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Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ), или цитоме-
галовирусная болезнь (ЦМВБ), представляет собой  широко 
распространенную вирусную антропонозную инфекцию, 
характеризующуюся многообразными проявлениями – от 
бессимптомного течения до тяжелых генерализованных 
форм с поражением внутренних органов и центральной 
нервной системы (ЦНС). Возбудитель ЦМВБ –  
Cytomegalovirus hominis – относится к семейству Herpesviridae, 
подсемейству Betaherpesvirinae, роду Cytomegalovirus. Осо-
бенностями цитомегаловируса (ЦМВ) являются крупный 
геном, содержащий дезоксирибонуклеиновую кислоту 
(ДНК), возможность репликации без повреждения клетки, 

малая цитопатогенность в культуре ткани, медленная ре-
пликация, сравнительно низкая вирулентность, существенное 
подавление клеточного иммунитета. Репликация вируса  
включает экспрессию трех классов генов: сверхранних, ран-
них и поздних, кодирующих соответственно сверхранние, 
ранние и поздние антигены. Сверхранние белки – pp72 и 
IE2 – главные регуляторы экспрессии вирусных генов. Ранние 
белки – UL97 фосфокиназа и UL54 ДНК-полимераза – спо-
собствуют репликации вирусного генома, а поздние про-
теины, такие как pp65 и гликопротеин B, являются струк-
турными белками и обнаруживаются в капсиде, матриксе 
и оболочке вируса [1]. 
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Несмотря на клеточный и гуморальный ответ, ЦМВ ин-
дуцирует хроническую латентную инфекцию. Резервуаром 
вирусных частиц служат моноциты, лимфоциты, эндотели-
альные и эпителиальные клетки. Возможны периоды ло-
кальной активизации ЦМВ с выделением вируса из носоглотки 
или урогенитального тракта. В случае иммунологических 
нарушений и наследственной предрасположенности к данной 
патологии происходят возобновление репликации вируса, 
виремия, диссеминация возбудителя, развитие клинически 
выраженного заболевания. Активность вирусной репликации, 
риск манифестации ЦМВИ, тяжесть ее течения во многом 
определяют выраженность иммуносупрессии, прежде всего 
уровень снижения количества СD4-лимфоцитов в крови. 

Способность ЦМВ использовать несколько своих генов 
для управления врожденной и адаптивной иммунной си-
стемой инфицированного субъекта, широкий тропизм, свой-
ство сохраняться в макроорганизме-хозяине во время ла-
тентных фаз и реактивации, а также его глобальное распро-
странение позволяют, по мнению ряда авторов, рассматривать 
данный вирус как потенциальный этиологический агент 
ряда заболеваний. Появляется все больше данных о связи 
ЦМВ с развитием иммуновоспалительных ревматических 
заболеваний (ИВРЗ), включая системную красную волчанку 
(СКВ), системную склеродермию (ССД), ревматоидный 
артрит (РА) и др., а также неврологических, кишечных и 
метаболических расстройств (рассеянный склероз, сахарный 
диабет 1-го типа и др.). 

Несмотря на большой объем проведенных исследований, 
пока нет окончательного ответа на вопрос, является ли ЦМВ 
инициатором аутоиммунной патологии или сопутствующим 
фактором, который может усугубить ее течение. 

 
ЦМВ как триггер аутоиммунных реакций 

Показано, что ЦМВ может запускать или поддерживать 
аутоиммунные реакции посредством механизмов молеку-
лярной мимикрии и активации в присутствии свидетеля 
(bystander activation). За более чем 35-летнюю историю су-
ществования концепция молекулярной мимикрии подвер-
галась существенным изменениям под влиянием совре-
менных компьютерных технологий. Молекулярной основой 
этого механизма является наличие в составе вируса анти-
генных детерминант (эпитопов), гомологичных эпитопам 
тканей человека. Проникновение вируса в макроорганизм 
приводит к появлению CD8+ цитотоксических Т-лимфо-
цитов и синтезу антител, перекрестно реагирующих с ауто-
антигенами человека и, как следствие, вызывающих де-
струкцию ткани-мишени аутоиммунного процесса. В част-
ности, у больных ССД выявлена экспрессия различных 
аутоантител, способных распознавать как клеточные белки, 
так и их гомологичные ЦМВ-аналоги, например антител к 
топоизомеразе I pUL70 [2], а также антител, индуцирующих 
апоптоз эндотелиальных клеток посредством специфического 
взаимодействия с комплексом интегрин клеточной поверх-
ности – белок NAG2 (neuroblastoma amplified gene) [3]. У 
пациентов с СКВ также могут определяться высокие уровни 
антител к ЦМВ-антигенам pp65 и pp15 [4, 5]. При изучении 
роли ЦМВ-pp65 в развитии аутоиммунных реакций было 
установлено, что введение пептидов, полученных из С-
концевого отдела этого вирусного белка, мышам BALB/c 
привело к значимому нарастанию титров антител к дву-
спиральной ДНК (анти-дсДНК) и развитию морфологиче-

ских признаков гломерулита [6]. У пациентов с СКВ вы-
являются высокие уровни IgG-антител к UL44 – облигатному 
ядерному резидентному неструктурному вирусному белку, 
жизненно важному для репликации ДНК ЦМВ [7].  

Кроме того, ЦМВ может вызывать пролиферацию  
В-клеток и способствовать выработке аутоантител путем 
взаимодействия с Toll-подобными рецепторами (TLR) 7/9 в 
плазмоцитоидных дендритных клетках [8]. Перекрестное 
взаимодействие между сигнальным фактором активации  
В-клеток и TLR9 способствует секреции IgG и выживанию 
В-клеток после заражения ЦМВ [9]. 

Механизм активации в присутствии свидетеля опре-
деляется как стимуляция аутореактивных Т-клеток собст-
венными антигенами, представленными антигенпрезен-
тирующими клетками. Присутствие терминально диффе-
ренцированных CD4+ CD28-Т-клеток типично для лиц, 
инфицированных ЦМВ, включая пациентов с ИВРЗ, в 
частности с РА [9]. Было обнаружено, что реактивация и 
репликация ЦМВ в воспаленных тканях индуцирует Т-
клеточную дифференцировку патогенной и нерегулируемой 
субпопуляции CD4+ CD28 при аутоиммунных состояниях, 
хотя эти клетки, по-видимому, не проявляют прямого ауто-
агрессивного поведения [10]. Авторы также предполагают, 
что инфицированные синовиальные фибробласты при РА 
могут прямо или косвенно  (посредством высвобождения 
неинфекционных экзосом) презентировать антигены ЦМВ 
Т-клеткам, индуцируя тем самым их терминальную диф-
ференцировку.  Эта гипотеза была недавно подтверждена 
в экспериментальном исследовании, показавшем, что при 
васкулите, ассоциированном с антинейтрофильными ци-
топлазматическими антителами (АНЦА-АВ), размножение 
CD28-Т-клеток уменьшалось под влиянием противови-
русной терапии, способной подавлять субклиническую 
реактивацию ЦМВ. Это указывает на то, что экспансия 
этого клона была ЦМВ-зависимой. В то же время  
C.S. Wu и  соавт. [11] показали, что экспансия CD4+ 
CD28-клеток у пациентов с СКВ отрицательно связана с 
активностью заболевания и полифункциональный CD8+ 
Т-клеточный ответ на ЦМВ-pp65 не нарушен. Более того, 
у пациентов с серопозитивным по ЦМВ рассеянным скле-
розом наблюдались не только измененные фенотип и 
функция В-клеток, но и модуляция ответа интерферона 
(ИФН) β и сниженный профиль провоспалительных ци-
токинов В-клеток, что указывает на предполагаемую за-
щитную роль ЦМВ [12]. 

 
ЦМВИ как коморбидная инфекция при ИВРЗ 

Наличие иммунопатологических расстройств, связанных 
и с самим заболеванием, и с применением препаратов с им-
муносупресивным действием, обусловливает достаточно вы-
сокую распространенность активной ЦМВИ (как и других 
коморбидных инфекций) у больных с ИВРЗ.  Так, по данным 
когортного исследования с использованием Национальной 
базы данных медицинского страхования Тайваня, частота 
развития активной ЦМВИ у больных с ИВРЗ значимо пре-
вышала таковую в контрольной группе (0,1 и 0,01% соот-
ветственно; p<0,0001). Заболеваемость ЦМВИ у больных с 
ИВРЗ в целом составила 25,37 на 100 тыс. пациенто-лет, 
при дерматомиозите/полимиозите (ДМ/ПМ) – 70,85, при 
СКВ – 58,66, при ССД – 27,68, при болезни Шегрена – 
15,03, при РА – 7,27. Согласно многофакторной регрес-
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сионной модели Кокса, риск заболеваемости ЦМВИ воз-
растал у больных СКВ (отношение рисков, ОР 2,47;  
95% доверительный интервал, ДИ 1,40–4,36) и ДМ/ПМ 
(ОР 3,29; 95% ДИ 1,49–7,26), а также при наличии таких 
сопутствующих факторов, как терминальная стадия почечной 
недостаточности (ОР 1,56; 95% ДИ 1,03–2,38), интерстици-
альное заболевание легких (ОР 2,01; 95% ДИ 1,28–3,22), за-
стойная сердечная недостаточность (ОР 1,57; 95% ДИ 1,05–
2,35) и трансплантация в анамнезе (ОР 7,09; 95% ДИ 3,76–
13,36). Риск развития клинически значимой ЦМВИ повы-
шался при лечении азатиоприном (ОР 2,81; 95% ДИ 1,97–
4,01), циклоспорином (ОР 1,95;  95% ДИ 1,21–3,214), ци-
клофосфамидом (ОР 1,75; 95% ДИ 1,18–2,60), микофенолата 
мофетилом – ММФ (ОР 8,58; 95% ДИ 5,27–13,98), глюко-
кортикоидами (ГК), применяемыми внутривенно (ОР 21,56; 
95% ДИ 14,95–31,08)  и перорально в суточных дозах >7,5 мг 
в пересчете на преднизолон (ОР 1,94; 95% ДИ 1,34–2,80). 
При этом метотрексат, ритуксимаб и ингибиторы фактора 
некроза опухоли α (ФНОα) не оказывали существенного 
влияния на частоту ЦМВИ [13]. Суточная доза преднизолона  
≥0,45 мг/кг также значимо повышала риск развития ЦМВ-
антигенемии у больных с ИВРЗ (отношение шансов, ОШ 
16,25; 95% ДИ 5,36–49,3) [14]. 

По данным японских авторов, у больных с ИВРЗ, на-
блюдавшихся в течение 5,5 года в одном из медицинских 
центров, ЦМВИ диагностирована на основании рр65-ан-
тигенемии в 54% случаев. В этой группе доля больных АНЦА-
АВ составила 20%, ДМ/ПМ – 16%, СКВ – 15%, РА – 14%.  
В качестве факторов риска ЦМВИ указывались возраст 
старше 60 лет (ОР 1,87; 95% ДИ 1,04–3,36), число лимфоцитов 
в периферической крови <1000/мкл (ОР 3,34; 95% ДИ  
1,88–6,05)  и пульс-терапия ГК (ОР 2,6; 95% ДИ 1,27–5,55) 
[15]. В ретроспективном исследовании S. Kaneshita и соавт. 
[16], выполненном в университетской клинике Киото, по-
ложительные результаты теста на рр65-антигенемию имелись 
у 80 больных с ИВРЗ. Из них СКВ страдали 31,2%, ПМ/ДМ 
– 22,5%, АНЦА-АВ – 16,2%, болезнью Стилла взрослых 
(БСВ) – 11,2%, РА – 5%, прочими ИВРЗ – 12%. Факторами 
риска ЦМВИ были кандидоз полости рта (ОР 9,99; 95% 
ДИ 2,02–49,50), концентрация сывороточного альбумина 
≤30 г/л (ОР 11,4; 95% ДИ 1,94–67,40) и количество рр65-по-
ложительных лейкоцитов >5,6/105  (ОР 6,80; 95% ДИ 1,09–
3,54). По данным многофакторного анализа, выполненного 
T. Shimada и соавт. [17], при  ИВРЗ значимые ассоциации с 
реактивацией ЦМВ были выявлены у пациентов  более 
старшего возраста (71,2 и 64,4 года; p=0,0022) с гипоальбу-
минемией (2,9 и 3,4 г/дл; p=0,0104) и более высоким уровнем 
креатинина (1,2 и 0,9 мг/дл; p=0,0026), применявших ци-
клоспорин (8,2 и 3,6%; p=0,0101) и преднизолон в больших 
максимальных (552,4 и 243,3 мг; p<0,0001) и кумулятивных 
(2785,9 и 1330,5 мг; p<0,0001) дозах.  

Итальянскими авторами показано, что острая ЦМВИ 
развилась у 15% госпитализированных больных активной 
СКВ и протекала с тяжелыми и потенциально фатальными 
последствиями, особенно в случае выраженного иммуноде-
фицита. Возникновение ЦМВИ значимо коррелировало с 
выраженной лимфопенией (p=0,01) и гипогаммаглобулине-
мией (p=0,03), в то время как наблюдалась лишь тенденция 
к ассоциации с низким уровнем IgG (p=0,05). Средняя су-
точная доза ГК оказалась выше у пациентов с ЦМВИ по 
сравнению с лицами без этой инфекции (58,36 и 17,73 мг). 

Среди иммуносупрессантов (ИС) лечение ММФ значимо 
коррелировало с ЦМВИ (p=0,01). Не выявлено корреляции 
ЦМВИ с активностью СКВ или с наличием текущего пора-
жения почек [18]. В систематическом обзоре H.M.C. Choo и 
соавт. [19] в качестве факторов риска развития и тяжести 
течения ЦМВИ у больных СКВ отмечены высокая вирусная 
нагрузка, продолжительность фонового заболевания, высокие 
дозы ГК и лечение ИС (р<0,05 во всех случаях). 

J. Jia и соавт. [20] продемонстрировали значимое нарас-
тание уровней IgM- и IgG-антител к ЦМВ (анти-ЦМВ) у 
пациентов с БСВ по сравнению со здоровыми лицами конт-
рольной группы (р<0,0001 в обоих случаях). Кроме того, 
уровни IgM-анти-ЦМВ и число копий ДНК ЦМВ (вирусная 
нагрузка) были значимо повышены у пациентов с лихорадкой, 
болью в горле, артралгиями и сыпью (р<0,05 во всех случаях). 
Выявлены значимые корреляции вирусной нагрузки с числом 
лейкоцитов, СОЭ, содержанием СРБ и ФНОα (р<0,05 во 
всех случаях). По мнению авторов, ЦМВИ может играть 
роль как в инициировании БСВ, так и в поддержании ак-
тивного воспалительного процесса.  

Частота венозных тромбоэмболий (ВТЭ) у больных 
АНЦА-АВ варьируется от 9,8 до18% [21–23]. В британской 
когорте из 259 пациентов с АНЦА-АВ этот показатель со-
ставил 12%, или 1,4 на 100 человеко-лет. По данным мно-
гофакторного анализа, независимыми предикторами ВТЭ 
были серопозитивность по ЦМВ (ОР 2,96; 95% ДИ 1,09–
8,01; p=0,033) и активность воспалительного процесса, 
определяемая по уровню СРБ (ОР 1,005; 95% ДИ 1,002–
1,008; p=0,001) [24]. Предполагается несколько механизмов 
ВТЭ, связанных с реактивацией ЦМВ. Во-первых, прямое 
инфицирование эндотелиальных клеток сосудов увеличивает 
высвобождение фактора Виллебранда и экспрессию тром-
боцитарного тканевого фактора. Во-вторых, сам вирус 
обладает протромботическими свойствами, генерируя на 
своей поверхности прокоагулянтные фосфолипиды и тка-
невой фактор, что ведет к формированию антифосфоли-
пидных антител при ответе макроорганизма на инфекцию 
[25]. В-третьих, учитывая, что эндотелиальные клетки 
играют центральную роль в процессе коагуляции, повреж-
дение сосудов АНЦА-активированными лейкоцитами, а 
также реактивированным ЦМВ может еще больше усугубить 
склонность к тромбообразованию [26]. Показано, что бес-
симптомная реактивация ЦМВ наблюдается у пациентов 
с АНЦА-АВ в стадии ремиссии и может быть купирована с 
помощью противовирусного лечения. Также продемон-
стрировано, что бессимптомная реактивация ЦМВ связана 
с увеличением эндотелиального цитотоксического под-
множества Т-клеток, известного как CD4+ CD28-нулевые 
Т-клетки, которые присутствуют исключительно у серо-
позитивных по ЦМВ пациентов. Возможно, повреждение 
эндотелия, вызванное CD4+ CD28-нулевыми Т-клетками, 
является одним из факторов, повышающих  прокоагулянт-
ную склонность, и связано с ЦМВИ [24]. Также показано, 
что процент CD4+ CD28-нулевых Т-клеток в перифери-
ческой крови является суррогатным маркером интенсив-
ности и частоты субклинической реактивации ЦМВ [27]. 
Доля CD4+ CD28-нулевых Т-клеток увеличивается в течение 
первого года у пациентов с АНЦА-АВ. Ожидается, что ви-
русная реактивация будет значительно выше во время 
острой фазы заболевания, когда имеется выраженное вос-
паление и проводится интенсивная иммуносупрессивная 
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терапия [28]. В настоящее время проходит наблюдательное 
исследование, в котором оцениваются частота и выражен-
ность бессимптомной реактивации ЦМВ у пациентов с 
впервые установленным диагнозом или рецидивом АНЦА-
АВ и ее влияние на клинические исходы [29]. В этом ис-
следовании вирусная нагрузка ЦМВ регулярно измеряется 
во время активной стадии заболевания и сопоставляется с 
клинико-лабораторными данными (эпизоды ВТЭ и плаз-
менные маркеры прокоагулянтной активности, в частности, 
экспрессия тканевого фактора). 

По данным Y. Takizawa и соавт. [30], изучавших течение 
ЦМВИ у больных ИВРЗ, наиболее распространенным 
признаком в дебюте инфекции была лихорадка (60%), за 
ней следовали респираторные (10,6%) и желудочно-ки-
шечные (9,9%) симптомы. На модели логистической ре-
грессии в качестве факторов риска летального исхода были 
определены следующие параметры: наличие клинических 
симптомов ЦМВИ (ОШ 6,95;  95% ДИ 1,62–28,9) или 
других инфекционных осложнений (ОШ 11,4; 95% ДИ 
1,94–67,40), а также лимфопения (ОШ 0,32; 95% ДИ  
0,14–0,74). 

Немаловажным фактом является общность клинической 
картины ЦМВИ и отдельных ИВРЗ, в частности СКВ, что 
нередко создает проблемы при диагностике и разграничении 
этих заболеваний. Для уточнения роли вирусной инфекции 
в клинической картине СКВ отечественными авторами про-

веден корреляционный анализ, показавший прямую связь 
высоких титров антител к ЦМВ и вирусу Эпштейна–Барр 
(ВЭБ) с такими симптомами, как капиллярит (p=0,03, r=0,69), 
ливедо (р=0,001, r=0,84), лихорадка (р=0,0001, r=0,74), по-
лиартралгии (р=0,001, r=0,74), лимфаденопатия (р=0,0001, 
r=0,78), кожная сыпь (p=0,04, r=0,84), кардит (р=0,009, 
r=0,62), гепатомегалия (р=0,04, r=0,62), поражение ЦНС, в 
том числе выраженная головная боль, судороги, нарушение 
зрения (р=0,05, r=0,68). Однако при сходстве клинических 
проявлений ЦМВИ и ВЭБ-инфекция имели некоторую ор-
ганоспецифичность. Так, поражение ЦНС, суставов (поли-
артралгии) и печени чаще встречалось у пациентов с ЦМВИ, 
а лимфаденопатия и геморрагическая сыпь – у больных с 
ВЭБ-инфекцией [31]. 

В таблице представлены основные сходства и различия 
клинико-лабораторной картины у больных СКВ и ЦМВИ. 

Y. Chen и соавт. [32] изучали спектр цитокиновых им-
мунных реакций, развивающихся в ответ на ЦМВ-антигенную 
стимуляцию с помощью набора  QuantiFERON-CMV, в об-
разцах цельной крови у 60 больных с ИВРЗ с латентной и 
активной ЦМВИ. Последнюю подразделяли на субклини-
ческую ЦМВИ и активную ЦМВБ. Сочетание показателей 
ИФНγ, ФНОα и выраженной лимфопении позволяло в наи-
лучшей степени дифференцировать пациентов с латентной 
и активной ЦМВИ (площадь под кривой – Area Under Curve, 
AUC=0,854), а также с ЦМВБ (AUC=0,935). 

Клинико-лабораторная характеристика больных СКВ и ЦМВИ (по [31] в модификации]) 
Clinical and laboratory characteristics of patients with SLE and CMV (adapted from [31])

СКВ                                                                                                                                  ЦМВИ

Примечание. ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; АНФ – антинуклеарный фактор.

Температура тела 37–40 °С длительно 
 
«Люпоидный» гепатит, гепато-, спленомегалия, повышение уровня 
трансаминаз 
 
Лимфаденопатия 
 
Миалгии, миозит 
 
Дисфагия и дилатация пищевода, ослабление перистальтики, язвы 
слизистой оболочки органов ЖКТ 
 
Фотосенсибилизация 
 
Плеврит, пневмонит 
 
Перикардит, эндокардит, миокардит 
 
Психозы, судороги, краниальная и периферическая невропатия, 
головная боль и др. 
 
«Бабочка», полициклические высыпания, хейлит, энантема,  
сетчатое ливедо, капиллярит, алопеция 
 
Слабость, вялость 
 
Артралгии 
 
Мочевой синдром, признаки нефрита 
 
Анемия, лейкопения, лимфопения, тромбоцитопения, АНФ,  
анти-дсДНК, АНФ-Нер2 
 
Эффективна терапия ГК и ИС

Повышение температуры или эпизодическая лихорадка 
 
Гепатит, гепато-, спленомегалия, повышение уровня трансаминаз 
 
 
Лимфаденопатия 
 
Миалгии 
 
Поражение ЖКТ, язвы органов пищеварения, панкреатит 
 
 
Двусторонний хориоретинит, тонзиллит 
 
Пневмония (двусторонняя с симметричным поражением легких) 
 
Миокардит 
 
Менингоэнцефалит 
 
 
Мигрирующая эритематозная сыпь 
 
 
Слабость, вялость 
 
Артралгии 
 
Мочевой синдром 
 
Лимфоцитоз, лейкопения, тромбоцитопения, АНФ, анти-дсДНК 
(в умеренных титрах) 
 
Неэффективна терапия ГК и ИС 
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В исследование H. Mingli и C.Y. Tsai [33] было включено 
56 пациентов с диагнозом СКВ + ЦМВИ, у 71,43% из них 
диагностирован ЦМВ-пневмонит, в 57% случаев наблюдался 
летальный исход. В группе умерших пациентов значимо 
чаще встречались более высокий счет по шкале SLEDAI-2K 
(Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index-2К;  
ОР 1,15; 95% ДИ 1,04–1,29; p=0,009),  недавно проведенная 
пульс-терапия (ОР 4,57; 95% ДИ 1,31–15,90; p=0,013) и плазма- 
ферез во время госпитализации (ОР 6,91; 95% ДИ 1,64–
29,12; p=0,005). В этой же группе отмечалась более высокая 
частота панцитопении (ОР 9,67; 95% ДИ 2,31–40,51; p=0,001), 
ЦМВ-положительной полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
крови и бронхоальвеолярного лаважа – БАЛ (БАЛ, кровь: 
ОР 15,0; 95% ДИ 3,93–57,22; p<0,001; БАЛ: ОР 6,18; 95% ДИ 
1,15–33,15; p=0,021) и наличия сопутствующих инфекций 
(бактериемия: ОР 4,83; 95% ДИ 1,12–20,82; p=0,026; грибковые 
инфекции: ОР 11,42;  95% ДИ 2,72–47,95, p<0,001). Септи-
ческий шок (n=10, 41,2%) являлся наиболее частой причиной 
внутрибольничной смертности при СКВ + ЦМВИ. Легочное 
кровотечение и острый респираторный дистресс-синдром  
были причинами госпитальных летальных исходов при 
ЦМВИ-пневмоните. 

Китайские авторы провели ретроспективное исследо-
вание, включавшее 146 детей и подростков с СКВ, у 109 из 
которых СКВ сочеталась с ЦМВИ. В группе больных СКВ + 
ЦМВИ лихорадка и поражение опорно-двигательного ап-
парата наблюдались значимо чаще, чем при отсутствии ин-
фекции (47 и 7% соответственно; p=0,008). При многофак-
торном анализе были выявлены следующие факторы риска 
инфицирования ЦМВ: скелетно-мышечные симптомы  
(ОШ 3,18; 95% ДИ 1,12–10,24), наличие анти-дсДНК (ОШ 
3,36; 95% ДИ 1,22–9,22), гипокомплементемия (ОШ 5,76; 
95% ДИ 1,06–16,36), активность болезни, определяемая по 
SLEDAI 2K (ОШ 1,03; 95% ДИ 1,01–1,18) [34]. 

 
Лечение и профилактика ЦМВИ 

Для лечения ЦМВИ у иммунокомпрометированных 
больных разработаны соответствующие рекомендации – для 
пациентов с ВИЧ-инфекцией и реципиентов трансплантатов 
солидных органов. В то же время в рекомендациях EULAR 
(European Alliance of Associations for Rheumatology) по лечению 
СКВ и АНЦА-АВ какие-либо данные, касающиеся скрининга 
и тактики ведения пациентов с сопутствующей ЦМВИ, от-
сутствуют. Однако, по мнению итальянских авторов, паци-
ентам с СКВ, у которых наблюдаются лихорадка, диарея, 
респираторные симптомы (по отдельности или в сочетании), 
а также лейкопения, повышение уровня трансаминаз, гипо-
натриемия, особенно на фоне недавно проведенного имму-
носупрессивного лечения, рекомендуется скрининг на ЦМВИ-
вирусную нагрузку с помощью ПЦР или определение анти-
генемии pp65  даже при отсутствии положительного результата 
исследований на анти-ЦМВ [35].  

В соответствии с рекомендациями Минздрава России 
противовирусная терапия с использованием ганцикловира 
или валганцикловира является методом выбора у всех па-
циентов, инфицированных ЦМВ, с первичным эпизодом 
заболевания или рецидивом, независимо от локализации 
и степени тяжести заболевания. При активной ЦМВ-ин-
фекции ганцикловир назначают внутривенно из расчета  
5 мг/кг на 100 мл физиологического раствора или 5% рас-
твора глюкозы в течение 1 ч 2 раза в сутки, продолжитель-

ность индукционного курса составляет 14–21 день. В даль-
нейшем проводят поддерживающий курс – 6 мг/кг 5 раз в 
неделю или 5 мг/кг ежедневно. Длительность лечения 
определяется индивидуально.  При ЦМВ-ретините назна-
чают валганцикловир по 900 мг (2 таблетки) 2 раза в сутки 
в течение 21 дня; поддерживающая терапия – по 900 мг  
1 раз в сутки до исчезновения симптомов заболевания и 
ДНК ЦМВ из крови [1]. 

В работе С.С. Lim и соавт. [36], включавшей 119 больных 
с люпус-нефритом (ЛН),  поражением почек при васкулитах 
и IgA-нефопатией, профилактику ганцикловиром или вал- 
ганцикловиром рекомендовали ЦМВИ-серопозитивным па-
циентам при наличии ≥3 признаков из следующих: нарушение 
функции почек  со скоростью клубочковой фильтрации <15 
мл/мин или необходимость гемодиализа и/или применения 
метилпреднизолона, циклофосфамида, ММФ, ритуксимаба 
либо терапевтического плазмообмена. У больных, имевших 
максимальный риск ЦМВИ по указанной градации, инва-
зивные формы ЦМВИ развивались чаще при отсутствии 
профилактики, однако ввиду малочисленности групп различия 
были статистически незначимыми. Полученные на основе 
алгоритма стратификации риска пилотные данные могут 
послужить основанием для будущих рандомизированных 
контролируемых исследований, в которых должны быть 
определены целевая группа пациентов с предполагаемой 
наибольшей пользой от профилактики ЦМВИ, а также оп-
тимальная продолжительность и экономическая эффектив-
ность последней.  

Учитывая, что ЦМВИ обычно возникает в первые  
100 дней после диагностики ЛН, и потенциальную финан-
совую нагрузку, связанную с применением валганцикловира, 
P. Liu и соавт. [37] считают целесообразным проведение ис-
следований «затраты-эффективность» на больших выборках 
перед тем, как принимать решение о профилактике ЦМВИ 
в качестве рутинной меры в популяции больных ЛН. В ме-
тодических рекомендациях Минздрава России в качестве 
превентивной терапии активной ЦМВИ у иммуносупрес-
сивных пациентов с целью профилактики развития ЦМВБ 
указано использование валганцикловира по 900 мг/сут не 
менее 1 мес. Критерием прекращения терапии является от-
сутствие ДНК ЦМВ в крови [1].  

 
Заключение 

Таким образом, ЦМВИ представляется значимой про-
блемой для современной ревматологии. Несмотря на мно-
гочисленные исследования, этиологическая роль ЦМВ в 
развитии ИВРЗ окончательно не определена. В то же время 
наличие иммунопатологических нарушений, вызванных как 
самим заболеванием, так и применением препаратов с им-
муносупресивным действием, обусловливает достаточно вы-
сокую распространенность коморбидной активной ЦМВИ 
у больных с ИВРЗ. Это создает существенные трудности 
при проведении дифференциальной диагностики и проти-
воревматической терапии, в том числе инновационными 
генно-инженерными биологическими препаратами. Реко-
мендации по рациональному применению при ИВРЗ про-
тивовирусных препаратов с лечебной и профилактической 
целью отсутствуют, поэтому необходимы сравнительные ран-
домизированные контролируемые исследования для разра-
ботки персонифицированных подходов к ведению пациентов 
с ревматическими заболеваниями и ЦМВИ.
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