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Резюме: В работе представлен обзор литературы по цитомегаловирусной 

инфекции и рассмотрено возможное влияние цитомегаловируса на патогенез 

и клиническое течение туберкулёза органов дыхания у пациентов с ко-

инфекцией туберкулёза и ВИЧ и туберкулёза без сочетанной ВИЧ-инфекции. 

Целью работы явилась оценка распространенности цитомегаловирусной 

инфекции у больных туберкулёзом органов дыхания, в том числе с ко-

инфекцией ВИЧ и анализ возможного вклада цитомегаловирусной инфекции 

в течение туберкулёзного процесса. В период с 2005 по 2015 год проведено 

обследование 232 пациентов с распространенными деструктивными формами 

туберкулёза органов дыхания. В дополнение к стандартному обследованию 

проводилось определение в сыворотке крови антител классов IgM и IgG к 

цитомегаловирусу (ЦМВ) методом иммуноферментного анализа, а также 

клетки крови исследовали на наличие ЦМВ и его антигенов методом 

непрямой реакции иммунофлюоресценции. Проведенное исследование 

показало высокую частоту встречаемости иммунологических маркеров 

цитомегаловирусной инфекции в группе пациентов с распространенными, 

остропрогрессирующими формами туберкулёза органов дыхания как в 

сочетании с ВИЧ-инфекцией, так и без нее. 
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Abstract: This article is a review on CMV infection and its effect on clinical 

symptoms of lung tuberculosis in patients with and without HIV. Aim of the study 

was to detect prevalence of CMV infection in lung TB patients with and without 

HIV and to analyze its possible impact on disease progression. 232 patients with 

destructive lung TB were examined from 2005 to 2015. Detection of serum IgM 

and IgG and CMV antigens in blood cells was performed along with standard 

clinical and radiological examination. The study evaluated high incidence of CMV 

immune markers in patients with severe lung TB with HIV as well as without HIV. 
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Введение: Несмотря на доступность дешевого и эффективного лечения 

ежегодно насчитываются миллионы новых случаев туберкулёза и высокая 

смертность во всём мире. В России в настоящее время обстановка по 

туберкулёзу сохраняется напряженной. Несмотря на снижение общей 

заболеваемости (90,4 до 73 на 100 тысяч населения в 2011 году, 57,7 на 100 

тысяч в 2015 году) и смертности до 9,2 (2015 г.) (Нечаева О.Б., ЦНИИОЗ) в 

последние годы эти показатели сохраняются на достаточно высоком уровне. 
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Однако отмечается рост больных туберкулёзом с множественной 

лекарственной устойчивостью микобактерий туберкулёза (МЛУ МБТ) как 

среди контингентов, так и впервые выявленных пациентов, в 2015 г. 

показатели достигли соответственно 5,2 на 100000 населения и 23,0%. 

Распространённость больных с МЛУ МБТ, определяемая, как число больных 

с МЛУ ТБ, состоящих на учете в конце года из расчета на 100 тыс. населения, 

выросла с 8,6 до 22,1 в 2010г. (Гордина А.В. и соавт., 2011; Пунга В.В. и 

соавт. 2011). Доля пациентов с впервые выявленным туберкулёзом с МЛУ 

МБТ возросла до 17,3% в 2011 г. (Ерохин В.В. и соавт., 2012). [1] 

Болезнь непропорционально поражает беднейшие слои населения как в 

развитых, так и в развивающихся странах. Однако, последние достижения в 

диагностике, лечении, вакцинации и реализации современных проектов по 

туберкулёзу предрасполагают к дальнейшему увеличению 

эпидемиологических показателей и контролю над заболеванием. 

Отдельный вклад в увеличение числа больных туберкулёзом вносят больные 

ВИЧ-инфекцией, регистрируется и рост числа людей с внутривенной 

наркотической зависимостью в мире. 

В 2015 году в мире зарегистрировано 10,4 млн новых случаев туберкулёза, 

11% в сочетании с ВИЧ-инфекцией, а также 1,4 млн смертей из которых 400 

тыс. среди больных ВИЧ-инфекцией [2], что расценивается как 

сохраняющаяся неблагоприятная тенденция.  

ВИЧ-инфекция требует дополнительного обследования и лечения в 

сочетании с туберкулезом органов дыхания (ТОД). Риск активного ТОД 

возрастает вскоре после инфицирования ВИЧ [3], на ранних стадиях ВИЧ-

инфекции манифестация ТОД сходна с таковой у пациентов без ВИЧ-

инфекции. При снижении уровня CD4
+
 лимфоцитов менее 200/мл проявления 

ТОД могут модифицироваться в атипичном направлении: рентгенологически 

проявляться «нежными» инфильтратами, плевритом, увеличением 

внутригрудных лимфатических узлов (ВГЛУ) и внелёгочной локализацией 

процесса у более чем 50% пациентов. У пациентов с уровнем CD4
+
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лимфоцитов менее 75/мл рентгенологические проявления на рентгенограмме 

могут отсутствовать, процесс может протекать с гематогенной 

диссеминацией, начинающейся неспецифически на фоне лихорадки 

длительного фебрильного характера с вовлечением в процесс различных 

систем органов, микобактериемией и смертью от полиорганной 

недостаточности на фоне туберкулёзного поражения. [4]. Такие случаи могут 

быть ошибочно диагностированы как другие инфекционные заболевания, а 

диагноз устанавливается при аутопсийном исследовании. 

Бессимптомное, субклиническое течение туберкулёза с отрицательными 

результатами микроскопии мазков мокроты и отсутствием 

рентгенологических признаков, но полученным ростом культуры МБТ 

является довольно характерным для туберкулёза в сочетании с ВИЧ-

инфекцией и может достигать 10% в регионах, эндемичных по туберкулёзу 

[5, 6], а туберкулёз в активной форме не выявляется при обследовании у 25% 

обследуемых. 

Цитомегаловирусная инфекция: По данным Центра контроля заболеваний 

(Centers for Disease Control - CDC) США за 2005 год цитомегаловирус (ЦМВ) 

распространён повсеместно и не связан с социально-экономическими 

факторами. В США к возрасту 40 лет инфицируются от 50% до 85% 

взрослых лиц. ЦМВ часто передаётся плоду внутриутробно. Несмотря на 

отсутствие чётких социоэкономических корреляций характерна большая 

распространённость ЦМВ в развивающихся странах и регионах с низким 

социоэкономическим уровнем. Для большинства здоровых лиц, 

приобретающих ЦМВ после рождения симптомы инфицирования 

незначительны и не имеют отдалённых последствий.  

В США ежегодно 35 тыс. детей рождаются инфицированными ЦМВ. У 8 

тыс. последствия ЦМВ проявляются потерей зрения и слуха, умственной 

отсталостью, другими неврологическими нарушениями и смертью [7, 8]. По 

данным проводимого в 1988-1994 гг. в США исследования NHANES III 

серопозитивность ЦМВ у лиц старше 6 лет составила 58,9% (95% ДИ, 57,1%-
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60,7%), проявляясь ростом показателей с 36,3 % в группе 6-11 лет и достигая 

90,8% у лиц старше 80 лет. Достоверной разницы уровня инфицированности 

в зависимости от пола пациентов выявлено не было. 

ЦМВ – опосредованная иммунопатология и её клиническое значение: 

Цитомегаловирус человека (ЦМВ) принадлежит к семейству Herpesviridae и 

распространён достаточно широко. [9] Острое повреждение иммунной 

системы организма может способствовать развитию активной ЦМВ-

инфекции (ЦМВи). 

ЦМВ выделяется с биологическими жидкостями (кровью, мочой, слюной, 

семенной жидкость и грудным молоком). Передача от человека к человеку 

происходит при близком контакте бессимптомно. Основными путями 

передачи являются половой, через грудное молоко, трансплантационный и 

реже гемотрансфузионный. 

Первичное инфицирование ЦМВ у иммуносупрессивных лиц может являться 

серьёзной проблемой, однако наиболее часто встречается реактивация 

латентной инфекции. ЦМВи является основной причиной болезни и 

смертельных исходов в данной группе пациентов, включающей пациентов 

поле пересадки внутренних органов, проходящих гемодиализ, 

онкологических больных, пациентов, получающих иммуносупрессивную 

терапию и больных ВИЧ-инфекцией. Данные группы больных в первую 

очередь нуждаются в профилактике.  

Вирусные белки экспрессируются на предранней, ранней и поздней стадиях 

течения инфекции. Геном вируса содержит более 200 потенциально 

считываемых фрагментов, но лишь ¼ доступна репликации. [10, 11] Таким 

образом большинство вирусных белков обусловливают иммунный ответ. Из 

всех герпесвирусов ЦМВ продуцирует большинство генов, влияющих на 

первичный и вторичный иммунные ответы организма. [12, 13]. 

Во время острой фазы инфекции многие различные клетки и ткани организма 

поражаются вирусом, включая эндотелиальные, эпителиальные, гладко-

мышечные, фибробласты, нейроны, гепатоциты, трофобласты, 
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моноциты/макрофаги и дендритные клетки. [14]. Обычно инфицирование 

происходит в раннем возрасте путём прямого или непрямого контакта с 

инфицированными биологическими жидкостями. Выделяются 3 формы 

инфекции: 

1. Первичная инфекция, когда вирус поражает ранее неинфицированную 

иммунную систему 

2. Эндогенная реактивация инфекции у серопозитивных лиц, имевших 

латентное течение инфекции. 

3. Экзогенная суперинфекция у ранее инфицированных лиц. [15] 

Van de Berg и соавторы показали, что активная и латентная инфекции 

вызывают стойкий системный воспалительный ответ, сопровождающийся 1 

типом цитокиновых реакций. [16] Вирус персистирует в тканях и клетках 

организма, имея тенденцию к хроническому течению с формированием 

латентной инфекции со сниженным синтезом вирусных генов. [17] 

Начало вирусной репликации из латентной фазы может быть связано не 

только с иммунодефицитным состоянием, как у других вирусов, таких как 

ВИЧ [18], но и являться следствием активации иммунной системы. 

Например, вирус может быть активирован посредством продукции ФНО-α, 

накапливающегося во время воспаления. ФНО- α связывается с ФНО-

рецепторами на латентно-инфицированных клетках, инициируя активацию 

ядерного фактора-кВ, связывающегося с IE энхансерным регионом вируса, 

тем самым провоцируя репликацию вирусных частиц [19]. Этот 

молекулярный механизм клинически кореллирует с реактивацией латентной 

ЦМВи и приводит к повышению уровня ФНО у больных атопическим 

дерматитом [20] и сепсисом [21, 22]. Кроме того, реактивация ЦМФи часто 

приводит к возникновению реакции отторжения трансплантата у пациентов 

уже имевших высокий уровень ФНО. [23-26] 

Более того, провоспалительные простагландины (Пг) и катехоламины 

стимулируют цАМФ, который является триггером вирусной реактивации. 
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[27] Данные механизмы объясняют возможность реактивации хронической 

ЦМВ-инфекции. [28]  

Клетки миелоидного ростка поддерживают латентную инфекцию. [29, 30] 

ЦМВ может реактивироваться из латентной инфекции путём аллогенной 

стимуляции моноцитами серопозитивных доноров. [31]. Вирусная 

реактивация возникает также при при дифференцировке незрелых 

мононуклеаров в зрелые дендритные клетки [32]. Таким образом воспаление 

и клеточная дифференцировка являются событиями, приводящими к 

реактивации ЦМВ-инфекции. 

ЦМВ-инфекция у лиц с иммунодефицитами широко распространена как 

следствие пересадки органов. У реципиентов инфекция может 

манифестировать различными способами, начиная от бессимптомных форм 

до ЦМВ-синдрома и вирусной тканевой инвазии [33]. В случае пересадки 

ККМ ЦМВ инфекция часто манифестирует как острая интерстициальная 

пневмония. 

ЦМВ остаётся наиболее важной инфекцией, осложняющей пересадку лёгких 

[34]. Её влияние на болезненность и смертность являются следствием 

непосредственного повреждения тканей и проявлений болезни, а также 

последующей реакции отторжения трансплантанта. На основании анализа 

ряда случаев значение опосредованных эффектов ЦМВи может быть также 

важно, как и непосредственного действия. За счёт механизмов усиления 

аутоиммунного повреждения ЦМВи связывают как с острым, так и с 

хроническим отторжением трансплантанта [35]. Возможные 

иммуномодуляторные эффекты ЦМВи предрасполагают к развитию других 

оппортунистических инфекций. Или развитию посттрансплантационных 

лимфопролиферативных заболеваний [36]. 

Серонегативные реципиенты серопозитивных органов имеют больший риск 

острого заболевания и требуют проведения профилактики, вопрос 

профилактики серопозитивных пациентов до сих пор оспаривается. 
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В настоящее время вследствие активного использования в практике 

ганцикловира частота случаев ЦМВи возросла с 30 до 86%, а смертность с 2 

до 12 % [37]. Риск возникновения ЦМВи определяется нарушениями 

врождённого иммунитета, типом пересаживаемого органа с ЦМВи, вирусной 

коинфекцией. Коинфекция с другими бетагерпесвирусами (6 и 7 типы) 

усиливает репликацию ЦМВ [38]. Использование антилимфоцитарных Ат 

для индукционной терапии или лечение стероидами усиливает риск 

реактивации ЦМВ [39]. 

Инфекция не является высоко контагиозной, что подтверждается при 

обследовании семей и организованных детских коллективов. Профилактика 

соблюдением индивидуальной гигиены высокоэффективна и заключается, в 

первую очередь, в мытье рук и индивидуальных банных принадлежностях. 

Пациенты, госпитализированные с ЦМВи, не требуют изоляции. 

Патогенез ЦМВи: Внедряясь в клетки организма, ЦМВ воздействует на 

функции клеток, поддерживая саморепликацию и проявляя тропность к 

клеткам, необходимым для жизненного цикла вируса. ЦМВ разрушает 

клетки посредствам активного нарушения репликации. Гены ЦМВ 

блокируют апоптоз путём модифицирования экспрессии Аг клеточных 

мембран, в том числе HLA, тем самым затрудняя лизис посредствам 

натуральных киллеров и цитотоксических Т-лимфоцитов и ингибируя 

противовирусный ответ интерферонов.  [40, 41].  

Выработка генов ЦМВ способствует привлечению фагоцитов и может 

приводить к их трансформации в клетки моноцито-макрофагальной линии, а 

также поддержанию популяции вируса в пораженной клетке.  

Через плацентарный барьер с поражением трофобласта вирус может 

поражать плод. Благодаря описанным механизмам достигается высокая 

концентрация вируса в крови и эпителиальных выстилках организма в 

период инфицирования. Далее со временем на фоне иммунного ответа 

происходит угнетение репликации вируса, но полной элиминации не 

происходит. 
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В период хронической ЦМВи концентрация вируса в периферической крови 

и пораженном эпителии может периодически возрастать. 

Определение вирусной нагрузки в крови методом ПЦР реального времени 

вносит вклад в понимание патогенеза ЦМВ инфекции и подтверждает 

хроническое носительство вируса. [42] 

По данным проведённого Miggins с соавт. ретроспективного когортного 

исследования в отделениях интенсивной терапии риск смертельного исхода 

увеличивался при наличии сопутствующей вирусной инфекции, в том числе 

вызванной ЦМВ и вирусом герпеса простого типа (ВПГ) [43] В ранее 

опубликованных исследования такой зависимости для ВПГ-инфекции 

выявлено не было. [44] 

По данным Yannael Coisel с соавт., среди 93 пациентов, находящихся на ИВЛ 

в отделении интенсивной терапии с диагнозом пневмония, было проведено 

исследование с определением вирусной нагрузки ЦМВ и ВПГ методом ПЦР 

реального времени в бронхо-альвеолярном лаваже в сочетании с 

классической серодиагностикой, включающей определение специфических 

IgG и IgM в крови. 26 пациентов (28%) были включены в группу ВПГ-

инфекции, в группу пациентов с ЦМВи вошли 22 больных (24%). 45 

пациентов (48%) не обнаружили признаков инфекции ЦМВ и ВПГ. В основе 

диагноза находилось обнаружение ДНК вируса в БАЛ и/или наличие Аг 

вируса в сыворотке крови и/или выявление IgM в случае ЦМВи. Возраст 

пациентов в группе с ЦМВи был достоверно выше (р=0.024) в сравнении с 

группами ВПГ и контрольной группой.  

81 пациент (87%) обнаруживали при обследовании IgG к ВПГ, 72 пациента 

(77%) IgG к ЦМВ. Методом ПЦР БАЛ у 31 пациента была выявлена ДНК 

ВПГ и у 16 пациентов ДНК ЦМВ. У пациентов с активной ЦМВи антигены 

вируса в крови были выявлены в 46% случаев, ДНК вируса в 73%. У 8 

пациентов с наличием Аг ЦМВ в сыворотке крови диагноз был подтверждён 

выявлением ДНК ЦМВ в БАЛ. 6 пациентов из группы ЦМВи обнаружили 
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наличие ДНК к ВПГ. В группе пациентов с ВПГ Аг к ЦМВи обнаружено не 

было. 

Сопутствующая бактериальная инфекция была выявлена у 11 пациентов, 

инфицированных ВПГ (42%), 11(50%) пациентов с ЦМВи и 16(36%) из 

контрольной группы (р=0,52). Грамм отрицательная флора была выявлена в 

79%, 62% и 72% случаев соответственно. 

Смертность к 60 дню болезни была достоверно выше (48% (ДИ95%, 35-62%)) 

в сравнении с пациентами из контрольной группы (20% (ДИ 11-34%)) 

(р<0,005). Показатели смертности были достоверно выше в группе ЦМВи 

(50%) в сравнении с контрольной группой (20%) (р<0,01). В группе 

пациентов с ВПГ инфекцией достоверных различий выявлено не было. Также 

не было выявлено зависимости между уровнем вирусной нагрузки в обеих 

группах и смертностью пациентов. Пациенты из группы ЦМВи большее 

время требовали проведения ИВЛ, и в большем количестве случаев 

пневмония в данной группе имела осложнения в виде бактериемии (46%), 

острой почечной недостаточности (50%), инфекционно-токсического шока 

(77%) [45]. При анализе данных биопсии лёгочной ткани у пациентов с 

острым респираторным дистресс-синдромом ЦМВи была выявлена у 50% 

больных [46].  

Cook et al. в опытах на мышах продемонстрировал, что реактивация ЦМВи 

способствует избыточной продукции фактора некроза опухолей и 

провоцирует фиброз лёгочной ткани, предотвратимые с применением 

лечения ганцикловиром [47]. Реактивация ЦМВи также может приводить к 

увеличению сроков ИВЛ у пациентов без нарушений иммунного статуса в 

отделениях интенсивной терапии [48-50].  

Среди обследованных Heininger A с соавт. пациентов была выявлена 

независимая корреляция между реактивацией ЦМВи и заболеваемостью лиц 

с нормальным иммунитетом, однако корреляции с уровнем смертности 

выявлено не было [51].  
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Limaye с соавт.[52] также выявил зависимость между реактивацией ЦМВи, 

увеличением сроков стационарного лечения и смерти. 

Вирусные белки экспрессируются в предраннюю, раннюю и позднюю стадии 

ЦМВи. Геном ЦМВ содержит более 200 фрагментов для синтеза 

эффекторных белков, но лишь ¼ из них подвергается репликации [53, 54]. 

Таким образом большинство вирусных белков отвечают за клеточный ответ в 

организме хозяина. Среди всех герпесвирусов ЦМВ синтезирует наибольшее 

количество генов, способных повреждать врождённый и приобретённый 

иммунтитет организма-хозяина.[55]  

При ЦМВи часто может наблюдаться феномен аутоиммунного поражения. 

При пересадке костного мозга может наблюдаться антифосфолипидный 

синдром и анти-CD13 аутоантитела [56-58]. При пересадке органов на фоне 

ЦМВи может отмечаться повышение уровня Ат к эндотелию, 

гладкомышечной мускулатуре и ядру клеток, что будет являться основой к 

дальнейшей реакции отторжения трансплантанта [59, 60]. 

Гипергаммаглобулинемия, криоглобулинемия и продукция аутоАт лежат в 

основе ЦМВи-индуцированного мононуклеоза и постперфузионного 

синдрома [61, 62]. 

Активная ЦМВи может быть связана с новыми случаями некротического 

васкулита, васкулита, ассоциированного с системной красной волчанкой. 

Отмечена связь ЦМВи с возникновением антинейтрфильных с-Ат на фоне 

повышения уровня ИЛ-5 и лимфотоксина-а с последующим выявлением 

ДНК ЦМВ в плазме крови на фоне васкулита [62-65].  

ЦМВи может провоцировать аутоиммунный энцефалит, 

посттрансплантационный сахарный диабет, различного рода энтеропатии и 

ряд других аутоиммунных поражений [66].  

ЦВМи, в особенности при первичном инфицировании, может стимулировать 

иммунодефицитные состояния [67]. В проведённых исследованиях была 

продемонстрирована эффективность ЦМВи профилактики для 

предотвращения развития бактериальных, грибковых и протозойных 
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инфекций [68, 69]. Репликация ЦМВ может оказывать влияние на вирусную 

нагрузку герпесврусами 6 и 7 типов, а также вируса гепатита С. 

ЦМВ стимулирует выработку циклооксигеназы – 2 в инфицированных 

фибробластах с последующим повышением уровня простагландина Е2, 

также стимулируя воспалительный процесс [70]. 

В настоящее время для диагностики ЦМВи широко используется ИФА для 

определения уровня Ат IgM. Однако в некоторых исследованиях 

описываются низкая специфичность и чувствительность данного метода. 

Низкая специфичность  ИФА метода в сравнении с ПЦР, по данным [78] 

чувствительность ИФА диагностики IgМ составила 63,2%, специфичность – 

85% в сравнении со 100% результатами для метода ПЦР и может быть 

связана с отсутствием синтеза Ат при реактивации инфекции [71]. 

Клинические проявления ЦМВ инфекции и заболевания: У взрослых 

первичная ЦМВ инфекция встречается в 0,1%-0,6% доноров крови и обычно 

продолжительна. [72] Первичная инфекция у иммунокомпетентных лиц 

обычно протикает бессимптомно [73, 74], но ЦМВ инфекция может 

провоцировать мононуклеозоподобный синдром у части лиц, клинически 

сходный с заболеванием, вызванным вирусом Эпштейн-Барр. Болезненность, 

головная боль, лихорадка могут являться основными симптомами, 

сохраняющимися в течение недели. Другие клинические проявления ЦМВ 

инфекции у иммунокомпетентных лиц могут проявляться синдромом 

Гийена-Барре, менингоэнцефалитом, гемолитической анемией, 

тромбоцитопенией [75]. 

Манифестная ЦМВи чаще всего проявляется пневмонией, ретинитом и 

гастроэнтероколитом.  

Диагностика ЦМВи: Большинство случаев ЦМВи остаются не 

диагностированными ввиду хронического бессимптомного волнообразного 

течения болезни, однако инфицированные обнаруживают наличие Ат в 

течение всей жизни. Для диагностики ЦМВ существует множество 
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лабораторных тестов, в том числе возможность выделения вируса из 

биологических жидкостей для подтверждения диагноза.  

Поводом заподозрить ЦМВи у пациентов может быть: симптомы 

мононуклеоза при отрицательных тестах на мононуклеоз и Эпштейн-Барр 

вирусную инфекцию, а также наличие гепатита при отсутствии маркёров 

вирусных гепатитов. 

В настоящее время для диагностики ЦМВи применяются серологический 

метод (выявление Ат классов IgG и IgM методом ИФА в сыворотке крови, 

моче, мокроте и т.д.), культуральный метод на культуре клеток и 

молекулярно-генетические (в том числе ПЦР в реальном времени как метод 

количественной оценки вирусной нагрузки) 

Стандартным методом диагностики является определение титров Ат IgG и 

IgM методом ИФА в сыворотке крови пациента. Для лучшей диагностики 

ЦМВи Ат необходимо выявлять двухкратно в сыворотке крови при 

подозрении на инфекцию и через 2 недели. Культура вируса может быть 

получена в любое время на стадии клинических проявлений болезни. 

Результаты исследования могут применяться для выявления острой 

инфекции, предшествующего инфицирования или наличия Ат матери у 

ребёнка.  

Другие лабораторные методы серологической диагностики основаны на 

методах иммунофлюоресценции, РНГА, и латекс-агглютинации. 

Техника ИФА для выявления специфических IgM доступна, однако высока 

вероятность ложноположительных результатов на фоне высоких титров 

специфических IgG или наличия ревматоидного фактора. Также необходимо 

отметить возможность появления низких уровней специфических IgM при 

реактивации ЦМВи. Реактивация вируса в ранее подверженном воздействию 

вируса органе может быть подтверждением рецидива ЦМВи. Повышенное 

содержание специфических IgG не всегда говорит об острой ЦМВи. Однако, 

при выявлении четырёхкратного повышения уровня специфических IgG в 

парных исследуемых сыворотках в совокупности со значимым повышением 



Фтизиатрия и пульмонология №3(16) 2017 www.ftisiopulmo.ru 

 

189 

уровня специфических IgM не менее 30% от уровня специфических IgG, а 

также выделении культуры вируса в моче или мокроте, можно говорить о 

течении активной ЦМВи [76]. 

Лечение ЦМВи: В настоящее время у здоровых клинически лиц, 

инфицированных ЦМВ, лечение не проводится. Проводятся исследования по 

проведению противовирусной терапии у детей. Лечение ганцикловиром 

используется у пациентов с иммунодефицитом на фоне поражения органов 

зрения либо угрозы жизни вследствие прогрессирования заболевания. 

Разработан специфический иммуноглобулин. Вакцины в настоящее время 

находятся на этапах разработки. [77] 

Повсеместная распространенность и высокая инфицированность здоровых 

лиц герпесвирусами обусловливает возможность обострения латентных 

герпетических инфекций у пациентов с распространенными 

остропрогрессирующими формами туберкулёза органов дыхания ввиду 

имеющихся у данных лиц нарушений как системного, так и местного 

иммунитета. 

Целью проведенного исследования явилась оценка распространенности 

цитомегаловирусной инфекции у пациентов туберкулёзом органов дыхания 

как в сочетании с ВИЧ-инфекцией, так и без нее. 

Материалы и методы: в рамках договора о совместном научном 

сотрудничестве проведено комплексное обследование 232 пациентов с 

распространенным туберкулёзным процессом.  

Кроме проведенного стандартного клинико-рентгенологического 

лабораторного обследования, основным материалом для исследований стали 

образцы сывороток и клеток крови пациентов. Для установления 

этиологического диагноза полученный материал обследовали на маркеры 

ГВИ и пневмоцистоза. С этой целью антитела классов IgM и IgG к ЦМВ в 

сыворотках крови определяли методом иммуноферментного анализа (ИФА), 

клетки крови исследовали на наличие антигенов вируса методом непрямой 
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реакции иммунофлюоресценции (НРИФ). Для выявления ранних антигенов 

ЦМВ применяли быстрый культуральный метод (БКМ). 

Полученные результаты: ПО данным проведенного анализа были 

выделены 2 группы пациентов – 142 пациента с протекающим 

распространенным туберкулёзом органов дыхания на фоне ВИЧ инфекции – 

1 группа наблюдения (у всех пациентов, вошедших в исследование, стадия 

ВИЧ-инфекции соответствовала 4Б и 4В) и 90 пациентов с 

распространенным туберкулёзом органов дыхания без ВИЧ-инфекции – 2 

группа наблюдения. В обеих группах преобладали лица мужского пола (115 в 

1 группе и 81 во второй – 90% и 81 % соответственно). Медиана возраста 

пациентов в первой группе составила 31,1 год (верхн. и нижн.квартили 27,9-

34,9), во второй - 44,2 (33,8-58,9). Наибольшая смертность отмечалась в 1 

группе (39 больных – 25,5%), во второй – 12 больных (13,3%). 

При анализе маркеров цитомегаловирусной инфекции на основании ранее 

разработанного алгоритма активная ЦМВи расценивалась при соблюдении 

следующих условий: выявления IgM, высоких титров IgG, сочетания 

высоких титров IgG с обнаружением Аг и Ат к вирусу. При отсутствии 

иммунологических признаков активации инфекции, но выявленной 

серопозитивности на основании наличия IgG процесс расценивался как 

латентная инфекция. 

По результатам проведенного обследования частота встречаемости активной 

ЦМВи составила 26,8% (38 пациентов) в первой группе и 19% (17 пациентов) 

во второй. Латентная инфекция была выявлена в 59,1 % случаев в 1 группе 

(84 пациента) и в 74,4 % случаев во второй группе (67 пациентов).  

Вероятность возникновения активной ЦМВи при расчете и оценке таблиц 

2*2 по мет. Фишера оказалась больше в 1 группе (ОШ=1,57, 95% ДИ 0,79-

3,2, р>0,05), однако статистически значимой разницы в частоте 

встречаемости ЦМВи в зависимости от наличия или отсутствия ко-инфекции 

ВИЧ выявлено не было. В тоже время вероятность обнаружения латентной 
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ЦМВи оказалась больше в группе пациентов без ВИЧ-инфекции с 

достаточно высокой вероятностью (ОШ=0,56, 95% ДИ 0,27-1,13, р=0,056). 

В дальнейшем проводился анализ среди пациентов с выявленной активной 

ЦМВи (55 пациентов). Анализ пациентов с активной ЦМВи приведен в 

таблице 1. 

В структуре клинических форм туберкулёза в обеих группах превалировала 

диссеминированная форма -24 (63%) в 1 группе и 8 (47%) во второй. 

Частота генерализации туберкулёзного процесса в обеих группах была 

одинакова и составила 29% (11 и 5 пациентов соответственно). 

По данным проведенного анализа были выявлены достоверные различия в 

частоте бактериовыделения и наличии полостей распада у пациентов с 

туберкулёзом органов дыхания без ВИЧ инфекции. (данные приведены в 

таблице №1) 

Из всех пациентов активной ЦМВи умерло 13 человек (22%) – 9 (23% из всех 

умерших в 1 группе) в 1 группе и 4 (33,3%) во второй. Таким образом, можно 

предположить, что больший вклад в танатогенез активная ЦМВи вносит 

среди пациентов с туберкулёзом органов дыхания без ВИЧ. Достоверных 

различий в уровне смертности между группами пациентов с активной ЦМВИ 

выявлено не было. 

Заключение: Проведенное исследование показало высокую частоту 

встречаемости иммунологических маркеров цитомегаловирусной инфекции в 

группе пациентов с распространенными, остропрогрессирующими формами 

туберкулёза органов дыхания как в сочетании с ВИЧ-инфекцией, так и без 

нее.  Возможное совместное течение ЦМВ-инфекции и туберкулёза могут 

иметь взаимоотягощающее значение, способствуя прогрессированию и 

торпидному течению туберкулёзного процесса, а как следствие ухудшению 

возможного отдаленного исхода лечения. Распространенность ЦМВ 

инфекции у больных туберкулёзом органов дыхания высока и по 

полученным данным достигает 74,4 % по результатам иммунологических 

методов диагностики. Несмотря на отсутствие клинических симптомов, 
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возможно наличие активной ЦМВ инфекции у больных туберкулёзом 

органов дыхания как в сочетании с ВИЧ-инфекцией, так и без. 
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Таблица  

Характеристика туберкулёзного поражения у пациентов с активной ЦМВи с 

ВИЧ-инфекцией и без нее 

ЦМВИ 

1 группа 

ТОД + ВИЧ 

(N=38) 

% 

2  группа 

ТОД без 

ВИЧ 

(N=17) 

% 
ОШ, 

ДИ 95% 
р 

В зависимости от характера и распространенности туберкулёзного процесса 

Диссеминированная 24 63 8 47 
1,93 (0,52-

7,19) 
0,205 

Инфильтративная 4 11 5 29 
0,28 (0,05-

1,59) 
0,091 

ТВГЛУ с бронхолёгочным 

поражением 
7 18 0 0 - 0,062 

Фиброзно-кавернозная 0 0 4 24 - 0,007 

Генерализованная 11 29 5 29 
0,98 (0,24-

4,41) 
0,606 

В зависимости от наличия полости распада, бактериовыделения и ТЛЧ 

МБТ+ 21 55 16 94 
0,08 (0,00-

0,62) 
0,004 

Наличие полостей рассада 7 18 11 65 
0,12 (0,03-

0,53) 
0,010 

Наличие устойчивости 

МБТ к изониазиду и 

рифампицину 

14 37 4 24 
1,9 (0,46-

9,45) 
0,257 
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