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Внутриутробные инфекции занима
ют значительное место в педиатричес
кой практике. Согласно обобщенным 
литературным данным, более 10% но
ворожденных внутриутробно инфици
руются различными вирусами и микро
организмами [2]. Среди возбудителей 
перинатальных инфекций наибольший 
удельный вес занимают вирусные — 
цитомегаловирусная (ЦМВИ) и герпе
тическая, а также хламидийная и ми
коплазменная инфекции [6, 12, 13, 18, 
19). В последние годы отмечается значи
тельный рост частоты смешанных внут
риутробных инфекций (ВУИ) [11,13]. По 
данным С.Н. Щербо [19], моноинфек- 
ция выявлена у 34% новорожденных с 

ВУИ, смешанная — у 66%, причем со
четание ЦМВИ и вируса простого гер
песа — у 40%, ЦМВИ и хламидийной 
инфекции — у 22%, ЦМВИ и уреаплаз
мы — у 26% детей. Смешанное инфици
рование может изменять клиническое 
течение болезни и состояние иммунно
го ответа у ребенка.

Целью нашего исследования явля
лась оценка диегностической значимо
сти различных маркеров ЦМВИ и кли
нико-иммунологическая характеристи
ка активной цитомегаловирусной и 
смешанной с ней инфекции (хламидий
ная и микоплазменная) у детей груд
ного возраста.

Под наблюдением находились 107 
детей первого года жизни с активной 
цитомегаловирусной и смешанной с ней 
(хламидийная и микоплазменная) ин
фекциями. Новорожденные составляли 
44,9% (48), дети в возрасте от одного до 
3 месяцев — 34,6% (37), старше 3 меся
цев — 20,5% (22). Врожденная ЦМВИ 
была диагнострована у 76,7% (82) боль
ных. Критериями внутриутробного ин
фицирования считали появление симп
томов болезни не позднее чем через 2 

недели после рождения ребенка (26). 
Острое течение инфекции наблюдалось 
у 46,7% пациентов, хроническое реци
дивирующее течение — у 53,3%. Все 
больные дети были распределены по 3 
группам. 1-ю группу составили 52 паци
ента с активной моноЦМВИ, 2-ю (31) — 
с ЦМВИ и хламидийной инфекцией, 
3-ю (24) — ЦМВИ и микоплазменной 
инфекцией. В контрольную группу вош
ли практически здоровые дети (30) ана
логичного возраста.

ЦМВИ диагностировали по следу
ющим признакам: по антителам к ЦМВ 
класса IgM (анти-ЦМВ), выявленным 
в сыворотке крови методом иммунофер
ментного анализа (наборы “Abbot СМѴ 
Total Ab”, “Abbot СМѴ-М”, США; 
“УМЕЛИСА-ЦМВ”, Куба), по нараста
нию титра анти-ЦМВ класса IgG — при 
обследовании в динамике матери и ре
бенка, по ДНК ЦМВ в моче — методом 
полимеразной цепной реакции (ампли- 
фикатор “Labotek”, г. Рига) и по спе
цифическим цитомегалическим клет
кам, обнаруженным в осадке слюны и 
мочи. Хламидийную инфекцию диагно
стировали методом ИФА с использова
нием тест-систем, определяющих спе
цифические антитела IgM и IgG в кро
ви. Mycoplasma hominis обнаруживали 
высокоспецифичным методом генной 
диагностики — ДНК-ДНК-гибридизации. 

 Специальные ДНК-зонды позволя
ли не только определить микоплазму с 
большой точностью (до одной мико
плазменной частицы на клетку), но и 
оценить множественность ее данного 
вида, выражаемую в количестве обра
зующих колонии единиц (КОЕ).

Исследование иммунного статуса 
включало определение содержания в 
крови IgA, М, G методом радиальной 
иммунодиффузии по G. Mancini, коли
чества То-лимфоцитов, Та-лимфоцитов, 
Тфр-Т-лимфоцитов (теофиллинрезис- 



тентные Т-лимфоциты), Тфч-Т-лимфо- 
цитов (теофиллинчувствительные Т-лим- 
фоциты), В- и О-лимфоцитов методом 
розеткообразования.

Активная ЦМВИ и смешанная с ней 
инфекция были обнаружены у 107 де
тей, причем у 78,5% из них — цитоме
галические клетки преимущественно в 
слюне. Другими авторами [8] отмечено 
значительно меньше детей с выявлен
ными специфическими клетками. ЦМВ- 
антитела класса IgM и IgG имели мес
то у 83,2% больных соответственно, по
ложительная полимеразная цепная 
реакция наблюдалась у 86,9% детей. 
У подавляющего большинства больных 
было сочетание двух маркеров ЦМВИ 
(антитела класса IgM+ЦМК или ДНК 
ЦМВ+специфические антитела или 
ЦМК). При этом результаты обследова
ния детей методом ИФА на токсоплаз
моз и HbSAg были отрицательными.

При анализе связей различных мар
керов ЦМВИ с клинической картиной 
болезни наибольшее количество досто
верных корреляций выявлено между со
четанием трех (ДНК ЦМВ + специфи
ческие ЦМВ-антитела + ЦМК) или двух 
маркеров (ЦМВ-антитела класса IgM 
или IgG в сочетании с ЦМК) с раз
личными синдромами заболевания. 
В частности, обнаружены прямые кор
реляции между ДНК ЦМВ и уровнем 
ЦМВ-антител с увеличением размеров 
печени и селезенки (г=0,46 и 0,51 соот
ветственно; Р<0,05), холестатической 
желтухой (г=0,44; Р<0,05), гепатитом 
(г=0,49; Р<0,05), кардитом (г=0,41; 
Р<0,05), задержкой психомоторного раз
вития (r=0,41; Р <0,05) и обратные свя
зи с количеством лейкоцитов (r=—0,40; 
Р <0,05) и тромбоцитов (r=—0,64; 
Р <0,05). Прослеживались прямые досто
верные связи между уровнем ЦМВ-ан- 
тител класса IgM+ЦМК с врожден
ными пороками развития и стигмами 
дизэмбриогенеза (r=0,62), кровоизлия
ниями в головной мозг (r=0,42), задерж
кой психомоторного развития (r=0,46), 
гепатитом (r=0,39), ретикулоцитозом 
(r=0,65). Степень тяжести состояния ре
бенка (r=0,60; Р <0,05), желтуха (r=0,50; 
Р <0,05), задержка психомоторного раз
вития (r=0,40; Р <0,05), врожденные 
пороки развития (r=0,36; Р <0,05) 
находятся в прямой связи с уровнем 
ЦМВ-антител класса IgG+ЦМК. От
рицательная корреляция (г= —0,50) 
выявлена между указанными маркера
ми ЦМВИ и предполагаемыми срока

ми инфицирования ребенка. Не обнару
жено ни одной достоверной связи ЦМК 
с клиническими проявлениями болезни.

Таким образом, многоликость кли
нической картины ЦМВИ обусловлена 
уровнем специфических антител и экс
креций вируса. Для диагностики цито
мегалии необходимо выявление не ме
нее двух маркеров болезни — ЦМВ-ан
тител в крови в сочетании с антигеном 
ЦМВ в моче, что, с нашей точки зре
ния, наиболее достоверно. Аналогичной 
точки зрения придерживаются и дру
гие авторы [1, 17]. В клинической прак
тике возможно применение и цитоло
гического метода параллельно с одним 
из указанных выше методов диагности
ки ЦМВИ.

Дальнейшим этапом нашего иссле
дования являлся сравнительный анализ 
течения беременности и родов у мате
рей, а также клинической картины бо
лезни у детей в трех сравниваемых груп
пах. Выяснилось, что гестоз I и II поло
вины беременности достоверно чаще 
был у женщин, чьи дети вошли во 2-ю 
группу (42%). У детей 1 и 3-й групп ма
тери страдали гестозом реже — 13,5% и 
14,6% соответственно. Угроза прерыва
ния беременности, обострение хрони
ческого пиелонефрита, анемия беремен
ной и патология родовой деятельности 
чаще возникали у тех матерей, дети ко
торых имели смешанную инфекцию 
(ЦМВ-хламидийную — 41,9%; 58,1%; 
54,8% и 54,8% сответственно, ЦМВ -ми
коплазменную — 95,8%; 79,2%; 50,0% и 
79,2% соответственно). Для сравнения: 
моноЦМВИ были выявлены у 28,8%; 
32,7%; 34,6% и 26,9% соответственно. 
У детей с ЦМВ-хламидийной инфекци
ей и моноЦМВИ матери в периоде бе
ременности чаще заболевали ОРВИ — 
48,4% и 38,4% соответственно (в 3-й 
группе — 20,8%). Преждевременные 
роды при сроке гестации 28—36 нед 
наиболее часто возникали у тех матерей, 
дети которых были инфицированы 
ЦМВ-микоплазменным вирусом (50%). 
У матерей больных детей 1 и 2-й групп 
они были значительно реже (30,8 % и 
38,7%). В.А. Матвеев и др. [8] отмечают 
более высокую частоту преждевремен
ных родов (70%) у женщин, родивших 
детей с врожденной ЦМВИ. При этом 
мы не обнаружили существенной раз
ницы в группах детей по степени недо
ношенности. Пренатальная гипотрофия 
I—II степени также чаще имела место у 
больных 3-й группы, чем у детей 1 и 2-й 
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групп (см. табл.). Асфиксия и респиратор
ный дистресс-синдром с большей час
тотой встречались у детей со смешан
ной инфекцией (2-я группа — у 58,1% и 
35,5%; 3-я - у 70,8% и 50%), чем с 
моноЦМВИ (у 40,4% и 25%) Клиничес
кие признаки незрелости выявлены у 
детей всех трех групп (у 51,9%, у 61,3% 
и 75% соответственно).

Таким образом, у матерей больных 
детей со смешанной инфекцией (ЦМВ- 
амикоплазменная, ЦМВ-хламидийная) 
Чаще регистрируются хронический пиело
нефрит в периоде обострения, анемия, 
гестоз I и II половины, угроза прерыва
ния беременности, патология родовой 
деятельности и преждевременные роды. 
Дети с микст-инфекцией, особенно 
ЦМВ-микоплазменным инфицировани
ем, чаще рождаются недоношенными, 
в состоянии асфиксии различной тяжес
ти, с пренатальной гипотрофией, при
знаками незрелости. У них с большей ча
стотой развивается респираторный ди
стресс-синдром и имеет место поражение 
многих органов и систем (см. табл.).

У подавляющего большинства детей 
отмечалось перинатальное поражение 
ЦНС преимущественно в виде гипертен- 
зионно-гидроцефального синдрома (осо
бенно у детей 2-й группы), мышечной 
дистонии, пирамидной недостаточнос
ти, судорожной готовности, синдрома 
угнетения. У детей с ЦМВ-хламидийной 
инфекцией при нейросонографическом 
исследовании с большей частотой 
обнаруживалась вентрикуломегалия 
(r=0,34; Р <0,05). У детей с ЦМВ-хлами
дийной инфекцией чаще поражалась 
ЦНС, что согласуется с данными дру
гих авторов [16].

Желтуха одинаково часто встреча
лась у больных всех групп, причем про
лонгированный характер конъюгационной 

 гипербилирубинемии был более 
типичным для смешанного ЦМВ-ми- 
коплазменного инфицирования. Холе
статическая желтуха была выявлена 
только у детей 1 и 2-й групп (15,4% и 
9,7% соответственно), а гемолитическая — 
с одинаковой частотой во всех группах 
(7,7%; 6,5% и 8,3% соответственно).

У детей с моноЦМВИ и ЦМВ-хла
мидийной инфекцией чаще определя
лись умеренная гепато- и спленомега
лия, гепатит I—II степени активности, 
стигмы дизэмбриогенеза и пороки раз
вития сердца, органов слуха и зрения, 
гемангиомы, гидроцефалия и другие 
врожденные уродства. Кроме того, у них

* Достоверность различий в сравниваемых 
группах.

Основные клинические синдромы у больных 
активной ЦМВИ и смешанной 

с ней инфекцией (%)

Клинические синдромы
Группы детей

1-Я 2-я 3-я

Лихорадка 25,0 32,3 45,8*
Пренатальная гипотрофия 25,0 25,8 41,7*
Постнатальная гипотрофия 25,0 38,7 29,2
Желтуха 46,2 32,2 45,8
Геморрагический синдром
Пороки развития и стигмы

13,5 16,1* 8,3

дизэмбриогенеза
Патология сердечно

53,8* 67,7* 16,7

сосудистой системы 28,8* 71,0* 8,3
Кардит 11,5* 19,4* 0,0
Пневмония и бронхиты 46,2* 41,9* 8,3
Гепатомегалия 65,4* 80,6* 25,0
Спленомегалия 42,3* 41,9* 8,3
Гепатит 36,5* 45,2* 4,2
Патология мочевыводящей 
системы 25,0 25,8 54,2*
Дисбактериоз 48,1 67,7 41,7
Энтероколит 17,3 19,4 16,7
Перинатальное поражение
ЦНС 78,8 96,8 70,8
Анемия 63,4 77,4 62,5
Тромбоцитопения 9,6 12,9 8,3

имели место пневмония и бронхиты, 
осложненные бронхообструктивным 
синдромом (21,2% и 22,6% соответствен
но) и дыхательной недостаточностью 
(48,4% и 38,7% соответственно), кардит 
и геморрагический синдром в виде “су
хой” и “влажной” пурпуры. Аналогич
ную клиническую картину врожденной 
ЦМВИ описывают и другие авторы [8, 
15, 25]. У больных с ЦМВ-хламидийной 
инфекцией с высокой частотой выяв
лялась патология сердечно-сосудистой 
системы, отмечалось затяжное и реци
дивирующее течение бронхолегочной 
патологии (в сравнении с 1 и 3-й груп
пами больных), высокая частота экссу
дативно-катарального диатеза (41,9%) и 
конъюнктивита (25,8%). Имеются сведе
ния [3] о частом вовлечении в патоло
гический процесс сердечно-сосудистой 
системы у детей с внутриутробной хла
мидийной инфекцией. Отиты и этмои- 
диты чаще встречались у детей с моно
ЦМВИ.

У больных с ЦМВ-микоплазменной 
инфекцией, наряду с перинатальным 



поражением ЦНС, наблюдались повы
шенная частота лихорадки субфебриль
ного типа и патология мочевыводящей 
системы, в частности пиелонефрит 
(16,7%), который характеризовался дли
тельным и торпидным течением. Моче
вой синдром был отмечен у 95,8% де
тей с ЦМВ-микоплазменной инфекци
ей, тогда как во 2-й группе — у 32,3%, 
в 1-й — у 26,1%. На высокую частоту 
поражения почек при микоплазменной 
и смешанной с ней инфекции указыва
ют и другие авторы [7].

Дисфункция кишечника в виде  
дизбактериоза и энтероколита характерна 
как для моноЦМВИ, так и для смешан
ной с ней инфекции. Задержка психо
моторного развития и постнатальная ги
потрофия чаще выявлялись у детей со 
смешанной инфекцией.

Анемия нормохромного характера 
I—II степени тяжести с одинаковой ча
стотой обнаруживалась у большинства 
детей сравниваемых групп. При ЦМВ- 
хламидийной инфекции чаще диагнос
тировали железодефицитную анемию 
(r=0,46; Р <0,05). Гораздо реже во всех 
группах больных определялась тромбо
цитопения. Аналогичная частота гемато
логического синдрома у детей с внут
риутробными инфекциями отмечена и 
другими авторами [14, 25]. Генез анемии 
и тромбоцитопении, по-видимому, свя
зан с угнетением костномозговой про
дукции соответствующих клеток цито
мегаловирусом [14, 24]. Изучение лей
кограммы показало у значительной 
части детей воспалительную реакцию 
крови, эозинофилию, наличие атипич
ных монолимфоцитов, лимфопению и 
моноцитоз. У больных с моноЦМВИ 
чаще имел место нейтрофильный лей
коцитоз в сочетании с моноцитозом, у 
детей со смешанной инфекцией —  
лейкемоидная реакция эозинофильно-мо
ноцитарного типа. Моноцитарная реак
ция у больных с ЦМВИ, по-видимому, 
обусловлена персистенцией ЦМВ в мо
ноцитах [21].

Исследование иммунного статуса у 
больных с моноЦМВИ и ЦМВ-хлами- 
дийной инфекцией в активном периоде 
болезни показало, что абсолютное и отно
сительное содержание То-, В- и О-лим- 
фоцитов практически не отличалось от 
показателей здоровых детей. Количество 
То-лимфоцитов у больных со смешан
ной инфекцией было достоверно ниже, 
чем у детей с моноЦМВИ. Количество 
Тфр-лимфоцитов у больных детей 

обеих групп было достоверно снижено, 
а содержание активной популяции (Та) 
повышено по сравнению с данными 
здоровых пациентов (Р<0,05). Снижение 
числа Т-хелперов при ЦМВИ отмечено 
и другими авторами [4, 5, 9, 10, 20]. Деп
рессия Т-хелперов может являться след
ствием прямого избирательного воздей
ствия ЦМВ на эти клетки [22, 23]. Уве
личение Ta-лимфоцитов некоторые 
исследователи [10] рассматривают в ка
честве адекватной реакции иммунной 
системы на инфекционный процесс. Мы 
можем подтвердить данное предположе
ние, так как в ходе корреляционного 
анализа нами было обнаружено, что, с 
одной стороны, количество Та-лимфо- 
цитов у больных находится в обратной 
связи со смешанным инфицированием 
(r=—0,43; Р<0,05), а с другой — выяв
лена отрицательная корреляция содер
жания Ta-лимфоцитов с уровнем сыво
роточных IgM (r=—0,46; Р<0,05) и 
ЦМВ-антител класса IgM (r=—0,41; 
Р<0,05). Повышение числа Та-лимфо- 
цитов, по-видимому, является защитной 
компенсаторной реакцией иммунной 
системы на патологический процесс.

Абсолютное и относительное коли
чество Тфч-Т-лимфоцитов у больных с 
моноЦМВИ и ЦМВИ-хламидийной 
инфекцией было повышено (Р<0,05), 
соответственно нарушалось и соотноше
ние между Тфр- и Тфч-Т-лимфоцитами 
(ИРИ), хотя достоверной разницы при 
этом не получено. Повышение количества 
Т-супрессоров и снижение ИРИ у де
тей раннего возраста с острой ЦМВИ 
обнаружены и другими авторами [9]. В то 
же время имеются данные о снижении 
числа Т-супрессоров у больных цитоме
галией [4, 10].

При проведении корреляционного 
анализа выявлена достоверная взаимо
связь между уровнем субпопуляций лим
фоцитов, ИРИ и тяжестью состояния 
ребенка: обратная корреляция для Тфр- 
Т-лимфоцитов и ИРИ (r=—0,29; r=—0,30; 
Р <0,05 соответственно), прямая связь 
для Тфч-Т-лимфоцитов (r=0,47; Р <0,05). 
Содержание Тфч-Т-лимфоцитов нахо-С 
дилось в прямой корреляции с уровнем 
ЦМВ-антител класса IgG (r=0,83; 
Р <0,05), что, по-видимому, свидетель
ствует о хронизации процесса у боль
ных детей. Кроме того, выявлена обрат
ная связь (r=—0,34; Р <0,05) между ко
личеством Тфч-Т-лимфоцитов и 
сроками инфицирования ребенка. Дан
ный факт свидетельствует в пользу внут



риутробного характера ЦВМИ у наблю
даемых пациентов.

Исследование содержания иммуно
глобулинов в сыворотке крови показа
ло достоверное повышение уровня IgM 
у больных обеих групп. Концентрация 
сывороточного IgM у детей со смешан
ной инфекцией была несколько выше, 
чем у больных с моноЦМВИ (разница 
недостоверна). Содержание IgA и IgG в 
обеих группах больных не отличалось от 
показателей здоровых детей. Высокий 
уровень IgM является показателем ак
тивности процесса.

Таким образом, у детей с активной 
моноЦМВИ и смешанной с ней хлами
дийной инфекцией выявлены значи
тельные нарушения иммунитета, более 
выраженные при последней, в виде дис
баланса клеточных реакций (снижение 
числа Тфр-Т-лимфоцитов и повышение 
числа Та- и Тфч-Т-лимфоцитов) и ак
тивации гуморального звена. Установле
на определенная взаимосвязь субпопу
ляций лимфоцитов с тяжестью болезни 
и сроками инфицирования ребенка. Для 
диагностики активной ЦМВИ необхо
димо одновременное использование 
полимеразной цепной реакции для вы
явления ДНК ЦМВ и иммунофермент
ного анализа для обнаружения ЦМВ- 
антител класса IgM и IgG. Клиническая 
картина ЦМВИ у детей первого года 
жизни достаточно многолика и харак
теризуется полисистемностью пораже
ния. Смешанная инфекция у детей не
благоприятно влияет на течение неона
тального периода и определяет 
своеобразие, степень выраженности и 
длительность основных клинических 
синдромов болезни. У детей с активной 
ЦМВИ и смешанной с ней хламидий
ной инфекцией наблюдаются глубокие 
изменения в клеточном звене иммуни
тета, характеризующие тяжесть заболе
вания.

ЛИТЕРАТУРА

1. Вельтищева Е.Ю., Нисан Л.Г., Видута ОД. Но
вые технологии в педиатрии: Материалы конгресса 
педиатров России. — М., 1995.

2. Дегтярев Д.Н., Дегтярева М.В., Ковтун И.Ю. и 
др. // Перинатология сегодня. — 1997. — № 3. — С. 18—24.

3. Евсюкова И.И., Медвенская В.В.. Патрушева 
Е.Н. и др. // Педиатрия. — 1994. — № 4. — С. 30—34.

4. Котлуков В.К., Мазурина Н.А., Тюрин Н.А. и др. 
Новые технологии в педиатрии: Материалы конгресса 
педиатров России. — М., 1995.

5. Куссельман А.И., Черданцев А.П., Соловьева И.Л. 
и др. // Педиатрия. — 1996. — № 5. — С. 28—31.

6. Лукушкина Е.Ф., Лазарева Т.С., Школова Л.В. 
и др. Современные проблемы педиатрии: Материалы 
VIII съезда педиатров России. — М., 1998.

7. Мальцева Е.С. Клиническое значение микоп
лазменной инфекции при хроническом пиелонеф
рите у детей: Автореф. дисс.... канд. мед. наук. — Казань, 
1996.

8. Матвеев В.А., Казинец Н.М., Сонькина А.А. и др.// 
Педиатрия. — 1992. — № 1. — С. 44—47.

9. Моргунов К.В., Вартанян Р.В., Кетиладзе Е.С. и 
ф.//Вопр. охр. мат. — 1990. — № 6. — С. 32—34.

10. Непокульчицкая Н.В., Долгина Е.Н., Самсыгина Г.А. 
 и др.// Педиатрия. — 1994. — № 5. — С. 23—26.

11. Нисевич Л.Л., Бахмут Е.В., Королькова Е.Л. и 
др. // Акуш. и гин. — 1998. — № 3. — С. 16—20.

12. Ожегов А.М., Мякишева Л.С., Столович М.Н. и 
ф. // Тезисы докладов научно-исследовательской кон
ференции по результатам хоздоговорных научно-ис
следовательских работ, посвященных 60-летию 
ИГМИ. — Ижевск, 1993.

13. Самсыгина Г.А. // Педиатрия. — 1997. — № 5. — 
С. 34—35.

14. Самсыгина Г.А., Буслаева Т.Н., Непокулъчиц- 
кая НВ. и др. // Педиатрия. — 1996. — № 1. — С. 22—25.

15. Учайкин В.Ф., Гусева Л.Н., Савенкова М.С. и 
др. Новые технологии в педиатрии: Материалы конг
ресса педиатров России. — М., 1995.

16. Фазлеева Л.К., Сапаркина И.Г., Бадреева Л.И. и 
др. Перинатальная неврология: Материалы II съезда 
РАСПМ. — М., 1997.

17. Федоров Н.А. Новые технологии в педиатрии: 
Материалы конгресса педиатров России. — М., 1995.

18. Чешик С.Г., Малышев Н.А., Досев С.Д. и др.// 
Педиатрия. — 1995. — № 3. — С. 33—36.

19. Щербо С.Н. // Перинатология сегодня. — 1997. — 
№ 3. - С. 9—12.

20. Bellanti J., Boner A. // J. Neonatology. — 
Philadelphia: Toronto, 1981. — P. 701—747.

21. Fish К. et al. // Scand. J. Infect. Dis. Suppl. — 1995. — 
P. 34—40.

22. Reynolds D.M., Dean P.H., Pass R/F. et al. // J. Pediatr. — 
1979. - Vol. 140. - P. 493—499.

23. Salmeron E.F., Ruiz E.A., Nunez C.I. et al. // Ann. 
Esp. Pediatr. — 1984. — Vol. 21. — P. 113—118.

24. Thilaganothan B., Carrol S.G., Hlochoura N. et al.// 
Br. J. Obst. et Gynecol. — 1994. — Vol. 101. — P. 418—421.

25. Yow M.D., White N.H. // J. Pediat. — 1987. — 
Vol. 110. —P. 37—42.

Поступила 02.09.98.

CLINICOIMMUNOLOGIC PECULIARITIES OF 
THE ACTIVE CYTOMEGALOVIRAL AND MIXED 
INFECTION IN BREAST-FEEDING CHILDREN

5. V. Maltsev, A.M. Ozhegov, L.S. Myakisheva, 
E.M. Shakirova

Summary

As many as 107 breast-feeding children with active 
cytomegaloviral and mixed (chlamidia and mycoplasma) 
infections are examined. The comparative analysis of the 
diagnostic significance of different markers of 
cytomegoloviral infection showed the necessity of 
combined determination of DHA of cytomegalovirus and 
cytomegaloviral antibodies of Ig M and Ig G classes in 
patients. The clinical picture of cytomegaloviral infection 
in breast-feeding patients is varied and characterized by 
lesion polysystematics. Combined infection (cytome
galoviral — chlamidia and cytomegaloviral — myco
plasma) in children has an unfavourable effect on the 
neonatal period course and determines the peculiarity, 
degree of manifestation and duration of the basic clinical 
syndrome of the disease. In children with cytomegaloviral 
infection and mixed chlamidia infection serious changes 
in the cellular immunity characterizing the gravity of 
the disease are observed.


