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Ц итомегаловирусной инфекцией инфицированы 
90–95 % взрослого населения. В терапевтической 

клинике диагностируется эта инфекция редко, ибо 
нормальная иммунная система обеспечивает бессим-
птомное течение инфицирования или гриппоподобный 
синдром с небольшим повышением температуры [4].

Цитомегаловирусная инфекция встречается чаще в 
инфекционной, акушерско-гинекологической, педиа-
трической и трансплантологической практиках. Группа-
ми риска являются: беременные, недоношенные дети, 
ВИЧ-инфицированные, реципиенты крови и органов, 
гомосексуалисты и медработники [3]. Пути передачи 
этого вируса: контактно-бытовой, вертикальный, па-
рентеральный, половой, аспирационный.

Будучи условно патогенным, цитомегаловирус (гер-
пес – вирусная инфекция 5-го типа) имеет тропизм к 
слюнным железам, слизистой желудочно-кишечного 
тракта, печени, селезенке, головному мозгу. Основ-
ными очагами латенции вируса являются моноциты, 
макрофаги, стромальные клетки головного мозга 
и, возможно, эндотелий сосудов. При этом может 
снижаться количество киллеров, СД4+ лимфоцитов, 
повышаться СД8+ клеток, изменяться их соотношение.

Согласно классификации МКБ–10, известны ци-
томегаловирусная пневмония, гепатит, панкреатит, 
другие цитомегаловирусные болезни и врожденная 
цитомегаловирусная инфекция.

Диагностика основывается на клинике заболе-
вания, результатах вирусологических исследований, 
иммунологических: полимеразная цепная реакция 
(ПЦР), а также РИФ, ИФА, иммуноблоттинг, методах 
определения нуклеиновых кислот вирусов (ДНК или 
РНК), определения вирусных белков. Из-за длитель-
ности получения результатов (3-4 недели) «золотой 
стандарт» (прямое культивирование вируса из пора-
женных органов) имеет ограниченное использование.

В определении сроков возникновения вирусной 
инфекции придается значение авидности [2]. Исполь-
зуется иммуноферментная система для выявления 
низкоавидных Igg – антител к цитомегаловирусу [5].

В лечении цитомегаловирусной инфекции могут 
использоваться высокие дозы иммуноглобулинов, 
противогерпес-вирусные препараты (ганцикловир, 
ацикловир, валганцикловир, фоскарнет) [1].

По сравнению с другими представителями герпес-
вирусов, цитомегаловирусная инфекция ассоциирует-
ся с высокой смертностью: могут иметь место цитопе-
нии, недостаточность костного мозга и сопутствующие 
другие осложнения [4].

Нечто подобное встретилось в нашей практике.
Пациентка К., 59 лет, медработник, 31.08.2011г. 

предъявляла жалобы на высокую температуру, оз-
ноб, одышку, слабость. Заболела 3 дня назад, когда 
почувствовала недомогание, небольшое повышение 
температуры, с которыми могла продолжать работать. 
В анамнезе – нечастые простудные заболевания. В 
начале августа 2011г. при профосмотре: практически 
здорова, нормальные лабораторные показатели.

Объективно: 30.08.2011г. повышенного питания и 
гиперстенического телосложения, зев – норма, темпе-
ратура – 39,6 градусов, лимфоузлы не пальпируются. 
Физикально по органам: возрастная норма. Пульс – 
112 уд/мин., ритмичный, АД – 120/80 мм рт. ст.

Общий анализ крови: лейкоциты – 1, 46.109, 
палочкоядерные нейтрофилы – 1, базофилы – 1, 
моноциты – 9, лимфоциты – 89, гемоглобин-110 
г/л, тромбоциты – 337.109, СОЭ – 39 мм/час. Общий 
анализ мочи – в норме. Рентгенограмма органов 
грудной клетки: снижение пневмотизации легочной 
ткани в обоих легочных полях, умеренная гипертрофия 
левого желудочка сердца. Заключение: пневмония? С 
предположительным диагнозом пневмония госпитали-
зирована в пульмонологическое отделение. Несмотря 
на проводимую по протоколам терапию (пневмония, 
интоксикация), состояние прогрессивно ухудшалось: 
колебания температуры в течение суток – 1-2 градуса, 
поты, ознобы, выраженная интоксикация.

Общий анализ крови 02.09.2011г.: лейкоциты – 
1,35.109, нейтрофилы – 0,04.109, миелоциты – 3, 
метамиелоциты – 5, палочкоядерные – 18, лимфоци-
ты – 52, моноциты – 16, гемоглобин 112  г/л, тромбо-
циты 329.109, СОЭ – 59 мм/час. Иммунологическое ис-
следование (проточная цитометрия, венозная кровь), 
лейкоциты – 1,35.109, лимфоциты – 0,7.109, в их чис-
ле: лимфоциты (СД3+) – 0,55 тыс./мкл, В-лимфоциты 
(СД19+) – 0,08 тыс./мкл, ЕК-клетки (СД16+56) – 
0,06 тыс./мкл, Т-хелперы (СД4+) – 0,25  тыс./мкл, 
Т-супрессоры (СД8+) – 0,29 тыс./мкл.

При иммуннофенотипировании лимфоцитов 
определяется 12,1 % клеток В-лимфоидного ряда без 
признаков клональности. Повторное исследование 
крови 02.09.2011 г. – заключение: полное отсутствие 
нейтрофилов в смазке крови, лифосоально-катионный 
тест невозможен.

Совместный осмотр пациентки клиницистами и им-
мунологом: 02.09.2011г. – заключение: подозрение на 
цитомегаловирусную инфекцию. Назначается дополни-
тельно ацикловир по 1 г в физиологическом растворе 
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внутривенно 2 раза в сутки, продолжается цефепим по 
1 г в физиологическом растворе 2 раза в сутки внутри-
венно, флуконазол, дезинтоксикационные средства.

На следующие сутки 03.09.2011г. состояние паци-
ентки улучшается, температура снижается до субфе-
брильной, рентгенологически в легких – норма.

Общий анализ крови 05.09.2011г.: лейкоциты – 
6,91.109, нейтрофилы – 3,58.109, миелоциты – 2, 
метамиелоциты – 3, палочкоядерные – 8, сегментоя-
дерные – 40, лимфоциты – 37, моноциты – 10, гемогло-
бин – 112 г/л, тромбоциты 377.109, СОЭ – 56 мм/час. 

06.09.2011г. получен ответ: полимеразная цепная 
реакция (ПЦР), а также иммуноферентного анализа кро-
ви: в высоком титре обнаружены антитела класса Igg к 
цитомегаловирусу (более 329 ед/мл). Маркеров других 
вирусных или бактериальных инфекций не выявлено.

Общий анализ крови 10.09.2011г.: лейкоциты – 
7,91.109, нейтрофилы – 4,33.109, палочкоядерные – 3, 
сегментоядерные – 49, лимфоциты – 41, моноциты – 
7, СОЭ – 37 мм/час.

Иммунологическое исследование (проточная ци-
тометрия, венозная кровь): лейкоциты – 7,91.109, 
Т-лимфоциты (СД3+) – 1,0 тыс./мкл, В-лимфоциты 
(СД19+) – 0,11 тыс./мкл, ЕК-клетки (СД16+56) – 
0,21 тыс./мкл, Т-хелперы (СД4+) – 0,8 тыс./мкл, 
Т-супрессоры (СД8+) – 0,6 тыс./мкл, активированные 
Т-лимфоциты (СД3+ HLA-DR+) – 0,3 тыс./мкл.

С учетом нормального самочувствия, температу-
ры, нормализации клинических и иммунологических 
лабораторных показателей выписана 11.09.2011г.

В июне 2012 г. – практически здорова, работает, 
клинические и иммунологические показатели в норме.

Из всего следует, что у больной имела место тя-
желая цитомегаловирусная инфекция, вызвавшая 

иммуносупрессию. 
Назначение противовирусной терапии ациклови-

ром способствовало нормализации состояния и вы-
здоровлению пациентки в дальнейшем.

Лабораторное подтверждение этиологии заболе-
вания: полимеразная цепная реакция (ПЦР) получено 
на 5-й день применения ацикловира, имела место 
терапия «ex uvantibus».

Таким образом, высокая немотивированная лихо-
радка, проявления выраженной интоксикации, лей-
копения и нейтропения вплоть до полного отсутствия 
нейтрофилов в периферической крови, снижение 
показателей клеточного, гуморального иммунитета 
могут ассоциироваться с тяжелой формой цитомега-
ловирусной инфекции. Эффективным может оказаться 
включение в комплексную терапию ацикловира 1 г 2 
раза в сутки внутривенно в физиологическом растворе 
в течение 5 дней при отсутствии других противовирус-
ных препаратов.
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В статье обращается внимание на повсеместное увеличение распространенности хронической сер�
дечной недостаточности и тревожный прогноз этой тенденции на ближайшие десятилетия. Сердечная 
недостаточность стала одной из главных причин ухудшения общественного здоровья и кардиологической 
смертности. Это обусловлено существованием большого числа агрессивных факторов риска, влияние 
которых усиливается в случае их комплексного воздействия. Предлагается проводить дальнейшее из�
учение особенностей влияний факторов риска и предпринимать меры по уменьшению их числа.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, факторы риска, профилактика.
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RISK FACTORS AND STRATEGY OF NONMEDICAMENTAL PREVENTION OF 

CHRONIC HEART FAILURE
Chronic heart failure is one of the major causes of the worsening of public health and increase of 

cardiovascular mortality. It is caused by the great number of aggressive risk factors for chronic heart failure. 
It is proposed to take measures to constraint the risk factors and prevent this disease.
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