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Цитомегаловирусная инфекция  - широко распространенная инфекция человека с различным механизмом передачи. 

Многообразие клинических проявлений заболевания обусловлено способностью цитомегаловируса человека инфицировать 
практически все клетки организма. Часто цитомегаловирус поражает лиц с иммунодефицитным состоянием. Следствием 
этого является продолжающийся рост цитомегаловирусной инфекции не только среди детей, но и среди взрослых. Евро-
пейским региональным бюро ВОЗ цитомегалия включена в группу «новых и таинственных» инфекций. Случай из практи-
ки указывает на возможность развития болезни и у первично иммунокомпетентных лиц.  
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CYTOMEGALOVIRAL INFECTION 

 
Cytomegaloviral infection is a wide-spread human infection with different mechanisms of transmission. A variety of clinical 

manifestations of the disease is determined by the ability of the human cytomegalovirus to infect nearly all the body cells. Cytome-
galovirus may affect immunodeficient individuals, which has resulted in an ongoing increase in cytomegaloviral infection incidence 
not only among the pediatric, but also among the adult population. According to the European regional bureau of World Health Or-
ganization, cytomegaly is classified as a "new and mysterious" infection. A clinical experience case specifies a possibility of disease 
development in primarily immunocompetent people. 
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Европейским региональным бюро ВОЗ 
цитомегалия включена в группу «новых и та-
инственных» инфекций [1]. Заболевания, вы-
зываемые цитомегаловирусом (ЦМВ), отно-
сятся к антропонозным вирусным инфекциям 
и отличаются разнообразием клинических 
проявлений: от латентного течения до генера-
лизованных форм с поражением нервной сис-
темы и внутренних органов [1; 3; 7]. Сущ-
ность проблемы ЦМВИ в том, что она отно-
сится к так называемым оппортунистическим 
инфекциям, клиническое проявление которых 
возможно лишь в условиях первичного или 
вторичного иммунодефицита [5]. У лиц с 
нормально функционирующей иммунной сис-
темой в подавляющем большинстве случаев 
инфекция протекает по типу вирусоноситель-
ства [1; 4]. В среднем у 90-95% взрослого на-
селения обнаруживают антитела к ЦМВ [1]. 
Число серопозитивных пациентов в разных 
странах колеблется в среднем от 44 до 85%, 
больных – от 0,2 до 3% [5].  Распространен-
ность цитомегаловирусной инфекции, воз-
можность длительной персистенции возбуди-
теля в организме человека с поражением раз-
личных органов и систем, трудности лабора-
торной диагностики, отсутствие надежных 
лечебных и профилактических средств убеди-
тельно подчеркивают актуальность данной 
инфекции. 

Возбудителем цитомегалии человека 
является цитомегаловирус (Cytomegalovirus 

hominis) человека – условно-патогенный воз-
будитель, относящийся к семейству бета-
герпесвирусов пятого типа. Геном ЦМВ чело-
века – самый крупный из всех геномов пред-
ставителей семейства герпесвирусов [1]. Ис-
точником инфекции является больной человек 
той или иной формой заболевания или хрони-
ческий вирусоноситель, который наиболее 
опасен в активной фазе первичного инфици-
рования или в период обострения инфекции. 
Путями передачи ЦМВИ являются: верти-
кальный, половой, парентеральный, аспира-
ционный, оральный. Факторами передачи яв-
ляются кровь, цервикальный и вагинальный 
секреты, сперма, женское молоко [4]. Зараже-
ние может происходить также через донор-
ские органы и ткани, трансплантируемые ре-
ципиентам. ЦМВ длительно сохраняется в 
лейкоцитах, что приводит к опасности разви-
тия этой инфекции у реципиентов крови и ее 
компонентов [1; 3; 7]. 

Первичное инфицирование иммуно-
компетентных взрослых обычно протекает 
бессимптомно и лишь в 5% случаев в виде 
мононуклеозоподобного синдрома, отличи-
тельными признаками которого выступают 
лихорадка, астения, в крови – лимфомоноци-
тоз, атипичные мононуклеары, хотя не всегда 
характерны ангина и лимфаденопатия [1; 6]. 
Гепатомегалия наблюдается в 100 % случаев, 
описывается как начальное проявление 
ЦМВИ или как сопутствующий мононукеозо-



129 

 

подобному синдрому гранулематозный гепа-
тит [1; 3; 6]. При отсутствии патологии со 
стороны иммунной системы острая ЦМВИ 
переходит в латентную с пожизненным при-
сутствием вируса в организме человека. Об-
наружение специфических IgМ у людей с 
нормальным иммунитетом свидетельствует о 
наличии у них активной инфекции и обеспе-
чивает более раннюю диагностику ЦМВИ. 
Сероконверсия является надежным признаком 
первичной ЦМВИ [5]. Высокий титр ЦМВ 
IgМ свидетельствует о первичной инфекции, 
поскольку рецидивирование ЦМВИ редко да-
ет высокие титры IgМ. Однако не все индиви-
дуумы способны вырабатывать IgМ-антитела. 
У лиц с ослабленным иммунитетом IgМ к 
ЦМВ не формируется даже в случае клиниче-
ски выраженной инфекции. Определение ан-
ти–ЦМВ IgG в динамике методом ИФА при 
четырехкратном нарастании титров антител с 
уверенностью говорит об остром инфекцион-
ном процессе [3; 4]. 

Приводим пример истории болезни 
больного М., 1983г.р., с клиникой цитомега-
ловирусной болезни без первоначальных при-
знаков иммунодефицитного состояния, кото-
рый находился на стационарном лечении в 
МУ ИКБ № 4 ГО г. Уфа в сентябре 2010г. Па-
циент поступает на 8-й день болезни с жало-
бами на сухой кашель, потливость, длитель-
ную субфебрильную температуру тела, тя-
жесть в поясничной области для исключения 
диагноза ГЛПС. Из эпиданамнеза: есть сад в 
Уфимском районе, накануне заболевания по-
сле бани было переохлаждение. Работает про-
граммистом. Перенес ветряную оспу, красну-
ху, ОРЗ. Переливание крови, оперативные 
вмешательства, случайные половые контакты, 
употребление наркотиков отрицает. Женат, 
есть ребенок. Объективно на момент осмотра 
обнаружена петехиальная сыпь на голенях, 
стопах по типу капилляротоксикоза, единич-
ные петехии на боковых поверхностях туло-
вища, пальпировались подчелюстные лимфо-
узлы до 0,2*0,2см, симптом покалачивания по 
поясничной области отрицательный, край пе-
чени выступал на 1,0 см из-под ребра. В лег-
ких аускультативно выслушивалось жесткое 
дыхание, ЧД 22 в минуту, ЧСС 96 в минуту, 
АД 140/50 мм рт.ст. На рентгенограмме орга-
нов грудной клетки: без очаговых и инфильт-
ративных теней, определяется усиление ле-
гочного рисунка. В общем анализе крови при 
поступлении: Le – 12,6*109/л, Er – 5,31*1012/л,  
Hb – 149г/л, Tr - 132*109/л, СОЭ – 5 мм/ч, в 
лейкоформуле: нейтрофилы палочкоядерные - 
1%, эозинофилы - 2%, сегментоядерные - 

43%, лимфоциты - 42%, моноциты - 12%. В 
общем анализе мочи белок не обнаружен. В 
биохимическом анализе:  мочевина до 5,0 
ммоль/л, креатинин – 138 мкмоль/л, АЛТ – 
130 ЕД, АСТ – 104 ЕД, С-реактивный белок – 
положительный, LE-клетки не обнаружены, 
ПТИ – 90%. На 13-й день болезни усилился 
сухой спастический кашель, температура со-
хранялась на уровне 37˚С, беспокоили посто-
янная потливость, слабость, сердцебиение. 
Пациент осмотрен ЛОР-врачом, кардиологом: 
патологии не обнаружено.  

Учитывая, что у пациента сохранялись 
лихорадка, непродуктивный сухой кашель со 
спастическим компонентом, потливость, за-
подозрена интерстициальная пневмония. По-
вторно сделана рентгенография органов груд-
ной клетки: обнаружены признаки бронхита. 
В общем анализе крови появились атипичные 
мононуклеары до 17%. Обследование в ИФА 
на хламидиоз, микоплазменную инфекцию 
выявило признаки только латентной инфек-
ции. В ИФА на ВЭБ: VCA IgM – 0,09 (N 0,25), 
EA IgG – 0,07 (N 0,24), EBNA IgG – 0,79 (N 
0,17). В ИФА на ЦМВ: обнаружены ЦМВ IgM 
- 2,8 (N 0,34), ЦМВ IgG - 0,38 (N0,14). В ди-
намике через 10 дней в ИФА на ЦМВ опреде-
лялись следующие значения: ЦМВ IgM – 1,9; 
ЦМВ IgG – 2,6. Кровь на ВИЧ-инфекцию в 
ИФА: результат отрицательный. Клинический 
диагноз: первичная цитомегаловирусная ин-
фекция (цитомегаловирусная болезнь), тяже-
лое течение. Лечение получал антибиотиками: 
цефтриаксон по 1,0 г два раза в мышцу, азит-
ромицин по 500 мг один раз per os, таваник по 
500 мг №5, иммуноглобулин 3,0 мл в мышцу 
через день, циклоферон по схеме, валтрекс 
(валацикловир) per os 500 мг 2 раза 10 дней, 
витаминотерапию. Перед выпиской в ОАК: 
СОЭ 41 мм/ч, Le – 9,0*109/л, Er – 4,64*1012/л,  
Hb – 134 г/л, Tr - 299*109/л, в лейкоформуле: 
сегментоядерные - 32%, моноциты - 5%, эо-
зинофилы - 3%, лимфоциты - 57%, мононук-
леары - 6%. Выписан под наблюдение участ-
кового терапевта. 

Таким образом, на 32-й день болезни у 
пациента сохранялся лимфоцитоз, продолжа-
лись обнаруживаться атипичные мононуклеа-
ры. Диагноз цитомегаловирусная инфекция, 
первичная острая форма, тяжелое течение 
(цитомегаловирусная болезнь) был выставлен, 
учитывая длительную до месяца и более суб-
фебрильную лихорадку, потливость, постоян-
ный сухой кашель со спастическим компо-
нентом, петехиальную сыпь по типу капилля-
ротоксикоза, тромбоцитопению (что считает-
ся одним из типичных и ранних симптомов 
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цитомегаловирусной инфекции), лимфомоно-
цитоз. Обнаружение атипичных мононуклеа-
ров при отсутствии признаков тонзиллита и 

полилимфаденопатии,  антител IgM к ЦМВ в 
ИФА с нарастанием IgG в динамике позволи-
ло доказать данный диагноз.  
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Статья содержит современные представления о диффузном токсическом зобе – системном аутоиммунном заболевании. 

Проанализирован клинический случай тяжелой формы диффузного токсического зоба, осложненного системными аутоим-
мунными проявлениями. 
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DIFFUSE TOXIC GOITRE: MODERN APPROACHES  
AND CLINICAL CASE ANALYSIS 

 
The article provides a modern view on the diffusive toxic goiter, a systemic autoimmune disease. A clinical case analysis of se-

vere diffusive toxic goiter with systemic autoimmune manifestations is presented. 
Key words: diffuse toxical goiter, thyrotoxicosis, autoimmune thyroid disease, Graves disease. 
 

История изучения 
Диффузный токсический зоб (ДТЗ) из-

вестен давно, первое упоминание об этой бо-
лезни принадлежит Ивесу и появилось в 1722 
г. Представления о природе диффузного ток-
сического зоба эволюционировали с развити-
ем медицинской науки. Заболевание счита-
лось неврологическим вплоть до 1840 г., ко-
гда впервые Базедов и Грейвс связали его с 
щитовидной железой. Тем не менее основной 
причиной этой эндокринной патологии долгое 
время продолжали считать нарушение со-
стояния центральной нервной системы. 

В 30-е годы XX века с открытием ти-
реотропного гормона гипофиза, выяснением 
его способности активировать щитовидную 
железу токсический зоб стали связывать со 
стимулирующим влиянием гипофиза. Однако 
определение уровня тиреотропного гормона у 
больных ДТЗ обнаружило парадоксальный 
результат: было выявлено не повышение, а, 
наоборот, снижение его уровня. Так выясни-
лось, что это заболевание обусловлено пато-
логическими изменениями в самой щитовид-
ной железе, поэтому в те годы оно получило 


