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чел.) наблюдался незначительный и быстрый подъем
АД (менее 15/10 мм рт.ст.)  с быстрым же возвратом его
к исходному – вариант нормальной реакции на психо!
эмоциональную нагрузку (подгруппа 1). У 16,7% (20
чел.) был умеренный (15!20/10!15 мм рт.ст.) и быстрый
подъем АД с возвратом к исходному – «гиперреактив!
ный» вариант (подгруппа 2). У 14,17% (17 чел.) отмечен
умеренный запаздывающий (или чрезмерный подъем
АД — более 15/10 мм рт.ст.) и запаздывающее его сни!
жение, не достигшее исходного уровня – «гипертензив!
ный» вариант реакции (подгруппа 3).

В группе сравнения (гипертензивные лица) толь!
ко 8 пациентов (17,78%) реагировали незначитель!
ным подъемом АД, 14 (31,11%) – умеренным и 23
пациента (51,11%) – выраженным подъемом АД. То
есть подавляющее большинство пациентов с АГ де!
монстрировали «гипертензивный» и «гиперреактив!
ный» варианты реакции на нагрузку (рис. 7).

При оценке надежности теста «7±2»  его чувстви!
тельность составила 82% (95% ДИ от 71% до 93%),
специфичность 69% (95% ДИ от 61% до 77%), прогно!
стичность положительного результата — 50% (95%
ДИ от 39% до 61%), прогностическая ценность отри!
цательного результата — 91% (95% ДИ от 85% до
97%), отношение правдоподобия для положительно!
го результата (LR+) составило  – 2,64.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Сравнительная оценка нагрузочных психоэмо!

циональных тестов (информационной пробы, Струп!те!
ста и теста «7±2») у молодых людей показала, что наи!
более эффективно отражают реактивность сердечно!
сосудистой системы тест «7±2» и Струп!тест. Тест «7±2»
прост в выполнении, не требует специального обору!
дования и подготовки, может быть использован в ам!
булаторной практике.

2. Чувствительность теста «7±2»  для диагностики
артериальной гипертензии составила 82%, специфич!
ность — 69%, прогностичность положительного резуль!
тата — 50%, прогностическая ценность отрицательно!

го результата — 91%; отношение правдоподобия для
положительного результата (LR+) составило  – 2,64.

3. Тест «7±2» выявил  среди практически здоровых мо!
лодых людей у 16,62% «гипер!реактивный» тип реакции на
нагрузку, у 14,17% — «гипертензивный» тип. У пациентов с
впервые выявленной АГ той же возрастной группы патоло!
гические типы реакций диагностированы у 82,22% лиц.

4. Тест «7±2» позволяет выявить среди практи!
чески здоровых молодых людей группу лиц с ранни!
ми функциональными гемодинамическими наруше!
ниями, что позволяет рассматривать их как группу
повышенного риска развития АГ и требует их даль!
нейшего наблюдения и обследования.
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В статье приведены результаты морфологических проявлений врожденной цитомегаловирусной
инфекции, выявленных постмортально.
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In the article were presented results of morphological manifestations of congenital cytomegalovirus
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ПППППроблема внутриутробных инфекций в настоящее
 время является актуальной, затрагивающей

интересы современной перинатологии, педиатрии и
инфектологии. Более пристальное внимание уделя!
ется  герпесвирусным инфекциям, представители
которых являются наиболее частыми возбудителя!
ми среди внутриутробных инфекций как в нашей
стране, так и за рубежом [1,2]. Среди наиболее час!
тых врожденных инфекций лидирующую позицию
занимает цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ),
распространенность которой составляет  в среднем
около 1% по странам мира.

Сложность ранней диагностики врожденной
ЦМВИ определяется тем, что с клиникой заболева!
ния рождается только 10!15% новорожденных, пе!
ренесших инфекцию внутриутробно [6,7],  клиничес!
кие проявления заболевания полиморфны, посколь!
ку вирус обладает полигистиотропностью и отсутству!
ет неонатальный скрининг на наличие ЦМВ в нашей
стране. Для ранней диагностики врожденной ЦМВИ
важно проводить детекцию ДНК ЦМВ мочи, крови в
первые 3 недели жизни методом полимеразно!цеп!
ной реакции (ПЦР) [3].

Целью нашей работы явилась оценка клинико!
лабораторных особенностей  врожденной ЦМВИ,
выявление маркеров ЦМВИ в материалах аутопсии
плодов, умерших новорожденных и у детей первого
года жизни, а также морфологических изменений в
ткани  плацент.

Материалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методыМатериалы и методы
Проведено патологоанатомическое исследование

13  умерших за 2010!2011 гг. плодов и детей, в ко!
торую входили: мертворожденные, новорожденные
с клиникой внутриутробной инфекции, умершие в
неонатальном и грудном периодах у которых морфо!
логически диагностирована ЦМВИ. Патологоанато!
мические исследования проводились на базе отде!
ления детской патологии Городского клинического
патологоанатомического бюро г. Минска (заведую!
щий Клецкий С.К.). Диагноз ЦМВИ верифицировал!
ся на основании обнаружения цитомегаловирусных
клеток с характерной трансформацией ядер типа  ��со!
виного глаза�� в материалах аутопсии. У погибших
плодов и новорожденных были обследованы аутоп!
сийные материалы: мазки!отпечатки сердца, почек,
головного мозга, слюнных железах, печени, подже!
лудочной железы, плаценты (в реакции непрямой
иммунофлуоресценции) с антигенами уреаплазмы,
микоплазмы, хламидий, респираторных вирусов,
ЦМВ, ВПГ; бакпосев с легких, плаценты, селезенки,
тонкой и толстой кишки.

Для светооптического исследования кусочки  ор!
ганов и плаценты фиксировали в 10% растворе ней!
трального формалина, парафиновые  срезы окраши!
вали гематоксилином и эозином.

Оценивали изменения в плаценте, течение бере!
менности, родов, неонатального периода при врож!
денной ЦМВИ.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Врожденная ЦМВИ была выявлена в 9 (69,2%)

случаях и характеризовалась генерализацией пато!
логического процесса с поражением трех органов и
более во всех случаях, что указывает на превалиро!
вание поражения ЦМВИ у умерших детей. Цитомега!
лическая трансформация клеток встречалась с раз!
ной частотой: в почках в 9 (100%) случаях, легких – 7
(77,8%), ткани головного мозга, слюнных железах,
печени  ! 4 (44,5%), поджелудочной железе – 3
(33,3%), миокарде – 2 (22,2%). При поражении по!
чек специфические изменения выявлялись в каналь!
цах во всех случаях. Этот факт может подтверждать
обоснованность назначения ПЦР мочи новорожден!
ному  для диагностики врожденной ЦМВИ, особенно
субклинических форм инфекции. В трех случаях
(33,3%) были обнаружены кальцинаты в печени и пе!
ривентрикулярно в головном мозге, врожденные по!
роки развития (открытый аортальный проток, дефект
межжелудочковой перегородки, лиссэнцефалия,
синдром Денди!Уокера, дивертикул Меккеля – в 5
(55,6%) случаях, что, по!видимому, свидетельствует
о длительности инфекционного процесса и внутриут!
робном инфицировании [4].  В настоящее время име!
ются трудности с выяснением времени инфицирова!
ния ЦМВ плода и новорожденного ребенка. Извест!
но, что вирусное воздействие на плод  может вызы!
вать индуцированные мутации, повреждения хромо!
сом, непосредственное нарушение дифференциров!
ки тканей и органов плода. В свою очередь, возни!
кает ответная реакция плода со способностью к спе!
цифическому иммунному и тканевому ответу. Одна!
ко, воспалительная реакция невозможна на ранних
этапах эмбриогенеза и может быть результатом ги!
бели зародыша или общих тяжелых пороков разви!
тия. Влияние ЦМВ в раннем фетальном периоде при!
водит к тканевым порокам развития, а в позднем
фетальном периоде к генерализованному воспали!
тельному процессу. Продолжающее влияние инфек!
ционного агента на ребенка и после родов усугубля!
ет тяжесть уже имеющейся врожденной патологии
[6]. Кроме того, гематрансфузии в раннем неонаталь!
ном периоде, особенно у недоношенных новорож!
денных, являются  источником  заражения ЦМВ, по!
скольку в нашей стране кровь и ее препараты не
тестируются на наличие ЦМВ. Поэтому в диагности!
ке врожденной и постнатальной ЦМВ важно не толь!
ко клинико!лабораторное обследование, но тщатель!
но собранный анамнез течения антенатального и
неонатального периодов.

Анализ медицинской документации показал, что
масса тела плодов и детей с врожденной ЦМВИ со!
ставила Me (P25!P75) 1700г (950!2270), гестаци!
онный возраст Me (P25!P75) 29 недель (26!37).
Оценка по шкале Апгар 8 баллов на 1!ой минуте жиз!
ни у живых новорожденных была только у 1 ребенка
(11,1%) детей, у остальных  6 (66,7%) составила 5
баллов и менее, что является критерием асфиксии
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умеренной и тяжелой степени в раннем неонаталь!
ном периоде и потребовало перевода на ИВЛ  на 5!
ой минуте жизни. В нашем наблюдении в группе жи!
ворожденных, наличие асфиксии свидетельствова!
ло о тяжелом течении ЦМВИ.

В литературе имеются данные, что у женщин
младше 20 лет и старше 35 лет возрастает риск
передачи вируса плоду во время беременности [6].
Молодой возраст матери увеличивает риск внутри!
утробной передачи ЦМВ плоду, что может быть свя!
зано с большей вероятностью первичного контакта
с вирусом. В тоже время у беременных старшей воз!

растной группы высокая вероятность передачи ин!
фекции плоду связана с наличием неблагоприятно!
го преморбидного фона (аборты в анамнезе, изме!
нение гормонального статуса, требующего коррек!
ции глюкортикостероидами, инфекционные заболе!
вания), который возможно приводит к развитию ан!
тенатальной гипоксии, способствует инфицирова!
нию плода и реализации у него внутриутробной ин!
фекции [5].  В нашем анализе средний возраст ма!
терей, родивших детей с врожденной ЦМВИ, соста!
вил Me (P25!P75) 26 (25!28) лет.  У 8 (88,9%) жен!
щин имел место отягощенный акушерско!гинеколо!
гический анамнез: антенатальные потери, ОРВИ,
кольпит, маловодие, фетоплацентарная недостаточ!
ность. Известно, что развитие фетоплацентарной
недостаточности способствует активной репликации
ЦМВ и накоплению его в тканях плода [5].

Гистологическое исследование в 7 случаях  пла!
цент выявило в 1 (14,3%) случае зрелую плаценту, в
6 (85,7%) ! нарушение созревания плаценты в виде
ускоренного или диссоциированного созревания.
Характерные признаки ЦМВ!плацентита (виллузит,
субхориальный интервиллезит, кальцинаты)  выяв!
лялись в 3 (42,9%) плацентах, причем в 1 случае од!
новременно определялись кальцинаты стромы вор!
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син, виллузит, пристеночные тромбы сосудов ство!
ловых ворсин.

Во время беременности при проведении УЗИ  были
зафиксированы органные поражения, характерные
для  ЦМВИ в 4 (44,5%): синдром задержки роста пло!
да, кальцинаты печени и головного мозга, вентрику!
ломегалия, водянка плода. Эти данные могут служить
факторами высокого риска по врожденной ЦМВИ. В
тоже время отсутствие  УЗИ признаков генерализо!
ванного поражения у плода говорит о сложности ди!
агностики врожденной ЦМВИ, с поражением трех ор!
ганов и более на аутопсийном материале.

Ранний неонатальный период у всех детей проте!
кал с осложнениями: врожденная пневмония, брон!
холегочная дислазия, неимунная водянка плода, син!
дром угнетения ЦНС, судорожный синдром, гидро!
цефальный синдром, неонатальная желтуха, гепатит.
врожденные пороки развития, врожденный сепсис,
причем все патологические состояния имели соче!
танный характер. Среди живорожденных причинами
летальных исходов были внутрижелудочковые кро!
воизлияния, отек головного мозга с дислокацион!
ным синдромом, мозговая кома, полиорганная не!
достаточность, дистрофические поражения паренхи!
матозных органов.

Поскольку ЦМВ относится к оппортунистическим
инфекциям, активизируясь на фоне иммунодефицит!
ного состояния, то было интересно оценить измене!
ния в тимусе. Поражение вилочковой железы явля!
ется одним из признаков внутриутробной инфекции
и косвенной чертой иммунодефицита. В наших на!
блюдениях у 3 (33,3%) детей с врожденной ЦМВИ
имелись изменения  тимуса в виде акцидентальной
трансформации тимуса незрелого типа и ретикуляр!
ной дисплазии.

Таким образом, дети с врожденной ЦМВИ мало!
весные, со сниженным  сроком гестации, рождаются
в асфиксии, имеют в неонатальном периоде призна!
ки генерализованной внутриутробной инфекции.

Как отражение роли ЦМВ в структуре перинаталь!
ной смертности, приводим клинический пример, под!
тверждающий генерализованный характер внутри!
утробной инфекции с  характерными гистологичес!
кими изменениями в плаценте.

Ребенок Л. 26/09/2011 г.р. от первой беремен!
ности, протекавшей на фоне: ОРВИ с повышением
температуры до высоких цифр, кольпита в 14.33,37
недель, анемии 1ст. в 36 недель. Роды 1!е, срочные
(40 недель), индуцированные. Околоплодные воды
зеленые. Основные проявления болезни младенца:
родился доношенный мертвый плод женского пола
массой 3240г., длиной 53 см. с мацерацией кожных
покровов.

Патологоанатомический диагноз: врожденная ге!
нерализованная ЦМВИ с преимущественным пора!
жением околоушных слюнных желез, поджелудоч!
ной железы, почек (цитомегаловирусные клетки с
внутрицитоплазматическими  включениями и харак!

терной трансформацией ядер типа “совиного глаза”,
интерстициальные лимфогистиоцитарные инфильт!
раты), очаговый лимфогистиоцитарный межуточный
миокардит. Патогистологическое исследование пла!
центы выявило задержку созревания – вариант про!
межуточных зрелых ворсин с фиброзированной, ма!
лососудистой стромой; лимфогистиоцитарный виллу!
зит, кальцинаты стромы ворсин, свежие пристеноч!
ные тромбы сосудов стволовых ворсин и хориальной
пластинки.

Приведенный пример подтверждает данные лите!
ратуры в отношении врожденной ЦМВИ у ребенка,
мать которого имела отягощенный гинекологический
анамнез. Поскольку одной из особенностей разви!
тия инфекционного процесса при внутриутробном ин!
фицировании плода и новорожденного являются вход!
ные ворота инфекции, то заражение плода при нали!
чии у беременной женщины инфекционного заболе!
вания приводит к повреждению плаценты, плодных
оболочек и пуповины и в результате этого все струк!
турные элементы последа становятся проницаемыми
для ЦМВ. Кроме того особенности строения  плацен!
ты: наличие кальцинатов, виллузита, нарушения со!
зревания,  указывает на давнее действие вируса, ве!
роятно в первом триместре, когда беременная жен!
щина имела признаки респираторной инфекции.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Внутриутробное инфицирование ЦМВ может

приводить к неблагоприятным последствиям в виде
формирования врожденных пороков развития и рис!
ка развития летального исхода.

2. Обнаружение цитомегалического  метаморфо!
за клеток в различных органах свидетельствует о ге!
нерализованном характере инфекции.

3. В большинстве случаев (71,4%) проявлениями
ЦМВ!плацентита при врожденной ЦМВИ, по!видимо!
му, являются виллузит, интервиллезит, кальцинаты
ворсин и тромбозы сосудов ворсин. Это доказывает,
что выявление данных изменений в плаценте имеет
диагностическое значение при внутриутробной
ЦМВИ и является показанием для последующего им!
муногистохимического исследования  для выявле!
ния прямых маркёров ЦМВ в тканях.

4. Риск заражения плода ЦМВ возрастает при па!
тологическом течении беременности и отягощенно!
го акушерского анамнеза: неразвивающаяся бере!
менность, самопроизвольный выкидыш, мертворож!
дение, острая респираторная инфекция, хроническая
фетоплацентарная недостаточность, кольпит, мало!
водие, хроническая патология у матери, что требует
налаживания системы выявления женщин детород!
ного возраста по группе риска внутриутробной транс!
миссии ЦМВ. Это позволит разработать меры про!
филактики и предупредить инфицирование плода и
новорожденного.
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СЕРОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС ПАЦИЕНТОВ
ПРИ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПОЧКИ

ГУ «Республиканский научно-практический центр эпидемиологии и микробиологии»1,
БелМАПО2,

 УЗ «9-я городская клиническая больница» г. Минск, Республика Беларусь3

 Работа посвящена изучению серологического статуса доноров и реципиентов перед транспланта-
цией почки на предмет выявления иммуноглобулинов G к наиболее значимым возбудителям пост-
трансплантационных осложнений – цитомегаловирусу, вирусам простого герпеса 1 и 2 типов, вирусу
Эпштейна-Барр. Полученные данные, позволяющие провести раннюю идентификацию реципиентов с
высоким риском возникновения вирусных осложнений, имеют важное прогностическое значение и
могут быть использованы для адекватного назначения профилактической антивирусной терапии.

Ключевые слова: трансплантация почки, вирусные осложнения, серологический статус.

P. I. Grinkevich, T. V. Amvrosieva, N. V. Paklonskaya, E. P. Kishkurno, A. V. Kalachyk.
THE SEROLOGICHESKY STATUS OF PATIENTS AT KIDNEY TRANSPLANTATION

In this article,  serostatus of donors and recipients before renal transplantation was evaluated by
identifying immunoglobulins G of viruses that frequently cause complications after kidney transplant –
cytomegalovirus, herpes simplex virus 1 and 2, Epstein–Barr virus. These data allow an early-stage
identification of recipients with a higher risk for developing viral complications and may be used to
assign suitable antiviral prophylaxis.

Keywords: renal transplantation, viral complications, serological status.

ВВВВВирусные инфекции у реципиен! тов  после
 трансплантации почки являются одной из

важных причин послеоперационных осложнений, ко!
торые могут привести к отторжению донорского орга!
на, а в тяжелых случаях – к фатальному исходу [1]. К
вирусным агентам, создающим высокий риск остро!
го или хронического отторжения аллографта, отно!
сят цитомегаловирус (ЦМВ) [1!3], вирус Эпштейна!
Барр (ВЭБ) [4, 5], вирусы простого герпеса человека
1 и 2 типов (ВПГ 1, 2) [1, 6], а также BK!вирус, полу!
чивший распространение в последнее время вслед!
ствие применения более совершенных иммуносуп!
рессантов [7].

В настоящее время используются разные подхо!
ды к терапии вирусных осложнений в послеопераци!
онном периоде. Так называемый профилактический
подход предполагает назначение противовирусных
средств всем реципиентам после трансплантации
органа вне зависимости от наличия (отсутствия) ма!
нифестации инфекции или выявления серологичес!
ких или генетических маркеров возбудителя. В ос!
нове другого, так называемого целевого подхода,
лежит разделение реципиентов на группы,  в зави!
симости от прогнозируемой вероятности возникно!
вения той или иной инфекции или на основании ран!

него выявления генетических маркеров вирусных
патогенов,  с последующим целевым назначением
антивирусных препаратов реципиентам, нуждаю!
щимся в противовирусной терапии. Оба подхода име!
ют свои недостатки и преимущества [8, 9]. В случае
осуществления общей профилактики у реципиентов
снижается вероятность развития вирусных осложне!
ний на ранних этапах после трансплантации. Однако
при этом, наряду с проявлением побочных эффек!
тов от используемых противовирусных средств, по!
вышаются риски более поздних манифестаций ин!
фекций, что ухудшает качество жизни пациентов.
Несомненным преимуществом целевого назначения
антивирусной терапии (реципиентам с высоким рис!
ком развития вирусных осложнений или при нали!
чии лабораторного подтверждения вирусной инфек!
ции) является исключение токсического воздействия
противовирусных средств на тех реципиентов, у ко!
торых отсутствуют клинические и лабораторные мар!
керы вирусной инфекции. Конечно, целевой подход
в назначении послеоперационного лечения требует
дополнительных финансовых затрат на проведение
обязательных диагностических мониторинговых ис!
следований. Однако они могут быть компенсирова!
ны в той или иной степени за счет снижения стоимо!
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