (низкая и экстремально низкая масса тела), гестационным возрастом 
менее 32 недель, признаками внутриутробной гипоксии, низкой оценкой состояния по шкале Апгар. Характер-
на обильная петехиальная или более крупная геморрагическая сыпь, обусловленная выраженной тромбоцито-
пенией и повреждением сосудов кожи. ЦМВ — одна из причин конъюгированной гипербилирубинемии. При 
лабораторных исследованиях отмечают повышение активности АЛТ (>80 ед/л), выраженную тромбоцитопению 
(<100 кл/мкл) (15–20% случаев) или тромбоцитоз, повышение концентрации связанного билирубина в крови 
(>25,7–34,2  мкмоль/л), повышенный гемолиз эритроцитов, возможны лейкопения, нейтропения. В  70–80% 
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случаев врожденной ЦМВИ дети имеют более одного из трех симптомов: низкая масса тела при рождении, 
желтуха, тромбоцитопения.

Только для антенатального инфицирования ЦМВ характерно поражение ЦНС в виде микроцефалии, реже — 
гидроцефалии, сонливости или мышечной гипотонии, слабого сосательного рефлекса, судорожного синдрома. 
Патология ЦНС у новорожденного имеется в 30% случаев при первичном заражении матери в I триместре бе-
ременности. При микроцефалии частота инвалидности составляет более 50%. Исследование СМЖ выявляет 
повышение содержания белка. Неблагоприятными прогностическими факторами развития ребенка являются 
наличие патологии по данным МРТ головного мозга плода и микроцефалия. ЦМВИ — основная причина сен-
соневральной потери слуха. Нарушения слуха наблюдают у 22–70% детей с врожденной манифестной ЦМВИ 
и 5–23% — при бессимптомном течении антенатальной инфекции. Нарушения зрения и страбизм являются 
частыми клиническими проявлениями ЦМВИ. Частые нарушения зрения возникают вследствие развития хо-
риоретинита, пигментного ретинита, рубцов сетчатки глаза, атрофии зрительного нерва, потери центрального 
зрения, врожденной катаракты. Прогноз врожденной ЦМВИ с поражением ЦНС неблагоприятный.

Интерстициальную пневмонию относят к редким прогностически неблагоприятным проявлениям врожден-
ной ЦМВИ. ЦМВ-поражение органов дыхания более вероятно у детей старше 1 месяца, инфицированных ЦМВ 
во время родов или в раннем постнатальном периоде. У ребенка с врожденной ЦМВИ возможен некротический 
энтероколит, фиброз и поликистоз поджелудочной железы, очаговый интерстициальный нефрит, хронический 
сиалоаденит. Возможно развитие сахарного диабета, диффузного тиреотоксического зоба. Инфицирование 
ЦМВ в период внутриутробного развития может быть причиной гепато- и спленомегалии, лимфопении, ней-
тропении, тромбоцитопении, повышения активности аминотрансфераз, генерализованного поражения орга-
нов с развитием шока, ДВС-синдрома и смерти ребенка. Летальность при клинически выраженной врожденной 
ЦМВИ — около 20–30%.

У 40–90% выживших новорожденных с манифестной ЦМВИ наблюдаются задержка психомоторного разви-
тия, сенсоневральная тугоухость, нарушения восприятия речи при сохранении слуха, один или более из следу-
ющих признаков (микроцефалия, судороги, парезы/параличи, хориоретинит). В части случаев в более старшем 
возрасте наблюдаются: когнитивные нарушения, низкая обучаемость в школе, неспособность к чтению, гипер-
активность в сочетании с невозможностью сосредоточиться, поведенческие проблемы.

Инфицирование ЦМВ плода во второй половине беременности может не приводить к клинически выражен-
ной патологии при рождении, но быть причиной развития заболевания в первые недели и месяцы жизни ребен-
ка. Наличие виремии в период от момента рождения до 3 месяцев жизни является фактором риска развития не-
врологической патологии (прогрессирующей тугоухости, хориоретинита, очаговых двигательных нарушений, 
гипотонии, судорожного синдрома).

В 5–15% случаев бессимптомная антенатальная ЦМВИ также приводит к значительному ухудшению слуха, 
снижению зрения, судорожному синдрому, задержке физического и умственного развития, нейросенсорным 
нарушениям, сложностям при обучении.

При интранатальном или раннем постнатальном инфицировании клинические признаки болезни чаще 
возникают через 1–3 месяца после родов. Наиболее часто ЦМВИ проявляется поражением легких, протека-
ющим благоприятно. У недоношенных ослабленных детей с низким весом при рождении, зараженных ЦМВ 
во время родов или в первые дни жизни путем гемотрансфузий, уже к 3–5-й неделе жизни может развить-
ся тяжелое генерализованное заболевание, проявлениями которого служат пневмония, гепатит с затяжной 
желтухой и холестазом, гепато-спленомегалия, нефропатия, поражение пищеварительного тракта, анемия, 
тромбоцитопения. Заболевание может носить длительный рецидивирующий характер.

Максимальная летальность при ЦМВИ приходится на возраст 2–4 месяца. ЦМВИ диагностируют у 10% 
умерших детей в возрасте до года.

Острая цитомегаловирусная инфекция. Мононуклеозоподобный синдром
Первичное инфицирование ЦМВ иммунокомпетентных лиц обычно протекает бессимптомно или с не резко 

выраженным мононуклеозоподобным синдромом. Лишь у 5% взрослых острая ЦМВИ проявляется яркой кли-
нической симптоматикой. Около 15% больных с диагнозом ИМ имеют лабораторные маркеры острой ЦМВИ.

Характерны высокая лихорадка неправильного типа длительностью более 2 нед, слабость, выраженная утом-
ляемость, потеря аппетита, ЛАП. Возможны головная боль, миалгии, артралгии, гепатоспленомегалия, харак-
терно повышение активности аминотрансфераз и щелочной фосфатазы. Ангину и увеличение заднешейных и 
затылочных ЛУ наблюдают редко. Описаны гепатит, холангит, эзофагит и пневмония как проявления первич-
ного заражения вирусом. Ряд заболевших отмечают выраженную сухость во рту, нарушение выработки слюны. 
Выявляют лейкоцитоз, относительный лимфоцитоз, причем более 10% лимфоцитов — атипичные (с широкой 
базофильной цитоплазмой). Прогноз благоприятный.
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Острая ЦМВИ у беременных протекает с умеренно выраженным фарингитом, субфебрилитетом, наличием 
слабости, артралгий или миалгий, повышением активности печеночных ферментов, лимфоцитозом. У трети 
пациенток инфекция протекает бессимптомно. В редких случаях острая ЦМВИ протекает с развитием интер-
стициальной пневмонии, неправильного типа лихорадкой, сильным сухим кашлем, астенией. Необходимо об-
ращать внимание на любые признаки острой инфекционной патологии у беременных, при наличии которых 
следует провести внеплановые лабораторные исследования для исключения первичной ЦМВИ.

Заражение вирусом при гемотрансфузии или трансплантации органа серонегативному реципиенту может 
привести к развитию острого заболевания, возникающего через 2–8 недель после переливания инфицирован-
ной крови или через 8–12 недель после пересадки зараженного органа и характеризующегося высокой лихо-
радкой, выраженной астенией, болями в горле, ЛАП, миалгией и артралгией. В крови выявляют нейтропению 
и тромбоцитопению. Возможны пневмония, плеврит, гепатит, нефрит, миокардит, артрит. Заражение ЦМВ 
серонегативного реципиента органа в 70–80% случаев вызывает развитие манифестной ЦМВИ, которая при 
отсутствии лечения может закончиться летальным исходом.

Отсутствие иммунологических нарушений обусловливает переход острой ЦМВИ в латентную, при которой 
клинических проявлений инфекции не наблюдается.

Развитие иммуносупрессии ведет к возобновлению репликации ЦМВ, вирусемии и возможной манифеста-
ции заболевания. Повторное попадание вируса в организм человека на фоне иммунодефицитного состояния 
также может быть причиной клинически выраженной ЦМВИ. При реинфекции манифестация ЦМВИ проис-
ходит чаще и протекает более тяжело, чем при реактивации вируса.

Для ЦМВИ у иммуносупрессивных лиц характерно постепенное, в течение нескольких недель, развитие 
заболевания, появление симптомов-предвестников в виде быстрой утомляемости, слабости, потери аппетита, 
значительного снижения веса, длительной волнообразной лихорадки неправильного типа с подъемами тем-
пературы тела выше 38,5 °С, реже — потливости по ночам, артралгии, миалгии. Данный комплекс симптомов 
носит название «ЦМВ-ассоциированный синдром». Через 1–3 месяца при сохранении выраженной иммуно-
супрессии развивается тяжелая органная патология с тенденцией к генерализации процесса. С ЦМВИ связан 
широкий спектр органных поражений. Частота поражения легких у ВИЧ-инфицированных больных ЦМВИ 
составляет 70%, сетчатки — 45%, надпочечников — 60%, ЖКТ — 39%, пищевода — 13%, печени — 13%, голов-
ного мозга — 16%, спинного мозга — 8%, корешков спинных нервов — 20%. Летальность стационарных боль-
ных ВИЧ-инфекцией, страдающих ЦМВИ, составляет 25–27%.

Для поражения легких характерны: постепенно усиливающийся сухой или малопродуктивный кашель, уме-
ренная одышка, нарастание симптомов интоксикации. Рентгенологические признаки могут отсутствовать или 
ограничиваться незначительным усилением легочного рисунка, снижением прозрачности легочных полей, 
характерны выраженная сетчатость, ячеистость легочного рисунка, наличие на фоне деформированного ле-
гочного рисунка двусторонних мелкоочаговых инфильтративных теней, преимущественно в средних и нижних 
отделах легких. КТ у больных ЦМВ-пневмонией выявляет изменения легочной ткани по типу «матового стек-
ла», уплотнение легочной ткани, утолщение стенок бронхиол или бронхоэктазы, интерстициальную сетчатость 
без эмфиземы, наличие очаговых и мелкофокусных изменений. При несвоевременной диагностике возможно 
развитие ДН, РДС, наступление летального исхода. Степень поражения легких у больных ЦМВИ может варьи-
ровать от минимально выраженного интерстициального пневмонита до распространенного фиброзирующего 
бронхиолита и альвеолита с формированием двустороннего полисегментарного фиброза легких.

ЦМВ — основной этиологический фактор язвенных дефектов пищеварительного тракта у больных ВИЧ-
инфекцией. Патологический процесс локализуется в пищеводе, толстой кишке, реже — в терминальном отделе 
тонкой кишки и желудке, описаны случаи поражения глотки, слизистой ротовой полости, языка. Типичными 
признаками ЦМВ-эзофагита служат лихорадка, затруднение при глотании, загрудинная боль при прохожде-
нии пищевого комка, отсутствие эффекта противогрибковой терапии, наличие неглубоких округлых язв и/или 
эрозий в дистальном отделе пищевода. Поражение желудка ЦМВ-этиологии характеризуется сочетанием сим-
птомов интоксикации и наличием острых или подострых язв в центре полиповидных образований в различных 
отделах желудка. Клиническая картина ЦМВ-колита или энтероколита характеризуется значительным сниже-
нием массы тела, лихорадкой, диареей, постоянными болями в животе, болезненностью толстой кишки при 
пальпации. Колоноскопия выявляет эрозии и изъязвления слизистой оболочки толстой кишки.

Гепатит — одно из основных клинических проявлений ЦМВИ при трансплацентарном заражении ребенка, 
у реципиентов после пересадки печени, инфицированных ЦМВ во время гемотрансфузий. Клинической особен-
ностью ЦМВ-гепатита является частое сочетание с патологией желчевыводящих путей. Холангиопатии ЦМВ-
этиологии включают в себя склерозирующий холангит, папиллярный стеноз, стриктуру общего желчного потока 
и некалькулезный холецистит. ЦМВ-гепатит характеризуется мягким клиническим течением, но при развитии 
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склерозирующего холангита наблюдаются боли в верхней части живота, тошнота, диарея, болезненность печени, 
повышение активности ЩФ и ГГТ. Может развиться надпеченочная желтуха. Поражение печени носит характер 
гранулематозного гепатита, в редких случаях наблюдают выраженный фиброз и даже исход в цирроз печени.

Патология поджелудочной железы у больных генерализованной ЦМВИ обычно протекает бессимптомно 
или со стертой клинической картиной и проявляется повышением активности панкреатических ферментов 
в крови и в моче.

Высокой чувствительностью к ЦМВ обладают клетки эпителия мелких протоков слюнных желез, преимуще-
ственно околоушных. Специфические изменения в слюнных железах при ЦМВИ у детей встречаются в пода-
вляющем большинстве случаев. У взрослых больных ЦМВИ сиалоаденит возможен при первичном заражении.

Цитомегаловирусный интерстициальный нефрит, как правило, протекает без клинических проявлений. От-
мечают микропротеинурию, микрогематурию, лейкоцитурию, редко — нефротический синдром и почечную 
недостаточность.

ЦМВ — одна из причин патологии надпочечников (часто у больных ВИЧ-инфекцией) с развитием надпо-
чечниковой недостаточности, проявляющейся стойкой артериальной гипотензией, слабостью, похуданием, 
анорексией, нарушением работы кишечника, рядом психических отклонений, реже  — гиперпигментацией 
кожи и слизистых оболочек.

Манифестная ЦМВИ у новорожденных, детей первых месяцев и лет жизни, ВИЧ-инфицированных лиц не-
редко протекает с поражением нервной системы в виде энцефаловентрикулита, миелита, полирадикулопатии, по-
линейропатии нижних конечностей. Для ЦМВ-энцефалита у больных ВИЧ-инфекцией характерны повышение 
температуры тела, скудная неврологическая симптоматика (непостоянные головные боли, головокружение, го-
ризонтальный нистагм, у части пациентов в поздние сроки болезни — парез глазодвигательного нерва и лицевого 
нерва), развитие в большинстве случаев выраженных изменений психического статуса в виде личностных изме-
нений, грубых нарушений памяти, снижения интеллектуальной деятельности, резкого ослабления психической 
и двигательной активности, нарушения ориентировки в месте и времени, анозогнозии, снижения контроля за 
функцией тазовых органов. Цитомегаловирусное поражение головного мозга — основная причина выраженных 
нейрокогнитивных расстройств (синдрома «СПИД-деменции»). У детей, перенесших ЦМВ-энцефалит, также 
выявляется замедление психического и умственного развития. Исследования СМЖ выявляют повышенное со-
держание белка при отсутствии плеоцитоза или мононуклеарный плеоцитоз, нормальное содержание глюкозы. 
Клиническая картина полинейропатии и полирадикулопатии характеризуется болевым синдромом в дистальных 
отделах нижних конечностей, реже — в поясничной области в сочетании с чувством онемения, парестезией, ги-
перестезией, каузалгией, гиперпатией. При полирадикулопатии развивается вялый парез нижних конечностей, 
сопровождающийся снижением болевой и тактильной чувствительности в дистальных отделах ног, ослаблением 
тонуса мышц, мышечной гипотрофией, тазовыми расстройствами. В СМЖ больных полирадикулопатией выяв-
ляют повышение содержания белка, 2–3-значный лимфоцитарный плеоцитоз. В основе полинейропатии и поли-
ра- дикулопатии лежит демиелинизация нервных стволов, что ведет к нарушению проведения нервного импульса. 
ЦМВ принадлежит ведущая роль в развитии миелита у больных ВИЧ-инфекцией. Поражение спинного мозга 
носит диффузный характер и является поздним проявлением ЦМВИ. В дебюте заболевание имеет клиническую 
картину полинейропатии или полирадикулопатии, в дальнейшем, в соответствии с уровнем поражения спинного 
мозга, развиваются тетрапарез или нижний парапарез, появляются пирамидные знаки, значительное снижение 
всех видов чувствительности. Все больные страдают грубыми расстройствами функции тазовых органов. В СМЖ 
умеренно повышается содержание белка, 2–3-значный лимфоцитарный плеоцитоз.

У больных ВИЧ-инфекцией самой частой причиной потери зрения является ЦМВ-ретинит, который описан 
также у реципиентов органов, детей с врожденной ЦМВИ, в единичных случаях — у беременных женщин. Боль-
ные предъявляют жалобы на плавающие точки, пятна, пелену перед глазами, снижение остроты зрения. При 
офтальмоскопии на сетчатке по периферии глазного дна выявляют очаги белого цвета с геморрагиями по ходу 
ретинальных сосудов. Прогрессирование процесса ведет к формированию диффузного обширного инфиль-
трата с зонами ретинальной атрофии и очагами кровоизлияний по поверхности поражения. Вначале процесс 
односторонний, через 2–4 месяца поражается второй глаз и без этиотропной терапии приводит в большинстве 
случаев к потере зрения. У больных ВИЧ-инфекцией, перенесших ЦМВ-ретинит, через 4–12 недель от начала 
АРВТ при повышении количества СD4-лифоцитов в крови >100–150 кл/мкл может развиться увеит, характер-
ный для поражения ЦМВ органов зрения у иммунокомпетентных лиц, он является опасным проявлением вос-
палительного синдрома восстановления иммунной системы у больных ВИЧ-инфекцией на фоне АРВТ.

Сенсоневральная глухота отмечается у 60% детей с клинически выраженной врожденной ЦМВИ. Сниже-
ние слуха возможно и у взрослых ВИЧ-инфицированных больных с манифестной ЦМВИ. В основе связанных 
с ЦМВ дефектов слуха лежит воспалительное и ишемическое повреждение улитки и слухового нерва.



76

ЦМВ может быть причиной «идиопатических» миокардитов и миоперикардитов у пациентов без иммуно-
супрессии. При иммунодефицитных состояниях у больных манифестной ЦМВИ нередко наблюдают развитие 
дилатационной кардиопатии.

Возможно ЦМВ-поражение селезенки, ЛУ, костного мозга с развитием панцитопении. Частыми проявле-
ниями ЦМВ-болезни являются тромбоцитопения со снижением способности клеток к агрегации и экзоцито-
зу, а также умеренные анемия, лейкопения, лимфопения и моноцитоз. Снижение концентрации гемоглобина, 
количества эритроцитов и тромбоцитов у больных ВИЧ-инфекцией коррелирует с увеличением концентрации 
ДНК ЦМВ в крови. В абсолютном большинстве случаев патологический процесс, связанный с ЦМВ, носит 
генерализованный характер. Выделение локализованной формы ЦМВИ неоправданно.

Диагностика
Клинический диагноз ЦМВ-заболевания требует обязательного лабораторного подтверждения. ЦМВ в орга-

низме человека может находиться в латентном состоянии, в стадии активной репликации без развития органных 
поражений и быть причиной тяжелой клинически выраженной патологии. Следовательно, цель лабораторно-
го обследования больного при подозрении на манифестную ЦМВИ заключается не в установлении факта при-
сутствия вируса в организме (за исключением новорожденных), а в доказательстве этиологической роли ЦМВ 
в имеющейся органной патологии. Используемые в настоящее время практическим здравоохранением серологи-
ческие, вирусологические, молекулярные, гистологические методы выявления маркеров активной ЦМВИ имеют 
различную диагностическую ценность.

Определение серологигеских маркеров (антител класса IgM, IgA, IgG и их авидности). При первичном за-
ражении на 5–7-й день вырабатываются анти-ЦМВ IgM, через 10–14 дней — низкоавидные анти-IgG, затем 
постепенно авидность антител увеличивается, они становятся высокоавидными (табл. 12). Анти-IgM в боль-
шинстве случаев исчезают через 1–2 мес, низкоавидные анти-IgG — через 1–3 мес, высокоавидные антитела 
класса IgG циркулируют в крови носителя пожизненно. При использовании различных тест-систем для выяв-
ления анти-ЦМВ IgM с целью диагностики острой ЦМВИ специфичность и чувствительность тестов методом 
ИФА составляют 56–75% и 30–88% соответственно, поэтому выявления в крови анти-ЦМВ IgM недостаточно 
для установления диагноза острой ЦМВИ, необходимо повторное исследование крови через 2 недели для уста-
новления факта появления IgG (сероконверсии) при их отсутствии ранее, а при наличии анти-ЦМВ IgG анти-
тел необходимо определение их авидности. Чувствительность и специфичность низкой авидности антител как 
фактора риска недавнего заражения ЦМВ высоки.

Таблица 12
Клинико-лабораторные критерии различных форм ЦМВИ
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Первичная + + + – – Низкая + 5
Хроническая активная + + ± + + Высокая + 4

Хроническая неактивная – + (слюна) – + – Высокая ± 2-3
Латентная – ± (слюна) – + – Высокая – 1

Отсутствие инфекции – – – – – - – –
*По 5-балльной шкале (0 — отсутствие риска; 5 — максимальный риск).

При латентной инфекции в крови присутствуют только высокоавидные IgG-антитела, у части пациентов — 
ДНК ЦМВ в слюне. Количественное содержание IgG не отражает степени репликативной активности вируса и 
не может служить основанием для постановки диагноза активной ЦМВИ (табл. 12).
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Твердофазный хемилюминесцентный иммуноферментный анализ обладает существенно более высокими 
чувствительностью и специфичностью, что делает его методом выбора для определения серологических мар-
керов. Метод иммуноблота, позволяющий детектировать анти-IgM и анти-IgG к отдельным структурным и не-
структурным белкам ЦМВ, является золотым стандартом для выявления антител класса IgM (аналитические 
чувствительность и специфичность 100%), но данный метод высокозатратен и редко используется в практиче-
ском здравоохранении. У взрослых больных с иммуносупрессией использование серологических методов (вы-
явление специфических антител, их авидности) для диагностики активной или манифестной ЦМВИ неэффек-
тивно.

У новорожденного ребенка IgG-антитела в крови являются в большинстве случаев материнскими и не слу-
жат доказательством заражения ЦМВ. Выявление анти-ЦМВ IgM у детей первых недель жизни является важ-
ным критерием внутриутробного заражения вирусом, но недостатками этого метода является их отсутствие 
у 30% больных и нередкие ложноположительные результаты. Наличие специфических антител класса IgA также 
является критерием острой ЦМВИ. Серологические маркеры антенатального заражения ребенка должны под-
тверждаться выявлением ДНК вируса.

Решающее значение для установления наличия активного инфекционного процесса (активной репликации 
вируса) и подтверждения ЦМВ-природы поражения органов принадлежит прямым методам выявления вируса, 
его антигенам и ДНК (табл. 12). Вирусологический метод, основанный на выделении ЦМВ из биологических 
жидкостей на культуре клеток, является специфическим, но в практическом здравоохранении не используется.

Наиболее специфичным и чувствительным методом диагностики ЦМВИ является ПЦР, которая позволя-
ет определить наличие ДНК ЦМВ в биологических жидкостях и тканях в кратчайшие сроки. ПЦР в режиме 
реального времени используют для выявления и определения концентрации ДНК (вирусной нагрузки) ЦМВ 
в различных биологических жидкостях (кровь, СМЖ, бронхоальвеолярная лаважная жидкость (БАЛЖ), моча, 
цервикальный секрет, амниотическая жидкость) и тканях (биоптаты, операционный материал, аутоптаты). Ре-
зультаты количественной ПЦР предназначены для определения степени репликативной активности ЦМВ и 
обоснования наличия манифестной инфекции.

Клиническое и прогностическое значение определения ДНК ЦМВ в различных биологических жидкостях 
неоднозначно. Присутствие возбудителя в слюне и в моче является маркером инфицированности и не свиде-
тельствует об активном инфекционном процессе. Так, прогностическая ценность обнаружения вируса в моче 
беременной для антенатальной ЦМВИ составляет не более 20–30%. Вероятность антенатального заражения 
плода возрастает при сочетании наличия ДНК ЦМВ в моче и анти-ЦМВ IgM в крови.

Наиболее важное диагностическое значение имеет обнаружение ДНК в крови, свидетельствующее о высо-
коактивной репликации вируса и его роли в имеющейся патологии. Налигие ДНК ЦМВ в лейкоцитах крови 
беременной женщины является достоверным признаком активной репликации ЦМВ и служит важным марке-
ром высокого риска антенатального и интранаталъного заражения вирусом ребенка. Целесообразно плановое 
обследование беременных с высокоавидными анти-ЦМВ IgG на наличие ДНК ЦМВ в крови и моче при по-
становке на диспансерный учет и на сроке беременности 32–34 недели. Наличие ДНК ЦМВ в цервикальном 
канале у женщин при сроке беременности 32–34 недели имеет значение как фактор риска интранатального 
заражения ребенка и является показателем для его обследования на 4–6-й неделе жизни.

Прямым доказательством заражения плода является обнаружение ДНК ЦМВ в амниотической жидкости и 
пуповинной крови.

Доказательством наличия врожденной ЦМВИ является обнаружение ДНК ЦМВ в любой биологической 
жидкости (крови, моче, соскобе с ротовой полости) в первые 14 дней жизни ребенка. Обнаружение ДНК вируса 
через 4–6 недель жизни ребенка при отсутствии вируса в биологических материалах в первые 2 недели от мо-
мента родов свидетельствует об интранатальном или раннем постнатальном заражении ЦМВ. При выявлении у 
матери маркеров острой ЦМВИ обследование детей в первые дни и недели жизни обязательно.

У иммуносупрессивных лиц (больных ВИЧ-инфекцией, реципиентов органов) для подтверждения диагноза 
манифестной ЦМВИ необходимо устанавливать количество ДНК вируса в крови. Диагностическое значение 
имеет вирусная нагрузка 105 и выше в лейкоцитах и 104 в плазме крови. Высокая вирусная нагрузка является 
даже при отсутствии клинических проявлений поводом для превентивной антицитомегаловирусной терапии.

Важным подтверждением ЦМВ-природы имеющихся у больного клинических проявлений заболевания и 
патологических изменений в органах является обнаружение при гистологических исследованиях биопсийных 
материалов цитомегалоклеток.

Стандарт лабораторного обследования при цитомегаловирусной инфекции
Обследование беременных женщин для установления наличия активной ЦМВИ и степени риска вертикаль-

ной передачи вируса плоду:
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• исследование крови на наличие антител классов IgM и IgG к ЦМВ;
• повторный анализ крови на анти-ЦМВ IgG через 14 дней при их отсутствии в первом исследовании, но 

наличии анти-ЦМВ IgM;
• определение авидности антител класса IgG к ЦМВ при их одновременном обнаружении с анти-ЦМВ IgM 

в первом исследовании крови или при наличии признаков острой инфекционной патологии;
• повторное исследование крови на антитела классов IgM и IgG к ЦМВ при их первоначальном отсутствии 

в каждом триместре беременности или по клиническим показаниям;
• исследование крови на наличие ДНК ЦМВ в клетках крови;
• исследование мочи на наличие ДНК ЦМВ;
• исследование амниотической жидкости или пуповинной крови на наличие ДНК ЦМВ (по показаниям).
Исследования крови и мочи на ДНК ЦМВ проводят планово не менее двух раз за время беременности или 

по клиническим показаниям.
Обследование новорожденных для подтверждения антенатального заражения ЦМВ (врожденной ЦМВИ):
• исследование мочи на наличие ДНК ЦМВ;
• исследование соскоба со слизистой ротовой полости на наличие ДНК ЦМВ;
• исследование крови на количественное определение ДНК ЦМВ в клетках крови;
• исследование крови на количественное определение ДНК ЦМВ в плазме;
• исследование крови на наличие антител классов IgM и IgG к ЦМВ;
• определение авидности анти-ЦМВ IgG.
Исследования проводят в первые 14 дней жизни ребенка.
Для подтверждения интранатального заражения ЦМВ ребенка (при отсутствии вируса в крови, моче или 

слюне, анти-ЦМВ IgM в течение первых 14 дней жизни) перечисленные выше исследования повторяют через 
4 недели его жизни.

Обследование больных при подозрении на активную ЦМВИ и манифестную форму заболевания (ЦМВ-
болезнь):

• исследование крови на количественное определение ДНК ЦМВ в клетках крови;
• исследование крови на количественное определение ДНК ЦМВ в плазме (для новорожденных);
•  анализ ликвора, БАЛЖ, плевральной жидкости, биоптатов бронхов, биоптатов органов на ДНК ЦМВ 

с определением количества при наличии соответствующей органной патологии;
• гистологическое исследование биопсийных и аутопсийных материалов на присутствие цитомегалоклеток 

(окраска гематоксилином и эозином).
Дифференциальная диагностика
Врожденную ЦМВИ следует дифференцировать с краснухой, токсоплазмозом, неонатальным герпесом, сифи-

лисом, бактериальными инфекциями, гемолитической болезнью новорожденных, родовой травмой, наследствен-
ными синдромами. Решающее значение имеет специфическая лабораторная диагностика заболевания в первые 
недели жизни ребенка, гистологическое исследование плаценты с привлечением молекулярных методов диагно-
стики. При мононуклеозоподобном заболевании исключают инфекции, вызываемые ЭБВ, герпесвирусами 6-го 
и 7-го типов, острую ВИЧ-инфекцию, а также стрептококковый тонзиллит и дебют острого лейкоза. В случае раз-
вития ЦМВ-заболевания органов дыхания у детей раннего возраста дифференциальную диагностику следует про-
водить с  коклюшем, бактериальным трахеитом или трахеобронхитом, РС-вирусной инфекцией, герпетическим 
трахеобронхитом. У больных с иммунодефицитом ЦМВ-пневмонию следует дифференцировать с пневмоцистной 
пневмонией, туберкулезом, микоплазменной пневмонией, грибковым поражением легких, бактериальным сепси-
сом; ЦМВ-энцефаловентрикулит — с ВИЧ-энцефалитом, прогрессирующей многоочаговой лейкоэнцефалопатией, 
нейросифилисом. Полинейропатия и полирадикулопатия ЦМВ-этиологии требуют дифференцировки с полиради-
кулопатией, вызванной герпесвирусами 2-го и 6-го типов, синдромом Гийена–Барре, токсической полинейропати-
ей, связанной с приемом ЛС, алкоголя, психотропных препаратов.

Показания к консультации других специалистов
Показаниями к консультации специалистов служат тяжелое поражение легких (пульмонолог, фтизиатр), 

ЦНС (невролог, психиатр), зрения (офтальмолог), органов слуха (оториноларинголог), костного мозга (онко-
гематолог).

Консультирование женщин во время беременности
Осуществить пренатальное консультирование женщин с первичной ЦМВИ очень трудно. Отсутствие виру-

са цитомегалии в околоплодных водах при исследовании методом ПЦР свидетельствует о том, что на данный 
момент плод не инфицирован. Однако трансплацентарное заражение возможно при дальнейшем течении бере-
менности. УЗИ — недостаточно чувствительный метод, так как не позволяет сразу распознать серьезные нару-
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шения: гидро- и микроцефалию, множественные поражения плода. Ожидать первичное инфицирование плода 
можно только у женщин, не имеющих специфических антител класса G в сыворотке крови.

Лечение
Особого режима и диеты не требуется. Они устанавливаются, исходя из состояния больного и локализации 

поражения.
Грудное вскармливание при наличии ЦМВИ у матери не противопоказано. Если ребенок недоношенный, 

с низкой массой тела при рождении имеет врожденную ЦМВИ, и концентрация ДНК ЦМВ в грудном молоке 
высокая, рекомендована пастеризация или замораживание молока на 24 ч.

В связи с персистенцией вируса цитомегалии в организме в течение всей жизни проведение терапевтических ме-
роприятий, направленных на элиминацию вируса, нецелесообразно. При доказанной первичной цитомегаловирус-
ной инфекции в I триместре беременности рекомендуется ее прерывание. В других случаях возможно применение 
иммуномодуляторов, интерферонов, иммуноглобулинов. При появлении клинических симптомов заболевания про-
водят симптоматическую терапию.

Цели лечения:
1) предупреждение внутриутробного инфицирования плода;
2) профилактика цитомегалии у новорожденных.
Медикаментозная терапия.
Лекарственные средства, эффективность которых для лечения и профилактики ЦМВ-заболевания дока-

зана контролируемыми исследованиями,  — противовирусные препараты ганцикловир (Цимевен), валган-
цикловир (Вальцит), фоскарнет натрия (Фоскавир) и Цидофовир. Препараты интерферонового ряда и им-
муномодуляторы неэффективны у больных ЦМВИ. При острой ЦМВИ или активной ЦМВИ (наличие ДНК 
ЦМВ в крови или наличие ДНК ЦМВ в моче в сочетании с анти-ЦМВ IgM) вследствие реинфекции или 
реактивации вируса у  беременных препаратом выбора является Неоцитотект  — иммуноглобулин человека 
антицитомегаловирусный для внутривенного введения. Препарат назначают с целью профилактики антена-
тального и интранатального заражения ребенка, а также новорожденным и детям первых месяцев с антена-
тальной (врожденной) ЦМВИ с целью предупреждения манифестации заболевания или развития отдаленных 
последствий.

Ганцикловир и валганцикловир — препараты выбора для лечения, вторичной профилактики и предупрежде-
ния ЦМВ-болезни. Лечение манифестной ЦМВИ ганцикловиром (Цимевен) проводится в течение 2–6 недель 
в зависимости от клинической формы заболевания. Валганцикловир (Вальцит) применяется перорально (одна 
таблетка Вальцита содержит 450 мг валганцикловира) для лечения ЦМВ-ретинита. Критериями эффективности 
терапии служат нормализация состояния пациента, отчетливая положительная динамика по результатам инстру-
ментальных исследований, исчезновение ДНК ЦМВ из крови. Положительные результаты лечения ганциклови-
ром наблюдают у 70–95% больных.

При сохранении иммунодефицита рецидивы ЦМВ-болезни неизбежны. Больным ВИЧ-инфекцией, про-
шедшим курс лечения манифестной ЦМВИ, для профилактики рецидива назначается поддерживающая тера-
пия валганцикловиром (Вальцит) или ганцикловиром (Цимевен). Поддерживающее лечение у больных ВИЧ-
инфекцией, перенесших ЦМВ-ретинит, проводится на фоне АРВТ до момента повышения количества СD4-
лифоцитов более 100 кл/мкл, сохраняющегося не менее 3 месяцев. Длительность поддерживающего курса при 
других клинических формах ЦМВИ — не менее одного месяца. Главным фактором, способствующим сниже-
нию риска рецидива ЦМВИ у больных ВИЧ-инфекцией, является уменьшение иммуносупрессии вследствие 
АРВТ. При рецидиве заболевания назначается повторный терапевтический курс.

Нежелательные явления, связанные с терапией ганцикловиром или валганцикловиром, включают нейтропе-
нию, тромбоцитопению, анемию, повышение уровня креатинина в крови, кожную сыпь, зуд, диспепсические яв-
ления, реактивный панкреатит. Резистентность к ганцикловиру через 3 мес от начала приема препарата возникает 
менее чем у 10% пациентов, но через 9 мес терапии — в 25–30% случаев.

Стандарт лечения.
Лечебный курс: ганцикловир 5  мг/кг внутривенно 2 раза в сутки с 12-часовым интервалом или валганци-

кловир 900 мг 2 раза в сутки (ретинит). Длительность терапии: 21 день у больных ретинитом, 4 нед — при по-
ражении легких или пищеварительного тракта, 6 недель и более — при патологии ЦНС. Лечение проводят до 
исчезновения симптомов заболевания и ДНК ЦМВ из крови.

Поддерживающая терапия: валганцикловир 900 мг в сутки. Длительность терапии: не менее одного месяца.
При рецидиве заболевания — повторный лечебный курс.
Превентивная терапия активной ЦМВИ у иммуносупрессивных больных: валганцикловир 900 мг в сутки в тече-

ние не менее 1 месяца. Критерии прекращения терапии: отсутствие ДНК ЦМВ в крови.
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Превентивная терапия при острой или активной ЦМВИ во время беременности: иммуноглобулин человека ан-
тицитомегаловирусный (НеоЦитотект) мл/кг в сутки внутривенно 3 введения с интервалом в 2 недели.

Превентивная терапия активной ЦМВИ у новорожденных, детей младшего возраста: иммуноглобулин человека 
антицитомегаловирусный (НеоЦитотект) мл/кг в сутки внутривенно 6 введений с интервалом 48 ч.

Лечебный курс при манифестной врожденной ЦМВИ: ганцикловир 6 мг/кг каждые 12 ч не менее 42 дней 
в дальнейшем с переходом на пероральную форму валганцикловира в форме суспензии в дозе 16–20 мг/кг каж-
дые 12 ч в течение 6 месяцев.

Прогноз
При ранней постановке диагноза ЦМВ-пневмонии, эзофагита, колита, ретинита, полинейропатии и своев-

ременном начале этиотропной терапии прогноз для жизни и сохранения трудоспособности благоприятный. 
Поздняя диагностика поражения сетчатки ведет к стойкому снижению зрения или к его полной потере. ЦМВ-
поражение легких, кишечника, надпочечников, головного и спинного мозга могут стать причиной инвалидности 
или привести к летальному исходу.

4.3. Инфекция, вызываемая вирусом иммунодефицита человека (гемоконтактная инфекция), и беременность
ВИЧ-инфекция — инфекционное антропонозное хроническое заболевание с контактным путем передачи, вы-

зываемое вирусом иммунодефицита человека, медленно прогрессирующее и характеризующееся поражением 
иммунной системы с развитием СПИДа. Клиническими проявлениями несостоятельности иммунной защиты 
являются оппортунистические инфекции, злокачественные новообразования, дистрофические и аутоиммунные 
процессы, что при отсутствии специфического лечения ведет к гибели инфицированного человека.

Этиология и патогенез
Вирус иммунодефицита человека, впервые выделенный в 1983 году, относится к семейству ретровирусов, 

особенностью которых является наличие фермента обратной транскриптазы, которая обеспечивает обратное 
направление потока генетической информации: от РНК к ДНК. Вирус содержит две нити РНК; ферменты, не-
обходимые для его репликации (обратная транскриптаза, интеграза, протеаза); белки и гликопротеиды (gp41 и 
gp 120), образующие оболочки вируса (рис. 32). Характеризуется высокой изменчивостью. В настоящее время 
известны два типа вируса иммунодефицита человека, имеющие некоторые антигенные различия — ВИЧ-1 и 
ВИЧ-2; последний встречается в основном в Западной Африке.

Рис. 32. Строение вириона ВИЧ

Вирус проникает в клетки, имеющие на поверхности рецептор CD4 (Т-хелперы, моноциты, макрофаги, клет-
ки Лангерганса, фолликулярные клетки лимфатических узлов, микроглия), путем связывания его гликопротеи-
дов с молекулой CD4 и хемокиновыми рецепторами (рис. 33). В клетке происходит преобразование РНК ВИЧ 
в ДНК (обратная транскрипция), которая в ядре клетки-хозяина встраивается в ДНК при помощи вирусного 
фермента интегразы. Образуемые в клетке белки ВИЧ подвергаются воздействию фермента протеазы, который 
делает их функционально способными. После сборки вирионы покидают клетку. Таким образом, клетка-хозя-
ин превращается в «машину» для производства новых вирионов (ВИЧ обладает очень высокой репликативной 
активностью).
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Рис. 33. Патогенез ВИЧ-инфекции

Поражение Т-лимфоцитов хелперов (CD4+-лимфоциты) приводит к нарушению межклеточных взаимо-
действий внутри иммунной системы, ее функциональной несостоятельности, постепенному истощению и как 
результат — прогрессирующему иммунодефициту. Большое количество циркулирующих в крови вирусных ча-
стиц («вирусная нагрузка») определяет вероятность быстрого снижения количества иммунных клеток. Имеет-
ся четкая связь между темпом снижения количества CD4+-лимфоцитов и скоростью прогрессирования ВИЧ-
инфекции у пациента.

В результате нарушения функции Т-лимфоцитов хелперов происходит спонтанная активация В-лимфоцитов, 
что приводит к повышенной продукции неспецифических иммуноглобулинов и нарастанию концентрация 
циркулирующих иммунных комплексов. 

Результатом нарушений в иммунной системе является снижение сопротивляемости организма, развивается 
широкий спектр вторичных заболеваний: вторичные (оппортунистические) инфекции, онкологические, гема-
тологические, аутоиммунные и лимфопролиферативные заболевания.

Характерным для ВИЧ-инфекции является хроническое воспаление с поражением всех органов и систем: 
аутоиммунные реакции, болезни иммунных комплексов и метаболические нарушения приводят к поражению 
эндотелия сосудов и соединительной ткани с развитием кардиоваскулярной, неврологической, эндокринной 
и костно-суставной патологии.

Все это обуславливает полиорганность поражений и разнообразие клинической симптоматики.
Эпидемиология
Источником инфекции является человек, инфицированный ВИЧ, в любых стадиях заболевания. Роль ин-

фицированного человека, как источника инфекции, возрастает в раннюю и позднюю стадии болезни (стадия 
первичных проявлений и стадия вторичных заболеваний с выраженным нарушением иммунореактивности).

Пути передачи вируса: естественный (половой, от матери ребенку) и искусственный (парентеральный — инъ-
екционный, трансфузионный, трансплантационный, в том числе при попадании зараженного материала на по-
врежденную кожу и слизистые оболочки глаз, носа и ротовой полости). Вирус передается через кровь, сперму, 
секрет влагалища, грудное молоко.

Половой путь — в последние годы является доминирующим в распространении ВИЧ-инфекции. Вероятность за-
ражения коррелирует с количеством половых партнеров человека и повышается при воспалительных и диспластиче-
ских заболеваниях половых органов и прямой кишки.

Передача ВИЧ от матери ребенку — может произойти при любом сроке беременности, во время родов и при 
грудном вскармливании. В основном передача инфекции происходит в последние недели беременности и во 
время родов. Без профилактики частота передачи ВИЧ от матери ребенку составляет около 40%.

Парентеральный путь реализуется попаданием ВИЧ-инфицированного материала во внутренние среды 
организма при медицинских, парамедицинских и ритуальных вмешательствах. Среди парентеральных вме-
шательств наибольшую степень риска заражения имеет внутривенное введение крови. Высокий риск инфи-
цирования существует при: внутривенном введении ПАВ нестерильными шприцами и иглами; переливании 
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ВИЧ-инфицированной крови и ее препаратов; использовании медицинского и немедицинского инструмен-
тария, загрязненного биологическими жидкостями человека, инфицированного ВИЧ. Кроме того, факторами 
заражения могут быть органы и ткани доноров, используемые для трансплантации.

По данным ВОЗ, в 2019 г. в мире зарегистрированы 38,0 млн человек с ВИЧ-инфекцией, в 2018 г. — 37,8 млн 
человек. Наиболее пораженным регионом является Африканский регион  — здесь в 2019  г. проживает более 
двух третей (25,7 млн человек) от общего числа больных ВИЧ-инфекцией. К ключевым группам населения под-
вергающихся повышенному риску инфицирования ВИЧ, независимо от типа эпидемии или местных условий 
относятся: МСМ; лица, употребляющие инъекционные ПАВ; находящиеся в местах лишения свободы и других 
условиях изолированного пребывания; работники коммерческого секса.

Согласно данным Министерства здравоохранения Российской Федерации в 2020 г. охват тестированием на 
ВИЧ-инфекцию населения России составил 24,7%, в 2019 г. — 28,5%, в 2018 г. — 26,8%. В 2020 г. заболеваемость 
ВИЧ составляла 41,1 на 100 тыс. населения страны, в 2019 г. — 54,6 на 100 тыс., в 2018 г. — 58,6 на 100 тыс. В 2019 г. 
наивысшие уровни распространенности заболевания отмечены в Кемеровской, Свердловской, Иркутской, Орен-
бургской, Самарской, Тюменской, Томской областях, Пермском, Красноярском, Алтайском крае. За последние 
годы наметилась тенденция активного вовлечения женщин в эпидемию ВИЧ-инфекции, и возросла роль поло-
вого пути передачи у женщин детородного возраста, что усугубляет проблему передачи ВИЧ-инфекции от матери 
ребенку во время беременности и родов. В 2019 г. отмечается положительная динамика в охвате трехэтапной про-
филактике передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку с 88,7% в 2017 г., 90,8% в 2018 г. до 92,4%.

В 2020 г. зарегистрировано 681 новых случаев ВИЧ-инфекции среди детского населения, в 2019 г. — 852, в 2018 г. — 
977 новых случаев (в возрасте от 0 до 17 лет). Заражение детей ВИЧ-инфекцией более, чем в 90% случаев происходит 
при перинатальном контакте с ВИЧ-инфицированной матерью и при сохранении грудного вскармливания.

Вероятность передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку без проведения профилактических мероприятий 
составляет до 40%. Риск заражения детей внутриутробно и во время родов оценивается в 15–30%, при грудном 
вскармливании — 5–15%, повышается при инфицировании женщины в период беременности и на поздних ста-
диях заболевания. Перинатальная передача ВИЧ от матери ребенку у женщин с уровнем CD4+-лимфоцитов ниже 
350 мкл-1 осуществляется в 80% случаев.

Своевременное начало и эффективность профилактики передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку при 
благоприятно протекающей беременности снижают риск инфицирования ребенка до 1–2%.

Частота преждевременных родов в группе ВИЧ-инфицированных беременных женщин составляет 17,1%, а 
в группе, где произошло перинатальное инфицирование — 43,9%. Патологическое течение беременности, осо-
бенно угроза ее прерывания, повышают вероятность инфицирования ребенка до 2–3%, что существенно увели-
чивает значимость качественной и эффективной акушерско-гинекологической помощи ВИЧ-инфицированным 
беременным. Современные подходы определяют срок начала АРТ — или до беременности, или на 13-й неделе 
беременности. При этом риск перинатальной передачи ВИЧ-инфекции снижается до минимальных значений. 
Начало АРТ на 14–27-й неделе увеличивает риск передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку в 2,3 раза, с 28-й 
недели и позднее — в 4,5 раза.

На эффективность профилактики передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку оказывает существенное 
влияние преемственность в работе территориальных центров профилактики и борьбы со СПИДом и МО по 
своевременному выявлению ВИЧ-инфекции у женщин репродуктивного возраста, раннему началу АРТ у ВИЧ-
инфицированных женщин во время беременности, проведению ППМР у ВИЧ-инфицированных женщин во 
время родов и новорожденному, выбору способа родоразрешения.

Мероприятия по профилактике передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку осуществляются при добро-
вольном информированном согласии женщины. Индивидуальный подбор схемы АРТ, медицинское наблю-
дение, профессиональная психологическая поддержка во время беременности и родов определяют состояние 
здоровья и качество жизни будущего ребенка.

Клиническая картина
Продолжительность инкубационного периода — от 2 недель до 6 месяцев. Приблизительно у 80–90% людей 

с первичным заражением ВИЧ-инфекцией развивается острый синдром, который характеризуется лихорадкой, 
лимфаденопатией, головной болью, миалгией, артралгией и иногда сыпью. Во время периода первичного за-
ражения в плазме ВИЧ-инфицированного человека отмечают высокий уровень вирусной нагрузки. Обычно по 
прошествии 3 нед после первичного заражения ВИЧ-инфекцией возникают сероконверсия и специфическая 
иммунная реакция, бессимптомная стадия болезни, которая может продолжаться несколько лет. О прогресси-
ровании ВИЧ-инфекции свидетельствуют следующие симптомы:

• лихорадка неясной этиологии (>2 нед);
• генерализованная лимфаденопатия;
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• повышенная утомляемость;
• необъяснимая потеря массы тела (>10% массы тела);
• хроническая диарея (>3 нед);
• одышка и сухой кашель;
• дерматиты.
Заболевания, связанные с прогрессированием ВИЧ-инфекции:
• бактериальная пневмония;
• кандидоз (пищевода, бронхов, трахеи или легких);
• рак шейки матки, инвазивный;
• кокцидиоидомикоз (распространенный/внелегочный);
• криптококкоз (внелегочный);
• криптоспоридиоз (хронический кишечный);
• цитомегаловирусная инфекция;
• энцефалопатия, связанная с ВИЧ (слабоумие);
• герпетическая вирусная инфекция (хронические язвы или бронхит, пневмонит или эзофагит);
• хронический кишечный изоспориаз;
• саркома Капоши;
• лимфома (Беркитта, иммунобластная, преимущественно с локализацией в мозге);
• заболевание, вызванное Mycobacterium avium или kansasii (распространенное/внелегочное);
• туберкулез (легочный, генерализованный или внелегочный);
• пневмоцистная пневмония;
• прогрессивная мультифокальная лейкоэнцефалопатия;
• рецидивная сальмонеллезная септицемия;
• токсоплазмоз головного мозга.
Диагностика
Рекомендуется количественное определение РНК вируса иммунодефицита человека ВИЧ-1 (Human 

immunodeficiency virus HIV-1) в плазме крови методом ПЦР у беременных: 1) при сомнительных результатах те-
стирования на антитела к ВИЧ, полученных стандартными методами (ИФА, ИБ);

2) при получении отрицательных результатов исследования уровня антител классов М, G (IgM, IgG) к виру-
су иммунодефицита человека ВИЧ-1/2 и антигена р24 (Human immunodeficiency virus HIV 1/2 + Agp24) в крови 
в случае, если беременная женщина относится к группе высокого риска по ВИЧ-инфекции (употребление ПАВ 
внутривенно, незащищенные половые контакты с ВИЧ-инфицированным партнером в течение последних 
6 месяцев).

Рекомендуется проведение до- и послетестового консультирования с обязательным разъяснением следую-
щих вопросов:

1) пути передачи и способы защиты от заражения ВИЧ-инфекцией;
2) методы профилактики передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку;
3) интерпретация результатов обследования на ВИЧ-инфекцию;
4) риск передачи ВИЧ-инфекции от матери ребенку во время беременности, родов, при грудном вскармли-

вании, при пережевывании пищи для ребенка, при облизывании ниблера.
При выявлении ВИЧ-инфекции:
1) необходимость проведения химиопрофилактики передачи ВИЧ-инфекции ребенку;
2) возможные исходы беременности у ВИЧ-инфицированных женщин при отсутствии ППМР;
3) необходимость последующего диспансерного наблюдения за матерью и ребенком в территориальном 

Центре СПИД;
4) необходимость информирования полового партнера о результатах обследования на ВИЧ-инфекцию;
5) уголовная ответственность за заражение другого лица ВИЧ-инфекцией (полового партнера, ребенка).
При выявлении положительного результата лабораторного обследования на антитела к ВИЧ, врач акушер-

гинеколог женской консультации или уполномоченный сотрудник МО:
1) не позднее 12 часов с момента получения положительного результата анализа на антитела к ВИЧ подает 

в установленном порядке в территориальный Центр СПИД форму 058/у «Экстренное извещение об инфекци-
онном заболевании, пищевом, остром профессиональном отравлении, необычной реакции на прививку»;

2) осуществляет активный вызов беременной для консультирования (результаты обследования по телефону 
не сообщаются). В индивидуальной карте беременной и родильницы (форма 111/у) делается соответствующая 
запись.
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Анамнез. Анамнестические данные (эпидемиологические и заболевания) имеют очень большое значение, 
особенно в ранние сроки болезни. В первую очередь речь идет о принадлежности больного к группе высокого 
риска заражения ВИЧ и/или указании на половой контакт с партнером из этих групп, продолжительные, реци-
дивирующие ИППП, пребывание в эндемичных по СПИДу регионах.

При клиническом наблюдении обнаружение ряда признаков обязывает врача обследовать больного на ВИЧ/
СПИД: длительно протекающие и плохо поддающиеся лечению инфекционные и неинфекционные поражения 
кожного покрова и слизистых оболочек (простой герпес, лейкоплакия, микозы, папилломы и др.); другие рециди-
вирующие вирусные, бактериальные, протозойные, грибковые болезни; сепсис; увеличение лимфатических узлов 
в течение 1 месяца и более в двух группах и более; симптомы лимфомы, а также саркомы Капоши; туберкулез легких, 
повторные пневмонии, резистентные к лечению.

Обследование на ВИЧ должно быть предложено любому человеку с фактором риска и всем, кто сам желает 
его пройти. Обследование проводят на основе письменного информированного согласия пациента или его за-
конного представителя.

Лабораторные исследования
В настоящее время стандартным лабораторным исследованием на ВИЧ-инфекцию считают обнаружение 

антител в ИФА. Современные наборы для ИФА позволяют в подавляющем большинстве случаев определить 
антитела к ВИЧ в течение первых 3 месяцев после инфицирования, в редких случаях — через 4–9 месяцев. При 
получении положительного результата теста проводят повторную постановку ИФА на ВИЧ-инфекцию. Если 
подтверждают положительный результат, то проводят реакцию иммунного блоттинга (определение антител 
к определенным антигенам ВИЧ).

Специфичность реакции иммунного блоттинга выше. Положительный результат этого исследования оконча-
тельно подтверждает ВИЧ-инфицирование. Сомнительные (неопределенные) результаты иммунного блоттинга 
требуют проведения повторных исследований через 2 недели, 3 и 6 месяцев. Если через полгода после первого 
обследования сохраняются неопределенные результаты реакции иммунного блоттинга, отсутствуют клинические 
симптомы ВИЧ-инфекции и факторы риска инфицирования, результат расценивают как ложноположительный.

Быстрые (экспресс) тесты на ВИЧ представляют собой карты с иммобилизированными рекомбинантными 
антигенами и синтетическими пептидами. Быстрые тесты позволяют определить антитела к ВИЧ через 15 ми-
нут после проведения обследования. Чувствительность качественных быстрых тестов на ВИЧ достигает 100%, 
специфичность  — 99%. Впоследствии результаты экспресс-обследования должны быть подтверждены стан-
дартным ИФА. Быстрые тесты на ВИЧ используют:

1) для обследования женщин с неизвестным ВИЧ-статусом, поступивших в родильный дом в родах;
2) профилактики передачи от матери ребенку;
3) обследования групп риска.
Согласно Приказу Минздрава № 606 и приказу Минздравсоцразвития № 375, тест на ВИЧ включен в пере-

чень рутинных тестов, предлагаемых во время беременности всем женщинам, планирующим сохранение бере-
менности. Российское законодательство определяет, что тестирование беременной на ВИЧ — добровольное, 
его должно сопровождать дотестовое и послетестовое консультирование. Во время наблюдения беременной 
в женской консультации проводят двукратное тестирование: при первичном обращении по поводу беремен-
ности и, если инфицирования не было обнаружено, в III триместре (34–36 недели).

Уровень РНК ВИЧ (вирусная нагрузка) в плазме крови позволяет судить об активности инфекции, риске пе-
редачи вируса половому партнеру и от матери ребенку. У пациенток, имеющих неопределяемую вирусную на-
грузку, риск передачи ВИЧ во время беременности и родов — менее 2%. Вирусную нагрузку определяют:

• перед началом антиретровирусной (АРВ) профилактики — для выбора препаратов и схемы химиопрофилакти-
ки во время беременности:

• через 4 и 12 недель после начала приема APB-препаратов для контроля эффективности АРВ-профилактики;
• за 2 недели до предполагаемой даты родов (36–38 недель) — для выбора метода ведения родов и схемы 

APB-препаратов в родах.
Количество лимфоцитов CD4 в сыворотке крови определяют для:
1) уточнения состояния иммунной системы;
2) выбора схемы АРВ-профилактики во время беременности и родов;
3) оценки риска нежелательных симптомов;
4) оценки целесообразности в АРВ-лечении.
Исследование уровня лимфоцитов CD4 проводят по завершении 4-й, 8-й, 12-й недели от начала приема APB-

препаратов, за 4 недели до предполагаемого срока родов. Низкое число лимфоцитов CD4 (менее 0,2 млрд/л) 
определяет необходимость профилактики пневмонии (против Pneumocystis carinii).
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Исследование гемограммы и некоторых биохимических параметров (билирубина и трансаминаз) проводят 
для контроля нежелательных признаков, возникающих при приеме АРВ-препаратов.

Показания к консультации других специалистов
Носителей ВИЧ наблюдают специально подготовленные инфекционисты. В стадии СПИДа при необхо-

димости для консультации приглашают гастроэнтеролога, невролога, пульмонолога, дерматолога, психолога, 
психиатра и врачей других специальностей с учетом особенностей клинического течения заболевания. Схема 
сопровождения ВИЧ-инфицированной беременной (согласно клиническим рекомендациям МЗ РФ «ВИЧ-
инфекция у беременных» (2021) представлена на рис. 34.

Рис. 34. Медицинское сопровождение ВИЧ-инфицированной беременной.
Примечания: ВИЧ — вирус иммунодефицита человека;

АРТ — антиретровирусная терапия; ЖК — женская консультация; 
ВН — вирусная нагрузка — количество копий РНК ВИЧ в 1 мл плазмы; 

АТ — антитела; ЛПУ — лечебно-профилактическое учреждение; 
ППМР — профилактика передачи от матери ребенку

Лечение
Цели лечения. Супрессия ВИЧ, коррекция иммунных нарушений, лечение оппортунистических инфекций, 

опухолевых, аутоиммунных болезней.
Лечение СПИД-ассоциированных болезней проводят с учетом их этиологии и степени тяжести. В большин-

стве случаев проводят массивную политропную терапию.
Основа современного лечения больных с ВИЧ/СПИД  — высокоактивная APB-терапия, предполагающая 

одновременно назначение трех APB-препаратов. В настоящее время созданы и применяют несколько десятков 
препаратов из трех групп: нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы, ненуклеозидные ингибиторы 
обратной транскриптазы, ингибиторы протеазы. В 2002  г. создан первый препарат группы ингибиторов фу-
зии, который препятствует слиянию вируса и клетки-мишени и тем самым не допускает проникновения ВИЧ 
в клетки человека.

Возможно монолечение (одним препаратом), но обычно назначают комбинированную терапию из несколь-
ких средств различных групп. Наибольшее распространение в мире получило лечение тремя препаратами. Соз-
даны готовые комбинированные средства, исходно содержащие 2–3 препарата в одной таблетке. Продолжи-
тельность лечения зависит от его эффективности и переносимости пациентом.

Выбор препаратов и их комбинирование — сложнейшая и ответственная процедура. Ее проводят специали-
сты по СПИДу под постоянным клиническим и лабораторным контролем.

Порядок проведения мероприятий, направленных на профилактику передачи ВИЧ ребенку, во время анте-
натального наблюдения, следующий.

• APB-препараты беременной назначает специалист Центра СПИД, врач-инфекционист или врач акушер-
гинеколог лечебно-профилактического учреждения (в зависимости от условий территорий). Врач дает реко-
мендации по ведению родов и химиопрофилактике во время родоразрешения и у ребенка.
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• Акушер-гинеколог лечебно-профилактического учреждения (ЛПУ) осуществляет диспансерное наблюде-
ние за беременной с учетом мероприятий, направленных на профилактику передачи ВИЧ от матери ребенку.

• Контроль течения ВИЧ-инфекции, эффективности и безопасности APB-препаратов осуществляет специ-
алист Центра СПИД или врач-инфекционист ЛПУ (в зависимости от условий территорий).

Всем ВИЧ-инфицированным беременным, обратившимся за медицинской помощью, должна быть своев-
ременно предложена профилактика передачи инфекции от матери ребенку с использованием АРВ-препаратов.

Назначение одного APB-препарата с целью профилактики вертикальной передачи ВИЧ обосновано при наличии 
следующих критериев:

• вирусная нагрузка равна 1000 копий/мл или ниже;
• беременная не нуждается в лечении ВИЧ-инфекции;
• женщина не принимала зидовудин или фосфазид во время предыдущих беременностей.
При наличии всех этих критериев с 28-й недели беременности назначают один из препаратов:
• зидовудин внутрь по 300 мг каждые 12 ч (2 раза в сутки) или по 200 мг каждые 8 ч (3 раза в сутки) ежедневно;
• фосфазид (никавир) внутрь по 200 мг каждые 8 ч (3 раза в сутки) весь период беременности до родов еже-

дневно.
Зидовудин должен входить в любые схемы химиопрофилактики, так как в крови женщины и ребенка быстро 

достигает высокой концентрации, необходимой для снижения уровня вирусной нагрузки, обладает высоким 
проникновением через плаценту и хорошей переносимостью.

При наличии любого из нижеследующих показаний проводят комбинированное назначение APB-препаратов 
с 28-й недели беременности (при необходимости начинают лечение с 22-й недели; (табл. 13)):

• нет возможности определить вирусную нагрузку;
• вирусная нагрузка более 1000, но менее 100 000 копий/мл, уровень CD4-лимфоцитов более 350 клеток/

мкл;
• вирусная нагрузка более 100 000 копий/мл, CD4-лимфоцитов более 500 клеток/мкл (начало не зависит от 

срока гестации);
• стадия ВИЧ-инфекции — 3,4 А и 4 Б в фазе ремиссии.

Таблица 13
Схема комбинированной антиретровирусной профилактики во время беременности

Схема Коррекция схемы
Начало с 28-й недели беременности

Внутрь 2 раза в сутки зидовудин по 
300 мг + ламивудин по 150 мг + лопи-
навир + ритонавир 400/100  мг (2 та-
блетки) (или лопинавир + ритонавир 
в капсулах по 400/100 мг — 3 капсулы)

В III триместре беременности дозу лопинавира + ритонавира повышают до 600/150 мг (3 
таблетки) или 533/133 (4 капсулы) 2 раза в сутки. Показания к замене зидовудина: при 
уровне гемоглобина 110 — 95 г/л или непереносимости — на фосфазид по 400 мг внутрь 2 
раза в сутки; при уровне гемоглобина ниже 95 г/л или непереносимости фосфазида — на 
ставудин по 30 мг 2 раза в сутки (если масса тела менее 60 кг) или по 40 мг 2 раза в сутки 
(если масса тела более 60 кг)

Начало с 34-й недели беременности
Внутрь 2 раза в сутки зидовудин по 300 мг + ламивудин по 150 мг + лопинавир + ритонавир по 600/150 мг (3 таблетки или лопи-
навир + ритонавир в капсулах по 533/133 мг — 4 капсулы)

При обнаружении у беременной одного и более из нижеследующих показаний APB-профилактику заменяют 
АРВ-лечением ВИЧ-инфекции независимо от срока гестации по жизненным показаниям для здоровья женщи-
ны и ребенка (табл. 14).

Таблица 14
Показания к назначению комбинированного антиретровирусного лечения у беременных,

инфицированных вирусом иммунодефицита человека
Клинические проявления СD4, клеток/мкл Вирусная нагрузка, копий/мл плазмы

Стадии 2 В и 4 Б — в фазе прогрессирования, 
 4 В — любая фаза Независимо Независимо

Независимо <350 Независимо
Независимо 350–500 >100 000

Контроль эффективности APB-препаратов проводят по показателям CD4-лимфоцитов и РНК ВИЧ. Исследо-
вание уровня CD4-лимфоцитов проводят через 4, 8, 12 недель (при длительном приеме препаратов) от начала 
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лечения, а также за 4 недели до предполагаемого срока родов. Определение уровня РНК ВИЧ («вирусной на-
грузки») в крови проводят через 4 и 12 недель (при длительном приеме препаратов) от начала лечения и за 4 нед 
до предполагаемого срока родов (табл. 15).

Порядок проведения мероприятий, направленных на профилактику передачи ВИЧ интранатально ребенку:
•  назначение химиопрофилактики роженице осуществляет врач акушер-гинеколог, ведущий роды, если 

ВИЧ-инфекция обнаружена в этот период;
• проведение химиопрофилактики в родах осуществляет врач акушер-гинеколог, ведущий роды, он же опре-

деляет тактику родоразрешения с учетом рекомендаций специалиста Центра СПИД и конкретной ситуации.
Выбор APB-препаратов в родах определяют:
• вирусной нагрузкой на 36–38-й неделе беременности и позднее;
• схемой химиопрофилактики, которую женщина получала во время беременности.
Использование одного APB-препарата с целью профилактики передачи ВИЧ от матери ребенку в родах до-

пускают:
• при вирусной нагрузке перед родами менее 1000 копий/мл;
• при вирусной нагрузке перед родами более 1000 копий/мл или если она неизвестна, только в случае невоз-

можности применения комбинированных схем.

Таблица 15
Схема химиопрофилактики в родах и метод родоразрешения в зависимости от вирусной нагрузки

и мероприятий во время беременности
Ситуация Рекомендации

Вирусная нагрузка перед родами 
<1000 копий/мл. Проводили хи-
миопрофилактику с 28-й недели 
беременности

Родоразрешение через естественные родовые пути. Раствор зидовудина внутривенно по 2 мг/
кг в течение первого часа, затем по 1 мг/кг в час до перерезания пуповины.
Если во время беременности использовали другие АРВ-препараты — продолжить их прием 
одновременно с зидовудином (кроме ставудина)

Вирусная нагрузка перед родами 
>1000 копий/мл или неизвестна. 
Проводили химиопрофилактику с 
28-й недели беременности

Родоразрешение путем операции планового КС.
Раствор зидовудина внутривенно по 2 мг/кг в течение 1-го часа, затем по 1 мг/кг в час до 
перерезания пуповины (начало инфузии за 3 ч до операции).
Если во время беременности использовали другие АРВ-препараты — продолжить их прием 
одновременно с зидовудином (кроме ставудина)
Если родоразрешение путем операции планового КС невозможно — раствор зидовудина вну-
тривенно из расчета по 2 мг/кг в течение 1-го часа родовой деятельности, затем по 1 мг/кг в 
час до перерезания пуповины + невирапин по 200 мг однократно при начале родовой деятель-
ности. 
Если во время беременности использовали другие АРВ-препараты — продолжить их прием 
одновременно с зидовудином (кроме ставудина)

Химиопрофилактика с 34-й неде-
ли беременности и позднее

Родоразрешение путем операции планового КС.
Раствор зидовудина внутривенно по 2 мг/кг в течение 1-го часа, затем по 1 мг/кг в час до 
перерезания пуповины (начало инфузии за 3 ч до операции).
Продолжить прием комбинированной схемы АРВ-профилактики, использованной во время 
беременности
Если родоразрешение путем операции планового КС невозможно — раствор зидовудина вну-
тривенно по 2 мг/кг в течение 1-го часа, затем по 1 мг/кг в час до перерезания пуповины + не-
вирапин по 200 мг однократно в начале родовой деятельности + ламивудин по 150 мг каждые 
12 ч + лопинавир + ритонавир по 600/150 мг (3 таблетки) каждые 12 ч или по 533/133 мг (4 
капсулы) каждые 12 часов

Химиопрофилактику во время бере-
менности не проводили. Поступле-
ние женщины в роддом непосред-
ственно перед родами или в начале 
родовой деятельности

Родоразрешение путем операции планового КС. Независимо от способа родоразрешения — 
раствор зидовудина внутривенно по 2 мг/кг в течение 1-го часа, затем по 1 мг/кг в час до 
перерезания пуповины + невирапин по 200 мг в начале родовой деятельности однократно

Плановое КС, проведенное до начала родовой деятельности и разрыва плодных оболочек, до 50–70% сни-
жает риск передачи ВИЧ от матери ребенку при вирусной нагрузке незадолго до родов более 1000 копий/мл, 
предотвращая длительный контакт плода с инфицированными секретами родовых путей матери.

Плановое КС для профилактики интранатального заражения ребенка ВИЧ рекомендовано, если:
• количество вируса в крови матери («вирусная нагрузка») при последнем исследовании перед родами более 

1000 копий/мл;
• нет данных о величине вирусной нагрузки перед родами;
• химиопрофилактика была начата на сроке беременности 34 недели и более;
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• химиопрофилактику в период беременности не проводили;
• невозможно провести химиопрофилактику в родах.
В активной фазе родов, через 4 ч после излития околоплодных вод, проводить КС с целью профилактики передачи 

ВИЧ от матери ребенку нецелесообразно.
Окончательное решение о проведении планового КС с целью профилактики вертикальной передачи ВИЧ 

принимает женщина, дав письменное информированное согласие на операцию.
Порядок проведения химиопрофилактики у ребенка (табл. 16):
• Назначение и проведение химиопрофилактики новорожденному осуществляет врач-неонатолог или педи-

атр учреждения родовспоможения.
• Контроль проведения химиопрофилактики после выписки из родильного дома осуществляет врач-педиатр 

ЛПУ по месту жительства, а при его отсутствии — врач ЛПУ, осуществляющий наблюдение за этим ребенком.
• Химиопрофилактика должна быть начата в возрасте не более 72 ч (3 суток) жизни при отсутствии вскарм-

ливания материнским молоком (более позднее начало неэффективно).
• При вскармливании материнским молоком (вне зависимости от его продолжительности) химиопрофилак-

тика должна быть начата не позднее чем через 72 ч (3 суток) с момента последнего вскармливания (при условии 
его последующей отмены).

Таблица 16
Схемы антиретровирусной профилактики у новорожденного в зависимости от проведения химиопрофилактики

в родах и во время беременности
Ситуация Схема

Проводили химиопрофилактику во время бере-
менности. Вирусная нагрузка перед родами <1000 
копий/мл. Вирусная нагрузка перед родами >1000 
копий/мл или неизвестна, но проведено КС, и 
в родах — комбинированная АРВ-профилактика

С 8–12 ч жизни новорожденному — зидовудин в разовой дозе 2 мг/кг в сиро-
пе внутрь 4 раза в сутки в течение 4 недель.
Коррекция схемы у недоношенных со сроком гестации 35 недель и менее: при 
сроке гестации менее 30 недель — зидовудин по 2 мг/кг 2 раза в сутки; при 
сроке гестации 30–35 недель — зидовудин по 2 мг/кг 2 раза в сутки, с 2-не-
дельного возраста ребенка — 3 раза в сутки

Начало химиопрофилактики при сроке беременно-
сти 34 недели и позднее (продолжительность приема 
АРВ-препаратов менее 4 недель). Отсутствие уве-
ренности в приверженности матери к приему АРВ-
препаратов

Внутрь с первых 8–12 ч жизни новорожденному — невирапин в сиропе из 
расчета по 2 мг/кг однократно + зидовудин в сиропе в разовой дозе 2 мг/кг 
4 раза в сутки или по 4 мг/кг 2 раза в сутки в течение 4 недель + ламивудин 
в разовой дозе 2 мг/кг 2 раза в сутки в течение 1 недели

Отсутствие химиопрофилактики во время бере-
менности, назначение АРВ-препаратов женщине 
непосредственно перед родами или в начале родо-
вой деятельности

С первых 6 ч жизни новорожденному — зидовудин в сиропе в разовой дозе 
2 мг/кг 4 раза в сутки или по 4 мг/кг 2 раза в сутки в течение 4 недель + лами-
вудин в разовой дозе 2 мг/кг 2 раза в сутки в течение 1 недели + однократно 
через 48 ч после рождения — невирапин в сиропе по 2 мг/кг

Обнаружение ВИЧ-инфекции у женщины в позд-
нем периоде родов или после родов. Отсутствие 
химиопрофилактики у ВИЧ-инфицированной 
женщины во время беременности и в родах (посту-
пление в родильный дом в позднем периоде родов 
или после них)

Сразу после рождения внутрь новорожденному  — невирапин в сиропе по 
2 мг/кг однократно + зидовудин в сиропе в разовой дозе 2 мг/кг 4 раза в сут-
ки или по 4 мг/кг 2 раза в сутки в течение 4 недель + ламивудин в разовой 
дозе 2 мг/кг 2 раза в сутки в течение 1 недели

Показания к консультации других специалистов.
В абсолютном большинстве случаев ВИЧ-инфицированную беременную наблюдают акушер-гинеколог и 

специалист по СПИДу. При возникновении СПИД-ассоциированных инфекций и других болезней показана 
консультация соответствующих специалистов.

Рекомендации Британского Королевского общества акушеров-гинекологов и Американского общества акуше-
ров-гинекологов

•  Всем беременным должны предлагать скрининг на ВИЧ при каждой беременности. Диагностика ВИЧ 
позволяет провести вмешательства для профилактики передачи инфекции от матери ребенку и значительно 
улучшить их здоровье.

• В III триместре повторное тестирование на ВИЧ рекомендовано в регионах с его высокой распространен-
ностью, женщинам группы риска и беременным, отказавшимся от тестирования в ранние сроки беременности. 
В родах должны быстро проводить тестирование женщинам с неустановленным ВИЧ-статусом, и при обнару-
жении положительного результата сразу необходимо начать профилактическое противовирусное лечение.

• Антенатальный уход за беременными с ВИЧ должна осуществлять мультидисциплинарная команда — спе-
циалист по ВИЧ, акушер, медицинская сестра, педиатр.
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• Беременные должны быть спокойны в отношении поддержания конфиденциальности.
• Женщины с ВИЧ должны быть информированы о необходимости безопасного секса с применением пре-

зерватива для предупреждения передачи ВИЧ неинфицированному партнеру.
• Женщинам, которым необходимо лечение ВИЧ, назначают его в режиме HAART (высокоактивном ре-

жиме) с последующим продолжением терапии во время родоразрешения. При этом подходе частота передачи 
инфекции менее 1%. Всем ВИЧ-позитивным женщинам рекомендуют воздержаться от кормления грудью.

• Женщинам, которым требуется лечение ВИЧ по состоянию их здоровья, режим HAART должны продол-
жать на протяжении беременности и послеродового периода.

• Женщинам, которым не требуется лечение ВИЧ по состоянию их здоровья, режим HAART должны прово-
дить с 20–28-й недели беременности и прервать его к родоразрешению.

• Для женщин, которым не требуется лечения ВИЧ по состоянию здоровья, имеющих вирусную нагрузку 
менее 10 000 копий/мл и подготовленных к родоразрешению операцией КС, приемлемой альтернативой счита-
ют монотерапию зидовудином. Ее начинают с 20-й и 28-й недели внутрь 2 раза в сутки, внутривенно в родах, и 
продолжают после родоразрешения.

• Плановые роды через естественные родовые пути могут быть предложены только женщинам, получающим 
HAART с вирусной нагрузкой менее 50 копий/мл. Инвазивные процедуры противопоказаны. Амниотомию и 
возможность стимуляции окситоцином могут рассматривать в родах по строгим показаниям.

• Родоразрешение элективной операцией КС к 38-й неделе для предотвращения начала родовой деятель-
ности и излития околоплодных вод рекомендовано женщинам:

– получающим HAART и имеющим вирусную нагрузку более 50 копий/мл;
– получающим монотерапию зидовудином;
– с ВИЧ и коинфекцией гепатита С.
• Родоразрешение путем элективного КС по акушерским показаниям или желанию женщины должно быть 

отсрочено до полных 39 недель гестации у женщин с вирусной нагрузкой менее 50 копий/мл для снижения ри-
ска тахипноэ у новорожденного.

4.4. Вирусные гепатиты и беременность
Вирусные гепатиты — группа острых и хронических вирусных заболеваний печени, которые вызываются ви-

русами гепатитов. Эти вирусы становятся причиной воспаления печени, исходом которого может быть как пол-
ное выздоровление, так и развитие фиброза (цирроза), гепатоцеллюлярной карциномы (рака печени) и смерть.

Стоит разграничивать истинно вирусные гепатиты (т.е. вызываемые вирусами, которые в основном поража-
ют печень) и вирусные инфекции, при которых повреждение печени (как правило, умеренное) является одним 
из проявлений, но не основным. Это возможно, например, при аденовирусной или герпетической инфекции, 
геморрагических лихорадках, краснухе и др.

Классификация этиологических агентов вирусных гепатитов:
• Генетический материал представлен рибонуклеиновой кислотой (РНК): вирусы гепатита А, С, Е, F, G.
•  Генетический материал представлен дезоксирибонуклеиновой кислотой (ДНК): вирусы гепатита  В, D, 

TTV, SEN.
На сегодняшний день не вызывает сомнения роль вирусов гепатитов А, В, С, D, Е в повреждении печени 

человека. Остальная группа вирусов с той или иной частотой выявляется в разных популяциях, однако связать 
их с какой-либо явной значимой патологией печени пока не представляется возможным.

Вирус гепатита А вызывает только острый гепатит, вирус гепатита Е — в основном острый гепатит (редко хро-
нические формы). Вирусы гепатитов В, С и D вызывают как острые формы, так и плавный их переход в хрониче-
ское течение различной степени активности. Острый гепатит В становится хроническим у 90% новорожденных и 
только у 5–8% взрослых пациентов. Острый гепатит С переходит в хроническую форму примерно у 75% пациен-
тов. Стоит отметить, что свыше 50% людей не знают о своей болезни из-за длительного бессимптомного течения.

Вирусы гепатитов достаточно разнородны по строению и устойчивости в окружающей среде. Например, ви-
рус гепатита А обладает хорошей живучестью вне организма человека, вирус гепатита Е менее приспособлен 
к жизни, гепатит С наиболее слабый в этом отношении, а вот вирус гепатита В чрезвычайно устойчив.

Эпидемиология
Вирусные гепатиты представлены на всех континентах. Ими могут заразиться люди любого возраста. Забо-

леваемость в мировых масштабах огромна и охватывает не менее 500 млн человек.
Механизмы передачи:
Вирусные гепатиты А и Е:
• фекально-оральный (99% случаев заражения): водный, пищевой, контактно-бытовой пути;
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• парентеральный (кровоконтактный) — редко при переливании крови;
• половой (орально-анальный контакт).
Вирусные гепатиты В, С, D:
• парентеральный — не менее 60% случаев;
• вертикальный (от матери — плоду);
• половой (не менее 30% случаев).
Клинические проявления вирусного гепатита
Подавляющее большинство случаев вирусных гепатитов протекает бессимптомно или малосимптомно (незна-

чительная и непродолжительная вялость, слабость, снижение аппетита, тяжесть в животе). Как правило, они не 
выявляются на ранних этапах, не регистрируются и часто диагностируются случайно, например, при обследова-
нии перед плановой госпитализацией, постановке на учет по беременности, обследовании у гастроэнтеролога по 
поводу патологии кишечника и др.

В тех случаях, когда заболевание протекает в манифестной форме (как в острый период, так и при обострении/
декомпенсации хронического процесса) симптомы, как правило, достаточно скудные. В первую очередь обраща-
ют на себя внимание пожелтение склер (рис. 35) и кожных покровов, потемнение мочи и осветление кала.

 
Рис. 35. Пожелтение склер при вирусных 

гепатитах

В более тяжелых случаях (тяжелое острое течение и декомпенсация цирротической стадии гепатита) наблю-
даются повышенная кровоточивость, зуд кожи, похудание, печеночный запах изо рта. Развивается печеночная 
энцефалопатия, которая характеризуется дезорганизацией высшей нервной деятельности (тремор конечностей, 
заторможенность, отсутствие концентрации внимания, сопор и кома в тяжелых случаях). Возникает накопле-
ние жидкости в брюшной полости (асцит). Клинические проявления различных степеней тяжести вирусных 
гепатитов представлены в табл. 17.

Таблица 17
Степени тяжести при вирусных гепатитах

Крайне
тяжелая

Нарушение сознания, геморрагический синдром, температура 38 °C и выше, асцит, уменьшение размеров печени, 
печеночная тупость перкуторно (при постукивании) не определяется

Тяжелая Резко выражена желтушность кожи и склер, мышечная слабость, сонливость, отвращения к пище, тошнота, повтор-
ная рвота, уменьшение размеров печени

Средней
тяжести

Выраженная желтушность кожи и склер, слабость, вялость, отсутствие аппетита, тошнота, рвота, увеличение раз-
меров печени

Легкая Небольшая желтушность кожи и склер, незначительная слабость и снижение аппетита, увеличение печени

Патогенез вирусных гепатитов
Для понимания патогенеза целесообразно рассмотрение образования и обмена билирубина, которые проис-

ходят в норме.
Билирубин — продукт превращения гемоглобина (Hb), своеобразный «отход», который должен быть уда-

лен из организма. Он образуется в основном из Hb, который освобождается из эритроцитов (срок жизни 120 

Больные ощущают слабость, снижение работоспособности, умеренный дискомфорт и тяжесть в правом под-
реберье, тошноту, отсутствие аппетита, послабление стула, иногда возможны уртикарные высыпания на теле 
(красная зудящая сыпь в виде мелких волдырей – крапивница). Возможно увеличение размеров печени, реже — 
селезенки, увеличение лимфоузлов, окружающих портальную триаду (рис. 36).

 
Рис. 36. Портальная триада
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дней). Разрушение гемоглобина и образование билирубина происходит в клетках системы фагоцитирующих 
мононуклеаров:

• клетках Высоковича–Купфера, которые осуществляют захват и переработку старых нефункциональных 
клеток крови печени;

• селезеночных фагоцитах — клетках иммунной системы, которые защищают организм путем поглощения 
вредных чужеродных частиц или погибающих клеток.

Краткая схема образования билирубина выглядит так:
Эритроциты (в селезенке) → гемоглобин (в селезенке) → вердоглобин (продукт ферментативного окисления 

небелковой части гемоглобина, образующийся в клетках системы макрофагов) → биливердин (промежуточный 
продукт распада гемоглобина).

Этапы образования и выведения билирубина (рис. 37):
• Первая фаза: образование свободного (непрямого) билирубина в селезенке и гепатоцитах (клетках ткани 

печени).
• Вторая фаза: его поступление в кровь и перенос альбуминами (простыми растворимыми в воде белками) 

в гепатоциты.
• Третья фаза: связывание свободного билирубина с глюкуроновой кислотой в гепатоцитах (образование 

связанного, или прямого, билирубина).
• Четвертая фаза: выделение прямого билирубина гепатоцитами в составе желчи в желчный капилляр.
• Пятая фаза: попадание билирубина-диглюкоронида (прямого билирубина) в двенадцатиперстную кишку 

в виде желчи.

 
Рис. 37. Образование и вывод билирубина из организма

Билирубин-диглюкоронид может проходить двоякую трансформацию:
• В толстом кишечнике он преобразуется в стеркобилиноген — вещество, создаваемое с помощью толсто-

кишечных бактерий. Стеркобилиноген имеет желтый цвет и далее выделяется с калом в виде стеркобилина 
(обеспечивает нормальный коричневый цвет кала).

• В тонком кишечнике превращается в уробилиноген — бесцветный продукт восстановления билирубина, 
формирующийся под действием тонкокишечных бактерий. Он выводится через почки с мочой в виде уробили-
на, а также поступает по системе воротной вены в печень с последующим разрушением.



92

Патология обмена билирубина при вирусных гепатитах
Поражение гепатоцитов приводит к ослаблению захвата свободного билирубина и нарушению процесса при-

соединения к нему глюкуроновой кислоты (3-я фаза). Как следствие, в крови повышается содержание свободного 
билирубина. Нарушение транспортировки связанного билирубина в желчный капилляр (4-я фаза) приводит к по-
вышению связанного билирубина в крови. В то же время наблюдается внутрипеченочный холестаз, т.е. в крови по-
вышается уровень как свободного билирубина, так и связанного, причем последнего больше (кожа желтеет).

Из крови в мочу проникает связанный билирубин (моча приобретает темный цвет) и желчные кислоты, ко-
торые понижают поверхностное натяжение мочи и заставляют ее легко вспениваться. В кишечник связанного 
билирубина поступает мало — кал обесцвечивается. Из-за внутрипеченочного холестаза и нарушения секреции 
желчи в кишечник попадает мало желчи. Так как желчь необходима для переваривания жирной пищи и усвое-
ния жирорастворимых витаминов, из-за ее недостатка в кале остается много жира (стеаторея), нарушается вса-
сывание витамина К. Из-за низкого уровня витамина К снижается синтез протромбина в печени, в результате 
ухудшается свертываемость крови.

Общие патогенетические механизмы в печени при гепатитах
Синдром цитолиза (цитолитический синдром) — совокупность признаков, свидетельствующих о нарушении ра-

боты печени вследствие нарушения целостности клеток печени и выхода печеночных ферментов в кровь. Степень 
подъема активности аминотрансфераз (ферментов, которые отражают функциональность печени человека) говорит 
о выраженности цитолитического синдрома, но не указывает прямо на глубину нарушения функции органа.

Существует эмпирический коэффициент де Ритиса — АСТ/АЛТ. Он отражает соотношение активности сыво-
роточных аспартатаминтрансферазы (АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ). Коэффициент де Ритиса ориен-
тировочно указывает на преимущественное поражение того или иного паренхиматозного органа. При гепатитах 
его значение менее 1,33. У здорового человека он в пределах 0,91–1,75.

Синдром холестаза характеризуется нарушением оттока желчи. Она задерживается во внутрипеченочных желчных 
ходах, в результате чего ткани печени отекают и набухают. Происходит накопление в крови билирубина, холестерина, 
β-липопротеидов и щелочной фосфатазы. Также характерно появление холемии — патологического синдрома, ха-
рактеризующегося накоплением в крови желчных кислот. В норме содержание кислот в крови составляет 5–25 мМ/л. 
Если их количество увеличивается, развивается холемия, которая сопровождается зудом, расчесами, поражением цен-
тральной нервной системы (ЦНС) и окрашиванием кожи посредством желчи (80% желчные кислоты + билирубин).

Мезенхимально-воспалительный синдром — поражение паренхимы печени, соединительнотканной стро-
мы, ретикулоэндотелия (рис. 38). Клинически выражается увеличением печени и селезенки, повышением тем-
пературы тела, острофазовых показателей, а также уровня аутоантител, тимоловой пробы, β- и γ-протеинов.
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Рис. 38. Увеличение печени (б) и селезенки (г) при вирусных гепатитах.
Примечания: а — нормальная печень; б — увеличенная печень;

в — нормальная селезенка; г — увеличенная селезенка 

Синдром иммунодепрессивного воздействия (вторичный иммунодефицит)  — временное или постоянное 
угнетение иммунной системы, развивающееся под влиянием определенных химических и физических воздей-
ствий на организм, а также вследствие некоторых инфекционных процессов.

Синдром дискинезии желчевыводящих путей — нарушение их моторики. Может возникнуть из-за измене-
ния иннервации желчевыводящих путей за счет относительного преобладания тонуса блуждающего или симпа-
тического нерва.
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Печеночно-клеточная недостаточность — патологический процесс, при котором происходит массовая ги-
бель клеток печени. Для данного состояния характерно снижение альбуминов (проявляется отечным синдро-
мом) и снижение протромбина (проявляется вялостью, утомляемостью, тошнотой, рвотой, геморрагической 
сыпью).

Классификация и стадии развития вирусного гепатита
По клиническим проявлениям:
1. Манифестные:
2. Желтушные:
1) типичная форма гепатита (билирубин больше 40 мкмоль/л);
2) гепатит с холестатическим синдромом (уменьшением поступления желчи в двенадцатиперстную кишку).
3. Безжелтушные — нет клинических проявлений желтухи, но есть синдром общей инфекционной интокси-

кации.
4. Бессимптомные (субклиническая форма) — нет клинических проявлений, только специфические марке-

ры и изменение биохимии крови.
5. Инаппарантные — непроявленная инфекция без клинических признаков, без изменения биохимических 

показателей. Присутствуют только специфические маркеры.
По степени тяжести:
• легкая;
• среднетяжелая;
• тяжелая;
• крайне тяжелая (фульминантная) — с явлениями острой печеночной недостаточности, которая отражает 

острый некроз гепатоцитов и сопровождается клиническими признаками печеночной энцефалопатии, не свя-
занной с предшествующими хроническими заболеваниями печени.

По характеру течения:
• острое циклическое (до трех месяцев);
• острое затяжное (до шести месяцев);
• хроническое (больше шести месяцев).
По степени активности:
• минимальной активности;
• незначительной активности (низкой);
• умеренной активности;
• высокой активности.
Осложнения вирусного гепатита
Острая печеночная недостаточность (синдром острой печеночной энцефалопатии) при остром гепатите:
• Первая стадия (ОПЭ-1). Появляется слабость, неустойчивое настроение, пациенту не хочется двигаться, 

может быть прострация, плохой сон, тремор, печеночный запах изо рта, иногда тошнота, рвота, усиление жел-
тушности кожи, уменьшение размеров печени, возможно появление возбуждения, агрессии.

• Вторая стадия (ОПЭ-2, прекома). Нарастает сопор (сильная заторможенность), появляются судороги, де-
зориентация во времени и пространстве, выраженный тремор кистей, тахикардия, кровотечения и кровоизлия-
ния, рвота «кофейной гущей», дегтеобразный стул, уменьшение диуреза (объема мочи).

• Третья стадия (ОПЭ-3, кома I). Утрата словесной адекватной реакции и реакции на стандартные раздра-
жители, появление патологических рефлексов. Непроизвольные мочеиспускание и дефекация. Глотание со-
хранено, реакция на яркий свет слабая, повышение уровня билирубина в крови, геморрагии (кровоизлияния), 
кисло-сладкий печеночный запах изо рта, минимальное количество или отсутствие мочи.

• Четвертая стадия (ОПЭ-4, кома II). Полная утрата реакции на раздражители, отсутствие рефлексов, сим-
птом плавающих глазных яблок, зрачки расширены, на свет не реагируют, тремор заканчивается, глотание за-
труднено, наблюдается патологическое дыхание, пульс нитевидный, резкое увеличение уровня билирубина в 
крови.

Холецистохолангит — воспаление желчевыделительной системы (рис. 39). Появляются выраженные боли в 
правом подреберье, нарастают симптомы желтухи и зуд кожи.

Аутоиммунный гепатит (при гепатите А и С) — различные формы повреждения печени, возникающие в ре-
зультате агрессии собственных иммунных клеток к гепатоцитам на фоне течения вирусного гепатита.

Гемолитико-уремический синдром у детей при гепатите А — гемолитическая анемия, тромбоцитопения (па-
дение уровня тромбоцитов), острая почечная недостаточность (уменьшение диуреза, слабость, боли в животе, 
интоксикация, повышение креатинина крови).
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Рис. 39. Холецистохолангит

Цирроз печени — гибель клеток печени и их замещение соединительной тканью (рис. 40). Возникает в ос-
новном при хронических гепатитах В, С и D. В результате цирроза нарушается функционирование печени:

• повышается давление в портальной системе;
• расширяются вены пищевода, желудка и селезенки;
• снижается количество белков, факторов свертывания крови;
• ухудшается дезинтоксикационная функция;
• появляются отеки, асцит, кровотечения, похудание;
• ухудшается общее состояние, деятельность ЦНС.
Различные варианты поражения печени при гепатитах:
1. Гепатоцеллюлярная карцинома — опухоль печеночной ткани (может возникнуть в основном при хрони-

ческом гепатите В).

 
Рис. 40. Различные варианты поражения печени при гепатитах

2. Криоглобулинемия — аутоиммунное поражение стенок сосудов, обусловленное накоплением в стенках 
мелкого и среднего калибров патологических белков. Это может привести к изъязвлению, некрозу и потере 
конечностей, фиброзу почек и легких.

3. Преждевременные роды и гибель плода (характерно для гепатита Е).
4. Нейропатии  — аутоиммунные поражения нервов, сопровождающиеся болями, нарушениями чувстви-

тельности, слабостью мыщц (чаще появляется при гепатите Е).
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5. Реактивные поражения внутренних органов (панкреатит, гломерулонефрит). Характерно появление боли 
в проекции пораженного органа, нарушение его функциональной активности, изменение специфических ла-
бораторных показателей.

6. Резидуальные явления (постгепатитный синдром) — дискомфорт в правом подреберье, астения, увеличе-
ние размеров печени, горечь во рту.

Диагностика вирусного гепатита
Лабораторная диагностика
1. Клинический анализ крови: количество лейкоцитов в норме или умеренно снижено, повышение уровня 

лимфоцитов, моноцитов и снижение нейтрофилов в периферической крови, снижение уровня тромбоцитов, 
сниженная или нормальная скорость оседания эритроцитов (СОЭ).

2. Биохимический анализ крови (табл. 18): повышение уровня общего билирубина за счет прямой и непря-
мой фракции, увеличение АЛТ (в первую очередь) и АСТ, снижение индекса протромбина (ПТИ), повышение 
тимоловой пробы (уменьшение альбуминов и увеличение гамма-глобулинов), повышение гамма-глутамин-
транспептидазы (ГГТП) и щелочной фосфатазы, альфафетопротеина.

3. Общий анализ мочи: появление гематурии (крови в моче), протеинурии (белка) и цилиндрурии (цилин-
дров).

4. Биохимический анализ мочи: появление уробилина и желчных пигментов за счет прямого билирубина.

Таблица 18
Основные клинико-лабораторные показатели при вирусных гепатитах (определяющие степень тяжести)

Критерии Легкая
степень

Среднеяя 
степень

Тяжелая 
степень

Билирубин крови, мкмоль/л До 100 100–200 Больше 200
Протромбиновый индекс, % 60 50–60 Меньше 50
Длительность желтухи, нед До 3 3–4 Больше 4
Средняя продолжительность болезни, мес До 1 До 1,5 Больше 1,5

5. Протромбиновый индекс — это показатель, используемый при диагностике нарушений свертывания крови на 
стадии превращения протромбина в тромбин. Отношение стандартного протромбинового времени к протромбино-
вому времени пациента выражается в процентах (%).

6. Серологические тесты — обнаружение в сыворотке крови (при необходимости в лейкоцитарной взвеси) мар-
керов вирусных гепатитов:
ü	 специфических антител с помощью иммуноферментного анализа (ИФА);
ü	 ДНК/РНК вирусов с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР):
Маркеры гепатита А:
• антитела — Anti-HAV IgM, IgG;
• РНК вируса гепатита А — HAV RNA.
Маркеры гепатита В:
• антигены — HbsAg, HbeAg;
• антитела — Anti-Hbs, Anti-Hbe, Anti-Hbcor-total, Anti-Hbcor IgM, Anti-Hbcor IgG;
• ДНК вируса гепатита В — HBV DNA.
Маркеры гепатита С:
• антитела — Anti-HCV-total, Anti-HCV IgM, Anti-HCV (cor-1, cor-2, NS3, NS4, NS5);
• РНК вируса гепатита С — HCV RNA, генотипирование.
Маркеры гепатита D:
• антитела — Anti-HDV-total, Anti-HDV IgM;
• РНК вируса гепатита D — HDV RNA.
Маркеры гепатита Е:
• антитела — Anti-HЕV-total, Anti-HEV IgM, Anti-HEV IgG;
• РНК вируса гепатита Е — HEV RNA.
7. УЗИ органов брюшной полости: увеличение (или уменьшение) размеров печени с изменением структуры 

ее ткани, увеличение лимфоузлов в воротах печени, увеличение селезенки.
8. Фиброскан — измерение плотности ткани печени, уточнение степени фиброза по шкале Metavir.
9. Фиброгастродуоденоскопия  — уточнение характера патологии пищевода, желудка и начального отдела 

двенадцатиперстной кишки.
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Дифференциальная диагностика
•  Грипп: острое начало, выраженный синдром острой инфекционной интоксикации, трахеит, возникает 

в эпидемический сезон, определяется по результатам специфической серологической диагностики.
• Инфекционный мононуклеоз: более выраженный синдром общей инфекционной интоксикации, увели-

чение периферических лимфоузлов, тонзиллит (боли в горле). Необходимо оценить специфические изменения 
общей крови и провести серологические тесты.

• Желтая лихорадка: острое начало, высокая температура и лихорадка, гиперемия и отечность лица, возмож-
но временное улучшение, а затем ухудшение состояния.

• Лептоспироз: острое начало, высокая температура, частое поражение почек, выраженные боли в икронож-
ных мышцах, изменения общей крови бактериального характера, результаты посевов.

• Псевдотуберкулез: мезаденит (воспаление лимфоузлов брыжейки кишечника), терминальный илеит (вос-
паление подвздошной кишки), симптомы «носков» и «капюшона» (мелкоточечные высыпания на конечностях 
и верхней половине туловища), скарлатиноподобная сыпь, бактериальные изменения крови, наличие спец-
ифических серологических маркеров, результаты бактериальных посевов.

• Острые кишечные инфекции (ОКИ): острое начало, выраженный синдром поражения ЖКТ (энтерит, ко-
лит, высокая температура), положительные результаты ПЦР кала на возбудителей ОКИ.

• Листериоз: острое начало, высокая температура, увеличение периферических лимфоузлов, поражения же-
лезистой ткани ротоглотки, клиническая кровь бактериального характера, результаты ПЦР и посевов.

• Сепсис: гектическая (изнуряющая) лихорадка с высокими колебаниями, выраженные полиорганные по-
ражения, результаты посевов крови.

• Амебиаз: характерные симптомы поражения кишечника (стул с кровью типа «малинового желе»), эозино-
филия крови (повышение числа эозинофилов), необходимо выявление возбудителя.

• Токсические поражения печени: связь с употреблением токсинов, отсутствие синдрома общей инфекци-
онной интоксикации.

•  Опухоли гепатобилиарной области: резкое повышение СОЭ, характерные изменения на УЗИ, КТ или 
МРТ, положительные онко-тесты.

•  Желчнокаменная болезнь: типичные болевые приступы, умеренное повышение АЛТ или АСТ, данные 
инструментальных исследований — УЗИ/КТ/МРТ (рис. 41).

 
Рис. 41. Желчнокаменная болезнь

На следующем этапе рассмотрим особенности каждого из разновидностей гепатитов с учетом формирования 
акушерских проблем и лечебных подходов.

Гепатит А
Гепатит А — острая циклическая вирусная инфекция с контактно-бытовым механизмом передачи возбуди-

теля, характеризуется нарушением функций печени.
Клиническая картина
Гепатит А отличается полиморфизмом клинических проявлений и самолимитирующим характером с обра-

тимыми структурно-функциональными изменениями печени. По частоте преобладает инаппарантная форма, 
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диагностика ее возможна только с помощью серологического исследования, в частности ИФА, при обследова-
нии контактных людей и больных (в эпидемических очагах).

Манифестные формы протекают с последовательной сменой периодов: инкубационного, продромального 
(преджелтушного при желтушной форме заболевания), разгара (желтушного при наличии желтухи), реконва-
лесценции. Нечасто, но возможны рецидивы и осложнения инфекции.

Продолжительность инкубационного периода в среднем составляет 15–45 суток. Продромальный пе-
риод продолжается 5–7 суток, протекает с разнообразной клинической симптоматикой. По ведущему 
синдрому принято выделять гриппоподобный (лихорадочный), диспептический, астеновегетативный и 
наиболее часто наблюдаемый — смешанный вариант продрома с соответствующими клиническими про-
явлениями.

Через 1–4 суток после первых признаков заболевания изменяется окраска мочи (до коричневого цвета раз-
ной интенсивности), обесцвечивается кал (ахолия), приобретая консистенцию и цвет белой (серой) глины. Уже 
в продромальный период возможна гепатомегалия с болезненностью печени при пальпации. Иногда незначи-
тельно увеличивается и селезенка.

Период разгара продолжается в среднем 2–3 недели (с колебаниями от 1 недели до 1,5–2 месяцев, при раз-
витии рецидива — до 6 месяцев и более). Начало этого периода при желтушной форме знаменуется желтушным 
прокрашиванием видимых слизистых оболочек и кожи. При этом самочувствие больных заметно улучшается, 
признаки продромального периода смягчаются или исчезают совсем. Вместе с тем увеличение печени может 
продолжаться — больных беспокоят тяжесть и распирание в эпигастральной области, умеренные боли в правом 
подреберье. В 1/3 случаев в этот период отмечают спленомегалию.

С исчезновением желтухи, восстановлением нормального цвета мочи и кала наступает период реконвалес-
ценции. Его длительность колеблется от 1–2 до 8–12 месяцев (в зависимости от наличия или отсутствия реци-
дивов, обострений и особенностей течения заболевания).

Стертые и безжелтушные формы гепатита А протекают обычно легко, малосимптомно, с быстрым выздоров-
лением. Частота затяжных манфестных форм не превышает 5–10%.

Гепатит А у беременных протекает так же, как у небеременных. Риска антенатальной передачи возбудителя 
нет.

Диагностика
Физикальное исследование
При объективном обследовании основными симптомами выступают желтушность видимых слизистых обо-

лочек (уздечка языка, склеры), кожного покрова, незначительное или умеренное увеличение и чувствитель-
ность / болезненность печени при пальпации, значительно реже — небольшая спленомегалия.

Лабораторные исследования
Наиболее постоянным и диагностически значимым биохимическим признаком гепатита считают повыше-

ние активности печеночно-клеточного фермента AЛT в 10 раз и более по сравнению с нормой. Гипертранс-
фераземия — главный маркер синдрома цитолиза. Нарастание активности AЛT начинается уже в конце про-
дромального периода, достигает максимума во время разгара гепатита, постепенно снижается и нормализуется 
в период реконвалесценции, свидетельствуя о выздоровлении. Гиперферментемия свойственна не только жел-
тушным, но и безжелтушным формам гепатита. Нарушение пигментного обмена знаменуется возникновением 
уробилиногена и желчных пигментов в моче, увеличением содержания билирубина в крови, главным образом 
конъюгированного (связанный, прямой билирубин). Мезенхимально-воспалительный синдром определяют 
с помощью белково-осадочных проб. При гепатитах тимоловая проба повышается, а сулемовый титр снижает-
ся. Степень их отклонения от нормы пропорциональна тяжести течения инфекции. Во многих случаях отмеча-
ют гипохолестеринемию из-за снижения его синтеза поврежденными гепатоцитами. Для гепатитов, протека-
ющих без бактериальных наслоек, характерны лейко- и нейтропения, относительный и абсолютный лимфо- и 
моноцитоз, нормальная СОЭ (нередко 2–3 мм/ч).

Верификацию гепатита А достигают использованием ИФА. Диагноз гепатита А считают подтвержденным 
при определении в сыворотке крови анти-HAV IgM в продромальный период и период разгара. Анти-НАV IgG 
обнаруживают обычно уже в период реконвалесценции.

Инструментальные исследования
При проведении ультразвукового сканирования иногда определяют диффузные изменения печени и повы-

шение ее эхогенности. Характерных признаков гепатитов при УЗИ нет.
Показания к консультации других специалистов
При возникновении синдрома желтухи показаны консультация инфекциониста и его совместное с акуше-

ром наблюдение за беременной.
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Лечение
Медикаментозное лечение
При выраженной интоксикации проводят дезинтоксикацию внутривенно (солевые растворы, 5% раствор 

глюкозы, декстраны, альбумин человека). Хороший эффект дают дезинтоксиканты для приема внутрь: полифе-
пан, повидон-йод, регидрон и др.

В период реконвалесценции для восстановления нарушенного метаболизма назначают поливитамины, ге-
патопротекторы (силибинин, эссенциале форте Н и др.). При постгепатитных дискинезиях желчевыводящих 
путей назначают спазмолитики [лучше атропинового ряда, в том числе белладонну (красавку)] и желчегонные 
средства.

Оценка эффективности лечения
Лечение гепатита А разработано достаточно хорошо, большинство больных полностью выздоравливают. Ле-

тальность не превышает 0,2–0,4% и связана с тяжелой сопутствующей патологией.
При адекватной тактике ведения беременной и должном совместном наблюдении акушера и инфекциони-

ста исходы беременности у женщин при гепатите А также благоприятны (для матери, плода и новорожденного).
Выбор срока и метода родоразрешения
Наилучшей тактикой в отношении родоразрешения больной с гепатитом  А считают срочные роды через 

естественные родовые пути.

Гепатит Е
Гепатит Е — острая вирусная кишечная инфекция с поражением печени, протекает циклически, склонна 

к эпидемическому распространению, главным образом в регионах с тропическим и субтропическим климатом. 
Характеризуется особой тяжестью и высокой частотой неблагоприятных исходов у беременных.

Клиническая картина
Инкубационный период колеблется от 20 до 80 суток. Продолжительность продромального периода состав-

ляет обычно 3–7 суток, и клинически он протекает так же, как при гепатите А. Некоторые больные жалуются 
на артралгии и диарею.

При возникновении желтухи у больных с гепатитом  Е самочувствие, в отличие от гепатита  А, обычно не 
улучшается. У мужчин и небеременных гепатит Е протекает с тем же симптомокомплексом, что и гепатит А. Как 
правило, отмечают гепатомегалию. Спленомегалию встречают очень редко.

Манифестация заболевания длится 3–4 нед и заканчивается выздоровлением (в абсолютном большинстве 
случаев). Период реконвалесценции более длителен, чем при гепатите А.

Осложнения гестации
Высокий риск осложнений беременности для матери и плода, часто с фатальным исходом, отмечают при 

тяжелых и особенно молниеносных формах гепатита Е. Наиболее опасны случаи, когда беременная заражается 
HEV во второй половине гестации (позже 24 нед). При этих формах гепатита Е клиническая картина больше 
напоминает самые тяжелые формы гепатита В (см. ниже). Желтуха неуклонно нарастает, усиливается лихорад-
ка, стремительно развивается печеночная и почечная недостаточность, усиливаются признаки ДВС-синдрома. 
При гепатите Е у беременных нередко возникает усиленный гемолиз эритроцитов с гемоглобинурией, что усу-
губляет почечную недостаточность. Гемоглобинурия — ранний признак начала ухудшения состояния беремен-
ной и тяжелого прогноза для ее жизни и здоровья.

При самопроизвольном прерывании беременности состояние женщины резко ухудшается, возможен ле-
тальный исход. В родах крайне велика вероятность массивного кровотечения, равно как и в послеродовой пе-
риод. Некоторые авторы не исключают возможности вертикальной передачи возбудителя.

Тяжелейшим осложнением гестации является также анте-, интра- и постнатальная гибель плода. Вероят-
ность рождения здорового ребенка практически отсутствует, возможность выживания новорожденного очень 
невелика.

Диагностика
Анамнез
Распознавание гепатита Е возможно с учетом эпидемиологического анамнеза (пребывание в эндемичных по 

гепатиту Е районах) и анамнеза заболевания.
Лабораторные исследования
Верификацию гепатита Е проводят путем обнаружения в крови анти-HEV IgM при ИФА. Эти антитела 

возникают в крови на 10–12-е сутки заболевания и циркулируют в течение 1–2 мес. В ранние сроки инфек-
ции возможна детекция РНК HEV в крови и фекалиях с помощью ПЦР. Иногда выделение HEV проводят из 
фекалий и определяют его в биоптатах печени методом иммунофлуоресценции.
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Показания к консультации других специалистов
Показания к консультации других специалистов такие же, как при гепатите А.

Лечение
Медикаментозное лечение
Этиотропные (противовирусные) препараты отсутствуют. Лечение, как правило, патогенетическое, направ-

лено на купирование интоксикации и (при фульминантных формах) борьбу в режиме реанимации с острой 
печеночной и почечной недостаточностью, кровотечением, угрозой прерывания беременности.

Хирургическое лечение
Прерывание беременности любым способом при гепатите Е категорически противопоказано. Лишь в ранние 

сроки гестации возможно искусственное прерывание беременности, но только в период реконвалесценции.
Выбор срока и метода родоразрешения
Необходимо обеспечить пребывание беременной, переносящей гепатит Е, в акушерском отделении (палате) ин-

фекционного стационара с проведением всех мероприятий для пролонгирования беременности до срочных родов.

Гепатит В
Гепатит В вызывают вирусы семейства гепаднавирусов. В состав нуклеокапсидного белка — HBcAg входит 

HBеAg. Внешняя оболочка образована поверхностным антигеном вируса — HBsAg, это так называемый австра-
лийский антиген. Вирус гепатита В передается половым, парентеральным и перинатальным путем (во время 
беременности и родов). У 90% взрослых в течение 6 мес после инфицирования в результате иммунного ответа 
вирус гепатита В элиминируется из организма, при этом формируется пожизненный иммунитет. У остальных 
10% иммунный ответ не приводит к исчезновению вируса гепатита В, вирус персистирует в организме более 
6 мес, обычно приводя к хроническому течению заболевания.

Клиническая картина
Самым частым среди многообразных манифестных форм бывает острый циклический желтушный гепатит 

с циклическим синдромом. Инкубационный период при этой форме гепатита В колеблется от 50 до 180 суток и 
никаких клинических признаков не имеет. Продромальный период (преджелтушный) продолжается в среднем 
4–10 суток, очень редко увеличивается до 3–4 нед. Симптоматика этого периода в основном такая же, как при 
гепатите А. Особенности при гепатите В — менее частая лихорадочная реакция, нередкое развитие артралгий 
(артралгический вариант продрома). Встречают (5–7%) и латентный вариант этого периода, когда первым кли-
ническим проявлением заболевания становится желтуха.

В конце продрома увеличивается печень, реже — селезенка; темнеет моча, обесцвечивается кал, в моче воз-
никают уробилирубин, иногда желчные пигменты, в крови определяют повышения HBsAg и активности AЛT.

Желтушный период (период разгара) длится, как правило, 2–6 недель с возможными колебаниями. Проте-
кает как при гепатите А, но интоксикация в большинстве случаев не только не исчезает или смягчается, но мо-
жет и нарастать. Печень продолжает увеличиваться, поэтому сохраняются тяжесть и боли в правом подреберье. 
При наличии холестатического компонента может возникнуть зуд.

Опасный симптом — сокращение размеров печени (до степени «пустого подреберья»), что при сохранении 
желтухи и интоксикации свидетельствует о начале острой печеночной недостаточности.

Постепенное уплотнение печени, заострение ее края при продолжающейся желтухе могут быть указаниями 
на хронизацию гепатита В.

Период реконвалесценции протекает по-разному: от 2 месяцев при гладком течении инфекции до 12 меся-
цев при развитии клиникобиохимических или биохимических рецидивов.

У беременных гепатит В протекает так же, как у небеременных, но у них тяжелую форму заболевания (10–
11%) отмечают чаще.

Самым опасным осложнением тяжелых форм гепатита В как во время беременности, так и вне ее выступает 
острая печеночная недостаточность, или печеночная энцефалопатия. Выделяют четыре стадии острой печеноч-
ной недостаточности: прекома I, прекома II, кома, глубокая кома с арефлексией. Их общая продолжительность 
колеблется от нескольких часов до нескольких суток.

Первыми угрожающими в отношении развития острой печеночной недостаточности симптомами бывают 
прогрессирующая гипербилирубинемия (за счет конъюгированной фракции и нарастания фрагмента непря-
мого, свободного билирубина) при одновременном уменьшении активности AЛT, резкое (до уровня менее 
45–50%) снижение протромбина и других факторов свертывания крови, нарастающий лейкоцитоз и тромбо-
цитопения.

Острая печеночная недостаточность полностью доминирует в клинической картине молниеносной формы 
гепатита В, которая начинается и развивается бурно и в течение 2–3 недель завершается смертью больных.
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У 10–15% больных острый гепатит В переходит в хронический, который диагностируют обычно после 6 
месяцев проявления клинико-биохимических признаков заболевания. В ряде случаев (при нераспознанном 
остром периоде заболевания, инаппарантных, безжелтушных формах) диагноз хронического гепатита устанав-
ливают уже при первом обследовании больного.

Хронический гепатит у многих больных протекает малосимптомно. Его нередко диагностируют при обсле-
довании по случаю «неясного диагноза» по результатам биохимического анализа (повышение активности AЛT, 
протеинемия, маркеры HBV и др.). При адекватном клиническом обследовании у таких больных можно опре-
делить гепатомегалию, плотную консистенцию печени, ее заостренный край. Иногда отмечают спленомегалию. 
При прогрессировании заболевания возникают внепеченочные знаки — телеангиоэктазии, пальмарная эритема. 
Постепенно развивается геморрагический синдром (кровоизлияния в кожу, сначала в местах инъекций; кровото-
чивость десен, носовые и другие кровотечения). При включении аутоиммунных механизмов развиваются васку-
литы, гломерулонефрит, полиартрит, анемия, эндокринные расстройства и др. По мере развития хронического 
гепатита В возникают признаки формирования цирроза печени — портальная гипертензия, отечно-асцитический 
синдром, гиперспленизм и др.

Так называемое носительство HBsAg считают вариантом хронического гепатита В с минимальной активно-
стью патологического процесса, субклиническим течением в интегративной фазе инфекции.

Обострение хронического гепатита В манифестирует интоксикацией, обычно с повышением температуры 
тела до субфебрильных значений, астеновегетативными симптомами, желтухой (умеренной в большинстве слу-
чаев), геморрагическим синдромом, усилением внепеченочных знаков.

Репликативная фаза гепатита В в 30–40% случаев заканчивается циррозом и первичным раком печени, при 
этом в крови и тканях печени можно обнаружить маркеры HBV.

На любой стадии хронического гепатита В возможно развитие острой печеночной недостаточности, портальной 
гипертензии, кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода, нередко присоединение бактериальной фло-
ры с развитием, в частности, флегмоны кишки.

У беременных хронический гепатит В протекает так же, как и у небеременных, с теми же осложнениями и 
исходами. Главной причиной смерти беременных с гепатитом В служит острая печеночная недостаточность, 
точнее, ее терминальная стадия — печеночная кома. Летальность беременных при остром гепатите В в 3 раза 
выше, чем небеременных, и чаще происходит в III триместре гестации, особенно на фоне уже имеющихся аку-
шерских осложнений беременности.

Осложнения гестации
Характер и спектр осложнений гестации при гепатите В такие же, как при других гепатитах. Наиболее опас-

ны внутриутробная гибель плода (на высоте интоксикации и желтухи у матери), мертворождение, выкидыши и 
преждевременные роды, которые могут приводить к критическому ухудшению состояния больной, перенося-
щей тяжелую форму гепатита В. При хроническом гепатите Е невынашивание беременности наблюдают ред-
ко. В родах в разгар заболевания велика вероятность массивного кровотечения, как и в послеродовой период. 
В случае состоявшейся вертикальной передачи HBV от матери к плоду у 80% новорожденных развивается хро-
нический гепатит В.

Диагностика
Анамнез
Распознаванию гепатита В способствует правильно и тщательно собранный эпидемиологический анамнез, 

позволяющий отнести больного, в том числе беременную, к группе высокого риска заражения гепатитом В. 
Большое значение имеет анамнестический метод, позволяющий определить периодичность развития заболева-
ния и жалобы, характерные для каждого периода заболевания.

Физикальное исследование
Подтверждают существование у больной гепатита: возникновение желтухи, гепатомегалии, болезненность 

печени при пальпации, спленомегалия. При диагностике хронического гепатита В опираются на определение 
гепатоспленомегалии, особенностей консистенции печени, состояния ее края, астеновегетативного синдрома, 
желтухи, телеангиоэктазий, пальмарной эритемы, а в далеко зашедших стадиях — портальной гипертензии, от-
ечно-асцитического синдрома, геморрагических симптомов.

Лабораторные исследования
Нарушение функций печени определяют биохимическими методами (характерны повышенная активность 

АЛТ, повышение концентрации конъюгированного билирубина, снижение содержания общего белка и аль-
бумина, диспротеинемия, гипохолестеринемия, нарушения свертывающей системы крови). Верификацию ге-
патита В проводят с помощью реакции повреждения гранулоцитов, непрямой гемагглютинации, встречного 
иммуноэлектрофореза, а в настоящее время — чаще всего ИФА (табл. 19).
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Таблица 19
Диагностическое значение маркеров HBV

Маркеры Периоды и фазы инфекционного процесса

HBsAg Острый гепатит — преджелтушный и желтушный период (при затяжном течении  — период ранней реконвалес-
ценции). Хронический гепатит — интегративная и репликативная форма

HBeAg Острый гепатит — ранняя острая стадия
Анти-НВС IgG При острой и хронической инфекции, HBsAg (+) — хронический гепатит
HBeAg При НВsАg (–) — перенесенный ранее гепатит В

Анти-НВe Реконвалесценция острого гепатита.
Хронический гепатит ‒ интегративная фаза

Aнти-HBs Поздняя реконвалесценция острого гепатита, протективный иммунитет. Поствакцинальный иммунитет
ДНК-HBV Острый и хронический гепатит — маркер репликации

Показания к консультации других специалистов
Показания к консультации других специалистов такие же, как при других вирусных гепатитах.
Пример формулировки диагноза
Беременность 30–32 недель. Угроза прерывания беременности. Острый гепатит В, желтушная форма, тяже-

лое течение, репликативная фаза инфекции.
Лечение
Цели лечения
Лечение гепатита В зависит от формы, степени тяжести инфекции, ее фазы, наличия или отсутствия про-

двинутых стадий хронического гепатита В. Цели лечения такие же, как при других гепатитах.
Медикаментозное лечение
В последние годы для лечения больных с гепатитом В широко применяют этиотропные противовирусные 

химиопрепараты и интерферон альфа, однако во время беременности они противопоказаны. В этих случаях 
доминирует патогенетическое лечение, направленное на снижение интоксикации, борьбу с геморрагическим и 
отечно-асцитическим синдромом.

Особенности лечения осложнений гестации
Лечение осложнений гестации у беременных с гепатитом В особенностей не имеет. Наибольшего внимания 

требуют беременные в III триместре. В родах и послеродовой период необходима особая настороженность в от-
ношении возможной массивной кровопотери в случаях тяжелого течения заболевания.

Методы профилактики острого гепатита В
Основной метод профилактики гепатита В — вакцинация. В настоящее время в большинстве стран исполь-

зуют рекомбинантные вакцины против вируса гепатита В. Схема иммунизации взрослых состоит из 3 внутри-
кожных введений вакцины: два первых с интервалом 1 месяц, третье — через 6 месяцев. При половом контакте 
с носителем вирусного гепатита В или контакте с кровью такого человека вакцинацию должны проводить как 
можно быстрее, предпочтительно в течение первых 24 часа. Ее можно выполнять одновременно с введением 
иммуноглобулина против гепатита В.

Беременных при первичном дородовом посещении должны обследовать на HBsAg. Беременным, имеющим 
высокий риск инфицирования гепатитом В, должна быть предложена вакцинация. Если обследование на гепа-
тит не было сделано в течение беременности, оно должно быть проведено в родах. Новорожденным от женщин 
с HBsAg следует проводить постконтактную профилактику. Введение иммуноглобулина против гепатита В но-
ворожденным немедленно после рождения и проведение вакцинации предупреждают инфицирование в 85–
95% случаев. Эффективность препарата резко снижается при его введении после 48 ч.

Гепатит D
Гепатит D самостоятельного значения не имеет: его возбудитель HDV не способен к репликации в отсутствие 

HBV, поскольку формирует свою оболочку из HBsAg. Существует исключительно как коинфекция или супе-
ринфекция при гепатите В. Такого рода микст-инфекция (гепатит В + гепатит D) имеет склонность к тяжелому 
и хроническому течению.

Гепатит С
Гепатит С — вирусная антропонозная инфекция с преимущественным поражением печени, склонная к дли-

тельному хроническому малосимптомному течению и исходу в цирроз печени и первичную гепатоцеллюляр-
ную карциному.
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Вирусный гепатит С вызывается РНК-содержащим вирусом, который относят к семейству флавивиру-
сов. Он имеет сходство с гепадна- и ретровирусами. Вирус в основном передается парентеральным путем. 
Существует определенный риск инфицирования половым путем и перинатально. Риск перинатальной пере-
дачи увеличивается при высокой концентрации вируса гепатита  С, а также при наличии у матери ВИЧ-
инфекции.

После инфицирования вирусом гепатита С элиминацию его отмечают в среднем у 26% взрослых. У женщин 
он исчезает чаще, чем у мужчин (40 и 22% соответственно). Было также отмечено, что у пациентов с клиниче-
скими симптомами острого гепатита С вирус исчезал чаще, чем у людей, у которых эту инфекцию обнаружили 
случайно. Хронизация гепатита С происходит значительно чаще, чем гепатита В. ВИЧ и алкогольная зависи-
мость ускоряют прогрессирование гепатита и цирроза.

Клиническая картина
У большинства больных острый гепатит С протекает субклинически, и, как правило, его не распознают. При 

исследовании очага инфекции у больных без клинических проявлений определяют умеренное повышение ак-
тивности AЛT, антитела к возбудителю гепатита С (анти-HCV) и/или РНК вируса в ПЦР. Манифестные формы 
протекают обычно легко, без желтухи. Продолжительность инкубационного периода, в связи с этим опреде-
лить очень трудно. Продромальный период сходен с аналогичным периодом гепатита А и В, его длительность 
оценить затруднительно. В период разгара у некоторых больных возникает невыраженная быстро проходящая 
желтуха, возможна тяжесть в эпигастральной области, правом подреберье. Печень увеличена мало или умерен-
но. Сероконверсия (возникновение анти-HCV) происходит через 6–8 нед после заражения. РНК HCV можно 
выделить из крови инфицированного человека через 1–2 нед.

Хронический гепатит С протекает почти всегда субклинически или малосимптомно, однако вирусемия при 
этом сохраняется, чаще с небольшой вирусной нагрузкой, но возможна и высокая репликативная активность воз-
будителя. В этих случаях вирусная нагрузка может быть большой. С течением заболевания отмечают периодиче-
ское волнообразное повышение активности AЛT (в 3–5 раз превышающее норму) при хорошем самочувствии 
больных. При этом в крови определяют анти-HCV. Возможно и выделение РНК HCV, но непостоянно и в малых 
концентрациях. Продолжительность хронического гепатита С может быть различной, чаще это 15–20 лет, но не-
редко и больше. В некоторых случаях сроки заболевания заметно уменьшаются при суперинфекции, а более всего 
при микст-инфекции HCV+HIV.

Фаза реактивации гепатита  С манифестирует симптоматикой хронического заболевания с последующим 
исходом в цирроз печени и первичный гепатоцеллюлярный рак на фоне прогрессирующей печеночной недо-
статочности, гепатомегалии, часто со спленомегалией. Одновременно ухудшаются биохимические признаки 
поражения печени [повышение AJIT, гаммаглутамилтрансферазы (ГГТ), диспротеинемия и пр.].

Для хронического гепатита  С характерны внепеченочные признаки (васкулиты, гломерулонефриты, кри-
оглобулинемия, тиреоидит, нейромышечные нарушения, суставной синдром, апластическая анемия и другие 
аутоиммунные расстройства). Иногда именно эта симптоматика становится первым признаком хронического 
гепатита С, и больным впервые устанавливают правильный диагноз. Таким образом, при аутоиммунных сим-
птомах необходимо обязательное обследование больных на гепатит С молекулярно-биологическими и имму-
носерологическими методами.

Исходами хронического гепатита С бывают цирроз и рак печени с соответствующей симптоматикой. Важно, 
что риск рака печени при гепатите С в 3 раза выше, чем при гепатите В. Он развивается у 30–40% больных с цир-
розом печени. Первичная гепатома при гепатите С прогрессирует быстро (отмечают кахексию, печеночную не-
достаточность, желудочно-кишечные симптомы).

Осложнения гестации
В большинстве случаев гепатит С протекает, как у небеременных. Осложнения очень редки. Ведение бере-

менной с гепатитом С включает тщательное наблюдение для своевременного определения возможной угрозы 
прерывания беременности и гипоксии плода. У некоторых беременных изредка отмечают клинико-биохими-
ческие признаки холестаза (кожный зуд, повышение активности щелочной фосфатазы, ГГТ и др.), возможно 
развитие гестоза, частота которого обычно повышается при экстрагенитальных заболеваниях.

Диагностика
Распознавание гепатита С — клинически нелегкая задача из-за особенностей течения и слабовыраженной 

или отсутствующей долгое время симптоматики.
Анамнез
Важен грамотно проведенный эпидемиологический анам нез, в ходе которого можно определить принад-

лежность пациентки к группе высокого риска заражения гепатитом С (как при гепатите В). Собирая анамнез, 
следует обращать особое внимание на эпизоды неясных недомоганий в прошлом и признаков, свойственных 
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продромальному периоду вирусных гепатитов. Указание в анамнезе на желтуху, даже едва выраженную, обязы-
вает обследовать больную, в том числе беременную, на гепатиты включая гепатит С.

Лабораторные исследования
Основное значение имеет диагностика гепатита биохимическими методами, как при других этиологических 

формах вирусных гепатитов. Решающее, верифицирующее значение имеют результаты обнаружения маркеров ге-
патита С. В крови определяют анти-HCV методом ИФА, проводят референс-тест. Наибольшую диагностическую 
ценность имеет обнаружение РНК HCV в крови или ткани печени методом ПЦР, поскольку это свидетельствует не 
только об этиологическом диагнозе, но и о продолжающейся репликации вируса. Наличие анти-HCV имеет значе-
ние для верификации гепатита С, одновременное определение антител к неструктурным белкам (особенно анти-
HCV NS 4) указывает на хронический гепатит С. Значительная вирусная нагрузка при количественном определении 
РНК HCV может коррелировать с высокой активностью патологического процесса и ускоренными темпами форми-
рования цирроза печени. Кроме того, по данном) показателю судят об эффективности противовирусного лечения.

При хроническом гепатите С важное место в диагностике и определении прогноза занимает прижизненная 
биопсия печени с оценкой активности патологического процесса (минимальная, низкая, умеренная, выражен-
ная) и степени развития фиброза.

Беременных в обязательном порядке (как и при гепатите В) обследуют на гепатит С.
Лечение
При манифестных формах гепатита С (острого и хронического) лечение проводят, как при гепатите В, ис-

пользуя медикаментозные патогенетические и симптоматические методы.
Медикаментозное лечение
Вне беременности основа лечения — противовирусные препараты интерферона альфа (при остром гепатите 

курс 6 мес, при хроническом — 6–12 мес). Если через 3 мес от начала лечения сохраняется циркуляция РНК 
HCV (или при рецидиве гепатита С после завершения курса), лечение больных дополняют рибавирином.

Во время беременности этиотропная противовирусная терапия противопоказана. При необходимости про-
водят патогенетическое и симптоматическое лечение больных.

Методы профилактики острого гепатита С
Стандартное обследование на вирус гепатита С рекомендуют беременным, особенно с наличием риска ин-

фицирования. В настоящее время не существует доказанной эффективной профилактики перинатальной пере-
дачи этого вируса. Однако доказана положительная роль комбинированной антиретровирусной профилакти-
ки и КС у женщин, имеющих коинфекцию вируса гепатита С и ВИЧ. Достоверных данных о передаче вирусе 
гепатита С при кормлении грудью нет, но инфицированные женщины должны воздержаться от этого, если на 
сосках есть трещины или кровоточащие ранки. Новорожденные инфицированных матерей должны быть об-
следованы на вирус гепатита С.

Показания к консультации других специалистов
При развитии аутоиммунных признаков гепатита  С показаны консультации специалистов необходимого 

профиля для согласования с ними методов лечения. В случае ухудшения течения заболевания обеспечивают 
наблюдение инфекциониста.

4.5. Парвовирусная инфекция В19V и беременность
Парвовирусная инфекция (ПВИ) В19V (инфекционная эритема, «пятая болезнь», «синдром пощечины») — 

широко распространенное заболевание в популяции, ассоциируется с рядом клинических проявлений, пред-
ставляет собой серьезную проблему для иммунокомпрометированных лиц, пациентов с нарушениями кроветво-
рения. У беременных эта патология ассоциируется с развитием спонтанных абортов, неиммунной водянки пло-
да, внутриутробной гибели плода, в связи с чем ПВИ рассматривается как составная часть TORCH-комплекса.

Этиология. Парвовирус В19 (PVB19) содержит одноцепочечную ДНК, имеет форму двадцатигранника, диа-
метр 20–25  нм, безоболочечный, термостабильный, принадлежит к роду Erythrovirus, семейству  Parvoviridae. 
Впервые был выделен в 1975 году Y. Cossart и соавт. из образца крови № 19 при скрининговом обследовании па-
циента на вирусный гепатит В. Геном парвовируса В19 кодирует: два капсидных протеина VP1 и VP2, неструк-
турный протеин NS-1, малые неструктурные протеины 11-Da, 9-Da и 7,5-kDa. Белок VP1 способствует инвазии 
вируса в ядро инфицированной клетки. Протеин VP2 обеспечивает сборку вириона. Белок NS1 обеспечивает 
репликацию вируса, обладает цитотоксическим действием, опосредуя апоптоз эритроидных и неэритроидных 
клеток. 11-Da-протеин также принимает участие в репликации вирусной ДНК и апоптозе инфицированных 
клеток. PVB19 тропен к активно делящимся клеткам, которые содержат Р-антиген (глобозид, нейтральный 
сфинголипид). Лица, у которых генетически отсутствует Р-антиген (1 из 200 тыс. человек), устойчивы к зара-
жению PVB19.
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В настоящее время выделяют 3 генотипа PVB19. Самый известный из них – парвовирус В19, относится к 1-у 
генотипу, распространен на всех континентах и доминирует на территориях большинства стран. Другие эритро-
вирусы, заражающие человека, в частности генотипы 2 и 3, описаны сравнительно недавно, и сведения о них 
скудны. Известно, что генотипы 1 и 2 чаще встречаются в США и Европе, генотип 3 — в основном в странах 
Африки и Южной Америки.

Эпидемиология
Парвовирус В19 широко распространен в популяции, выявление антител с возрастом увеличивается: среди 

детей до 5 лет — от 2 до 20%, от 5 до 18 лет — 15–40%, после 40 лет — до 80%, среди женщин репродуктивно-
го возраста — от 45 до 65%. Характерна зимне-весенняя сезонность. Эпидемические подъемы заболеваемости 
ПВИ наблюдаются каждые 3–6 лет. После перенесенного заболевания сохраняется длительный иммунитет, 
описаны случаи персистенции инфекции у лиц с ослабленным иммунитетом.

Источник инфекции — человек (заразен в течение 24–48 часов до развития симптомов заболевания и до тех 
пор, пока не появится сыпь). Основным источником являются дети дошкольного и младшего школьного воз-
раста, также особенно опасны больные с клиникой транзиторного апластического криза.

Среди путей передачи инфекции выделяют:
1) воздушно-капельный — считается наиболее вероятным;
2) вертикальный — от матери к плоду;
3) трансфузионный — peaлизуется при переливании компонентов и/или препаратов крови.
Доноры крови, инфицированные PVB19, даже без каких-либо клинических проявлений болезни, могут 

иметь очень высокий уровень виремии — до 1012 вирусных частиц/мл крови. Острая ПВИ развивается при вве-
дении компонентов крови, содержащих более 107 вирусных частиц/мл. Частота выявления ДНК В19 в продук-
тах донорской крови: 1 в 3000 образцов — без эпидемии, 1 в 167 образцах — в период эпидемии.

В группе риска с вероятностью инфицирования и неблагоприятных исходов заболевания находятся бере-
менные, люди с иммунодефицитными состояниями различной природы, лица, нуждающиеся в гемотрансфу-
зиях или пересадке органов.

Парвовирус представляет потенциальную опасность для беременных. Риск инфицирования данным патоге-
ном во время гестации составляет от 1 до 5%, а в период эпидемических вспышек беременные из группы ри-
ска могут заразиться в 30–50% случаев, при этом риск трансплацентарной передачи составляет 33–51% случаев, 
с возможностью развития тяжелого врожденного заболевания. Крайне редкое обследование беременных на ПВИ 
позволяет предполагать, что часть случаев врожденных инфекций неустановленной этиологии связана именно 
с трансплацентарной передачей парвовируса. Иммунологическое обследование беременных из группы риска по-
зволит не только своевременно выявить парвовирусную инфекцию, но и будет способствовать снижению разви-
тия патологии беременности и гибели плода.

Наиболее частому инфицированию подвергаются многодетные матери, а также работники детских садов и 
школ. Учителя детских садов при беременности имеют риск развития острой парвовирусной инфекции (ПВИ) 
в 3 раза выше по сравнению с другими беременными женщинами, а школьные учителя — в 1,6 раза.

Патогенез парвовирусной инфекции
Парвовирус чаще всего попадает в организм человека воздушно-капельным путем через слизистые оболоч-

ки дыхательных путей, проникает в кровь, затем в костный мозг. Поражает преимущественно клетки-пред-
шественники эритроцитов. Сродство вируса обусловлено наличием на поверхности эритроцитов Р-антигена, 
который возбудитель использует в качестве клеточного рецептора. Данный антиген также находится на по-
верхности мегакариоцитов, клеток эндотелия, эмбриональных клеток миокарда, гепатоцитов, плацентарных 
трофобластов и других клеток. Р-антиген (глобозид, нейтральный сфинголипид) необходим для связывания 
вируса с поверхностью клетки, но недостаточен для его проникновения в клетку.

Для внедрения вируса в клетки-мишени необходим корецептор. К таким корецепторам относятся α5β1-
интегрин и Ku80-аутоантиген, которые экспрессируются на клетках-предшественниках эритроцитов, что 
объясняет тропность PVB19 к ним и репликацию вируса именно в них. Вирионы высвобождаются из клет-
ки путем ее лизиса. В других клетках-мишенях репликация PVB19 не происходит, тем не менее в результате 
иммуноопосредованного воздействия неструктурных белков вируса (преимущественно NS1) происходит их 
гибель.

Лизис предшественников эритроцитов приводит к угнетению эритропоэза, уменьшению числа эритроцитов 
периферической крови, снижению концентрации гемоглобина и развитию анемии. У иммунокомпетентных лиц, 
как правило, развивается легкая анемия, клинически малозаметная, так как снижение уровня гемоглобина обыч-
но минимально за счет длительного периода полураспада эритроцитов (2–3 месяца). А у пациентов с усиленным 
гемопоэзом (врожденные гемолитические анемии, аутоиммунные анемии, массивное кровотечение, состояние 
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после трансплантации почки или костного мозга) возникает апластический криз, который является результатом 
внезапного нарушения эритропоэза, развития тяжелой анемии.

Помимо анемии, заболевание может сопровождаться и другими видами цитопений. Выделяют тромбоци-
топению центрального и периферического генеза. Первая происходит за счет подавления мегакариоцитопоэза 
в костном мозге, при этом обнаруживается белок NS1, ингибирующий образование колоний мегакариоцитов. 
Это указывает на тканевую тропность PVB19, выходящую за рамки эритроидных клеток-предшественников, и 
показывает, что для популяций клеток, которые непригодны для репликации вирусной ДНК, токсичными мо-
гут быть сами белки вируса. Тромбоцитопения периферического генеза развивается за счет образования анти-
тел к тромбоцитам с последующей чрезмерной гибелью тромбоцитов в ретикулоэндотелиальной системе.

Механизм поражения клеток печени парвовирусом при остром гепатите изучен недостаточно. Согласно од-
ной из гипотез, вирус оказывает прямое повреждающее действие на гепатоциты, по другой — иммуноопосре-
дованное.

Для больных с врожденным или приобретенным иммунодефицитом характерно развитие хронической инфек-
ции из-за неспособности иммунной системы к выработке достаточного количества нейтрализующих антител. Для 
этой группы больных характерны постоянная вирусемия и обнаружение вирусной ДНК в костномозговых клетках.

Виремия возникает через 7–10 дней после инфицирования, и обычно ДНК PVB19 в плазме крови определяется 
в высоких концентрациях на первой неделе заболевания и быстро исчезает с появлением специфических IgM.

Антитела IgM к парвовирусу В19 обычно появляются на 2–3-й день после начала клинических проявлений 
острой инфекции (на 12–14-й день после заражения), достигая максимального уровня к 21–24-му дню, после 
чего концентрация их в плазме снижается. Персистенция IgM продолжается в течение 3–4 месяцев (иногда до 
6 мес) (рис. 42). Важно помнить, что в первые 7–10 дней после инфицирования антитела IgM не определяются 
(серологическое окно), в этот период можно выявить лишь только ДНК B19.

Рис. 42. Иммунный ответ на парвовирус В19

Антитела IgG появляются через 5–7 дней с момента клинических проявлений ПВИ, после чего наблюдается 
нарастание их титра до максимальных значений (к 28–30-му дню с момента инфицирования). В течение по-
следующих нескольких месяцев определяется высокий уровень АТIgG, затем их титр снижается. Персистируют 
специфические IgG в сыворотке крови пожизненно, реагируя повышением титра на повторное заражение тем 
же возбудителем.

Влияние парвовируса на плод
Особенность патогенеза фетальной парвовирусной инфекции заключается в тропности возбудителя к бы-

стро делящимся клеткам (клеткам-предшественникам эритроцитов, эмбриональным клеткам, плацентарным 
трофобластам), на поверхности которых присутствует Р-антиген. Максимальный уровень Р-антигена на вор-
синах трофобласта регистрируется в I и особенно во II триместре беременности, что и определяет транспла-
центарную передачу вируса преимущественно в этот период. В III триместре Р-антиген на поверхности клеток 
трофобласта практически отсутствует.
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Поражение плода развивается через 3–6 недель после заражения матери. Существенную роль в патологиче-
ском процессе играют особенности кроветворения у плода. Особенность заключается в том, что парвовирус по-
ражает большое количество клеток-предшественников эритроцитов, которые у плода имеют короткий клеточ-
ный цикл деления из-за недостаточно развитой иммунной системы. Обусловлено это тем, что во 2-м триместре 
процесс кроветворения у плода переходит от желточного мешка к печеночному гемопоэзу. 

Вследствие повышения потребностей растущего плода происходит резкое увеличение количества эритроци-
тов, сопровождающееся одновременным сокращением продолжительности жизни красных кровяных клеток 
до 45–70 дней. Эти обстоятельства и делают плод особенно уязвимым для факторов, влияющих на эритропоэз. 
Вследствие угнетения эритропоэза развивается тяжелая анемия, вплоть до апластического криза. Анемия яв-
ляется причиной развития сердечной недостаточности, неиммунной водянки плода, которые приводят к его 
гибели в 10–15% случаев. Относительно низкий уровень осложнений у плода при внутриутробном инфициро-
вании в третьем триместре, возможно, связан со снижением в этот период потребности плода в эритроцитах и 
увеличением продолжительности жизни этих клеток.

В основном тяжелые проявления ПВИ у плода являются результатом анемии, вызванной поражением эри-
троидного ростка кроветворения, но также могут быть обусловлены поражением эмбриональных клеток, на по-
верхности которых экспрессируется Р-антиген, что делает их уязвимыми. Развивается миокардит, плацентит, 
печеночная недостаточность, сопровождающаяся гипоальбуминемией. Функция печени у плода нарушается 
вследствие прямого повреждающего действия PVB19 на гепатоциты или косвенного (из-за отложений гемоси-
дерина). Развитие сердечной недостаточности может быть как результатом тяжелой анемии, так и непосред-
ственного воздействия PVB19 на миокардиоциты с последующим развитием миокардита у плода, который при-
водит к нарушению сердечного ритма, вплоть до остановки сердца. Плацентит, закономерно возникающий в 
ответ на внедрение PVB19, может привести к дисфункции плаценты и неблагоприятному исходу беременности 
даже в отсутствие заражения плода. Причиной смерти плода в этом случае становится плацентарная недоста-
точность, сопровождающаяся развитием у него анемии.

Клинические проявления
По современным представлениям, клинические проявления ПВИ варьируют от бессимптомных форм до 

угрожающих жизни состояний. Выраженность их зависит от возраста, гематологического и иммунного статуса 
пациентов. У иммунокомпетентных лиц ПВИ от 27 до 68% протекает бессимптомно и представляет эпидемиче-
скую опасность, особенно для лиц из групп риска, так как сопровождается вирусовыделением и виремией при 
отсутствии клинических проявлений болезни, что способствует ее распространению. Традиционно выделяют 5 
основных форм заболевания, связанных с PVB19:

• инфекционная эритема («пятая болезнь»);
• артропатия (артралгия или артрит);
• транзиторный апластический криз у пациентов с хроническими гемолитическими заболеваниями;
• апластическая анемия у лиц с ослабленным иммунитетом;
• врожденная инфекция, приводящая к неиммунной водянке плода, внутриутробной гибели плода или вы-

кидышу.
В литературе также описан ряд других клинических проявлений, которые ассоциируются с ПВИ (гепатит, 

миокардит, васкулит, хронический артрит, нефрит, менингит и энцефалит, иммунная тромбоцитопения, гемо-
фагоцитарный синдром, атипичная сыпь и др.). Однако причинно-следственная связь этих явлений с парвови-
русами не всеми подтверждается окончательно. Мы приводим чаще встречающиеся формы ПВИ.

Инфекционная эритема — наиболее частое клиническое проявление ПВИ у детей 4–10-летнего возраста. Инкуба-
ционный период составляет от 4 до 20 дней (в среднем 7–14 дней). Продромальный период в большинстве случаев 
отсутствует или характеризуется: лихорадкой, недомоганием, головной болью, миалгией, умеренно выраженными 
катаральными явлениями верхних дыхательных путей, иногда диареей. Затем на лице появляются высыпания — мел-
кие красные пятна, которые быстро сливаются, образуя яркую эритему на щеках, что придает больному вид человека, 
получившего пощечину. Спустя несколько дней появляется пятнисто-папулезная сыпь, которая распространяется 
по всему телу с преимущественной локализацией на разгибательных поверхностях конечностей (рис. 43). Элемен-
ты сыпи сливаются и образуют эритематозные участки неправильной формы. Когда сыпь начинает в центре пятна 
бледнеть, она приобретает своеобразный сетчатый, похожий на кружево вид. В 70% случаев высыпания сопровожда-
ются зудом кожи. В течение 1–2 недель постепенно исчезают, не оставляя шелушения. Иногда сыпь имеет геморра-
гический характер. У части больных (около 20%) возможно появление второй волны высыпаний после воздействия 
различных физических факторов внешней cреды (солнечное облучение, горячая ванна, холод и т.д.). Транзиторная 
рецидивирующая сыпь может сохраняться неделями, однако это явление не означает обострения заболевания. Ин-
фекционная эритема у детей обычно протекает нетяжело, самопроизвольно разрешаясь в течение 1–6 недель.
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Рис. 43. Инфекционная эритема на щеках — синдром «отшлепанных щек»
и эритематозная пятнисто-папулезная сыпь на конечностях

У взрослых патогномоничный «синдром пощечины» часто отсутствует. К другим дерматологическим синдро-
мам, связанным с парвовирусной инфекцией, относят синдром пятнисто-папулезной сыпи в виде «перчаток и 
носков», который встречается чаще всего у подростков и взрослых. Обычно при данной форме заболевания за 
несколько дней до высыпаний могут возникнуть умеренно выраженные симптомы интоксикации. У некоторых 
больных температура достигает 39–40 °С, однако, несмотря на высоту лихорадки, общее состояние страдает мало. 
Клинически синдром «перчаток и носков» проявляется симметричной эритемой с четко выраженной локализаци-
ей в области запястных суставов и лодыжек, внешним видом напоминающей перчатки и носки (рис. 44). Быстро 
распространяющиеся пятнисто-папулезные высыпания, в ряде случаев с геморрагическим компонентом, сопро-
вождаются артралгией, отеком кистей и стоп, иногда лимфаденопатией, зудом кожи. Лимфаденопатия встреча-
ется в 15–25% случаев (обычно с вовлечением шейных лимфатических узлов). В большинстве случаев характерна 
для детей. У части пациентов наблюдаются изменения в ротовой полости, при осмотре зева на слизистой твердого 
и мягкого нёба, щек, языке, губах можно выявить петехии, везикулы, эрозии, афты.

Рис. 44. Пятнисто-папулезная эритема с геморрагическим компонентом
в виде синдрома «перчаток и носков» при парвовирусной инфекции В19V

ПВИ довольно часто сопровождается поражением суставов по типу артралгии и реже — полиартрита. Артропа-
тия у взрослых встречается в 75% случаев, чаще у женщин, чем у мужчин. У 10% лиц боль в суставах появляется на 
фоне сыпи или после ее разрешения, однако в большинстве случаев является единственным проявлением заболе-
вания. Непосредственно артропатией страдают до 50% беременных, инфицированных парвовирусом. Чаще всего 
воспаляются мелкие суставы кисти, могут поражаться коленные, голеностопные, локтевые. Болевой синдром за-
висит от тяжести заболевания и может быть слабым и сильным, иногда затрудняющим самостоятельное пере-
движение. Суставы отечные, болезненные, горячие на ощупь. Доминирует боль (77% в возрасте >20 лет), реже 
припухлость (57% в возрасте >20 лет). Воспаление суставов возникает симметрично, проходит самостоятельно, 
обычно в течение 2–3 недель, иногда нескольких месяцев. У 20% женщин синдром артралгии может сохраняться 
в течение нескольких лет, однако не приводит к повреждению суставов, течение благоприятное. У детей артриты 
возникают редко, приблизительно в 8% случаев, могут быть несимметричными, более чем в 80% случаев поража-
ются коленные суставы и голеностопные. По мнению ряда авторов, парвовирус B19V участвует в инициации и 
дальнейшем развитии ревматоидного артрита, синовита, приводящих к повреждению суставов.

Анемия и транзиторный апластический криз. У иммунокомпетентных лиц ПВИ обычно сопровождается раз-
витием легкой анемии, с клинически малозаметными проявлениями. У пациентов с усиленным гемопоэзом 
(врожденные гемолитические анемии, аутоиммунные анемии, массивное кровотечение, состояние после 
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трансплантации почки или костного мозга) парвовирус является основной причиной большинства внезап-
ных апластических кризов, протекающих с симптомами тяжелой анемии. Уровень гемоглобина может упасть 
до угрожающего жизни предела, требующего неотложного переливания крови. Апластический криз также 
может сопровождаться развитием тромбоцитопении, нейтропении и даже панцитопении.

Поражение печени. Парвовирус В19 может вызывать острый гепатит, молниеносную печеночную недостаточ-
ность, хронический гепатит, гепатит-ассоциированную апластическую анемию, гепатит с гемофагоцитарным 
лимфогистиоцитозом. Острый гепатит встречается примерно у 4% больных, чаще у детей, проявляется у имму-
нокомпетентных или людей с иммунодефицитом, с гемолитическими нарушениями или без них. У взрослых за-
болевание протекает менее тяжело. Молниеносная печеночная недостаточность — довольно редкое клиническое 
проявление острой ПВИ, однако ее частота может быть занижена в связи с нечастым тестированием на ПВИ из-за 
недостаточной осведомленности врачей. При биопсии печени выявляют гепатоцеллюлярный и каналикулярный 
холестаз, апоптоз и некроз гепатоцитов. Роль PVB19 при хроническом гепатите остается спорной.

Миокардит. В редких случаях PVB19 является причиной развития острого миокардита, приводящего к сердеч-
ной недостаточности. Тем не менее данный возбудитель может оказывать прямое цитопатическое действие на 
кардиомиоциты, что не исключает развития дилатационной кардиомиопатии. С внедрением в практику метода 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) с гибридизационно-флюоресцентной детекцией PVB19 все чаще выделя-
ли из материала, полученного при эндомиокардиальной биопсии от пациентов с миокардитом, однако данный 
патоген также обнаружен в сердцах пациентов без признаков миокардита или дилатационной кардиомиопатии, 
в связи с чем роль PVB19 как причинного фактора данной патологии все еще является предметом обсуждения.

Поражение центральной нервной системы. PVB19-ассоциированные неврологические проявления включают 
энцефалит, энцефалопатию, менингит, мозжечковую атаксию, поперечный миелит, инсульт, периферическую 
невропатию и др.

Хроническая парвовирусная инфекция развивается у лиц с иммунодефицитом, сопровождается тяжелой ане-
мией, требующей регулярных гемотрансфузий. Такая анемия описана при ВИЧ-инфекции, у больных лейкоза-
ми, у лиц, получающих химиотерапию, у пациентов после трансплантации органов или костного мозга, кото-
рые получают иммуносупрессивную терапию.

ПВИ и осложнения гестации
У беременных данный патоген ассоциируется с развитием спонтанных абортов, неиммунной водянки плода, 

внутриутробной гибелью плода. Особую опасность представляет первичное инфицирование беременной жен-
щины. При этом риск трансплацентарного заражения плода составляет 35–51%, частота неблагоприятных ис-
ходов беременности составляет 20–30% и гибель плода — 10–15% случаев, в связи с чем ПВИ рассматривается 
как составная часть TORCH-комплекса.

У большей части инфицированных беременных (50–70%) заболевание протекает атипично или бессимптом-
но (рис.  45). Сравнительно редко можно наблюдать сыпь, характерную для ПВИ, в то же время артропатия 
встречается приблизительно в 50% случаев и чаще всего является единственным проявлением заболевания. 
В связи с этим точный диагноз можно установить только с помощью серологического тестирования.

Рис. 45. Проявления ПВИ при первичном инфицировании беременной
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Особенности иммунного ответа на парвовирус В19 у беременных
У крови беременной титр специфических АТIgM может опускаться до недектируемых значений к моменту 

появления симптомов у плода, а образование АТIgG может при этом запаздывать. Быстрый клиренс материн-
ских IgM может привести к ложноотрицательным результатам, поскольку существует вероятность снижения 
АТIgM приблизительно к 28-му дню после инфицирования, соответственно отсутствие АТIgM в период 8–12 
недель от начала острой инфекции у беременной следует интерпретировать с осторожностью.

У беременной при первичном инфицировании вирусная ДНК может определяться от нескольких недель до 4 
месяцев, иногда на низком уровне вплоть до родоразрешения. При наличии иммунодефицита АТIgM и вирус-
ная ДНК могут быть ниже порога обнаружения. Выявленные в иммуноблоте АТIgG к белку NS-1 парвовируса 
В19 указывают на репликацию патогена.

При развитии парвовирусной инфекции у плода отмечается чрезвычайно активная вирусемия, определяю-
щая высокую концентрацию ДНК вируса в пуповинной крови и окружающей амниотической жидкости. Обна-
ружение ДНК в биологическом материале (в крови и тканях плода, амниотической жидкости и тканях плацен-
ты) указывает на инфицирование плода PVB19.

По мнению большинства исследователей, данные серологической диагностики крови плода считаются ма-
лоинформативными. Обусловлено это тем, что у плода, зараженного в I и II триместр гестации, АТIgM в пу-
повинной крови обнаруживаются редко (в первые 14 недель ~ 22% случаев). Минимальная выработка АТIgM 
у  плода в этот период объясняется несостоятельностью иммунной системы плода, а также подавлением вы-
работки вирусспецифических IgM-антител в связи с циркуляцией пассивно полученных материнских антител.

В основном специфические АТIgM у плода появляются после 22-й недели гестации, соответственно, вероят-
ность их выявления становится большей.

При инфицировании плода в III триместре АТIgM детектируются в 100% случаев. Одним из признаков вну-
триутробной инфекции считается циркуляция IgG у младенца дольше года.

Исходы заражения плода парвовирусом В19
Доказанными клиническими проявлениями врожденной ПВИ являются: самопроизвольный аборт, внутри-

утробная гибель плода, анемия, неиммунная водянка плода, миокардит, застойная сердечная недостаточность, 
гепатит, печеночная недостаточность, сопровождающиеся нейтропенией, тромбоцитопенией или панцито-
пенией. Исходы заражения плода ПВ зависят от срока гестации, на котором произошло его инфицирование. 
Большинство плодов имеют спонтанное разрешение без каких-либо последствий.

В среднем риск внутриутробной гибели плода в случае развития острой ПВИ у беременной оценивается 
в 10–15%. При выявлении материнских антител, подтверждающих первичное заражение в первые 20 недель 
гестации, риск развития врожденной ПВИ составляет 12,4–25%. Непосредственно частота внутриутробной ги-
бели плода, пораженного парвовирусом B19, в период до 20 недель беременности составляет 14,8%, а после 20 
недель — 2,3%. Другими авторами установлено, что риск самопроизвольной гибели плодов, пораженных дан-
ным патогеном, в период до 20 недель составляет 13 %, а после 20 недель гестации — 0,5%. Также есть сообще-
ния, что около 3% спонтанных абортов в I триместр обусловлены ПВИ.

Данные литературы могут несколько разниться, однако большинством экспертов установлено, что наиболее 
тяжелые последствия внутриутробного заражения наблюдаются при инфицировании между 17-й и 24-й неде-
лями гестации. Поражение плода в этот период часто завершается развитием тяжелой анемии и неиммунной 
водянки плода, развитием миокардита и застойной сердечной недостаточности, в результате чего гибель плода 
может достигать 50%. Есть работы, в которых показано, что при наличии клинических симптомов парвовирус-
ной инфекции у беременной в I и II триместрах гестации возбудитель вызывает негативные последствия у плода 
в 100% случаев. Заражение с развитием внутриутробной инфекции в третьем триместре заканчивается гибелью 
плода в 6% случаев, чаще наблюдаются преждевременные роды клинически здорового ребенка с серологиче-
скими маркерами, подтверждающими инфицирование.

Неиммунная водянка плода является основным клиническим проявлением врожденной ПВИ, в 80% случаев 
развивается во втором триместре беременности. По данным Эндерс и соавт., частота неиммунной водянки плода 
составляла 4,7% при развитии ПВИ у матери до 25 недель гестации по сравнению с 2,3% в более поздние сроки. 
Авторами других исследований отмечено, что на ПВИ В19 приходится от 8 до 10% неиммунной водянки плода, 
а по данным последних наблюдений было установлено молекулярное доказательство наличия парвовируса В19 
в 18–27% случаев среди неиммунной водянки плода.

В случае развития неиммунной водянки выявляются следующие УЗИ-признаки у плода: асцит, отек под-
кожной клетчатки, плевральный и перикардиальный выпот, отек плаценты, многоводие и кардиомегалия как 
результат развившейся сердечной недостаточности. При своевременной диагностике и проведении гемотранс-
фузии плоду внутриутробно благоприятный исход возможен в 83% случаев.
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В результате внутриматочной гемотрансфузии в 97% случаев развивается посттрансфузионная тромбоцито-
пения, причем до 46% — тяжелая тромбоцитопения (<50×109 тромбоцитов/л).

Это необходимо учитывать при принятии решения о проведении кордоцентеза или необходимости внутриу-
тробного внутрисосудистого переливания крови плоду.

Неонатальные последствия внутриутробного инфицирования В19V
К доказанным неонатальным последствиям внутриутробного инфицирования В19V относят: печеночную 

недостаточность, миокардит, посттрансфузионную анемию (если применялась внутриутробная гемотрансфу-
зия), отставание в психомоторном развитии и патологию ЦНС среди новорожденных. Предполагают, что сам 
парвовирус в отсутствие водянки плода или тяжелой анемии плода, по-видимому, не вызывает длительных 
неврологических нарушений, однако тяжелая В19V-ассоциированная анемия и неиммунная водянка плода 
(рис. 46) могут быть независимыми факторами риска долгосрочных неврологических осложнений.

Рис. 46. Неиммунная водянка плода, обусловленная парвовирусной инфекцией В19

Миокардит парвовирусной этиологии может привести к тяжелой дилатационной кардиомиопатии и даже 
потребовать пересадки сердца. Субклиническая форма врожденной ПВИ характеризуется отсутствием зна-
чимых клинико-лабораторных проявлений и диагностируется по результатам лабораторных исследований. 
У большинства младенцев нет долгосрочных осложнений, однако необходимы дальнейшие исследования.

Данные о повышении риска развития врожденных аномалий у плода на фоне внутриутробного инфи-
цирования PVB19 противоречивы. Отдельные исследователи сообщают о врожденных черепно-лицевых, 
скелетно-мышечных, глазных аномалиях, о врожденной патологии центральной нервной системы у детей, 
рожденных от матерей с острой ПВИ. Тем не менее большинство зарубежных источников отрицают связь 
между инфицированием В19 и развитием «истинных», связанных с повреждением генома врожденных фе-
топатий.

Диагностика парвовирусной инфекции В19
Современная диагностика ПВИ включает определение специфических IgM, IgG в сыворотке крови методом 

(ИФА), определение ДНК вируса в крови/костном мозге методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) и мор-
фологическое исследование аспирата костного мозга.

Дополнительным методом лабораторной диагностики является иммуноблот, позволяющий определять АТ 
к отдельным белкам-антигенам PVB19.

Результаты применения иммуноблота дают возможность уточнить стадию заболевания, выявить персисти-
рующую форму инфекции.

Гистологические и иммуногистохимические методы исследований чаще применяются в диагностике ПВИ 
у плода и ребенка первого года жизни. Достаточно информативен клинический анализ крови с определением 
ретикулоцитов, тромбоцитов, эритроцитарного индекса. По показаниям необходимо определение печеночных 
ферментов, ЭКГ, ЭхоКГ. Гематологические изменения чаще носят преходящий характер в виде анемии, рети-
кулоцитопении или полного отсутствия ретикулоцитов, нейтропении, эозинофилии, моноцитоза, тромбоцито-
пении. Возможно повышение печеночных трансаминаз (аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансфе-
разы), С-реактивного белка, скорости оседания эритроцитов.

Лабораторный скрининг беременных или планирующих беременность женщин на наличие или отсутствие 
антител к парвовирусу не предусмотрен!

Согласно зарубежным стандартам диагностики, серологическому тестированию на ПВИ подлежат беременные 
с симптомами заболевания или из группы риска с вероятной возможностью инфицирования.
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Диагностика врожденной ПВИ в антенатальном периоде
Необходимо определять специфические иммуноглобулины в сыворотке крови (IgM и IgG одновременно) и 

количественную ПЦР для определения уровня вирусемии.
Для доказательства поражения плода необходимо исследовать амниотическую жидкость, образцы тканей 

плаценты и умерших плодов методом ПЦР для обнаружения вирусного материала.
Основная группа риска развития врожденной ПВИ — серонегативные беременные. Задача врача — опреде-

лить серологический статус: беременная неиммунная, первичная инфекция/перенесенная ранее — и опреде-
лить тактику ведения пациентки (рис. 47).

Рис. 47. Тактика ведения беременной при первичном инфицировании PVB19.
Примечания: СМА — средняя мозговая артерия; МоМ — коэффициент, показывающий степень отклонения значения того или 
иного показателя УЗИ от среднего значения (медианы); Hct — показатель гематокрита; БПП — биофизический профиль плода

Рекомендуемая интерпретация результатов серологического обследования.
1. (IgM–, IgG+). Выявление специфических IgG при отсутствии IgM может свидетельствовать о наличии 

иммунитета у женщины и отсутствии риска врожденной инфекции. Однако у беременных может быть быстрый 
клиренс IgM, также IgM могут быть ниже порога определения до появления симптомов у плода. Рекомендуется 
исследование плазмы крови на ДНК B19V. Вирусная ДНК в крови беременной может определяться от несколь-
ких недель до 4 месяцев, иногда на низком уровне до родоразрешения.

Однократно отрицательная ДНК PVB19 не исключает диагноз, так как может быть ниже порога определения. 
Нарастание количества АТIgG в 2–4 раза в парных сыворотках (через 2 недели) расценивается как острая ПВИ. 
При ДНК B19V–, IgM–, IgG+ уровень IgG в динамике без изменений, женщина иммунная и риска для плода нет.

2. (IgM+, IgG+). Одновременное присутствие IgM и IgG подтверждает острую инфекцию парвовирусом В19 
или недавнее инфицирование (до 6 мес). Рекомендуется исследование плазмы крови на ДНК B19V. Нарастание 
количества IgG в динамике расценивается как сравнительно недавнее инфицирование, а снижение титра счи-
тается признаком заражения до 6 месяцев тому назад.

3. (IgM+, IgG–). В случае обнаружения IgM, при отсутствии IgG речь идет о совсем недавнем инфицирова-
нии или возможен ложноположительный результат. Рекомендуется исследование плазмы крови на ДНК B19V, 
через 2 недели повторить серологическое исследование на IgM и IgG. При острой ПВИ должна произойти се-
роконверсия IgG. При отсутствии IgG и повторном выявлении IgM — ложноположительный результат. Необ-
ходимо рекомендовать иммуноблот на IgM.

4. (IgM–, IgG–). При отсутствии иммуноглобулинов IgM и IgG беременная считается неиммунной и от-
носится к группе риска возможного заражения парвовирусом. Может быть в инкубационном периоде, не ис-
ключается наличие серологического окна или у беременной IgM могут быть ниже порога обнаружения. Реко-
мендуется исследование плазмы крови на ДНК B19V, повторить исследование на IgM и IgG через 2–4 недели, 
при необходимости иммуноблот IgM и IgG. Если повторные серологические тесты отрицательные, ПЦР–, то 
беременную следует проинформировать о профилактических мерах, чтобы избежать инфекции.

5. Иммунодефицит (IgM–, IgG–/+, ДНК PVB19–/+). При отсутствии иммуноглобулинов IgM, IgG и ДНК 
PVB19 беременная считается неиммунной и относится к группе риска возможного заражения парвовирусом. 
При отсутствии иммуноглобулинов IgM, IgG и наличии ДНК PVB19 — у беременной острая ПВИ. Рекоменду-
ется повторить исследование на IgM и IgG через 2–4 недели, при необходимости иммуноблот IgM и IgG. При 
острой ПВИ должна произойти сероконверсия IgM и IgG, через 2 недели титр АТIgG нарастет в 2–4 раза. Если 
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ДНК PVB19+, IgM–, IgG +, при этом титр АТIgG в динамике не нарастает или незначительно повышается, не-
обходимо рассмотреть хроническое течение ПВИ у лиц с иммунодефицитом.

Инструментальная диагностика врожденной ПВИ в антенатальный период.
Согласно зарубежным стандартам, после подтверждения острой ПВИ у беременной рекомендуется УЗИ-

мониторинг состояния плода с целью своевременной диагностики развития неиммунной водянки плода. Ран-
домизированных исследований для определения необходимой частоты УЗИ плода не проводилось, большин-
ство экспертов рекомендуют выполнять УЗИ плода каждые 1–2 недели, при необходимости каждую неделю в 
течение 12 недель после диагностирования острой ПВИ у матери, поскольку развитие неиммунной водянки 
плода может быть отсроченным. Некоторые авторы рекомендуют продолжить серийные УЗИ плода каждые 
1–2 недели, при необходимости каждую неделю до 32 недель гестации. Развитие неиммунной водянки плода 
является подтверждением диагноза врожденной ПВИ. Среди других УЗИ-признаков, указывающих на ПВИ у 
плода, можно выявить: увеличенную толщину плаценты, ультразвуковые признаки мекониевого перитонита, 
нарушения объема околоплодных вод. Последующие УЗИ ограничиваются оценкой объема околоплодных вод 
и выявлением неиммунной водянки плода. Плоды с водянкой, как правило, двигаются меньше, поэтому бере-
менной следует предложить ежедневно фиксировать частоту движений плода.

Если нет информации об иммунном статусе беременной к PVB19 и нет возможности ее обследовать с помо-
щью серологических методов, при этом нельзя исключить ПВИ, рекомендовано выполнять серийные УЗИ для 
выявления неиммунной водянки плода.

Для оценки анемии у плода необходимо проводить допплерометрию с измерением пиковой систолической 
скорости кровотока в СМА.

Чувствительность указаного метода — 83–100%, а специфичность — 93–100%. Уровень гемоглобина плода 
определяют при проведении кордоцентеза. Следует учитывать, что амниоцентез/кордоцентез выполняют толь-
ко при наличии показаний, а подозрение на врожденную ПВИ не является основанием для их проведения.

Для доказательства внутриутробного инфицирования В19V наиболее информативным считается обнаруже-
ние вирусного материала методами ПЦР и лигазной цепной реакции (ЛЦР) в амниотической жидкости, крови 
плода (при кордоцентезе), крови, моче и слюне новорожденного, в образцах тканей плаценты и умерших пло-
дов. Гистологическое выявление специфических ядерных включений в клетках эритроидного ростка на фикси-
рованных препаратах плаценты или тканей плода также подтверждает инфицирование.

Терапевтические подходы к лечению парвовирусной инфекции В19
Этиотропная терапия не разработана. Не рекомендуется введение высокотитражных IgG (иммуноглобулины 

показали ограниченную эффективность).
Патогенетическая терапия. При апластических кризах необходимо переливать эритроцитную массу. Введе-

ние эритроцитной массы в начале криза обычно позволяет добиться полного купирования анемии у большин-
ства больных. При тяжелом и затяжном артрите используют нестероидные противовоспалительные препараты.

Антенатальная терапия и лечение врожденной ПВИ. Основой терапии врожденной ПВИ является замести-
тельная патогенетическая терапия путем внутривенных трансфузий компонентов крови. Состав вводимых ком-
понентов крови, объем, кратность введения определяются динамикой клинико-лабораторных показателей.

Рекомендуется внутриутробная гемотрансфузия (эритромасса) при тяжелой анемии плода  — гемоглобин 
ниже 80 г/л. При необходимости — трансфузии тромбоцитарной массы, лейкоконцентрата.

Неиммунная водянка плода может разрешиться самопроизвольно после внутриутробного переливания ком-
понентов крови, до 80% плодов с водянкой выживают после внутриутробного переливания.

При подтверждении врожденной ПВИ после 32-й недели гестации рекомендуются досрочные роды (цель — 
ускорить созревание легочной ткани и увеличить насыщаемость гемоглобина кислородом).

Профилактика парвовирусной инфекции В19
Эффективной профилактики парвовирусной инфекции в настоящее время не существует. Ведется разработ-

ка безопасной и иммуногенной вакцины против ПВИ.
Согласно зарубежным рекомендациям, обследованию на ПВИ подлежат беременные с клиническими симпто-

мами заболевания, из групп риска с вероятностью инфицирования. Каждую женщину из группы риска следует про-
консультировать о ее индивидуальном риске, исходя из ее риска инфицирования, гестационного возраста и других 
акушерских соображений. Серонегативным беременным, которые имеют профессиональный контакт с детьми, 
можно рекомендовать повторять серологические тесты на специфические АТ каждые 4 недели.

Частое мытье рук может быть рекомендовано в качестве меры профилактики для уменьшения риска зараже-
ния парвовирусом.

Количественное тестирование на PV В19 донорской крови, переливаемой больным, находящимся в состоя-
нии иммуносупрессии.
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4.6. Туберкулез и беременность
Туберкулез — специфическое инфекционно-воспалительное заболевание с преимущественным деструктив-

ным поражением легочной ткани, вызываемое микобактериями туберкулеза.
Туберкулез женских половых органов развивается вторично путем распространения инфекции из легких 

(чаще) или кишечника (реже). Точные значения частоты туберкулезного поражения женских половых органов 
назвать трудно, однако известно, что среди внелегочных форм туберкулеза он занимает 1-е место. Туберкулез 
женских половых органов классифицируется по локализации, клиническому течению, активности процесса и 
выделению бактерий.

В зависимости от локализации различают:
1) туберкулезный сальпингит;
2) туберкулезный сальпингоофорит;
3) туберкулезное поражение матки.
По клинико-морфологическим признакам выделяют:
1) клинические формы с продуктивными изменениями и нерезко выраженными клиническими симптомами;
2) подострую форму с экссудативно-пролиферативными изменениями и значительным поражением тканей;
3) казеозную форму, связанную с тяжелыми остро протекающими процессами;
4) законченный туберкулезный процесс с инкапсулированными обострениями.
По активности процесса выделяют:
1) активный процесс (впервые выявленный в течение 2 лет);
2) затихающий процесс (отсутствие ухудшения клинического течения в последующие 2 года);
3) реактивный процесс;
4) последствия перенесенного туберкулеза.
По выделению бактерий различают: МБТ+ и МБТ–.
В 80–100% случаев в туберкулезный процесс вовлекаются маточные трубы, в 30–35% поражается матка, из-

редка — яичники, в единичных случаях — шейка матки и влагалище.
Этиология и патогенез. МБТ, вызывающие заболевание, являются облигатными анаэробами. Перенос ин-

фекции из первичного очага на половые органы происходит гематогенным, реже контактным (с соседних орга-
нов) и лимфогенным путем.

Туберкулезные сальпингиты обычно двусторонние. В типичных случаях воспалительный процесс начи-
нается со стороны слизистой оболочки. Морфологический субстрат туберкулезного поражения представляет 
собой пролиферативные гранулемы и/или казеозный распад. Очаги казеозного некроза являются резерву-
аром микобактерий. При прогрессировании процесса поражение захватывает мышечный слой и серозный 
покров маточной трубы. Дальнейшее развитие процесса может привести к его ограничению и рубцеванию. 
В ампулярных отделах часто формируется облитерация, приводящая к непроходимости маточных труб. При 
открытых концах труб инфекция может распространяться на брюшину малого таза и яичники. Туберкулез-
ный оофорит обычно протекает в форме периоофорита. Туберкулезное поражение придатков матки — про-
цесс длительный, может протекать месяцы и даже годы. Туберкулезное поражение матки чаще протекает 
в виде эндометрита с образованием туберкулом, иногда с участками казеозного распада. При вовлечении 
в воспалительный процесс базального слоя слизистой оболочки и миометрия развиваются рубцово-спаечные 
изменения, деформирующие и даже облитерирующие полость матки (синдром Ашермана). Редко встречаю-
щийся туберкулез шейки матки и влагалища проявляется мелкими высыпаниями и изъязвлениями слизистой 
оболочки.

Клиническая картина
Клиническое значение у беременных имеет массивное поражение легочной ткани, когда возникают призна-

ки дыхательной недостаточности, а в отдельных случаях развивается РДС.
Диагностика
К основным методам диагностики туберкулеза относят микроскопическое, бактериологическое, молекуляр-

но-биологическое и рентгенологические исследования, а также туберкулиновые пробы. При подозрении на 
внелегочный туберкулез также показаны инвазивные диагностические процедуры.

У пациенток с туберкулезом перед родами изменения в общем анализе крови не носят специфического ха-
рактера, а количество лейкоцитов, нейтрофилов и лейкоцитарная формула практически не отличаются от нор-
мативных показателей.

Физикальное исследование
Данные физикального исследования при туберкулезе легких скудны. У большинства при аускультации из-

менений не обнаруживают, в остальных случаях над пораженными участками выслушивают влажные хрипы.
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Лабораторные исследования
При лабораторных исследованиях чаще всего находят легкую анемию и лейкоцитоз, иногда — гипонатриемию.
Диагноз устанавливают на основании обнаружения микобактерий в мазках мокроты или биоптатах. В на-

стоящее время применяют методы амплификации нуклеиновых кислот, в частности ПЦР, для выявления и 
идентификации микобактерий.

Инструментальные исследования
Подозрение на туберкулез легких возникает при обнаружении изменений на обзорной рентгенограмме груд-

ной клетки. Для улучшения визуализации показано проведение спиральной КТ. Однако ни один рентгенологи-
ческий признак не считают патогномоничным.

При подозрении на активный туберкулез легких необходимо проведение рентгенологического исследования 
независимо от срока беременности. При рентгенографии у беременных используют средства, которые сводят 
к минимуму возможность лучевого повреждения плода.

Показания к госпитализации.
Плановую госпитализацию при туберкулезе проводят 3 раза: в первые 12 недель беременности, на 30–36-й и 

36–40-й неделе. В остальные месяцы беременности лечение проводят в туберкулезном диспансере.
Лечение
Цели лечения
Цель — лечение активного туберкулезного процесса и связанных с ним осложнений, таких как кровотечение 

и дыхательная недостаточность.
Немедикаментозное лечение
Показаны санаторно-курортное лечение и фитотерапия, а также богатая белками диета.
Медикаментозное лечение
Противотуберкулезные средства подразделяют на препараты 1-го и 2-го ряда. Курс лечения включает пер-

вый этап в течение 2 месяцев (бактерицидный) и второй этап — 4 месяца (стерилизующий) (табл. 20).

Таблица 20
Противотуберкулезные препараты, применяемые во время беременности

Препараты Дозы При беременности При грудном
вскармливании

Изониазид Внутрь по 4–6 мг/кг в сутки в 1 
прием.
Парентерально по 0,2–0,3 г/сут

С осторожностью. Возможны за-
держка психомоторного развития 
ребенка, миеломенингоцеле, ги-
поспадия, геморрагии (в результа-
те гиповитаминоза К)

С осторожностью. Проникает в грудное 
молоко. Возможно развитие гепатита и 
периферического неврита у ребенка

Пиразинамид По 1,5‒2 г/сут один прием или по 
2–2,5 г/ сут 3 раза в неделю

С осторожностью. Данных об 
увеличении числа врожденных 
аномалий нет

С осторожностью. Проникает в грудное 
молоко. Отрицательного влияния не об-
наружено

Этамбутол По 15–20 мг/кг в сутки в 1 прием 
или по 30–40 мг/кг 3 раза в неделю

Протионамид По 15–20 мг/кг в сутки,
не более 1 г в 1–3 приема

С осторожностью. Данных об 
увеличении числа врожденных 
аномалий нет

С осторожностью

Рифабутин По 0,15–0,6 г/сут в 1 прием Противопоказан Противопоказан
Этионамид По 15–20 мг/кг в сутки,

не более 1 г в 1–3 приема
Противопоказан. Обладает тера-
тогенным действием у животных

С осторожностью

Капреомицин По 15–30 мг/кг в сутки,
не более 1 г внутримышечно

Противопоказан. Обладает тера-
тогенным действием у животных

Противопоказан

Циклосерин По 0,25 г 2 раза в сутки в течение
2 нед, затем по 10–20 мг/кг
в сутки в 2 приема

Противопоказан. Обладает тера-
тогенным действием у животных

Аминосалици
ловая кислота

По 10–12 г
в сутки в 3–4 приема

Тиоацетазон По 2,5 мг/кг в сутки в 1 прием

Хирургическое лечение
Оперативное вмешательство выполняют при осложнениях туберкулеза легких по жизненным показаниям.
Прерывание беременности показано при:
• фиброзно-кавернозном туберкулезе легких;
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• активной форме туберкулеза костей и суставов;
• двустороннем туберкулезе почек.
При наличии показаний прерывание беременности следует проводить в ранние сроки. Прерывание в более 

поздние сроки выполняют по решению клинико-экспертной комиссии. Этих женщин с ранних сроков бере-
менности должен наблюдать акушер-гинеколог совместно с фтизиатром. Их необходимо госпитализировать 
при возникновении осложнений.

Сроки и методы родоразрешения
Роды стараются вести через естественные родовые пути. Показанием к КС считают тяжелую акушерскую 

патологию (клинически и анатомически узкий таз, предлежание плаценты, значительное кровотечение при не-
подготовленных родовых путях, поперечное положение плода).

Профилактика туберкулеза у новорожденных
Всех новорожденных необходимо подвергать профилактической вакцинации БЦЖ.

4.7. Токсоплазмоз и беременность
Токсоплазмоз — это острое и хроническое паразитарное заболевание человека в виде манифестных форм 

или носительства, вызываемое простейшими внутриклеточными паразитами — токсоплазмами, которые попа-
дая в организм человека могут при условиях иммунодефицита поражать нервную ткань, среды глаза, сердечно-
сосудистую и ретикулоэндотелиальную системы, вызывая поражение организма той или иной степени тяжести. 
Болезнь относится к группе TORCH-комплекса, т.е. вызывает врожденную патологию.

Этиология и патогенез
Возбудитель Toxoplasma gondii — относится к простейшим, облигатный внутриклеточный паразит, поражаю-

щий птиц и млекопитающих (рис. 48).
Тип Protozoa. Подтип Sporozoa (обычно образуют споры; реснички, жгутики или псевдоподии отсутствуют). 

Класс Telosporea (имеется фаза полового размножения). Подкласс Coccidea (трофозоиты располагаются внутри-
клеточно, имеют «верхушечный комплекс»). Отряд Eucoccideia (жизненный цикл включает чередование бес-
полого — шизогония и полового размножения — спорогония). Подотряд Eimeriina (половая стадия в эпителии 
кишки у позвоночных животных; один хозяин или чередование двух хозяев; спорозоиты находятся в «споре»). 
Вид Toxoplasma gondii. Существует в трех основных формах: трофозоиты (эндозоиты), цисты и ооцисты.

Ооцисты токсоплазм обычно находятся в фекалиях кошек и коз, откуда попадают во внешнюю среду. Наиболее 
частый промежуточный хозяин — представители семейства кошачьих. В клетках кишечника кошек происходит по-
ловое размножение паразита с образованием ооцист, которые после созревания в земле (около недели) попадают 
алиментарным путем в кишечник различных млекопитающих, в том числе человека. В результате неполового деле-
ния образуется тахизоит — паразит размером 4–7 микрон, способный мигрировать и размножаться в клетках раз-
личных органов (ЦНС, лимфоидных, мышечных и др.), где быстро формируются псевдоцисты и цисты. В цистах 
паразит в форме брадизоита может находиться пожизненно в состоянии vita minima, активируясь в случае значитель-
ного снижения иммунитета.

а                                                                         б

Рис. 48. Toxoplasma gondii: а — в мазке; б — схема ультраструктуры токсоплазмы (спорозоита): 1 — коноид, являющийся опорным 
образованием; 2 — роптрии, содержащие вещество, способствующее проникновению паразита в клетку хозяина; 3 — аппарат 

Гольджи; 4 — ядро; 5 — ультрацитосом (пора); 6 — митохондрия; 7 — эндоплазматический ретикулум; 8 — рибосома
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Воротами инфекции при приобретенном токсоплазмозе (ПТ) чаще служат органы пищеварения. Внедрение ток-
соплазм в эпителиальные клетки тонкого кишечника приводит к возникновению очагов некроза в результате внутри-
клеточного размножения возбудителей и последующей гибели клеток. Токсоплазмы фагоцитируются макрофагами, 
но фагоцитоз как правило оказывается незавершенным. Внутриклеточная локализация возбудителя способствует 
уклонению токсоплазм от иммунного пресса со стороны макроорганизма и создает условия для их персистенции.

Возбудители проникают в мезентериальные лимфатические узлы, в результате чего развивается специфический 
мезаденит. Преодолевая этот барьер, токсоплазмы лимфо- и гематогенно диссеминируют и внедряются в клетки-
мишени (головного мозга, поперечнополосатой мускулатуры, печени и т.д.). В этих органах происходит развитие 
местных воспалительных реакций и формирование специфических гранулем.

При адекватном иммунном ответе большинство трофозоитов (до 90%) погибают, остальные, внедрившись 
в клетки, трансформируются в брадизоиты и формируются цисты. На этом этапе возможности иммунной систе-
мы в распознавании «свой-чужой» несколько снижаются в связи с изменением состава поверхностных антигенов 
у брадизоитов. Брадизоиты медленно размножаются внутри цист и непрерывно выделяют иммуногенные метабо-
литы, на которые вырабатываются специфические антитела. Формирование специфического иммунитета приво-
дит к затуханию острой стадии развития заболевания (прекращается диссеминация токсоплазм), и токсоплазмоз 
переходит в хроническую стадию, которая в большинстве случаев протекает латентно.

Механизм развития обострений хронического токсоплазмоза у иммунокомпетентных лиц связан с перерас-
пределением сложившихся типов иммунного ответа в сторону усиления цитотоксических эффектов. Очень ча-
сто это происходит на фоне иммуносупрессирующих воздействий (острые заболевания, хронический стресс, 
операции, травмы и т.д.). Клетки, инфицированные токсоплазмами, разрушаются, и паразиты проникают в но-
вые клетки-мишени, что приводит к обострению хронического токсоплазмоза.

У лиц с нарушением иммунитета (ВИЧ-инфекция, длительный прием иммунодепрессантов и  др.) токсо-
плазмоз приобретает злокачественное течение. В результате постоянно нарастающей паразитемии может раз-
виться специфический «паразитарный сепсис» или некротический менингоэнцефалит.

Эпидемиология
В 1972 г. эксперты Всемирной организации здравоохранения включили токсоплазмоз в число зоонозов, наи-

более опасных для здоровья человека, а в конце 80-х годов он был признан одной из немногих оппортунистиче-
ских инфекций протозойной этиологии.

Токсоплазмоз относится к убиквитарным (повсеместно распространенным) заболеваниям, встречающимся 
на всех материках, в странах с различными климатогеографическими условиями. Этим он отличается от других 
зооантропонозов, имеющих строго очерченный ареал. Способность токсоплазм поражать огромное количество 
(более 300) видов домашних и диких животных, обитающих в различных ландшафтных зонах, обусловливает 
широкое распространение инфекции среди населения всех стран.

Чрезвычайно широкая распространенность инвазии и неоднородность человеческой популяции по состоя-
нию иммунной системы обусловливают наличие значительного количества пациентов с манифестными формами 
токсоплазмоза. В США ежегодно общее число случаев заражения Toxoplasma gondii составляет 1,5 млн человек, 
причем от 150 000 до 300 000 случаев являются клинически значимыми.

В настоящее время известны 4 способа инфицирования людей токсоплазмами:
1. Алиментарный — превалирующий способ инфицирования — при употреблении в пищу недостаточно тер-

мически обработанного мяса, молока, сырых овощей, ягод; посредством загрязненной пищи, воды, рук (в ор-
ганизм попадают ооцисты, псевдоцисты, цисты). Овцы, свиньи и кролики являются наиболее частыми проме-
жуточными хозяевами, от которых инвазия передается непосредственно к человеку (рис. 49).

Рис. 49. Алиментарный способ инфицирования токсоплазмами
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Важным источником токсоплазм служит мясо этих животных при его недостаточной кулинарной обработке. 
Такой путь инфицирования для людей наиболее частый, он называется ксенотрофным. Ксенотрофный, а также 
геооральный механизмы передачи приводят к развитию приобретенной токсоплазмoзной инфекции. Разделка 
зараженного сырого мяса может привести к инвазированию, если в дальнейшем возбудители с невымытых рук 
попадают в рот. Ооцисты и свободные спороцисты могут сохранять жизнеспособность в течение многих ме-
сяцев и обнаруживаются в ящиках, в которые испражняются кошки, в детских песочницах и в садовой почве.

2. Чрескожный — контаминация возможна при контакте рук с мясом. При обработке животноводческого 
сырья через поврежденную кожу и открытые околоногтевые валики в организм человека могут проникнуть ве-
гетативные формы токсоплазм из псевдоцист и цист.

3. Трансплацентарный путь инфицирования предопределяет развитие врожденного токсоплазмоза. Такой меха-
низм передачи инфекции может быть реализован только в случае первичного инфицирования женщины незадолго 
(за 1–3 месяца) до беременности или при первичном заражении во время текущей беременности (в случае первичного 
заражения наблюдается патогенетически значимая паразитемия, но отсутствуют специфические иммуноглобулины 
класса G (IgG) к токсоплазме, которые обеспечивают иммунологическую защиту матери и плода).

4. Парентеральный путь заражения возможен при переливании инфицированной крови и/или при пересад-
ке органов.

Убедительных доказательств того, что больной в острой стадии заболевания может передавать возбудителей 
окружающим через дыхательную систему или при половом контакте, не имеется.

В организме промежуточного хозяина (человека, млекопитающих, птиц) токсоплазмы развиваются только 
бесполым путем. Размножаясь исключительно внутриклеточно, токсоплазмы довольно быстро исчерпывают ре-
зервы клетки и приводят к ее гибели, разрушению и высвобождению большого количества молодых тахизоитов. 
Последние поражают новые клетки и могут распространяться гематогенно и лимфогенно по всему организму.

Клинические проявления
В последние годы в клинической практике используется следующая классификация токсоплазмоза:
В зависимости от механизма заражения выделяют:
1) врожденный токсоплазмоз;
2) приобретенный токсоплазмоз.
По клиническим проявлениям выделяются формы:
1) острая;
2) энцефалитическая;
3) тифоподобная;
4) смешанная;
5) хроническая;
6) латентная.
По степени тяжести:
1) легкая;
2) среднетяжелая;
3) тяжелая.
Лимфаденопатия и другие проявления у иммунокомпетентных больных. Лимфаденопатия является наибо-

лее частым клиническим проявлением острого приобретенного токсоплазмоза. Как правило, в патологический 
процесс вовлекаются шейные лимфатические узлы, увеличение которых может быть единичным или множе-
ственным. Клинические симптомы при этом выражены или отсутствуют. Бессимптомная лимфаденопатия мо-
жет имитировать лимфому, а поражение грудных лимфатических узлов вызывает подозрение на рак молочной 
железы. Поражаются затылочные, надключичные, подмышечные, паховые и средостенные лимфатические 
узлы. Поражение брыжеечных или забрюшинных лимфатических узлов вызывает боли в области живота и зна-
чительное повышение температуры тела (до 40 °С). Пораженные лимфатические узлы различаются по плотно-
сти, могут быть болезненны, но без нагноения и спаек. Токсоплазмозная лимфаденопатия является самоогра-
ничивающейся болезнью, однако недомогание и/или лимфаденопатия могут персистировать или рецидивиро-
вать в течение нескольких месяцев.

Поражение органа зрения. Токсоплазмы вызывают около 35% случаев хориоретинитов у детей и взрослых. 
Хотя хориоретинит встречается приблизительно у 1% больных с острой приобретенной инфекцией, его можно 
рассматривать как наиболее частое следствие врожденного заражения токсоплазмами. Активный хориорети-
нит, обычно односторонний как при острой приобретенной инфекции, так и при врожденной инфекции у под-
ростков и взрослых, приводит к нарушению зрения, скотоме, болям, светобоязни или слезотечению. В случае 
поражения зрительного пятна отмечаются ухудшение или потеря центрального зрения (рис. 50).
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Рис. 50. Глазная форма токсоплазмоза

У детей ранним признаком хориоретинита может быть косоглазие. Пик частоты клинически выраженных 
случаев поражения глаз отмечается на II или III десятилетиях жизни, нередки они и у лиц в возрасте старше 40 
лет. Многократные рецидивы могут приводить к глаукоме или потере зрения и в конечном счете сделать необ-
ходимой энуклеацию глаза. Острые поражения проявляются в виде желто-белых пятен, внешне напоминающих 
вату, с приподнятыми нечеткими краями, окруженными зоной гиперемии. Поражение центральной нервной 
системы обусловливает воспаление диска зрительного нерва (папиллит). Воспалительный экссудат в стекло-
видном теле затемняет глазное дно. Поражения обычно локализуются вблизи заднего полюса сетчатки, хотя 
могут располагаться и по периферии; могут быть единичными, но чаще  — множественными; иметь разную 
степень давности. Типичное поражение глаз при врожденном токсоплазмозе у новорожденных характеризуется 
двусторонним врожденным хориоретинитом.

Токсоплазмоз у больных с ослабленным иммунитетом. Больные, получающие иммуносупрессивную терапию 
при нарушениях лимфопролиферации (при болезни Ходжкина), при злокачественных болезнях крови или для 
предупреждения отторжения пересаженного органа, ВИЧ-инфицированные  — особенно подвержены риску 
развития токсоплазмоза. При отсутствии лечения инфекция имеет молниеносное течение и быстро завершает-
ся летально. Поражение центральной нервной системы является наиболее характерной клинической особенно-
стью токсоплазмоза у больных с ослабленным иммунитетом.

Признаки поражения центральной нервной системы:
– диффузная энцефалопатия;
– менингоэнцефалит, или объемное поражение головного мозга;
– изменения в психическом состоянии.
Объективным подтверждением поражения головного мозга служат тахизоиты, выявленные в биоптатах го-

ловного мозга или в материале, полученном из пораженных участков, внешне напоминающих абсцесс голов-
ного мозга (по данным компьютерной томографии). В спинномозговой жидкости выявляют мононуклеарный 
плеоцитоз, умеренное повышение содержания белка, содержание глюкозы в пределах нормы. Однако у некото-
рых больных возможна гипогликорахия.

Токсоплазменная инфекция у беременных и новорожденных
Токсоплазмоз и токсоплазмозная инфекция у беременных женщин. Токсоплазмозная инфекция, приобре-

тенная матерью в период беременности, проявляется клинически только в 10–20% случаев.
При остром токсоплазмозе во время беременности, в результате воспалительных изменений плаценты и на-

рушения ее барьерной функции, тахизоиты поражают миометрий, аллонтоидальную мезенхиму с последующим 
поражением тканей эмбриона. Все это может привести как к внутриутробной гибели плода, самопроизвольно-
му выкидышу или рождению детей с дефектами развития (при заражении на ранних сроках беременности), так 
и к рождению ребенка с различными клиническими формами ВТ (при инфицировании в более поздние сроки 
беременности). Частота вертикальной трансмиссии токсоплазм зависит срока гестации.

В связи со «старением» плаценты происходит повышение ее проницаемости, поэтому частота инфициро-
ванности плода увеличивается с 10% в первом триместре до 60% в третьем триместре беременности. Важную 
роль также играют и интенсивность органогенеза, и созревание иммунной системы, и воспалительная реакция 
плода. При инфицировании в первые две недели беременности происходит гибель плода или развивается бла-
стопатия — системная патология, сходная с генетическими заболеваниями.
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Заражение при сроке беременности 15–75 дней беременность прерывается или формируются эмбриопа-
тии — истинные пороки развития на органном и клеточном уровне. При инфицировании токсоплазмами на 
76–180-й день беременности возможно прерывание или развитие ранней фетопатии — генерализованные вос-
палительные реакции с исходом в фиброзно-склеротическую деформацию органов (ложные пороки). При ин-
фицировании после 180-го дня беременности развиваются поздние фетопатии — генерализованное поражение 
различных органов и тканей (гепатит, энцефалит, хориоретинит, кардит, пневмония и др.), поражение же ЦНС 
и глаз развивается чуть позднее. При инфицировании незадолго до родов ребенок рождается с клинической 
картиной острого врожденного токсоплазмоза. При инфицировании во II триместре острая и подострая ста-
дии заканчиваются до рождения ребенка, и врожденный токсоплазмоз протекает в хронической форме с кли-
нической манифестацией в  виде гидроцефалии, кальцинатов в головном мозге и хориоретинита с атрофией 
зрительного нерва. При заражении в середине III триместра беременности острая фаза заболевания проходит 
внутриутробно, и в клинической картине доминирует симптоматика поражения ЦНС и глаз (подострый врож-
денный токсоплазмоз). При заражении еще в более ранние сроки беременности ребенок рождается с клиникой 
резидуальной формы врожденного токсоплазмоза, которая представлена грубыми остаточными явлениями. 
Иногда при заражении в III триместре беременности преобладают асимптомные формы, которые дают поздние 
клинические проявления через месяцы и годы.

При приобретенном токсоплазмозе в лимфатических узлах выявляются гиперплазия, гранулемы из рети-
кулярных, эпителиоидных, плазматических и эозинофильных клеток, иногда очаги некроза. При летальных 
исходах при генерализованных формах обнаруживаются признаки анемии, кровоизлияния в серозные оболоч-
ки, дилатация полостей сердца, очаги пневмонии или отек легких, некрозы в печени и селезенке, набухание 
лимфатических узлов, полнокровие головного мозга. В головном мозге воспалительные изменения очагового 
характера вплоть до некрозов и кальцификатов, иногда изменения характерные для энцефалита и менингоэн-
цефалита. В печени картина холестатического гепатита с мелкими очагами некроза и клеточной инфильтра-
цией, с токсоплазмозными гранулемами. В пораженных тканях легких, почек, лимфатических узлов и других 
органах так же выявляются очаговые некрозы, диффузная или гранулематозная пролиферация ретикулярных 
клеток, лимфогистиоцитарные или плазмоклеточные инфильтраты по перефирии некротических очагов, а так-
же паразиты (трофозоиты). Поражение глаз проявляется некрозами, продуктивным воспалением сетчатки и 
сосудистой оболочки. Во внутренних органах обнаруживаются геморрагии, полнокровие и отек.

При врожденном токсоплазмозе основные морфологические изменения наблюдаются в головном мозге. От-
мечается недоразвитие больших полушарий головного мозга с явлениями микроцефалии, поражение эпендимы, 
возникновение спаек в желудочках мозга и облитерации подпаутинных пространств приводят к развитию гидро-
цефалии. При поздней фетопатии в коре головного мозга, подкорковой области и стволовом отделе появляются 
очаги асептического некроза, с последующим их рассасыванием и образованием множественных полостей — кист. 
Обызвествление очагов воспаления приводит к образованию рассеянных кальцификатов. Нередко развивается 
менингоэнцефалит. В печени картина интерстициального гепатита с мелкими участками некроза и перипорталь-
ной инфильтрации, иногда выявляются очаги экстрамедулярного кроветворения. Спленомегалия с гиперплазией 
пульпы и обширной клеточной инфильтрацией. Дилатация полостей сердца, отек легких, набухание лимфоузлов. 
Типичны кровоизлияния и мелкие рассеянные некрозы во всех внутренних органах. В сетчатой оболочке глаз по-
ражение с образованием гранулем в сосудистом тракте (продуктивно-некротический эндофтальмит).

Диагностика
Показания к обследованию на токсоплазмоз:
1. Беременность, подозрение на врожденный токсоплазмоз (но первое обследование целесообразно прово-

дить на этапе планирования семьи).
2. Невынашивание беременности, бесплодие.
3. Длительное (более 3 недель) повышение температуры до субфебрильных цифр неустановленного проис-

хождения.
4. Увеличение периферических лимфатических узлов (шейных, затылочных, подмышечных, локтевых), если 

оно не может быть объяснено другими причинами.
5. Медленно прогрессирующая нейроинфекция в сочетании с лимфаденитом, увеличением печени, селезен-

ки, присоединением поражения органа зрения и/или миокардита с третьей недели заболевания.
6. Поражение глаза (хориоретинит) в сочетании с субфебрилитетом, увеличением лимфатических узлов, пе-

чени, селезенки, болями в мышцах, суставах.
Токсоплазмоз  — это инфекция с необычайно разнообразными проявлениями, поэтому ввиду неспецифич-

ности проявлений основное место в дифференциальной диагностике отводиться лабораторному обследованию, а 
именно специфическим серологическим тестам.
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Лабораторная диагностика включает (рис. 51):
1. Клинический анализ крови: снижение уровня тромбоцитов, увеличение количества лимфоцитов и эози-

нофилов.
2. Биохимический анализ крови: возможно повышение уровня трансаминаз и билирубина.
3. Иммуноферментный анализ (ИФА) (рис. 52):
–  Выявление специфических антител класса M (установление острой инфекции или ее реактивации при 

хроническом процессе) в динамике с интервалом 3–4 недели.
– Выявление специфических антител класса G (клеток памяти) — носительство, инфицированность — появ-

ляются в среднем со второй недели заболевания и достигают пика на 1–2-м месяце, сохраняются пожизненно, за 
исключением СПИД-ассоциированных заболеваний.

– Авидность IgG — уточнение давности заболевания. Недостатком является отсутствие стандартизации ре-
зультатов, что зачастую приводит к различным ошибкам интерпретации. Наибольшее значение имеет высокая 
авидность, остальные результаты низкой и слабой авидности могут быть ошибочными и не должны трактовать-
ся как недавно перенесенное заболевание при отсутствии других подтверждающих этот факт тестов.

– Иммуноблот (Line-blot): одновременное выявление специфических антител к отдельным белкам T. gondii и 
выявление низкоавидных IgG — антител в сыворотке крови с расчетом индекса авидности (ИА); особенно важ-
но при первичной постановке диагноза (диагностика первичной инфекции), особенно у беременных женщин, 
когда не определяются специфические антитела класса IgM.

4. ПЦР-диагностика: выявление ДНК токсоплазмы в крови, других жидкостях и тканях человеческого ор-
ганизма. Особенно информативна в диагностике генерализованного, глазного и врожденного токсоплазмоза, 
в том числе в антенатальном периоде путем проведения амнио (не ранее 16 недель) и кордоцентеза (с 18-й не-
дели беременности).

5. УЗИ-диагностика: внутриутробное выявление гидро- и микроцефалии, кальцификатов, гепатоспленоме-
галии и выраженной задержки развития.

Рис. 51. Алгоритм диагностики
токсоплазмоза

 

Рис. 52. Алгоритм специфической
(серологической)

диагностики токсоплазмоза

Необходимость проведения дифференциальной диагностики со следующими заболеваниями:
• инфекционный мононуклеоз (ВЭБ-инфекцию) — боли в горле, преимущественное увеличение затылоч-

ных и заднешейных лимфоузлов, характерные изменения гемограммы (появление большого количества ати-
пичных мононуклеаров и отсутствие столь выраженных изменений при врожденном течении), положительные 
IgM и ПЦР крови;
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• цитомегаловирусная инфекция — лимфоцитарный характер гемограммы, частое поражение слюнных же-
лез, положительные IgM, ПЦР крови;

• туберкулез — длительное постепенное начало, легкий субфебрилитет (до 38,0 °C), ночная потливость, не-
здоровый румянец на щеках, кашель, специфические изменения в легких, положительные пробы на туберкулез, 
выявление бациллы Коха в мокроте;

• лимфопролиферативные заболевания (лимфома Ходжкина, неходжкинские лимфомы) — специфические 
изменения при биопсии пораженной ткани (лимфоузлов);

• ВИЧ-инфекция — наличие факта возможного заражения, увеличение всех групп лимфоузлов, положи-
тельная серология;

• саркоидоз — специфические изменения в легких, положительные результаты гистологического исследо-
вания.

Лечение токсоплазмоза
Лечение токсоплазмоза у беременной может проводиться антенатально. Наиболее эффективны при токсо-

плазмозе препараты пириметамина в комбинации с сульфаниламидами, которые блокируют функцию фер-
ментов (редуктазы и синтетазы), участвующих в синтезе фолиевой кислоты паразита. Противопаразитарный 
эффект препаратов ко-тримоксазол, а также обусловлен действием на метаболизм фолиевой кислоты возбуди-
теля. Побочные эффекты всех антифолатов устраняют назначением кальция фолината по 1–5 мг 1 раз в 3 дня 
в течение всего курса терапии.

На втором месте по эффективности стоят макролиды, тормозящие синтез белка на рибосомах возбудителя. Если 
инфицирование в 1-й половине беременности — применяют спирамицин, клафоран, ровамицин.

Лечение детей эффективно в периоды циркуляции в крови внецистных форм паразита, на цистные формы пре-
параты не действуют. В полной санации нет необходимости, так как цистные формы (носительство) обеспечивают 
нормальный нестерильный иммунитет. Наиболее эффективны препараты пириметамина в комбинации с сульфа-
ниламидами. Имеются комбинированные препараты: фансидар, метакельфин. Также применяют ко-тримоксазол 
в возрастной дозировке.

Лечение новорожденных предполагает следующую схему: хлоридин + сульфадимезин + фолиевая кислота. 
Курс 4–6 недель. В течение первого года 4 курса с перерывом 1,5 месяца, а в перерыве спирамицин в течение 
1,5 месяцев.

Прогноз. Профилактика
При приобретенном токсоплазмозе у иммунокомпетентных лиц прогноз благоприятный, у иммунокомпро-

метированных лиц (СПИД) прогноз серьезен, нередки летальные исходы.
При врожденном токсоплазмозе исход заболевания зависит от сроков инфицирования плода:
• при инфицировании в первом триместре, как правило, происходит выкидыш;
• в более поздние сроки последствия варьируются от тяжелых до резидуальных форм.
Основным методом профилактики приобретенного и врожденного токсоплазмоза является соблюдение са-

нитарно-гигиенических правил, особенно беременными, не имеющими антител класса G к токсоплазмам:
• ограничение контакта с кошками;
• запрет на употребление сырого мяса, фарша и морепродуктов;
• тщательная промывка зелени, фруктов и овощей;
• мытье рук перед едой;
• работа на приусадебном участке только в перчатках.
Для беременных особенно важен скрининг антител к токсоплазме, позволяющий выявить активно проте-

кающее заболевание или риск его возникновения, а также вовремя провести медикаментозную профилакти-
ку острого токсоплазмоза беременной и снизить риск врожденной инфекции на 60%. При отсутствии антител 
класса G в первом триместре необходимо отслеживать антитела IgM и IgG не только в тертьем, но и во втором 
триместре беременности.

В очаге токсоплазмоза противоэпидемические мероприятия не проводятся, вакцина на разработана.

4.8. Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) и беременность
Новая коронавирусная инфекция (COVID-19)  — острое инфекционное заболевание, вызываемое новым 

штаммом коронавируса SARS CoV-2 с аэрозольно-капельным и контактно-бытовым механизмом передачи. 
Патогенетически COVID-19 характеризуется виремией, локальным и системным иммуновоспалительным 
процессом, гиперактивностью коагуляционного каскада, эндотелиопатией, гипоксией, что приводит к раз-
витию микро- и макротромбозов; протекает от бессимптомных до клинически выраженных форм с интокси-
кацией, лихорадкой, поражением эндотелия сосудов, легких, сердца, почек, ЖКТ, центральной и перифери-
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ческой нервной систем с риском развития осложнений: ОДН, ОРДС, ТЭЛА, сепсис, шок, СПОН, приводя-
щих к материнской и перинатальной смертности и заболеваемости.

Этиология, патогенез и патоморфология
Коронавирусы (Coronaviridae) — это большое семейство РНК-содержащих вирусов, способных инфициро-

вать как животных (их естественных хозяев), так и человека. У людей коронавирусы могут вызвать целый ряд 
заболеваний — от легких форм острой респираторной инфекции (ОРВИ) до тяжелого острого респираторного 
синдрома (ТОРС или SARS).

До 2002  г. коронавирусы рассматривались в качестве агентов, вызывающих нетяжелые заболевания верх-
них дыхательных путей (с  крайне редкими летальными исходами). В период с 2002 по 2004  гг. коронавирус 
SARS-CoV из рода Betacoronavirus (резервуар — летучие мыши, промежуточный резервуар — циветты) впервые 
стал причиной развития эпидемии так называемой атипичной пневмонии (ТОРС) и подтвержденной причиной 
смерти 774 человек в 37 странах мира. С 2004 г. новых случаев атипичной пневмонии, вызванной SARS-CoV, 
не зарегистрировано. Очередная эпидемия, вызванная коронавирусом MERS-CoV (резервуар  — одногорбые 
верблюды), также из рода Betacoronavirus, — ближневосточный коронавирусный синдром — началась в 2012 г. 
на Аравийским полуострове (82% случаев в Саудовской Аравии). До 2020 г. зарегистрировано 866 летальных 
исходов от MERS. В настоящий момент MERS-CoV продолжает циркулировать и вызывать новые случаи за-
болевания.

SARS-CoV-2 — оболочечный вирус с одноцепочечной РНК позитивной полярности, относящийся к семей-
ству Coronaviridae, роду Betacoronavirus, подроду Sarbecovirus. Для представителей семейства Coronaviridae ха-
рактерны выявляемые на поверхности вирусной частицы при электронной микроскопии булавовидные шипы 
(пепломеры), выглядящие как корона. Исходный штамм, выделенный из образцов от пациентов, госпитали-
зированных в Ухане в декабре 2019 г., является референсным геномом для всех последующих полученных при 
секвенировании последовательностей.

Количество вариантов SARS-CoV-2 в настоящее время превышает 1000 различных генетических линий. 
Большинство зарегистрированных мутаций SARS-CoV-2 не имеет функционального значения. Только отдель-
ные линии имеют выраженное эпидемиологическое значение. Для анализа эпидемиологического и клиниче-
ского значения вариантов вируса и облегчения обмена данными по появлению и распространению вариантов 
вируса ВОЗ создал Рабочую группу, которая предложила унифицировать обозначение групп вариантов вируса 
и обозначить их буквами греческого алфавита.

Исходя из распространенности различных вариантов вируса среди населения и данных об их биологических 
свойствах (контагиозность, патогенность, отношение к нейтрализующей активности антител), ВОЗ выделяет 
варианты, вызывающие обеспокоенность (VOС — variant of concern), и варианты, находящиеся под мониторин-
гом (вариантов, вызывающих интерес (VOI — variant of interest) в настоящее время не выделено).

VOC — наряду с мутациями обладают биологическими свойствами, повышающими контагиозность, пато-
генность или снижающими нейтрализующую активность антител. На сегодняшний день только омикрон (ли-
ния PANGO B.1.1.529., впервые обнаружена в ЮАР и Ботсване в ноябре 2021) отнесен к варианту VOC.

Вариант омикрон, несущий множественные замены в S-белке коронавируса, половина из которых располо-
жена в рецептор-связывающем домене, — обладает наивысшей контагиозностью среди всех вариантов SARS-
CoV-2. Во второй половине 2022 года во многих странах мира начал распространяться новый штамм BQ1 («Цер-
бер»), относящийся к подварианту BA.5 варианта омикрон. Штамм BQ1, как и генетически близкородственные 
ему штаммы (BQ.1.1, BQ.1.2 и другие) не имеет значимых клинических особенностей, но характеризуется более 
высокой контагиозностью по сравнению с подвариантом BA.5.

Высокая патогенность вирусов SARS-CoV, SARS-CoV-2 и MERS-CoV позволяет отнести их ко II группе па-
тогенности.

При комнатной температуре (20–25 °С) SARS-CoV-2 способен сохранять жизнеспособность на различных 
объектах окружающей среды в высушенном виде до 3 суток, в жидкой среде — до 7 суток. Вирус остается ста-
бильным в широком диапазоне значений рН (до 6 дней — при значении pH от 5 до 9 и до 2 дней — при рН 4.0 
и рН 11.0). При температуре +4 °С стабильность вируса сохраняется более 14 дней. При нагревании до 37 °С 
полная инактивация вируса происходит в течение 1 дня, при 56 °С — в течение 45 минут, при 70 °С — в течение 
5 минут. Вирус чувствителен к ультрафиолетовому облучению дозой не менее 25 мДж/см2 и к действию различ-
ных дезинфицирующих средств в рабочей концентрации.

Входные ворота возбудителя — эпителий верхних дыхательных путей и эпителиоциты желудка и кишечника. На-
чальным этапом заражения является проникновение SARS-CoV-2 в клетки-мишени, имеющие рецепторы ангио-
тензинпревращающего фермента II типа (АПФ2). Клеточная трансмембранная сериновая протеаза типа 2 (ТСП2) 
способствует связыванию вируса с АПФ2, активируя его S-протеин, необходимый для проникновения SARS-CoV-2 
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в клетку. АПФ2 располагается в цитоплазматической мембране многих типов клеток человека, в том числе в альвео-
лярных клетках II типа в легких и энтероцитах тонкого кишечника, эндотелиальных клетках артерий и вен, клетках 
гладкой мускулатуры артерий, макрофагов. АПФ2 и ТСП2 обнаружены в клетках тканей органов дыхания, пищево-
да, кишечника, сердца, надпочечников, мочевого пузыря, головного мозга и других.

Нуклеокапсидный белок вируса был обнаружен в цитоплазме эпителиальных клеток слюнных желез, же-
лудка, двенадцатиперстной и прямой кишки, мочевыводящих путей, слезной жидкости, сперме, вагинальных 
выделениях. Однако основной и быстро достижимой мишенью SARS-CoV-2 являются альвеолярные клетки 
II типа легких, что определяет развитие диффузного альвеолярного повреждения. Полагают, что при COVID-19 
может развиваться гастроэнтероколит, так как вирус поражает клетки эпителия желудка, тонкой и толстой киш-
ки, имеющие рецепторы АПФ2. При развитии инфекционного процесса могут поражаться сосуды (эндотелий), 
а также миокард, почки и другие органы. Изменения иммунокомпетентных органов изучены недостаточно. 
Обсуждается возможность специфического поражения лимфоцитов с их апоптозом и пироптозом (лежит в ос-
нове характерной и прогностически неблагоприятной лимфопении), синдрома гиперактивности макрофагов и 
гемофагоцитарного синдрома, нетоза нейтрофильных лейкоцитов (как одной из причин синдрома диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания (ДВС)).

На основании способности SARS-CoV-2 поражать различные органы и ткани высказывается идея о суще-
ствовании дополнительных рецепторов и ко-рецепторов вируса помимо АПФ2, в частности, обсуждается роль 
CD147 и других рецепторов в инвазии клеток SARS‑CoV‑2.

Установлено, что диссеминация SARS-CoV-2 из системного кровотока или через пластинку решетчатой кости 
приводит к поражению головного мозга. Изменение обоняния (аносмия) у больных на ранней стадии заболева-
ния может свидетельствовать как о поражении центральной нервной системы (ЦНС) вирусом, проникающим 
прежде всего через обонятельный нерв, так и о морфологически продемонстрированном вирусном поражении 
клеток слизистой оболочки носа.

При патологоанатомическом исследовании ткани легкого специфические макроскопические признаки 
COVID-19 не установлены, хотя морфологическая картина может рассматриваться как характерная. В наблю-
дениях, в которых резко преобладают признаки тяжелой дыхательной недостаточности, отмечается картина 
ОРДС («шокового легкого» или диффузного альвеолярного повреждения): резкое полнокровие и диффузное 
уплотнение легких, практически неотличимое от наблюдавшегося при «свином» гриппе А/H1N1pdm (в 2009 
г. и в последующие годы), кроме типичных для SARS-CoV-2 поражения сосудистой системы легких и выра-
женного альвеолярно-геморрагического синдрома. Особенностью диффузного альвеолярного поражения при 
COVID-19 является дисхрония и пролонгация с нередким сочетанием двух ее фаз — экссудативной и проли-
феративной. Легкие увеличены в объеме и массе, тестоватой или плотной консистенции, маловоздушные или 
безвоздушные; лакового вида с поверхности, темно-красного (вишневого) цвета, при надавливании с поверх-
ностей разрезов стекает темно-красная жидкость, с трудом выдавливаемая из ткани. Кроме разной величины 
кровоизлияний, встречаются геморрагические инфаркты, обтурирующие тромбы, преимущественно в ветвях 
легочных вен. Значимых поражений трахеи при этом не наблюдается, выявляемый серозно-гнойный экссудат 
и гиперемия слизистой оболочки у интубированных пациентов связаны с нозокомиальной инфекцией. В слу-
чаях, когда COVID-19 присоединялся к другой тяжелой патологии, закономерно отмечается сочетание измене-
ний, характерных для разных заболеваний.

Характер морфологических изменений при легком течении COVID-19 неизвестен. Исходя из анализа кли-
нической симптоматики, можно предполагать тропность вируса к эпителию гортани, мерцательному эпителию 
дыхательных путей на всем протяжении, альвеолоцитам I и II типов. Судя по всему, вирусные поражения у та-
ких пациентов не приводят к развитию выраженного экссудативного воспаления и, соответственно, катараль-
ных явлений.

Критическая форма COVID-19 является разновидностью цитокинового шторма, а ее проявления сходны 
с течением первичного и вторичного гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза (ГЛГ) или синдрома активации 
макрофагов (САМ). При критическом течении COVID-19 развивается патологическая активация врожденного 
и приобретенного (Th1- и Th17-типы) иммунитета, «дисрегуляция» синтеза «провоспалительных», иммуноре-
гуляторных, «антивоспалительных» цитокинов и хемокинов: ИЛ1, ИЛ2, ИЛ6, ИЛ7, ИЛ8, ИЛ9, ИЛ10, ИЛ12, 
ИЛ17, ИЛ18, гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (Г-КСФ), гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор (ГМ-КСФ), фактор некроза опухоли α (ФНОα), ИФНγ-индуцируемый белок 
10, ИФН-α и ИФН-β, моноцитарный хемоаттрактантный белок 1 (МХБ1), макрофагальный воспалительный 
белок 1α (МВБ1α), а также маркеров воспаления (СРБ, ферритин).

Отличие COVID-19-индуцированного вторичного ГЛГ от других форм вирус-индуцированного цитокино-
вого шторма заключается в том, что органом-мишенью при этом варианте цитокинового шторма являются лег-
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кие, что связано с тропизмом коронавируса к легочной ткани, а также в более умеренном повышении уровня 
ферритина сыворотки крови. Гиперактивация иммунного ответа при COVID-19 часто ограничивается легочной 
паренхимой, прилегающей бронхиальной и альвеолярной лимфоидной тканью, и ассоциируется с развитием 
ОРДС.

В раннем периоде COVID-19-пневмонии наблюдаются нормальный уровень фибриногена крови, регио-
нального фибринолиза и высокий уровень D-димера, что не является признаком развития острого синдрома 
активации макрофагов. Этот процесс можно расценивать как САМ-подобное внутрилегочное воспаление, ко-
торое усиливает выраженность локальной сосудистой дисфункции, включающую микротромбоз и геморрагии, 
что в большей степени приводит к развитию легочной внутрисосудистой коагулопатии, чем диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания.

У пациентов с критическим течением COVID-19 развивается васкулярная эндотелиальная дисфункция, ко-
агулопатия, тромбозы с наличием антител к фосфолипидам, с клинической картиной, напоминающей ката-
строфический антифосфолипидный синдром. Клинические и патологические изменения трудно дифференци-
ровать с полиорганным тромбозом, развивающимся при ДВС и тромботической микроангиопатии (ТМА). Ци-
токиновый шторм при COVID-19, как правило, приводит к развитию ОРДС, полиорганной недостаточности и 
может быть причиной летального исхода.

При микроскопическом исследовании обращают на себя внимание: интраальвеолярный отек с примесью 
в отечной жидкости эритроцитов, макрофагов, слущенных альвеоцитов, единичных нейтрофилов, лимфоци-
тов и плазмоцитов; интраальвеолярные гиалиновые мембраны, распространяющиеся иногда до внутренней 
поверхности бронхиол; десквамация альвеолярного (в виде отдельных клеток и их пластов) и бронхиолярного 
эпителия; появление крупных, неправильной формы альвеоцитов II типа, с увеличенными ядрами с грубозер-
нистым хроматином и отчетливыми ядрышками (в некоторых из них вокруг ядра видно гало, а в цитоплазме — 
округлые базофильные и эозинофильные включения, характерные для вирусного повреждения клеток); про-
лиферация альвеолоцитов II типа, образование их симпластов. Характерна слабо выраженная периваскулярная 
и перибронхиальная лимфоидная и макрофагальная инфильтрация, а также инфильтрация межальвеолярных 
перегородок и стенок мелких сосудов, представленная различными популяциями лимфоцитов и макрофагов. 
Преобладают CD3+ Т лимфоциты, среди них — CD2+, CD5+, CD8+ Т-клетки. B-лимфоциты (CD20+, CD80+) 
сравнительно немногочисленны, натуральные киллеры (CD16+/CD56+) практически отсутствуют.

Вирус SARS-CoV-2 выявляется в реснитчатых клетках бронхов, эпителии бронхиол, в альвеолоцитах и ма-
крофагах, а также в эндотелии сосудов с помощью методов амплификации нуклеиновых кислот (МАНК), при 
иммуногистохимическом, ультраструктурном исследованиях.

Специфическое вирусное и вызванное цитокиновым штормом (а в более поздние сроки — возможно, и ау-
тоиммунное) повреждение эндотелия, получившее название SARS‑CoV‑2-ассоциированые эндотелиальная 
дисфункция и, даже, эндотелиит, и синдром гиперкоагуляции — основа характерных для COVID-19 тромботи-
ческой микроангиопатии преимущественно легких, реже — других органов (миокарда, головного мозга, почек 
и др.), и тромбоза крупных артерий и вен (нередко с тромбоэмболией). Не исключают возможность активации 
тромбоцитов антителами к SARS-CoV-2 как важной причины развития синдрома гиперкогауляции. В единич-
ных наблюдениях развивается локальный легочный или системный продуктивно-деструктивный тромбоваску-
лит, возможно, в результате суперинфекции. Существуют доказательства связи части наблюдений постковид-
ного синдрома, наряду с другими патологическими процессами, с пролонгированной тромботической микро-
ангиопатией и сохраняющимся синдромом гиперкоагуляции.

В патогенезе COVID-19 поражение микроциркуляторного русла играет важнейшую роль. Для поражения 
легких при COVID-19 характерны выраженное полнокровие капилляров межальвеолярных перегородок, а 
также ветвей легочных артерий и вен, с замедлением кровотока, со сладжами эритроцитов, свежими фибри-
новыми и организующимися тромбами; внутрибронхиальные, внутрибронхиолярные и интраальвеолярные 
кровоизлияния, являющиеся субстратом для кровохарканья, а также периваскулярные кровоизлияния. По-
ражение сосудистого русла легких — важный фактор патогенеза гипоксии и ОРДС. Выраженный альвеоляр-
но-геморрагический синдром характерен для большинства наблюдений, вплоть до формирования, фактиче-
ски, геморрагических инфарктов (хотя и истинные геморрагические инфаркты не редки). Тромбы сосудов 
легких важно отличать от тромбоэмболов, так как тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) также харак-
терна для COVID-19. Тромбоз легочных артерий иногда прогрессирует до правых отделов сердца, описан 
тромбоз артерий разных органов с развитием их инфарктов (миокарда, головного мозга, кишечника, почек, 
селезенки), описана также гангрена конечностей. Это отличает изменения в легких при COVID-19 от ранее 
наблюдавшихся при гриппе A/H1N1 и других коронавирусных инфекциях. Несмотря на выраженный альве-
олярно-геморрагический синдром, значительных отложений гемосидерина в их исходе не наблюдается. Опи-
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санные поражения легких и других органов являются причиной смерти без присоединения бактериальной 
или микотической суперинфекции. Ее частота не превышает 30–35%, в основном у больных при длительной 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ).

В части наблюдений выявлены изменения и в других органах, которые можно предположительно связать 
с генерализацией коронавирусной инфекции или иммунными нарушениями: кишечнике (катаральный и ге-
моррагический гастроэнтероколит, ишемические поражения), головном мозге и мягкой мозговой оболочке 
(энцефалит, менингит, гипоксические и ишемические поражения), сердце (миокардит, острый коронарный 
синдром), поджелудочной железе, почках, селезенке, яичках. Весьма вероятны и прямые вирусные поражения 
плаценты, в единичных наблюдениях показана возможность внутриутробного инфицирования, клиническое 
значение которого требует дальнейшего изучения. Отмечены тяжелые поражения микроциркуляторного русла, 
аналогичные развивающимся в легких в виде распространенной тромботической микроангиопатии, — тромбо-
зами крупных артерий и вен. Описаны типичные для COVID-19 кожные проявления — от геморрагического 
синдрома до высыпаний различного вида, патогенез которых не ясен. Есть данные, что SARS-CoV-2 способен 
активировать предшествующие хронические инфекционные процессы.

На основании исследований аутопсийного материала с учетом клинической картины заболевания и осо-
бенностей танатогенеза можно выделить, как минимум, следующие клинические и морфологические маски 
COVID-19, но с обязательным поражением легких: сердечную, мозговую, кишечную, почечную, печеночную, 
диабетическую, тромбоэмболическую (при тромбоэмболии легочной артерии), септическую (при отсутствии 
бактериального или микотического сепсиса), кожную.

Таким образом, как и при других коронавирусных инфекциях, а также гриппе А/H1N1, в большинстве на-
блюдений основным морфологическим субстратом COVID-19 является диффузное альвеолярное повреждение, 
но, в отличие от них, с одновременным тяжелым поражением сосудистого русла и у ряда больных различных 
органов и систем. Термин «вирусная (интерстициальная) пневмония», широко используемый в клинике, по 
сути своей отражает именно развитие диффузного альвеолярного повреждения. В свою очередь, тяжелое диф-
фузное альвеолярное повреждение является синонимом клинического понятия «острый респираторный дис-
стресс-синдром» (ОРДС).

Многие аспекты патогенеза и патоморфологии коронавирусной инфекции нуждаются в дальнейшем ком-
плексном изучении с использованием современных методов.

COVID-19 и беременность
Имеются противоречивые данные относительно большей подверженности беременных женщин коронави-

русной инфекции из-за изменений в организме (прежде всего, в органах дыхательной и иммунной системы). 
Ранее считалось, что беременные не подвержены заражению инфекцией сильнее, чем население в целом. Ряд 
публикаций из Китая, Италии и США свидетельствовали о том, что беременные женщины имеют равноценное 
с общей популяцией взрослых людей течение COVID-19. В настоящее время показано, что заболеваемость у бе-
ременных COVID-19 выше, чем в популяции.

Установлено, что из-за своих уникальных иммунных характеристик и восприимчивости к респираторным 
патогенам беременные, инфицированные

SARS-CoV-2, должны рассматриваться как группа высокого риска тяжелой заболеваемости и смертно-
сти. Многочисленные исследования свидетельствуют о неблагоприятных исходах беременности у пациенток 
с COVID-19. По данным министерства здравоохранения Швеции риск госпитализации в отделения интенсив-
ной терапии у беременных женщин и родильниц с лабораторно подтвержденным SARS-CoV-2 в Швеции выше 
по сравнению с небеременными женщинами аналогичного возраста.

В целом, у беременных клинические характеристики COVID-19 схожи с общей популяцией, часто наблю-
дается бессимптомное течение. Систематический обзор K. Diriba (2020), включивший 39 исследований и 1316 
беременных, показал, что наиболее частыми клиническими признаками у беременных с COVID-19 были лихо-
радка, кашель и миалгия с распространенностью от 30 до 97%, в то время как лимфоцитопения и С-реактивный 
белок были наиболее частыми отклонениями от нормы при лабораторных исследованиях (55–100%).

Крупномасштабное исследование M. Jafari (2021), включавшее 128 176 небеременных пациенток (228 иссле-
дований) и 10 000 беременных (121 исследование) с подтвержденным диагнозом COVID-19, средним возрастом 
беременных 33 года и средним гестационным сроком 36 недель, продемонстрировало, что для беременных жен-
щин характерны те же проявления COVID-19, что и у небеременных взрослых пациентов. Лихорадка (беремен-
ные — 75,5%; небеременные — 74%) и кашель (беременные — 48,5%; небеременные — 53,5%) являются наибо-
лее частыми симптомами в обеих группах, за которыми следуют миалгия (26,5%) и озноб (25%), дисгевзия (27%) 
и утомляемость (26,5%). Из лабораторных данных для беременных характерна большая частота лейкоцитоза 
(27% против 14%) и тромбоцитопении (18% против 12,5%), но меньшая частота повышения С-реактивного бел-
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ка (52% против 81%) по сравнению с небеременными пациентами. Частота лейкопении и лимфопении сходная 
в обеих группах. Пневмония является наиболее часто диагностируемым клиническим симптомом инфекции 
COVID-19 у беременных с распространенностью от 71 до 89%. Признаки двусторонней пневмонии (57,9%) и 
симптом «матового стекла» (65,8%) являются наиболее частыми изменениями при компьютерной томографии 
(КТ). По данным мета-анализа M. Jafari (2021), наиболее частый симптом при КТ у беременных — симптом 
«матового стекла» (57%), а у небеременных пациенток — уплотнение (76%).

У беременных с COVID-19 возможно внезапное развитие критического состояния на фоне стабильного те-
чения заболевания. Cистематический обзор 2021 г., включивший 10 000 беременных и 128 176 небеременных 
женщин, сообщил о повышенной смертности беременных относительно небеременных пациентов (11,3% (9,6–
13,3) против 6,4% (4,4–8,5)).

Группу наиболее высокого риска развития тяжелых форм COVID-19 составляют беременные, имеющие со-
матические заболевания: хронические заболевания легких, в том числе бронхиальную астму средней и тяжелой 
степени тяжести, заболевания сердечно-сосудистой системы, артериальную гипертензию, сахарный диабет, 
онкологические заболевания, ожирение (ИМТ>30 кг/м2); хроническую болезнь почек, заболевания печени.

Документированные неонатальные случаи инфицирования COVID-19 до настоящего времени были припи-
саны тесному контакту с больной матерью или другими лицами, обеспечивающими уход. Центр по контролю 
и профилактике заболеваний США (CDC, 2020) также отмечает, что передача SARS-CoV-2 от матери плоду во 
время беременности маловероятна, но после рождения ребенок может быть подвержен инфицированию вслед-
ствие контакта с COVID-положительным человеком. Однако систематический обзор, включивший 100000 бе-
ременных, показал возможность вертикальной трансмиссии у 5,3% и частоту рождения COVID-19 позитивных 
новорожденных в 8% наблюдений. Частота выделения SARS‐CoV‐2 из плаценты зарегистрирована в 12% случа-
ев, из пуповины — в 6%, из амниотической жидкости — в 5,6%, из грудного молока — в 5,0%, из вагинального 
секрета — в 4,6% наблюдений.

Частота преждевременных родов у пациенток с COVID-19 составляет 14,3–25,0%, преэклампсии — 5,9%, вы-
кидышей — 14,5%, преждевременного разрыва плодных оболочек — 9,2% и задержки роста плода — 2,8–25,0%.

Наиболее частым послеродовым осложнением у пациенток с COVID-19 являются послеродовые кровотече-
ния (54,5%). Операцией кесарева сечения родоразрешается более половины беременных (48–100%). Сравнение 
исходов беременности показывает, что у беременных с COVID-19 значительно выше частота кесарева сечения, 
рождения детей с низкой массой тела и преждевременных родов, чем без COVID-19. Госпитализируется в от-
деление реанимации и интенсивной терапии 3,6-31,3% беременных, потребность в инвазивной искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) составляет около 4,0%, погибает 0,14–2,7% пациенток.

Среди перинатальных исходов наиболее часто регистрируются дистресс-синдром плода (26,5–30,0%), низ-
кая масса тела при рождении (25,0%), асфиксия новорожденных (1,4%). Госпитализация новорожденных в от-
деление интенсивной терапии требуется в 43% случаев, а перинатальная летальность составляет 0,35–2,2%.

Классификация COVID-19 по степени тяжести у беременных.
Легкое течение:
• Температура тела ниже 38 °C, кашель, слабость, боль в горле.
• Отсутствие критериев среднетяжелого и тяжелого течения.
Среднетяжелое течение:
• Лихорадка ≥ 38 °C.
• Частота дыхания (ЧДД) > =22 в мин.
• Одышка при физических нагрузках.
• Пневмония (подверженная с помощью КТ легких).
• Сатурация кислорода (SpO2) <95%.
• С-реактивный белок (СРБ) сыворотки крови >10 мг/л.
Тяжелое течение:
• ЧДД >30 в мин.
• pO2 ≤93%.
• PO2/FiO2 <300 мм рт.ст.
• Изменения в легких при КТ (рентгенографии), типичные для вирусного поражения.
• Снижение уровня сознания, ажитация.
• Нестабильная гемодинамика (систолическое АД <90 мм рт.ст. или диастолическое АД <60 мм рт.ст., диу-

рез <20 мл/ч).
• Лактат артериальной крови >2 ммоль/л.
• qSOFA >2 балла.
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Крайне тяжелое течение:
•  Острая дыхательная недостаточность (ОДН) с необходимостью респираторной поддержки (инвазивная 

вентиляция легких).
• Септический шок.
• Полиорганная недостаточность.
• Стойкая фебрильная лихорадка.
• Острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС).
• Изменения в легких при КТ (рентгенографии), типичные для вирусного поражения критической степени 

или картина ОРДС.
Диагностика COVID-19 у беременных
Лабораторная диагностика:
1. Общий (клинический) анализ крови с определением уровня эритроцитов, гематокрита, лейкоцитов, тромбо-

цитов, лейкоцитарной формулы. Особое значение имеет лимфопения.
2. Биохимический анализ крови (креатинин, печеночные ферменты, альбумин, лактат, лактатдегидрогеназа, 

ферритин, СРБ, прокальцитонин). Биохимический анализ крови не дает какой-либо специфической информа-
ции, но обнаруживаемые отклонения могут указывать на наличие органной дисфункции, декомпенсацию со-
путствующих заболеваний и развитие осложнений, имеют определенное прогностическое значение, оказывают 
влияние на выбор лекарственных средств и/или режим их дозирования. Уровень СРБ коррелирует с тяжестью 
течения, распространенностью воспалительной инфильтрации и прогнозом при пневмонии и является осно-
ванием для начала противовоспалительной терапии. Прокальцитонин при коронавирусной инфекции с пора-
жением респираторных отделов легких находится в пределах референсных значений. Повышение прокальци-
тонина свидетельствует о присоединении бактериальной инфекции и коррелирует с тяжестью течения, распро-
страненностью воспалительной инфильтрации и прогнозом при бактериальных осложнениях. В диагностике и 
прогнозе течения сепсиса имеет значение уровень прокальцитонина: <0,5 мкг/л — низкий риск бактериальной 
коинфекции и неблагоприятного исхода; >0,5 мкг/л — пациенты с высоким риском, вероятна бактериальная 
коинфекция. Анализ на прокальцитонин является дополнительной информацией для ранней оценки риска и 
исключения бактериальной коинфекции у пациентов с COVID-19.

3. Гемостазиограмма.
У беременных и рожениц с COVID-19 рекомендуется контроль лабораторных показателей: международное 

нормализованное отношение (МНО), активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), фибрино-
гена, тромбоцитов, гемоглобина, учитывая высокий риск развития коагулопатических нарушений и гиперфи-
бринолиза. Кратность обследования зависит от степени тяжести заболевания и применения антикоагулянтов.

При снижении уровня тромбоцитов <100×109/л или фибриногена <2 г/л, увеличении АЧТВ или МНО, увели-
чении тромбоцитов >300×109/л или фибриногена >6 г/л у пациенток с подтвержденным COVID-19 во время бере-
менности, родов и послеродового периода рекомендуется провести тромбоэластографию/тромбоэластометрию.

Повышение уровня D-димера в динамике ассоциировано с тяжестью течения COVID-19 и высокой смер-
тностью. Кратность определения D-димера, протромбинового времени, фибриногена и количества тромбо-
цитов зависит от тяжести течения COVID-19, важна динамика, как в сторону повышения, так и понижения 
показателей.

При снижении числа тромбоцитов, увеличении МНО (протромбинового времени), повышении уровня 
D-димера следует подумать о наличии сепсис-индуцированной коагулопатии, как начальной стадии ДВС-
синдрома.

4. Этиологическая диагностика:
Прямые методы этиологической диагностики:
• Выявление РНК SARS-CoV-2 с применением МАНК.
• Выявление антигена SARS-CoV-2 c применением иммунохроматографических методов.
Обязательное лабораторное исследование на наличие РНК SARS-CoV-2 методом полимеразной цепной реакции 

(ПЦР) вне зависимости от клинических проявлений. Основным видом биоматериала для лабораторного иссле-
дования на РНК SARS-CoV-2 является материал, полученный при заборе мазка из носоглотки (из двух носовых 
ходов) и ротоглотки.

Непрямые методы этиологической диагностики: выявление иммуноглобулинов классов А, M, G (IgА, IgM и IgG) к 
SARS-CoV-2 (в том числе к рецептор-связывающему домену поверхностного гликопротеина S).

Выявление антител к SARS-CoV-2 имеет вспомогательное значение для диагностики текущей инфекции и 
основное для оценки иммунного ответа на текущую или перенесенную инфекцию. Выявление антител к SARS-
CoV-2 проводится с использованием иммунохимических методов. Решение о тестировании на антитела к SARS-
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CoV-2 принимается лечащим врачом индивидуально, исходя из клинической целесообразности. Антитела 
класса А (IgA) начинают формироваться и доступны для детекции примерно со 2 дня от начала заболевания, 
достигают пика через 2 недели и сохраняются длительное время. Антитела класса М (IgM) начинают выявляться 
примерно на 7-е сутки от начала заражения, достигают пика через неделю и могут сохраняться в течение 2 ме-
сяцев и более. Примерно с 3-й недели или ранее определяются антитела класса G (IgG) к SARS-CoV-2. Осо-
бенностью гуморального ответа на инфекцию является небольшой временной промежуток между появлением 
антител IgM и IgG, а иногда и одновременное их формирование (рис. 53).

Рис. 53. Динамика антительного ответа при коронавирусной болезни — COVID-19

Показаны относительные уровни иммуноглобулинов хозяина (IgM, IgG, IgA) и вирусной нагрузки SARS-
CoV-2 на разных стадиях COVID-19. Антитело-специфическая сероконверсия происходит, когда антитело до-
стигает определяемого уровня в крови.

Интерпретация результатов лабораторных исследований при COVID-19 на различных стадиях инфекцион-
ного процесса представлена в табл. 21.

Таблица 21
Сочетания положительных лабораторных тестов на различных стадиях COVID-19

Лабораторные показатели
Интерпретация результатов

ПЦР IgM IgA IgG
– – – – Отсутствие текущей и ранее перенесенной инфекции COVID-19
+ – – – Период «серонегативного окна»

+ + – – Острая фаза инфекции. Начало развития иммунного ответа. Результат может предшествовать появ-
лению симптомов COVID-19

+ + + – Острая фаза инфекции. Продолжение развития иммунного ответа
+ + + + Острая фаза инфекции. Выраженный иммунный ответ на инфекцию COVID-19
– – + + Поздняя фаза заболевания (не исключается повторная активация), Выраженный иммунный ответ

– – – + Наличие инфекции COVID-19 в прошлом или период выздоровления; либо вакцинация от C0V-
ID-19. Сформирован иммунитет к SARS-CoV-2

5. Микробиологическое исследование мокроты (при ее наличии).
Пульсоксиметрия
Пульсоксиметрия является простым и надежным скрининговым методом, позволяющим выявлять паци-

ентов с гипоксемией, нуждающихся в респираторной поддержке и оценивать ее эффективность. Пациентам 
с признаками ОДН (SpO2 <90%) рекомендуется исследование газов артериальной крови с определением PaO2, 
PaCO2, pH, бикарбонатов, лактата. Всех пациентов с COVID-19 или подозрением на эту инфекцию рекоменду-
ется оценивать по шкале NEWS 2 (National Early Warning Score).

Лучевая диагностика
1. УЗИ легких. УЗИ легких является достаточно точным методом визуализации для выявления поражения 

легких и плевры. Во время беременности существует необходимость в быстрой оценке состояния легких у паци-
енток с подозрением на наличие COVID-19. УЗИ легких в качестве диагностического инструмента имеет чув-
ствительность выше 90% и специфичность выше 95%, в том числе у беременных. Следует учитывать, что УЗИ 
не является стандартной процедурой в диагностике пневмоний, оно не включено в клинические рекомендации 
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и стандарты оказания медицинской помощи по диагностике и лечению внебольничной пневмонии. В связи 
с этим результативность исследований в значительной степени зависит от имеющегося опыта и квалификации 
врача, проводящего исследование. Выполнение УЗИ легких у беременных рекомендуется для экстренной пред-
варительной оценки наличия/отсутствия и степени выраженности повреждения легочной ткани.

2. Компьютерная томография органов грудной клетки. КТ является основным методом лучевой диагностики для 
выявления вирусных пневмоний (в том числе COVID-19). Беременным и детям обязательно наличие строгих кли-
нических показаний для проведения лучевых исследований и максимально возможное снижение лучевой нагрузки 
(принцип ALARA) при проведении данных исследований. КТ беременным следует проводить при тяжелых формах 
заболевания, в других случаях решение о проведении КТ принимается врачебной комиссией.

3. Рентгенография органов грудной клетки. Рентгенография органов грудной клетки не выявляет ранних признаков 
заболевания, использование рентгенографии может быть рекомендовано только пациенткам, которым невозможно 
выполнить КТ (тяжесть состояния, невозможность транспортировки в отделение КТ, отсутствие оборудования).

4. ЭхоКГ. Учитывая высокую частоту поражения сердечно-сосудистой системы при COVID-19, всем беремен-
ным, роженицам и родильницам с дыхательной недостаточностью рекомендуется проводить ЭхоКГ 1 раз в 3–5 дней. 
При наличии признаков легочной гипертензии, регургитации через трикуспидальный клапан, расширении разме-
ров правых отделов сердца, снижении фракции выброса менее 50%, появлении выпота в полости перикарда реко-
мендовано проведение повторных ЭхоКГ исследований с интервалом не более 1 дня до нормализации указанных 
параметров. У беременных, рожениц и родильниц нередко наблюдается развитие перипартальной кардиомиопатии.

Особенности ультразвукового исследования в период пандемии.
Показания к проведению УЗИ у беременных в условиях пандемии СОVID-19:
1. Плановое УЗИ: проведение 1-го и 2-го скринингов. Перенести все плановые визиты, если возможно.
2. Экстренное УЗИ (кровотечение, угроза самопроизвольного выкидыша и другие экстренные ситуации).
3. Патология плода, требующая динамического наблюдения (фето-фетальный синдром, неиммунная водян-

ка плода, пороки развития плода, синдром задержки роста плода и т.д.).
Инвазивная пренатальная диагностика в условиях пандемии COVID-19: рекомендуется перенос инвазивной 

диагностики минимально на 14 дней у беременных с COVID-19 с предпочтительным проведением амниоценте-
за, нежели аспирации ворсин хориона.

Материал для забора у женщины при беременности и в послеродовом периоде.
При подозрении на наличие новой коронавирусной инфекции COVID-19 выполняется назофарингеальный 

мазок для исследования методом ПЦР в режиме реального времени.
– В случае получения отрицательного результата пациент ведется, как пациент с острой респираторной ви-

русной инфекцией.
– В случае получения положительного результата повторное исследование на наличие SARS-CoV-2 выпол-

нить на 11-е сутки, далее — каждые 3 дня.
Особенности лечения COVID-19 при беременности
1. Этиотропное лечение у беременных, рожениц и родильниц с COVID-19
Этиотропное лечение COVID-19 женщин в период беременности и кормления грудью в настоящее время не 

разработано. Рекомбинантный интерферон альфа-2b, противомалярийные препараты противопоказаны к при-
менению во время беременности. Применение рекомбинантного интерферона альфа-2b при беременности про-
водится по решению врачебной комиссии, и только в случае, когда предполагаемая польза терапии для матери 
превосходит потенциальный риск для плода. Исключением является препарат Гриппферон®, который разрешен 
во время беременности и в послеродовом периоде. Однако в качестве этиотропной терапии возможно назначе-
ние противовирусных препаратов с учетом их эффективности против SARS-CoV-2 по жизненным показаниям. 
В остальных случаях следует учитывать их безопасность при беременности и в период грудного вскармливания.

В послеродовом периоде противовирусная терапия проводится по общим правилам. Наиболее оптимальным 
препаратом для ее проведения является фавипиравир. В условиях стационара медицинской организации в по-
слеродовом периоде возможно использование препарата ремдесивир.

Его следует использовать для лечения пациентов с тяжелым и крайне тяжелым течением COVID-19 (в ряде 
случаев возможно назначить при среднетяжелом течении по решению врачебной комиссии), SpO2 которых со-
ставляет 94% и менее (требуется дополнительная подача кислорода, ИВЛ, экстракорпоральная мембранная ок-
сигенация (ЭКМО)). Общий курс лечения составляет не более 10 дней. На время лечения данными препарата-
ми следует исключить грудное вскармливание.

Согласно современным представлениям о патогенезе COVID-19 применение препаратов, рекомендуемых 
для этиотропной терапии, целесообразно начинать в ранние сроки, не позднее 7–8-го дня от начала болезни 
(появления первых симптомов).
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Противовирусные препараты беременным с тяжелым или прогрессирующим течением заболевания необ-
ходимо назначать и в более поздние сроки от начала заболевания по решению врачебной комиссии с учетом 
соотношения пользы и риска.

Лопинавир + ритонавир и хлорохин / гидроксихлорохин рассматривались в качестве возможного варианта ле-
чения COVID-19, в том числе у беременных. На сегодняшний день не рекомендовано использование лопи-
навира + ритонавир и хлорохин / гидроксихлорахин во время беременности, так как новые опубликованные 
исследования ставят под сомнение явные терапевтические преимущества использования данных препаратов 
при COVID-19 и подтверждают, что потенциальный риск для плода превышает ожидаемый терапевтический 
эффект для матери.

2. Патогенетическое лечение беременных, рожениц и родильниц с COVID-19
Регидратация. Суточная потребность в жидкости должна рассчитываться с учетом лихорадки, одышки, по-

терь жидкости при диарее, рвоте (в случае наличия у пациента таких симптомов). В среднем количество жидко-
сти (2,5–3,5 литра в сутки и более, если нет противопоказаний по соматической патологии). При выраженной 
интоксикации, а также при дискомфорте в животе, тошноте и/или рвоте показаны энтеросорбенты (диоксид 
кремния коллоидный, полиметилсилоксанаполигидрат и др.). У пациентов в тяжелом состоянии (ОРИТ) при 
наличии показаний проводится инфузионная терапия.

Ингибиторы рецепторов ИЛ-6
Тоцилизумаб является препаратом группы антагонистов рецептора ИЛ-6, который обладает противовоспа-

лительным действием и препятствует развитию воспалительного ответа у пациентов с COVID-19. Исследова-
ния показали, что тоцилизумаб безопасен и эффективен в снижении смертности среди пациентов с критиче-
ским состоянием по решению врачебной комиссии. При уровне ИЛ-6 >40 пк/мл рекомендуется назначение 
антагонистов рецепторов ИЛ-6 (тоцилизумаба, сарилумаба, левилимаба), блокаторов ИЛ-1 (канакинумаба, 
анакинры) или блокатора ИЛ-6 (олокизумаба) внутривенно.

При неэффективности монотерапии антагонистами рецептора ИЛ-6 (тоцилизумабом, сарилумабом, леви-
лимабом) или блокатором ИЛ-6 (олокизумабом) возможно применение комбинированной терапии, путем на-
значения антагониста рецептора ИЛ-6 и при неэффективности терапии через 12–24 часа, дополнительное при-
менение блокатора ИЛ-6 (олокизумаба) в рекомендуемых дозах.

Антагонисты рецептора ИЛ-6 (тоцилизумаб, сарилумаб, левилимаб), блокаторы ИЛ-6 (олокизумаб) и ИЛ-1 
(канакинумаб, анакинра) назначаются в сочетании с ГКС.

В случае отсутствия лекарственного препарата тоцилизумаб может быть использован препарат сарилумаб 
или двойная дозировка лекарственного препарата олокизумаб или левилимаб.

Антагонисты ИЛ-6 и ИЛ-1 противопоказаны и/или нежелательны в период беременности и грудного вскарм-
ливания, поэтому их назначение возможно только по жизненным показаниям при оценке потенциальной поль-
зы и риска для матери и плода по решению врачебной комиссии с фиксацией в истории болезни.

Глюкокортикостероиды
Промежуточные результаты исследования RECOVERY показали значительное снижение смертности спустя 28 

дней у больных COVID-19, нуждающихся в кислородной поддержке, которые получали терапию ГКС. Терапия 
ГКС должна быть назначена беременным, нуждающимся в кислородной поддержке или ИВЛ, в течение 10 дней. 
Применение ГКС должно быть в сочетании с антикоагулянтной терапией низкомолекулярными гепаринами 
(НМГ). Дексаметазон значительно проникает через плацентарный барьер по сравнению с другими ГКС, поэтому 
его длительное применение может привести к неблагоприятному воздействию на плод. Напротив, другие ГКС 
такие, как метилпреднизолон и гидрокортизон, имеют меньшее стероидное влияние на плод, поэтому могут быть 
назначены в качестве альтернативного лечения для матери. Возможно использование дексаметазона в дозировке 
6 мг в сутки в течение 10 дней в послеродовом периоде.

Тромбопрофилактика
Пациенты с тяжелым течением COVID-19 имеют высокий риск развития тромбозов и венозной тромбоэм-

болии, поэтому все они должны получать фармакологическую тромбопрофилактику (низкомолекулярные гепа-
рины — НМГ) с учетом противопоказаний. Достаточная гидратация (адекватный питьевой режим) и двигатель-
ная активность играют ключевую роль в тромбопрофилактике у беременных с COVID-19 как при домашней са-
моизоляции, так и при госпитализации. Поскольку гипоксия играет решающую роль в сохранении нарушений 
гемостаза, необходимо поддерживать сатурацию на уровне 95% и выше.

Назначение НМГ требуется всем беременным, потребовавшим госпитализации (среднетяжелые и тяжелые 
формы), а также при легких формах заболевания в случае самоизоляции при наличии факторов риска (ожире-
ние, возраст, артериальная гипертензия и т.д.) или сопутствующих заболеваний, требующих тромбопрофилак-
тики. 
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Иммуноглобулины
Рандомизированных клинических исследований по изучению эффективности использования внутривенно-

го иммуноглобулина (ВВИГ) при лечении COVID-19 у беременных, рожениц, родильниц не проводилось.
У пациенток во время беременности, родов и послеродового периода возможно использование иммуногло-

булинов человеческих для внутривенного введения в дозе 0,5 г/кг/стуки внутривенно медленно инфузоматом 
со скоростью 50 мл/час в течение 3 суток. Препарат назначается врачебной комиссией.

КОВИД-глобулин
Препарат КОВИД-глобулин представляет собой высокоочищенный препарат иммуноглобулина G, облада-

ющий активностью антител к SARS-CoV-2. Регистрационное удостоверение на КОВИД-глобулин действует до 
01.01.2022 и препарат зарегистрирован по процедуре регистрации препаратов, предназначенных для применения 
в условиях угрозы возникновения и ликвидации чрезвычайных ситуаций.

Противопоказан к применению во время беременности, поскольку безопасность его применения у беременных 
не изучалась в контролируемых клинических исследованиях, поэтому его назначение этой категории пациентов 
попадает под категорию off-label и возможно только по жизненным показаниям (решением врачебной комиссии). 

Респираторная поддержка. Основным компонентом комплексной терапии при снижении SpO2<95% является 
адекватная респираторная поддержка. Показатели сатурации кислорода должны определяться у всех беремен-
ных с клиникой острого респираторного заболевания и/или с пневмонией. Рекомендовано применение препа-
ратов экзогенного сурфактанта (Сурфактант-БЛ) при лечении ОРДС, ассоциированным с COVID-19. 

Моноклональные антитела.
Сотровимаб — рекомбинантное человеческое моноклональное антитело IgG1-каппа, таргетировано на шип бе-

лок SARS-CoV-2. 26 мая 2021 года сотровимаб был разрешен Управлением по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов Министерства здравоохранения США (FDA) для использования в чрезвы-
чайных ситуациях при лечении лабораторно подтвержденной новой коронавирусной инфекции COVID-19 лег-
кой и средней степени тяжести у взрослых и детей старше 12 лет c массой тела не менее 40 кг, которым не тре-
буется дополнительная кислородная терапия и которые подвержены высокому риску развития тяжелой формы 
COVID-19 и/или госпитализации. Сотровимаб следует применять во время беременности только в том случае, 
если потенциальная польза превышает потенциальный риск для матери и плода. Рекомендовано максимально 
раннее начало терапии у пациенток с легкой/среднетяжелой формой течения заболевания до 7 дней от начала 
заболевания. Препарат назначается врачебной комиссией. Нет доступных данных о прохождении Сотровимаба 
в грудное молоко человека или животных, его воздействии на новорожденного или влиянии на выработку молока.

Бамланивимаб разрешен для лечения COVID-19 легкой и средней степени тяжести у взрослых и детей стар-
ше 12 лет с положительным тестом на COVID-19, которые имеют высокий риск развития тяжелой формы 
COVID-19. Бамланивимаб следует вводить как можно скорее после получения положительного результата теста 
на COVID-19 и в течение 5 дней с момента появления симптомов. Допускается также экстренное использова-
ние бамланивимаба, который вводится путем однократной внутривенной инфузии 700 мг препарата. Лечение 
следует проводить в течение 7 дней с момента появления симптомов однократной инфузией в условиях стаци-
онара. Препарат назначается врачебной комиссией.

Комбинация Бамланивимаба 700 мг и Этесевимаба 1400 мг полученный раствор вводится путем однократной 
внутривенной инфузии. Лечение следует проводить в течение 7 дней с момента появления симптомов одно-
кратной инфузией в условиях стационара. Препарат назначается врачебной комиссией.

REGEN-COV (Казиривимаб и Имдевимаб) — разрешен для лечения легкой и средней степени тяжести инфек-
ции COVID-19 у взрослых и детей старше 12 лет с положительным тестом на COVID-19, которые имеют высо-
кий риск развития тяжелой формы COVID-19. Рекомендуется рассмотреть назначение препарата для лечения 
беременных и кормящих женщин при наличии показаний для госпитализации и отсутствии антител против 
SARS-CoV-2.

Разрешен для использования в качестве профилактики у контактных лиц или не полностью вакцинирован-
ных, и/или у которых не ожидается адекватного иммунного ответа при завершении полного курса вакцинации 
против SARS-CoV-2 (например, пациенты с иммунодефицитными состояниями, в том числе принимающие 
иммуносупрессивные прпараты).

Данных о применении Сотровимаб и Бамланивимаба, Казиривимаба и Имдесивимаба при беременности 
недостаточно. Их следует использовать во время беременности, только если потенциальная польза превышает 
потенциальный риск для матери и плода.

Экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО)
Показанием к вено-венозному ЭКМО является снижение индекса РаО2/FiO2 <80 мм рт.ст. и (или) гиперкап-

ния с рН <7,2, несмотря на протективную ИВЛ в прон-позиции в течение 10–12 часов. Обязательным условием 
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является длительность проведения инвазивной ИВЛ не более 5 суток. Эффективность ЭКМО крайне сомни-
тельна при септическом шоке.

Опыта проведения процедуры вено-венозного ЭКМО во время беременности в доступной медицинской ли-
тературе нет, поэтому при возникновении показаний к проведению процедуры ЭКМО, требуется рассмотреть 
вопрос о необходимости родоразрешения. 

3. Симптоматическое лечение.
Симптоматическое лечение включает:
– купирование лихорадки — жаропонижающие препараты — парацетамол (при температуре выше 38,0 °C);
–  комплексную терапию ринита и/или ринофарингита (увлажняющие/элиминационные препараты, на-

зальные деконгестанты);
– комплексную терапию бронхита (мукоактивные, бронхолитические и прочие средства).
4. Антибактериальная терапия
Применяется при осложненных формах инфекции у беременных, рожениц и родильниц с COVID-19.
Показания к назначению антибактериальных препаратов:
– При подтвержденной COVID-19 инфекции (ПЦР, КТ, клиническая картина) не требуется назначения эм-

пирических антибиотиков.
– Эмпирические антибиотики должны быть применены лишь в случае, если есть подозрение на бактериаль-

ную инфекцию с характерными симптомами (нейтрофильный сдвиг, долевое уплотнение на КТ или рентгене 
и т.д.). Однако отсутствие этих признаков не исключает бактериальную инфекцию.

Для стартовой терапии пациентов средней степени тяжести с признаками вторичной бактериальной пнев-
монии показана однокомпонентная схема лечения, включающая ингибитор защищенные аминопеницилли-
ны или цефалоспорины III поколения для беременных женщин. Беременным пациенткам терапию ингибитор 
защищенными аминопенициллинами и цефалоспоринами целесообразно сочетать с макролидами (азитроми-
цин, джозамицин), учитывая возможность вторичной пневмонии, связанной с внутриклеточными патогенами 
(микоплазмы, хламидии).

У пациенток в тяжелом состоянии (ОРИТ) рекомендована комбинированная терапия: ингибитор защищен-
ные аминопенициллины (амоксициллин/клавулановая кислота, амоксициллин/сульбактам), цефалоспорины 
III поколения (цефтриаксон, цефотаксим) или цефалоспорины V поколения (цефтаролина фосамил) внутри-
венно в комбинации с азитромицином или кларитромицином. Альтернативой после родоразрешения является 
применение цефалоспоринов III поколения (цефтриаксон, цефотаксим) внутривенно в комбинации с респира-
торным фторхинолоном (левофлоксацин, моксифлоксацин) внутривенно.

К антибактериальным лекарственным средствам, противопоказанным при беременности, относятся тетра-
циклины, фторхинолоны, сульфаниламиды.

Акушерская тактика при COVID-19
Акушерская тактика определяется несколькими аспектами: тяжестью состояния пациентки, состоянием 

плода, сроком гестации. COVID-19, перенесенный до 12 недель беременности, в связи с недоказанным отрица-
тельным влиянием на плод, не является медицинским показанием для прерывания беременности. При тяжелом 
и крайне тяжелом течении заболевания вопрос о пролонгировании беременности решается консилиумом вра-
чей. При заболевании и невозможности проведения скрининга I триместра оценка риска хромосомных анеу-
плоидий у плода проводится на основании скрининга II триместра. При заболевании COVID-19 рекомендуется 
отложить проведение инвазивной диагностики минимально на 14 дней.

Наличие COVID-19 не является показанием для родоразрешения за исключением случаев, требующих улуч-
шения уровня оксигенации крови беременной. Родоразрешение в разгар заболевания сопряжено с увеличением 
показателя материнской летальности и большим числом осложнений: утяжеление основного заболевания и вы-
званных им осложнений, развитие и прогрессирование дыхательной недостаточности, возникновение акушер-
ских кровотечений, интранатальная гибель плода, послеродовые гнойно-септические осложнения. Однако при 
невозможности устранения гипоксии на фоне ИВЛ или при прогрессировании дыхательной недостаточности, 
развитии альвеолярного отека легких, а также при рефрактерном септическом шоке по жизненным показаниям 
в интересах матери и плода показано экстренное абдоминальное родоразрешение (кесарево сечение) с прове-
дением всех необходимых мероприятий по профилактике коагулопатического и гипотонического акушерского 
кровотечения.

В сроке беременности до 20 недель экстренное кесарево сечение можно не проводить, так как беременная мат-
ка в этом сроке не влияет на сердечный выброс. В сроке беременности 20–23 недели экстренное кесарево сечение 
проводится для сохранения жизни матери, но не плода, а в сроке более 24 недель — для спасения жизни матери и 
плода.
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Клинико-эпидемиологическая характеристика COVID-19 у новорожденных
Несмотря на возрастающее количество сообщений об обнаружении антител к SARS-CoV-2 в пуповинной 

крови, а также антигенов и РНК вируса в тканях плаценты и биологических средах новорожденных в непосред-
ственной близости к родам, убедительные доказательства возможности вертикальной передачи SARS-CoV-2 
от матери плоду по-прежнему отсутствуют. Кроме того, нет достоверных данных о выделении данного патоге-
на с грудным молоком. Систематический обзор J. Allotey с соавт. (2020) также показал, что в случаях течение 
COVID-19 у беременных повышаются риски родоразрешения раньше срока и госпитализации новорожденных 
в отделение интенсивной терапии.

Таким образом, текущие данные свидетельствуют о том, что инфицирование новорожденного ребенка про-
исходит уже после рождения, что обуславливает необходимость реализации дополнительных противоэпидеми-
ческих мероприятий с целью защиты ребенка.

Несмотря на это, необходимо сохранять высокую настороженность медицинского персонала в отношении 
возможности антенатального или интранатального заражения плода/ребенка.

В случаях постнатального инфицирования, инкубационный период COVID-19 у новорожденного ребенка 
обычно составляет 3–7 дней: самый короткий — 1 день, а самый длинный — 14 дней.

Клиническое течение COVID-19 у новорожденных может быть бессимптомным, легким или тяжелым, одна-
ко наиболее частыми являются легкие и умеренные проявления заболевания.

Клинические проявления заболевания не являются специфичными, особенно у недоношенных детей. Темпе-
ратура тела новорожденного может быть повышенной, пониженной или нормальной. Могут развиться симптомы 
неонатальной дезадаптации: вялое сосание, срыгивание, тахипноэ, затрудненное дыхание, участие в дыхании вспо-
могательной мускулатуры, апноэ, кашель, тахикардия, вздутие живота и диарея.

Лабораторная диагностика COVID-19 у новорожденных детей основана на детекции РНК SARS-CoV-2 мето-
дом ПЦР в режиме реального времени. Чувствительность и специфичность других методов диагностики данно-
го заболевания у новорожденных детей находится в стадии изучения. С целью подтверждения диагноза в ПЦР 
лабораторию могут быть направлены следующие биологические образцы: соскоб эпителия из ротоглотки, аспи-
рат из верхних и нижних дыхательных. Наиболее доступным и информативным с практической точки зрения 
является определение РНК SARS-CoV-2 в соскобе эпителия из ротоглотки. Целесообразность исследования 
других биологических образцов ребенка на наличие SARS-CoV-2 определяется клиническими показаниями.

Даже при условии исходно нормального клинического статуса, подозрение на инфицирование SARS-CoV-2 
новорожденного может быть обосновано в следующих случаях:

– рождение ребенка у женщины с подтвержденной инфекцией COVID-19, течение которой не завершилось 
за 14 дней до родов;

– рождение ребенка у женщины с подозрением, но неустановленным COVID-19 статусом до получения от-
рицательного результата теста на SARS-CoV-2;

– в случаях контакта ребенка (в любом возрасте) с инфицированными (потенциально инфицированными) SARS-
CoV-2 людьми, включая членов семьи, опекунов, медицинский персонал и посетителей.

Все новорожденные с клинико-анамнестическим подозрением на инфицирование SARS-CoV-2 должны на-
ходится под динамическим наблюдением медицинских работников, независимо от наличия и степени выра-
женности клинических симптомов.

Инфицирование новорожденного SARS-CoV-2 считается подтвержденным, если хотя бы один биологиче-
ский образец ребенка, протестированный с помощью ПЦР в режиме реального времени, оказался положитель-
ным на присутствие РНК SARS-CoV-2.

Тестирование новорожденных для установления COVID-статуса
Тестированию подлежат:
1. Все дети, рожденные у матерей с подозреваемым/подтвержденным инфицированием SARS-CoV-2, требу-

ют исследования соскоба эпителия из ротоглотки на наличие РНК вируса методом ПЦР.
У интубированных новорожденных для ПЦР-диагностики производится дополнительное взятие аспирата из 

трахеи и бронхов. Тест с использованием ПЦР в обязательном порядке проводятся двукратно: в первые часы после 
рождения и на третьи сутки жизни. В случае положительного результата тестов кратность дальнейшего обследова-
ния определяется исходя из динамики клинического состояния ребенка.

2. Все новорожденные, поступившие из другого медицинского учреждения с подозреваемым/подтвержден-
ным инфицированием SARS-CoV-2.

Соскоб эпителия из ротоглотки для выполнения ПЦР производится всем поступившим новорожденным. 
У интубированных новорожденных для ПЦР-диагностики производится дополнительный забор аспирата из 
трахеи и бронхов.
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Тесты проводятся двукратно: в первые часы и на третьи сутки после поступления. При отрицательных ре-
зультатах тестов дальнейшее продолжение изоляции (карантина) новорожденного не требуется.

3. Всем новорожденным без клинических проявлений, не требующим госпитализации по состоянию здо-
ровья, находившимся в контакте с людьми с подозреваемым/подтвержденным инфицированием SARS-CoV-2 
необходимо выполнить ПЦР-исследования соскоба эпителия из ротоглотки.

4. При переводе новорожденного в медицинские и социальные учреждения закрытого типа (например, дом 
ребенка) тестирование для уточнения инфицирования SARS-CoV-2 является необходимым.

Если ребенок относится к группам, контактировавшим с больными COVID-19 или сам был инфицирован 
SARS-CoV-2, то перед переводом новорожденного в дом ребенка необходимо удостоверится в том, что сроки 
наложенного на него карантина исчерпаны, и получены отрицательные результаты тестов ребенка на SARS-
CoV-2 в сроки и в объемах, соответствующих описанным в данных Методических рекомендациях.

Если новорожденный не имел эпидемиологического анамнеза, связанного с COVID-19 (нет контактов, нет 
инфицирования, нет заболевания), то перед переводом в учреждение закрытого типа необходимо получить 
один отрицательный ПЦР-тест на SARS-CoV-2 соскоба эпителия из ротоглотки.

5. Для организации совместного пребывания родителей с новорожденными в отделениях/палатах реанима-
ции и интенсивной терапии, а также отделениях/палатах патологии новорожденных и недоношенных детей, 
рекомендовано предварительное (за 6–72 ч до предполагаемого допуска в палату с ребенком) обследование ро-
дителей на носительство SARS-CoV-2 путем тестирования соскоба эпителия из ротоглотки методом ПЦР.

Диагностика COVID-19 у новорожденного
Клинические проявления не являются специфичными, особенно у недоношенных детей. Температура тела 

новорожденного может быть повышенной, пониженной, нормальной. Могут развиться симптомы неонаталь-
ной дезадаптации: вялое сосание, срыгивание, тахипноэ, затрудненное дыхание, участие в дыхании вспомога-
тельной мускулатуры, апноэ, кашель, тахикардия, вздутие живота и диарея.

Инфицирование новорожденного SARS-CoV-2 считается подтвержденным, если биологические образцы 
соскоба эпителия из ротоглотки или дыхательных путей, или фекалий, протестированные с  помощью ПЦР 
в режиме реального времени, являются положительными на присутствие РНК SARS-CoV-2.

При подозрении на течение у новорожденного вирусной пневмонии, диагностическую тест-панель реко-
мендовано расширить исследованиями на вирусы гриппа, ЦМВ и РС-вирусы.

Клинический анализ крови. Могут быть нормальные результаты или лейкопения, лимфопения, тромбоцито-
пения.

Биохимический анализ крови. Может выявляться повышение креатинкиназы, АЛТ, АСТ, ЩФ, ЛДГ, СРБ и 
ферритина.

Методы визуализации. При наличии дыхательной недостаточности целесообразно выполнение рентгено-
граммы грудной клетки, желательно выполнить КТ легких при условии такой технической возможности.

Рентгенологическая картина и КТ-признаки у детей и новорожденных разнообразны и не специфичны, мо-
гут быть как односторонними, так и двусторонними. Характерным признаком является симптом «матового стек-
ла», преимущественно в периферических и задних отделах легких с рапространением на субплевральные области. 
По сравнению со взрослыми симптом «матового стекла» у детей и новорожденных с COVID-19 характеризуется 
меньшим распространением, меньшей плотностью, реже вовлекается вся доля легкого. Для мониторирования 
динамики поражения легких информативно также УЗИ легких.

Лечение новорожденных
В настоящее время нет фармакологических субстанций с доказанной специфической противовирусной ак-

тивностью при COVID-19.
Все предполагаемые и предлагаемые для терапии у взрослых и более старших детей специфические препара-

ты в неонатальном периоде имеют значительные побочные эффекты и не применяются.
В связи с тем, что риски применения обсуждаемых препаратов выраженно превышают потенциальную их 

эффективность и преимущества применения у новорожденных, группа разработчиков настоящих рекоменда-
ций не может рекомендовать ни одну из обсуждаемых фармакологических субстанций для специфической те-
рапии COVID-19 у новорожденных.

Нет убедительных данных, подтверждающих эффективность применения препаратов внутривенных имму-
ноглобулинов, интерферона или терапии глюкокортикостероидами в данной группе новорожденных.

Решение о необходимости применения данных препаратов может приниматься в индивидуальном порядке.
При ведении новорожденных пациентов с пневмонией, вызванной SARS-CoV-2, рекомендуется использо-

вать общие принципы терапии новорожденных с пневмонией, изложенные в соответствующих клинических 
рекомендациях.
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Антибактериальную терапию следует назначать при наличии анамнестических (пренатальных, интрана-
тальных и постнатальных), а также клинических данных о возможном бактериальном инфицировании плода 
или ребенка в соответствии с показаниями, изложенными в соответствующих клинических рекомендациях. На 
время дифференциальной диагностики врожденной бактериальной инфекции и врожденного бактериального 
сепсиса рекомендовано применение комбинации пенициллинов с аминогликозидами.

Обязательным является принятие решения о возможности завершения курса через 48–72 ч при отсутствии 
повышения уровней маркеров врожденной бактериальной инфекции и положительной динамикой в клиниче-
ском статусе ребенка.

При верификации врожденной инфекции бактериальной этиологии через 48–72 ч антибактериальная тера-
пия должна быть пролонгирована с возможной (если имеются показания) коррекцией состава ее препаратов 
или их доз.

Нет противопоказаний в проведении мероприятий по профилактике вертикальной передачи других вирус-
ных инфекций (ВИЧ, гепатит B) от матери к плоду.

Профилактика новой коронавирусной инфекции COVID-19
1. Неспецифическая профилактика COVID-19
Неспецифическая профилактика представляет собой мероприятия, направленные на предотвращение рас-

пространения инфекции, и проводится в отношении источника инфекции (больного человека), механизма пе-
редачи возбудителя инфекции, а также потенциально восприимчивого контингента (защита лиц, находящихся 
и/или находившихся в контакте с больным человеком).

Мероприятия в отношении источника инфекции:
• Ранняя диагностика и активное выявление инфицированных, в том числе с бессимптомными формами.
• Изоляция больных и лиц с подозрением на заболевание.
• Назначение этиотропной терапии.
Мероприятия, направленные на механизм передачи возбудителя инфекции:
• Соблюдение режима самоизоляции.
• Соблюдение правил личной гигиены (мыть руки с мылом, использовать одноразовые салфетки при чиха-

нии и кашле, прикасаться к лицу только чистыми салфетками или вымытыми руками).
• Использование одноразовых медицинских масок с их регулярной заменой.
• Использование СИЗ для медработников.
• Проведение дезинфекционных мероприятий.
• Обеззараживание и уничтожение медицинских отходов класса В.
• Транспортировка больных специальным транспортом.
Мероприятия, направленные на восприимчивый контингент:
• Элиминационная терапия, представляющая собой орошение — слизистой оболочки полости носа изото-

ническим раствором хлорида натрия, обеспечивает снижение числа как вирусных, так бактериальных возбуди-
телей инфекционных заболеваний.

• Использование лекарственных средств для местного применения, обладающих барьерными функциями.
• Своевременное обращение пациента в медицинские организации в случае появления симптомов ОРИ яв-

ляется одним из ключевых факторов профилактики осложнений и распространения инфекции.
2. Медикаментозная профилактика COVID-19 у беременных
• Для медикаментозной профилактики COVID-19 у беременных возможно только интраназальное введение 

рекомбинантного ИФН-α (капли или спрей).
3. Специфическая профилактика COVID-19
В РФ для специфической профилактики COVID-19 вне беременности применяются следующие вакцины: 

вакцины «Гам-Ковид-Вак» и «ЭпиВакКорона» разрешены для использования у лиц 18 лет и старше; «АВРОРА-
КоВ», «Конвасэл», «Салнавак» у лиц 18–60 лет.

1. Вакцина «Гам-КОВИД-Вак-М» применяется для профилактики COVID-19 у подростков в возрасте от 12 
до 17 лет (включительно). Вакцина «Гам-КОВИД-Вак-М» представляет собой рекомбинантный аденовирус-
ный вектор на основе аденовируса человека 26 серотипа, несущий ген S-белка SARS-CoV-2 (с уменьшенным 
содержанием аденовирусных частиц).

2. «Гам-КОВИД-Вак» состоит из двух компонентов: рекомбинантный аденовирусный вектор на основе аде-
новируса человека 26 серотипа, несущий ген S-белка SARS-CoV-2 и рекомбинантный аденовирусный вектор 
на основе аденовируса человека 5 серотипа, несущий ген S-белка SARS-CoV-2. Применяется в форме раствора 
для внутримышечного введения и в форме назальных капель.

3. «Спутник Лайт» аналогичен первому компоненту «Гам-КОВИД-Вак».
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4. Вакцины на основе пептидных антигенов «ЭпиВакКорона» и «АВРОРА-КоВ» химически синтезированные 
пептидные антигены белка S вируса SARS-CoV-2, конъюгированные с белком-носителем и адсорбированные 
на алюминий-содержащем адъюванте.

5. Инактивированная вакцина «КовиВак». Очищенная концентрированная суспензия коронавируса SARS-
CoV-2 штамм «AYDAR-1», полученного путем репродукции в перевиваемой культуре клеток Vero, инактивиро-
ванного бета-пропиолактоном.

6. Вакцина субъединичная рекомбинантная «Конвасэл» представляет собой рекомбинантный нуклеокапсид-
ный белок вируса SARS-CoV-2, полученный в Escherichia coli, и смесь вспомогательных веществ (сквалан, (D, 
L)-α-токоферол, Полисорбат 80) в форме эмульсии.

7. Комбинированная векторная вакцина «Салнавак» в форме спрея назального из двух компонентов: рекомбинант-
ный аденовирусный вектор на основе аденовируса человека 26 серотипа, несущий ген S-белка SARS-CoV-2 и рекомби-
нантный аденовирусный вектор на основе аденовируса человека 5 серотипа, несущий ген S-белка SARS-CoV-2.

Согласно приказа МЗ РФ от 13 января 2022 г. № 8н «Перечень медицинских противопоказаний к проведению 
профилактических прививок против новой коронавирусной инфекции COVID-19» беременность и период грудного 
вскармливания отнесены к медицинским противопоказаниям к проведению профилактических прививок против 
новой коронавирусной инфекции COVID-19  — в  случае применения вакцин Гам-КОВИД-Вак-Лио, Комбини-
рованной векторной вакцины для профилактики коронавирусной инфекции, вызываемой вирусом SARS-CoV-2, 
Гам-КОВИД-Вак-М, Комбинированной векторной вакцины для профилактики коронавирусной инфекции, вы-
зываемой вирусом SARS-CoV-2, Спутник Лайт, векторной вакцины для профилактики коронавирусной инфекции, 
вызываемой вирусом SARS-CoV-2, ЭпиВакКорона, вакцины на основе пептидных антигенов для профилактики 
COVID-19, ЭпиВакКорона-Н, вакцины на основе пептидных антигенов для профилактики COVID-19, КовиВак 
(Вакцины коронавирусной инактивированной цельновирионной концентрированной очищенной).

На рис. 54 представлен алгоритм ведения беременных с подозрением или верифицированным COVID-19.

Рис. 54. Алгоритм ведения беременных с подозрением или верифицированным COVID-19
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Внутриутробная инфекция является серьезной проблемой здравоохранения, так как поражает жизненно 
важные органы и нередко являются причиной всего спектра антенатальной патологии: мертворождений, не-
вынашивания беременности, преждевременных родов, хронической гипоксии, задержки внутриутробного раз-
вития, врожденных пороков.

Также внутриутробные инфекции являются одной из ведущих причин неонатальной заболеваемости, глубо-
кой инвалидности, обусловленной врожденными пороками развития и хроническими заболеваниями, перина-
тальной и младенческой смертности.

В связи с вышесказанным приобретает значимость своевременная оценка основных нозологических форм 
инфекционной патологии еще на этапе прегравидарной подготовки. 

Определение на данном этапе клинико-лабораторных показателей внутриутробной инфекции позволит сво-
евременно начать терапию еще до зачатия и сформировать тактику ведения беременности с учетом особенно-
стей инфекционного процесса и вероятности возникновения осложнений у плода и новорожденного.
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ

Укажите все правильные ответы.
1. Для внутриутробной инфекции плода характерно:
а) наличие инфекционно-воспалительного процесса у матери;
б) фиброзно-склеротическая деформация органов у плода;
в) крупная масса тела при рождении;
г) полицитемический синдром;
д) конъюгационная желтуха.

2. Для выявления внутриутробных инфекций у новорожденных используют методы: 
а) бактериологический;
б) вирусологический;
в) иммуноферментный;
г) ПЦР;
д) биохимический.

3. По характеру течения в цитомегаловирусной инфекции выделяют: 
а) волнообразное;
б) гладкое;
в) негладкое.

4. Причины репликации цитомегаловируса во время беременности: 
а) снижение функции клеточного звена иммунитета;
б) нарастание гуморального звена иммунитета;
в) хроническая внутриутробная гипоксия плода; 
г) гипогликемия у матери.

5. Клиническими проявлениями цитомегаловирусной инфекции при рождении могут быть:
а) низкая масса тела при рождении;
б) гепатоспленомегалия;
в) персистирующая желтуха;
г) тромбоцитопения, анемия, геморрагическая сыпь;
д) микроцефалия и хориоретинит;
е) пузыри на коже.

6. Лабораторными проявлениями цитомегаловирусной инфекции являются: 
а) анемия гипорегенераторная;
б) тромбоцитопения;
в) лейкоцитоз или лейкопения;
г) сдвиг лейкоцитарной формулы влево;
д) полицитемический синдром (Ht 65%).



139

7. Лабораторными методами диагностики цитомегаловирусной инфекции являются:
а) ИФА, ПЦР;
б) вирусологический;
в) бактериологический;
г) общий анализ крови.

8. Биохимические показатели внутриутробных инфекций являются: 
а) повышение уровня трансаминаз;
б) диспротеинемия;
в) повышение уровня прямого билирубина, холестерина, С-реактивного белка;
г) снижение уровня кальция, магния, хлоридов;
д) снижение креатинина.

9. В классификации цитомегаловирусной инфекции выделяют: 
а) латентную форму;
б) манифестную форму;
в) стертую форму.

10. В течении цитомегаловирусной инфекции выделяют:
а) острое течение;
б) затяжное течение;
в) рецидивирующее;
г) хроническое.
 
11. В классификации герпетической инфекции выделяют: 
а) врожденный (антенатальный);
б) диссеминированный;
в) церебральный;
г) кожно-слизистая форма;
д) легочная форма;
е) паренхиматозная форма.

12. Для локализованной формы герпетической инфекции характерно: 
а) наличие везикулярных элементов на различных участках тела;
б) отсутствие системной воспалительной реакции;
в) кератоконъюнктивит, увеит, хориоретинит;
г) атрофия зрительного нерва;
д) сердечно-сосудистая недостаточность.

13. Для генерализованной формы герпетической инфекции характерно: 
а) прогрессирующее ухудшение состояние;
б) нарушение микроциркуляции, ДВС-синдром;
в) печеночная и надпочечниковая недостаточность;
г) герпетический менингоэнцефалит;
д) специфические высыпания на коже и слизистых оболочках;
е) энтероколит.

14. В диагностике врожденной краснухи используются: 
а) выделение РНК вируса краснухи методом ПЦР;
б) иммуноферментный анализ;
в) бактериологический метод;
г) культуральный метод.
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15. Эмбриофетопатия при краснухе включает: 
а) ВПС;
б) катаракта;
в) глухота;
г) наличие пузырей на ладонях и стопах;
д) герпетические высыпания на коже.

16. Для поздней фетопатии при краснухе характерны: 
а) сахарный диабет;
б) прогрессирующий панэнцефалит;
в) гепатоспленомегалия;
г) нарушение слуха;
д) анемия, иммунодефицит.

17. Ранняя токсоплазменная фетопатия: 
а) выкидыши;
б) гидроцефалия;
в) недоношенность;
г) менингоэнцефалит;
д) хориоретинит;
е) экзантема;
ж) лимфоденит.

18. Поздняя токсоплазменная фетопатия: 
а) лихорадка;
б) лимфоденит;
в) гепатоспленомегалия;
г) экзантема;
д) дыхательная недостаточность.

19. Заражение хламидиозом происходит: 
а) внутриутробно — при заглатывании инфицированных околоплодных вод;
б) при прохождении по инфицированным путям матери;
в) постнатально;
г) фекально-орально;

20. Для врожденной хламидийной инфекции характерны: 
а) гнойный конъюнктивит;
б) пневмония с упорным кашлем;
в) судороги;
г) желтуха;
д) эозинофилия.

21. Для интранатального инфицирования микоплазмами характерны: 
а) поражение слизистых глаз;
б) поражение половых органов у девочек;
в) поражение дыхательных путей;
г) омфалит.

Укажите один правильный ответ.
22. Возбудителем токсоплазмоза является: 
а) Тoxoplasma gondii;
б) бактериальная флора;
в) вирусы;
г) листерия.
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23. Пути заражения токсоплазмозом внутриутробно:
а) гематогенный;
б) восходящий;
в) контактный.

24. Промежуточным хозяином токсоплазмы является: 
а) кошка;
б) собака;
в) человек.

25. Возбудителем цитомегаловирусной инфекции является: 
а) цитомегаловирус;
б) токсоплазма;
в) листерия;
г) клебсиелла.

26. На основании клинической картины точный диагноз внутриутробной инфекции с указанием этиологического 
фактора установить: 

а) можно всегда;
б) нельзя никогда;
в) можно лишь в отдельных случаях.

27. Возбудителем листериоза является: 
а) грамположительная палочка Listeria monocygenis;
б) грамотрицательная микрофлора;
в) простейшие;
г) грибы;
д) вирусы.

28. Листериоз у новорожденных протекает по типу:
а) гранулематозного сепсиса;
б) септицемии;
в) гепатита;
г) гематологического синдрома.

29. При церебральной форме внутриутробного микоплазмоза санация ликвора происходит:
а) через 6–8 недель;
б) через 10–14 дней;
в) через 3–5 недель.

30. Внутриутробные микоплазменные пневмонии протекают по типу: 
а) интерстициальных пневмоний;
б) очаговых пневмоний;
в) крупозных пневмоний.



142

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ

1 — а, б;
2 — а, б, в, г;
3 — а, б;
4 — а, б, в;
5 — а, б, в, г, д;
6 — а, б, в;
7 — б, в;
8 — а, б, в;
9 — а, б;
10 — а, б, г;
11 — а, б, в, г;
12 — а, б, в, г;
13 — а, б, в, г, д; 
14 — а, б;
15 — а, б, в;
16 — а, б, в, г;
17 — а, б, в, г, д;
18 — а, б, в, г;
19 — а, б, в;
20 — а, б;
21 — а, б, в;
22 — а;
23 — а;
24 — а;
25 — а;
26 — в;
27 — а;
28 — а;
29 — в;
30 — а.
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ

Ситуационная задача № 1
Мальчик Ю., 1 месяца, находится в стационаре. Из анамнеза известно, что ребенок от матери 24 лет. Бере-

менность первая, протекала с токсикозом в первом триместре, в 24–26 недель гестации отмечалось повышение 
температуры без катаральных явлений, не лечилась. Роды на 37-й неделе, в головном предлежании. 1-й пери-
од — 8 часов, 2-й — 25 минут, безводный промежуток — 9 часов, околоплодные воды светлые. Масса тела при 
рождении 2700 г, длина тела 48 см, окружность головы — 35 см, грудной клетки — 32 см. Выписан из родильного 
дома на 7-й день жизни. Дома ребенок был вялым, сосал по 60–70 мл за одно кормление. Прибавка в массе на 
первый месяц составила 200 г. При посещении поликлиники выявлено увеличение размеров головы, и для об-
следования ребенок был госпитализирован. При поступлении состояние тяжелое. Кожа бледно-розовая, сухая. 
Питание понижено, подкожно-жировой слой истончен. Голова гидроцефальной формы. Окружность головы — 
40 см, грудной клетки — 34 см, сагиттальный шов открыт на 1 см, венечный — на 0,2 см, большой родничок 
4×4 см, выполнен, малый родничок — 0,5×0,5 см. Выражен симптом Грефе, горизонтальный нистагм. Преоб-
ладает тонус разгибателей. Печень выступает изпод реберного края на 2,5 см, селезенка — на 1 см. Исследова-
ние спинномозговой жидкости: прозрачность — мутная, белок — 1,6 г/л, цитоз — 32 в 3 мкл: нейтрофилы — 5%, 
лимфоциты — 95%. РСК с токсоплазменным антигеном: у ребенка — 1:64, у матери — 1:192.

Задания к ситуационной задаче:
1. Перечислите имеющиеся синдромы, укажите ведущий синдром.
2. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
3. Проведите дифференциальную диагностику.
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз в соответствии с современной классификацией.
5. Какое дополнительное лабораторно-инструментальное исследование необходимо провести данному ре-

бенку?
6. Этиология и патогенез данного заболевания.
7. Какие осложнения могут возникнуть при данном заболевании, исход?
8. Назначьте лечение.

Ситуационная задача № 2
Новорожденный мальчик, родился от четвертой беременности (женщине 23 года), протекавшей на фоне отя-

гощенного акушерского анамнеза (предыдущие 3 беременности закончились прерыванием  — медицинскими 
абортами), хронического инфекционного процесса репродуктивных органов: аднексита, кольпита, положит. ре-
акции ИФА на уреаплазмы; а также ОРЗ, I преждевременных родов в переднем виде затылочного предлежания 
при сроке 34 нед, на фоне преждевременного излития околоплодных вод, безводный период составил 17 часов 
05 мин., околоплодные воды окрашены в зеленый цвет, зловонные. I период родов составил 5 часов 40 мин, вто-
рой период — 25 мин. С целью охраны плода сделаны эпизиотомия, перинеораффия. Масса тела новорожденного 
при рождении 3060 г, длина тела 52 см, окружность головы 34 см. окружность груди 33 см. Родился в асфиксии, 
с обвитием пуповины вокруг шеи, с оценкой по шкале Апгар 5–6 баллов. В родильном зале проведены первичные 
реанимационные мероприятия. Состояние новорожденного при рождении оценено тяжелым, крик ребенка был 
слабым, отмечался стон. Мышечный тонус низкий, поза гипотоничная. Кожные покровы бледно-розовые, дис-
тальный и периоральный цианоз, общая пастозность, отечность век. Кости черепа мягкие, большой родничок 
малых размеров 1×1 см. В легких дыхание ослабленное, крепитирующие хрипы, ЧД — 44 в мин. Тоны сердца рит-
мичные, ЧСС — 136 в мин. Рефлексы угнетены. Живот мягкий. Наружные половые органы развиты по мужскому 
типу, яички НЕ опущены в мошонку. При рождении выставлен диагноз: РДС 1-го типа. Недоношенность ГВ 
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36 нед, крупный новорожденный к сроку гестации. Угрожаемый по ГБН, ВУИ. Ребенок помещен в кувез. Через 
60 минут после рождения ребенок постанывает. Вялый, глаза не открывает, гипорефлексия. Аускультативно — 
дыхание ослабленное, крепитирующие хрипы. Тоны сердца приглушены, выслушивается систолический шум 
слева от грудины. ЧСС — 172 в минуту. Кожные покровы с сероватым оттенком. Нарушение перфузии, симптом 
белого пятна 6 сек. С целью обеспечения венозного доступа вену пуповины установлен пупочный катетер, начата 
инфузионная терапия раствором 10% глюкозы со скоростью 7,5 мл/ч.

Назначено лечение:
– антибактериальная терапия — ампициллин, гентамицин в возрастных дозах;
– антигеморрагическая терапия — раствор викасола 1% 0,3 мл, раствор дицинона 12,5% 0,6 мл.
Проведено обследование: группа крови ребенка А (II) резус отрицательная, общий анализ крови, уровень 

гемоглобина и эритроцитов в пределах возрастной нормы 197 г/л, 5,20×1012/л соотв., нарастающий в динамике 
лейкоцитоз с 15,3 ×109/л до 21,4×109/л, гипогликемия при рождении 1,84 ммоль/л с последующей коррекцией 
до нормы 4,58 ммоль/л.

Данные биохимического анализа и электролитов крови в пределах возрастной нормы: общий белок 56,4 г/л, 
общий билирубин 26,25 мкмоль/л, СРБ отрицат, калий 4,6 ммоль/л. Натрий 143 ммоль/л.

Общий анализ мочи — снижение удельного веса мочи — 1005.

Задания к ситуационной задаче:
1. Сформулируйте клинический диагноз, выделив фоновые состояния и осложнения.
2. Мониторинг каких параметров у ребенка необходим в первую очередь?
3. Обозначьте неотложные лечебные мероприятия.
4. Назовите тест для обоснования антибактериальной терапии.
5. Какие еще дополнительные методы исследования необходимы?

Ситуационная задача № 3
Ребенок от первой беременности. Матери 22 года, страдает герпетической инфекцией с 12-летнего возраста. 

Обострения кожно-слизистой формы отмечались 2–3 раза в год. Лечилась местными препаратами (мазь зови-
ракс, бонафтон). В конце данной беременности отмечались пузырьковые высыпания на наружных половых 
органах. Во время беременности токсикоз первой половины в течение 3 недель. Перенесла ОРЗ в легкой форме 
в сроке 20 недель. Лечилась домашними средствами. Роды в срок 40 недель. Продолжительность родов 20 часов. 
Первый период 19 часов 40 минут, потужной период 20 минут. Родилась доношенная девочка, закричала сразу. 
Масса тела при рождении 3400 г, длина 54 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 баллов. К груди приложена в конце 
первых суток. На четвертые сутки жизни состояние ухудшилось. Ребенок стал вялым, плохо сосал, срыгивал, 
отмечены: мышечная гипотония, гипорефлексия. Периодически беспокоился. На коже туловища и конечно-
стей появилась пузырьковая сыпь. Склеры гиперемированы, веки отечны. Дыхание в легких пуэрильное. Про-
водиться по всем полям. Тоны сердца приглушены, ритмичные. ЧСС — 136 в минуту. Живот мягкий, печень не 
пальпируется. Моча светлая. Пупочная ранка чистая, сухая.

Задания к ситуационной задаче:
1. О каком заболевании можно думать?
2. Какие дополнительные исследования необходимы? 
3. Возможно ли лечение данной патологии? 
4. Имеются ли ошибки в ведении родов? 
5. Возможна ли выписка ребенка домой?

Ситуационная задача № 4
Ребенок от 4-й беременности, предыдущие беременности (две — замершие беременности, 1 — выкидыш на 

ранних сроках), Течение настоящей беременности осложнилось угрозой прерывания при сроке беременности 
16–18, 25–27 недель гестации. В анамнезе у матери хронический пиелонефрит, который дважды обострялся 
во время данной беременности. При сроке 37–38 недель произошли 1-е роды в переднем виде затылочного 
предлежания, околоплодные воды зеленые, зловонные, безводный период 18 часов. Пуповина тощая, окраше-
на в грязно-желтый цвет, в артериальных сосудах пуповины видны сгустки крови. Девочка родилась с признаки 
перезрелости: смазки нет, «банные» стопы и ладони, участки десквамации эпителия, плотные кости черепа. 
Оценка по шкале Апгар 6/6 баллов. У матери в послеродовом периоде развился эндометрит. Состояние девочки 
при рождении тяжелое. Стонет. Дыхание с участием вспомогательной мускулатуры, аускультативно ослаблен-



145

ное в нижних отделах. Тоны сердца звучные, тахиаритмия. ЧСС — 150 в минуту. Гипотония, гипорефлексия. 
Глазки открывает неохотно. Температуру тела не удерживает. Требуется дополнительный обогрев. Живот мяг-
кий, печень не пальпируется. Меконий отошел. К концу 3-х суток определялся отек, болезненность левого пле-
чевого сустава, гепатомегалия до +3,5 см. Лабораторные данные обследования. Общий анализ крови ребенка: 
лейкоциты 22×109/л, эритроциты 3,8×1012/л, Hb — 158 г/л, Ht — 48%, тромбоциты 150×109/л. Биохимический 
анализ крови: белок общий 60 г/л, уровень непрямого билирубина 120 мкмоль/л, калий 3,2 ммоль/л, натрий 
134 ммоль/л.

Задания к ситуационной задаче:
1.Сформулируйте диагноз.
2. Факторы, способствующие возникновению патологического процесса.
3. Ваши тактические действия.
4. Какие дополнительные лабораторные тесты и обследование необходимо провести?
5. План наблюдения, обследования и лечения ребенка с данной патологией.

Ситуационная задача № 5.
Мальчик от IV беременности, протекавшей на фоне хронического пиелонефрита, ОРВИ с температурой 

до 38,7  °С. Лечилась домашними средствами. Предыдущие беременности закончились: 2 медицинских абор-
та, 1 срочные роды, ребенок здоров. При сроке 42 недели началась родовая деятельность. Безводный период 
12 часов. В родах у женщины температура до 37,2 °С произошли запоздалые роды в переднем виде затылочного 
предлежания. Околоплодные воды с зеленоватым оттенком, зловонные. Ребенок родился с массой тела 2600 г, 
длина 55 см, оценка по шкале Апгар 6–8 баллов. Кости черепа плотные, большой родничок 1,0×1,5 см. перво-
родная смазка отсутствует. Кожные покровы бледновато-розовые, «банные стопы» и ладони — «рука прачки». 
Ногти длинные. Пуповинный остаток тонкий, прокрашен в зеленый цвет. Дыхание спонтанное, проводится 
по всем полям, частота дыхания 44 в минуту. Тоны сердца ясные. Ритмичные. ЧСС — 144 в минуту. Живот 
мягкий. Печень не увеличена. Меконий отошел. Моча светлая. При рождении выставлен диагноз: переношен-
ность 1-й степени по Клифферду. Соп. Угроза внутриутробной инфекции. На четвертые сутки жизни у ребенка 
отмечается шелушение эпидермиса, на туловище и конечностях пустулы размером с просяное зерно с гнойным 
содержимым. Температура тела не изменялась. Пуповинный остаток мумифицируется.

Задания к ситуационной задаче:
1. Какое заболевание обнаружено у новорожденного?
2. Перечислите первоочередные тактические мероприятия.
3. Возможно ли лечение младенца в условиях родильного стационара?
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