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Неугасающий интерес к цитомегаловирусной 
инфекции (Ц М ВИ ) у представителей различных 
специальностей отчасти объясняется своеобрази­
ем биологических свойств цитомегаловируса 
(ЦМ В) и многоликостью клинико-морфологи­
ческих проявлений обусловленных им заболева­
ний. ЦМВ обладает видовой специфичностью 
и относится к семейству Herpes viridae. Он 
содержит в своем нуклеоиде крупную Д Н К , 
состоящую из 230 килобаз, которая потенциаль­
но может кодировать синтез 250 белков. Низкая 
вирулентность, способность к пожизненной пер- 
систенции, трансформирующее влияние на клетку 
при медленной репликации, выраженное имму- 
нодепрессивное действие со снижением отноше­
ния ОКТ—4:ОКТ—8 — вот далеко не полный 
перечень биологических свойств этого агента.

Источниками ЦМ ВИ являются кровь матери, 
цервикальный и вагинальный секреты, грудное 
молоко, слюна, моча, кал, слезная жидкость, 
сперма. Трансплацентарному инфицированию спо­
собствует реактивация латентной, хронической 
или инаппарантной ЦМ ВИ у беременных, осо­
бенно острая первичная инфекция у них, а такж е 
нарушенная барьерная функция плаценты. При 
беременности наблюдается снижение клеточного 
иммунитета, играющего основную роль в механиз­
ме противоцитомегаловирусной защиты [12— 15, 
29, 30].

Интранатальное заражение плода происходит 
путем аспирации и заглатывания инфицирован­
ного содержимого родовых путей. В постцаталь- 
ном периоде преобладает фекально-оральный и 
аэрогенный пути заражения. Широко распростра­
нено ятрогенное инфицирование ЦМВ через кровь, 
плазму, сыворотки, взвесь форменных элемен­
тов, органы и ткани от серопозитивных доноров.

Патогенез ЦМ ВИ представлен в литературе 
скудными и отрывочными данными. П редстав­
ления о первичном интраканаликулярном ин­
фицировании слюнных желез с формированием 
локализованной формы заболевания и после­
дующей генерализацией инфекции должны быть

оставлены, так как морфологическое отображение 
ЦМ ВИ, воплощенное в ту или другую формы, 
зависит от иммунологической реактивности ор­
ганизма. Более вероятно, что проникший первич­
но в кровь ЦМВ репродуцируется в лейко­
цитах (лимфоциты, моноциты) или персистирует 
в лимфоидных органах [1, 18]. При развитии 
в организме иммунологической недостаточности 
любой этиологии, включая резкое угнетение 
функции естественных киллеров [11, 12, 24], 
вирус разносится током крови в различные орга­
ны и фильтруется в жидкие секреты и экскреты 
их. Мы показали [7, 8], что поражение слюн­
ных желез и почек происходит в процессе реаб­
сорбции ЦМВ из первичных фильтратов нефро- 
цитами канальцев и эпителием слюнных трубок. 
Сходный процесс наблюдается в легких, где вы­
деляющийся из крови ЦМВ поглощается систе­
мой альвеолярных макрофагов.

Таким образом, анатомо-физиологические осо­
бенности этих органов леж ат в основе их наибо­
лее частого поражения при ЦМ ВИ. Д альнейш ая 
интеграция вируса в геном клеток сопровож­
дается их специфической трансформацией, м ас­
сивность и органная распространенность кото­
рой з'ависят от формы и степени иммунного 
дефицита (И Д ) .  Появление в трансформиро­
ванных клетках крупного внутриядерного вклю­
чения, отделенного от кариолеммы светлым обод­
ком, придает им вид «совиного глаза» (рис. 1, а) . 
В этих клетках, получивших название цитоме- 
галических (Ц М К ), осуществляется не только 
вирусспецифический синтез, хорошо выявляемый 
при электронной микроскопии (рис. 1 б, в, г), и 
формируется своеобразный механизм противови­
русной защиты, осуществляющий, по крайней 
мере частичную, изоляцию (рис. 1 ,6)  и инакти­
вацию при помощи лизосомальных ферментов 
(рис. 1 е) синтезированных вирусных частиц, но и 
происходит такж е дерепрессия «пузыревидной» 
слизисто-белковой секреции (рис. 1 , ж ) ,  наблю­
даемой в эпителии протоков слюнных желез у 
плодов. Накопление секрета в цитоплазме сопро-



Рис. 1. Морфофункциональные признаки ЦМК

а  — м ассивны й цитом егалический м ет а м о р ф о з неф роц итов , Ц М К  имеют вид «сови ного гл а за » . Х400; б — ультр аструк тур а  Ц М К . В н утр иядер н ое вклю ­
чение им еет т р а б ек у л я р н о е  стр оен и е, в ц и топл азм е огр ом ное колич ество вирионов. Х 2 0 0 0 ;  в — р а сп о л о ж ен и е зрелы х вирусны х ч астиц в ци топлазм е  
Ц М К . Х44 000; г — различны й вид незр елы х вирионов во внутриядер ном  вклю чении Ц М К . Х32 000; д —  д ве  упаковки зр ел ы х вирусны х частиц , н е­
котор ы е из которы х подвер гаю тся  л и зи су . X 14 ООО; е — р езкая активность кислой ф осф атазы  в ц и топл азм е Ц М К . Х200; ж  вн утрип лазм атическое  
нак опление сек р ет а  в Ц М К . Х400; з  —  бокалови дны е клетки в эпителии протока околоуш ной слю нной ж елезы . Х280; и — вы сокая активность клю ­
ч евого  ф ер м ен та  пен тозн ого  цикла 6 -ф о сф о гл ю к о н а т д еги д р о ген а зы  в ц и топ л азм е Ц М К . Х280; к — сочетанны й м иелоэр нтробластны й и л и м ф оп р ол и ф ер а­
тивны й иммунный о твет в печени при в р ож ден н ой  Ц М В И . X 100. О краска: а, ж , з , к  —  гем атоксилином  и эозином ; е м етод  с нитратом  свинца

по Гом ори; и  —  реакция с нитро-ТС.

вождается увеличением размеров ЦМК, а его 
экструзия ведет к сморщиванию клеток. Сле­
довательно, значимая разность морфометриче­
ских показателей ЦМ К зависит от их гисто­
генеза, способности к секреции и фазы секретор­

ного цикла. Наряду с цитомегалической транс­
формацией клеток в эпителии протоков слюн­
ных желез наблюдается его бокаловидно-кле­
точный метаморфоз (рис. 1 з ) .  Переключение 
обмена углеводов в ЦМ К на пентозный цикл



(рис. 1 и) обеспечивает секреторно-синтетиче­
ские процессы в них необходимыми биохими­
ческими соединениями.

На примере ЦМ ВИ подтвердждается весьма 
интересный феномен, согласно которому одна и та 
ж е  причина может вызвать совершенно различ­
ные патологические процессы. Она охватывает 
проблемы внутриутробного инфицирования, те- 
рато- и онкогенеза, серонегативного мононуклео- 
за, неблагоприятных последствий гемотрансфузий, 
трансплантаций, иммунодепрессивной, цитостати- 
ческой и инфузионной терапии, ожогов и д ру ­
гих патологических процессов и медицинских 
вмешательств. ЦМ ВИ принадлежит ведущая роль 
в формировании умственной отсталости, глухоты, 
иммунного дефицита и всевозможных аномалий 
развития. $ Эта инфекция не дает эпидемиче­
ских вспышек, и имеет выраженный оппортунисти­
ческий характер, проявляя свою наибольшую а к ­
тивность в условиях И Д  различной этиологии.

Значимость ЦМ В И  возрастает в связи со все­
мирным распространением С П И Д а, при котором 
цитомегалия является самой частой (до 92 %) 
оппортунистической инфекцией, а у взрослых.по 
существу его маркером [4, 12, 16, 19, 26, 28].-  
В период, когда этиология С П И Д а была неиз­
вестна, на роль его этиологического агента 
претендовал ЦМ В [25, 27, 28].

Д л я  прижизненной диагностики Ц М В И  ис­
пользуют следующие лабораторные методы: куль­
тивирование вируса на диплоидных культурах 
фибробластов эмбриона человека, ускоренный 
метод культивирования с последующим примене­
нием моноклональных антител, серологические 
реакции связывания комплемента, непрямой ге- 
магглютинации; иммунофлюоресцентный, имму- 
ноферментный и радиоиммунный методы, метод 
молекулярной гибридизации in situ для выявле­
ния специфической Д Н К  ЦМВ, иммунный бло- 
тинг как наиболее современный метод специфи­
ческой диагностики [3, 13— 15]. Практическое 
использование большинства из этих методов со­
пряжено со значительными техническими труд­
ностями. Поэтому ряд авторов вновь рекомен­
дуют [4, 10] малодостоверный с морфологи­
ческой точки зрения, но простой по исполнению 
цитологический метод выявления Ц М К  из осадков 
мочи и слюны. Информативность его можно по­
высить путем электронно-микроскопического ис­
следования препаратов из этих осадков.

В практической работе патологоанатома часто 
возникают разногласия с клиницистами по вопро­
су о трактовке роли ЦМ ВИ в патологии и тана- 
тогенезе. При отсутствии лабораторно подтверж­
денного диагноза этой инфекции аутоинфекцион­
ные осложнения в клинике часто трактуются 
как первоначальные и основные заболевания. 
Частота ЦМ ВИ в секционном материале колеб­
лется в зависимости от возраста умерших детей, 
тщательности и целенаправленности морфологи­
ческого исследования и учета закономерностей

генерализации этой инфекции [6]. При соблю­
дении этих требований процент выявляемое™ 
Ц М В И  в детском секционном материале дости­
гает 17,7, из которых 10,3 % падает на генерали­
зованную форму. Если в перинатальном периоде 
цитомегалия выявляется у 0,2 % умерших плодов 
и новорожденных, а в возрасте 3— 14 лет летал ь­
ные случаи этой инфекции вне связи со СПИДом 
встречаются с казуистической редкостью, то во 
втором полугодии жизни частота заболевания д о ­
стигает 63,4 %. Пик летальности при ЦМ ВИ 
у детей падает на возраст 2— 4 мес и совпадает 
с транзиторным периодом физиологического ИД.

М орфологическая картина цитомегалии х ар ак ­
теризуется сочетанием двух компонентов: цито- 
мегалического метаморфоза клеток и лимфоги- 
стиоцитарной инфильтрации стромы органов. П ер­
вый из них отраж ает специфичность тканевых 
реакций, второй — степень ИД. Проявлением ост­
рых форм первичной ЦМ ВИ у детей старше 
6 мес. нередко (16 % ) являются узелковые ин­
фильтраты с единичными Ц М К или без них, 
возникающие чаще всего в слюнных железах, 
легких и почках и по строению напоминающие 
лимфоидные фолликулы в период антигенной 
стимуляции. По особенностям структуры, кле­
точному полиморфизму, взаимоотношениям между 
клетками, гистохимической и электронно-микро­
скопической характеристике, цито- и гистолити- 
ческим эффектам узелковые инфильтраты являю т­
ся выражением гиперчувствительности зам ед­
ленного типа. Кооперирование Т-лимфоцитов и 
моноцитарно-макрофагальных элементов в узелко­
вых инфильтратах предполагает присутствие в 
них антигена ЦМВ [17].

У плодов и новорожденных стромальные ин­
фильтраты такж е  иногда имеют вид лимфоидных 
фолликулов, но в них преобладают эритро- и 
миелобласты (рис. 1 , к ) ,  отражаю щ ие общность 
стволовой клетки в становлении гемопоэза и им­
мунитета. Такой сочетанный миелоэритробласт- 
ный и лимфопролиферативный иммунный ответ 
указывает на врожденный характер инфекции. 
О несостоятельности этого иммунитета свидетель­
ствует высокая степень генерализации ЦМ ВИ, 
массивность цитомегалической трансформации 
клеток и глубокое опустошение органов иммун­
ной системы.

Между степенью цитомегалического метамор­
фоза клеток и плотностью и характером лим- 
фогистиоцитарной инфильтрации существует об­
ратно пропорциональная зависимость, в основе 
которой лежит иммунологическое состояние орга­
низма. Отражением указанной зависимости я в ­
ляются выделенные нами [7, 8] шесть типов 
цитомегалического сиалоаденита (ЦМ С).

Острый узелковый ЦМ С (рис. 2, а , б) характе­
ризуется узелковым характером перидуктальных 
инфильтратов и единичными Ц М К в пролифе­
рирующем эпителии окруженных ими слюнных 
трубок. Гигантоклеточный (иммунодефицитный)



Рис. 2. Морфологические типы Ц М С и особенности проявлений ЦМ ВИ  при П И Д С

а  —  остры й узел ковы й Ц М В -п а р о ти т . Х70; б  —  д ет а л ь  рис. а. Единичны е Ц М К  ср еди  п р оли ф ерир ую щ его эпителия расш ирен ной слю нной трубки. Х280; 
в — гигантоклеточны й п ар отит. Х400; г —  хронический паротит с об о ст р ен и ем  по типу у зел к о в о го  (н и ж н яя  половина р и с .) .  Х80; д —  Ц М К  в дисп л ази рован н ом  
т и м у се  при си н др ом е Н езел о ф а . Тим ические тел ьца от су т ст в у ю т . Х400; е —  Ц М В -м и ок ар ди т  при П И Д С . Х400; ж  —  м ногочисленны е Ц М К  в за б р ю -  
ш инном л им ф ати ч еск ом  у зл е  при П И Д С . Х200; з  —  м ногочисленны е Ц М К  в ди сп л а зи р о в а н н о м  почечном  клубочке при П И Д С . Х630. О краска: а, б, г —  з  —

гем атоксилин ом  и эози н ом ; в —  Р А Б -реак ц и я .

ЦМ С (рис. 2, в ) ,  наоборот, определяется массив­
ной цитомегалической трансформацией эпителия 
протоков и скудной лимфогистиоцитарной ин­
фильтрацией. Эритромиелоидный ЦМ С такж е 
характеризуется большим количеством Ц М К в 
эпителии протоков, но инфильтраты в строме 
желез представлены экстрамедуллярным кровет­
ворением.

Нами выделены такж е три варианта хрони­
ческого ЦМС: персистирующий, активный и с 
обострением по типу узелкового. При первом

из них отмечается скудная лимфоидная инфильт­
рация склерозированной стромы и обнаруживают­
ся единичные дистрофически измененные ЦМК. 
Д л я  хронического активного типа характерны 
признаки сиалофиброза, диффузная лимфогистио- 
цитарная инфильтрация стромы и умеренно вы­
раженный цитомегалический метаморфоз эпите­
лия протоков. Третий вариант сочетает в себе 
на различных участках слюнных желез черты 
хронического активного и острого узелкового 
ЦМС (рис. 2, г).



М ежду типом ЦМС, формой Ц М В И  (лока­
лизованная, генерализованная, . приобретенная, 
врож денная), состоянием органов иммунной си­
стемы и возрастом детей прослеживается зако ­
номерная взаимозависимости. Так, острый узелко­
вый ЦМ С встречается у детей, умерших в воз­
расте 11 ,2+0,5  мес., указывает на безусловно 
приобретенный характер инфекции, оцениваемой 
как локализованная форма. Изменения в органах 
иммунной системы при этом соответствуют к а р ­
тине их антигенной стимуляции. Эти ж е парам ет­
ры в случаях с диффузным гигантоклеточным 
ЦМ С совершенно иные: средний возраст умер­
ших 3 ,2 + 0 ,4  мес., инфекция, как правило, врож ­
денная и всегда генерализованная, изменения в 
органах иммунной системы соответствуют первич­
ному или приобретенному ИД. Выделенные типы 
ЦМ С до некоторой степени отраж аю т такж е 
морфогенез тканевых реакций. Так, острый узел­
ковый ЦМ С является морфологическим вы раж е­
нием начальных проявлений приобретенной цито- 
мегалии в иммунореактивном организме; имму- 
нодефицитный — хорошо коррелирует с морфоло­
гическими признаками истощения органов иммун­
ной системы; хронический персистирующий — 
свидетельствует о восстановительной стадии р а з ­
вития ЦМ ВИ, а в сочетании с морфологически 
документированной генерализацией инфекции у к а ­
зывает на ее врожденный характер; эритро- 
миелоидный — является отражением фетального 
типа реакции организма на внутриутробное 
инфицирование.

Синхронная с типом сиалоаденита морфологи­
ческая картина при ЦМ В И  наблюдается во мно­
гих других внутренних органах. Большим своеоб­
разием она характеризуется в случаях соче­
тания Ц М В И  с тяжелыми формами первичных 
иммунодефицитных синдромов (П И Д С ).  В нашем 
материале, объединяющем более 300 случаев 
генерализованной Ц М ВИ, П И Д С  диагностирован 
у 6 умерших детей в возрасте от 1,5 до 4,5 мес. 
В двух случаях зарегистрирован тяжелый комби­
нированный П И Д С  типа лимфопенической агам- 
маглобулинемии (швейцарский тип И Д );  в двух 
следующих — синдром Незелофа с наличием 
В-лимфоцитов; в одном — синдром Д идж ордж е и 
еще в одном — комбинированный П И Д С , обус­
ловленный недостаточностью фермента аденазин- 
дезаминазы Особый интерес представляют три 
случая цитомегалии у братьев, два из которых 
родились с П И Д С  типа Незелофа, а третий — 
с муковисцидозом. Приведенный пример указы ­
вает, с одной стороны, на общий источник 
Ц М В И , а с другой — подтверждает наследствен­
ный характер П И Д С  и муковисцидоза, позво­
л яя  предполагать наличие связи в их генетиче­
ских дефектах.

ЦМ В И  при П И Д С  всегда имеет генерализо­
ванный характер с гигантоклеточным ЦМ С и 
поражением буквально всех тканей и органов, 
включая миокард (рис. 2, е ) ,  тимус (рис. 2 д ) ,

лимфоузлы (рис. 2 ж ), клетки которых в обычных 
условиях очень редко подвергаются цитомегали- 
ческому метаморфозу. Массивность последнего 
достигает крайних степеней (рис. 2 з ) ,  при этом 
лимфогистиоцитарная инфильтрация стромы орга­
нов отсутствует или незначительна. Имеется тен­
денция к слиянию Ц М К  с образованием их 
гигантских многоядерных форм (рис. З в ) ,  а в по- *
раженных органах возникают диспластические, 
атрофические, склеротические и альтеративные 
изменения.

Устойчивую связь мы обнаружили [9] между 
тремя заболеваниями у детей: Ц М В И , сепсисом 
и ятрогенным поливинилпирролидоновым и дек- 
страновым тезаурисмозом. Патогенетической ос­
новой этого семейства болезней является ИД , 
индуцированный ЦМВ и синтетическими плазмо- 
заменителями.

Легкие по частоте специфических изменений 
при Ц М В И  (59,4 %) занимают второе место после 
слюнных желез. Тканевые реакции в них при 
ЦМВ-моноинфекции слагаю тся из тех ж е двух 
описанных выше компонентов и в общих чертах ф 
по степени выраженности каждого из них синхрон­
ны с типом ЦМС. Однако анатомо-физиологи- 
ческие особенности органов дыхания, степень 
зрелости респираторной ткани, легко присоеди­
няющиеся вторичные, чащ е аутоинфекционные, 
заболевания и предшествующие патологические 
процессы обусловливают многоликость морфоло­
гической картины при Ц М В И  в этом органе. 
ЦМВ-пневм'онии наиболее часто развиваю тся у 
детей и взрослых, больных СП И Д ом, Т-клеточны- 
ми лейкозами и перенесших трансплантацию р а з ­
личных органов [2, 20, 22, 23, 31].

Цитомегалической трансформации подвергают­
ся преимущественно клетки системы альвеолярных 
макрофагов и эпителия альвеол, особенно тех, 
которые выстилают бронхососудистые футляры, 
междольковые перегородки, плевральные листки. 
Излюбленной локализацией Ц М К  является эпите­
лий в участках аденоматозной перестройки ле- #■ 
точной ткани в ателектазах, вокруг гранулирую­
щих гнойников, кист, очагов пневмосклероза 
(рис. 3, а ) .  Наличие в цитоплазме Ц М К  ф а ­
гоцитированных инородных частиц указывает, ве­
роятно, на гистогенетическую принадлежность их 
к системе альвеолярных фагоцитов. В пользу 
этого предположения свидетельствует и тот факт, 
что десквамативно-макрофагальная реакция в 
альвеолах является одной из самых постоянных 
как при генерализованной, так  и при локали­
зованной формах ЦМ ВИ.

В бронхиальном дереве чаще всего Ц М К  л о ­
кализуются в эпителии респираторных бронхиол, 
что следует связать с наличием в них кам- А  
биальных клеток [21]. Значительно реже специфи­
ческие клетки обнаруживаются в эпителии более 
крупных бронхов и бронхиальных желез (рис. 3 б ) , 
в эндотелии капилляров межальвеолярных перего­
родок и собственной пластинки слизистой обо-
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а  —  Ц М К  в эпителии ал ь веол , п р и л еж а щ и х  к пер и бр онхи альной  ткани при ф и б р о зн о -гр а н у л и р у ю щ ем  б р о н х и т е . ХЮ О ; б — катаральны й Ц М В -бр он хи т  
с Ц М К  в бр он хиал ьны х ж е л е з а х . X 140; в —  м ногочисленны е Ц М К  с пр изнакам и слияния в эпителии перестроенн ы х альвеол  и в л егоч ном  с к л е р о зи ­
р ов ан и ем  интерстиции при П И Д С . Л и м ф о ги сти о ц и та р н а я  инф ильтрация о т су т ст в у ет . Х 2 8 0 ;  г —  ^ М -п р о д у ц и р у ю щ и е  клетки в м озговом  т я ж е  л и м ф а ­
т и ч еск о го  у зл а . Х 6 3 0 ;  д  —  свеч ен и е анти гена  а д ен о в и р у са  в клетках м азк а с л егких. Х бЗ О ; е —  узел ков ы е инф ильтраты  б е з  Ц М К  в м еж альв еоля рны х  

п ер его р о д к а х  л егк ого . X  140. О краска: а  —  в, е  —  гем атоксилин ом  и эози н ом ; г, д — реакция и м м ун оф лю ор есц енци и .

лочки трахеи и крупных бронхов. В единичных 
случаях мы находили Ц М К  в слизистых ж еле­
зах носоглотки, в эндотелии сосудов плевры. 
В то же время при вышеперечисленных П И Д С  
цитомегалический метаморфоз клеток приобретал 
универсальный характер с вовлечением в про­
цесс всех тканевых структур легких и бронхов 
(рис. З а ) .  Изменения в сосудах легких характе- 

1#  ризуются продуктивно-инфильтративными пан-
васкулитами, однако специфический метаморфоз 
клеток сосудистой стенки мы наблюдали лишь 
в случаях с ПИ ДС.

Лимфогистиоцитарная инфильтрация легочно­
го интерстиция патогномонична для ЦМ ВИ. 
Отличить ее от аналогичной инфильтрации, 
обусловленной присоединившимися респиратор­
ными вирусными инфекциями (рис. 3 д) было 
невозможно. Степень стромальной инфильтрации 
колеблется от очаговых узелковых инфильтратов 
(рис. 3 е ) до диффузных форм интерстициаль­
ной пневмонии. Узелковые инфильтраты обна­
руживались у трети детей с узелковым типом 

^  ЦМС и хроническим с обострением по типу
узелкового. Л иш ь в 5 случаях с узелковой т к а ­
невой реакцией в легких были найдены единич­
ные Ц М К в эпителии альвеол. В этих случаях 
обнаружена недостаточность иммуноглобулинов с 
повышением уровня 1дМ (рис. З г ) .  Следова­

тельно, дефицит в гуморальном звене иммунитета 
не является определяющим для возникновения 
узелковой тканевой реакции, в то же время 
контроль за  подавлением цитомегалической транс­
формации клеток в этих условиях ослабляется.

Диффузные лимфогистиоцитарные инфильтраты 
в легких с признаками интерстициального пнев­
москлероза и нередко с цитомегалическим мета­
морфозом эпителия альвеол и бронхиол наблю­
дались в случаях хронического активного ЦМС. 
При гигантоклеточном его типе лимфогистиоци­
тарная  инфильтрация в легких всегда слабо 
выражена или отсутствует, а цитомегалическая 
трансформация клеток резко возрастает (рис. 3 в ) .

При наслоении вторичной инфекции вышеопи­
санные изменения вуалируются развитием экссу­
дативных, экссудативно-альтеративных или гной­
но-деструктивных пневмоний. Результаты клини­
ко-анатомического анализа собственного материа­
ла позволяют считать, что ЦМ ВИ со специфи­
ческими изменениями в легких имеет большое 
значение в танатогенезе. В 74 % наблюдений 
ее можно было отнести к основному или пер­
вому конкурирующему заболеванию, в 12,6 % — 
ко второму конкурирующему, а в 13 % — она 
послужила фоновым страданием для развития 
пупочного или катетеризационного сепсиса. Узел­
ковый тип ЦМВ-реакции мы иногда наблюдали

Рис. 3. Морфологические изменения в органах дыхания при ЦМВИ



при синдроме внезапной смерти у грудных 
детей.

З а к л ю ч е н и е

Приведенные данные свидетельствуют о широ­
ком распространении и большом значении ЦМ ВИ 
в патологии детей раннего возраста. Эта инфекция 
охватывает важные медико-биологические пробле­
мы, является этиологическим фактором в возник­
новении многообразных патологических процес­
сов, играет значительную роль в танатогенезе.

Морфологическая картина Ц М В И  слагается из 
двух компонентов: цитомегалического метаморфо­
за  клеток и лимфогистиоцитарной инфильтра­
ции стромы органов. Степень выраженности к а ж ­
дого из них определяется состоянием органов 
иммунной системы. В зависимости от вариантов 
их сочетания выделены следующие морфологи­
ческие типы ЦМВ: острый узелковый, диф ф уз­
ный гигантоклеточный, эритромиелоидный и три 
варианта хронического — персистирующий, а к ­
тивный и с обострением по типу узелкового. 
Установлено, что между типом ЦМ С, формой 
Ц М ВИ, состоянием органов иммунной системы 
и возрастом детей существует тесная взаимо­
зависимость, знание которой позволяет улучшить 
морфологическую диагностику генерализации ци- 
томегалии.

Общность стволовой клетки в становлении ге- 
мопоэза и иммунитета обусловливает у части 
плодов и новорожденных сочетанный миелоэрит- 
робластный и лимфопролиферативный иммунный 
ответ на ЦМ ВИ, эффективность которого весьма 
сомнительна.

Ц М К  являются специфическим проявлением 
ЦМ В И  и до сих пор остаются основным кри­
терием для ее морфологической диагностики. 
В них осуществляется не только вирусспецифи- 
ческий синтез при параллельном формировании 
механизма противовирусной защиты, но и происхо­
дит дерепрессия «пузыревидной» слизисто-белко­
вой секреции. Необходимые биохимические соеди­
нения для  обеспечения секреторно-синтетических 
процессов образуются в результате переключе­
ния обмена углеводов в Ц М К  на пентозный 
цикл.

В легких при Ц М В И  наблюдается такая  ж е 
двухкомпонентная морфологическая картина, со­
пряженная с изменениями слюнных желез. О т­
личия ее обусловлены анатомо-физкологическими 
особенностями органов дыхания и наслоением 
вторичной инфекции.

Поражение слюнных желез, почек, а возможно, 
и легких происходит после первичной виремии 
в процессе реабсорбции и фагоцитоза инфици­
рованных ультрафильтратов. Л окализованная  ци- 
томегалия не является ни начальной формой 
заболевания, ни источником для генерализации 
инфекции.
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THE CLINICAL AND M ORPHOLOGICAL PATTERN OF 
CYTOMEGALOVIRUS INFECTION IN CHILDREN AND ITS 
ROLE IN THE RESPIRATORY PATHOLOGY

P. A. Sam okhin  

S u m m a r y

Short da ta  on the biology of cytomegalovirus (CMV), 
the disease p a tte rns  induced by it and the manifestations of 
CMV infection in primary immunodeficiency syndromes, a re  
presented here. An original approach to the interpretation of 
the mechanism of generalization of infection and the m an i­
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festations of the functional activity of cytomegalic cells are 
reflected here. An inversed correlation between the degree of 
lympho-histhiocytic infiltration and the scope of the cytome­
galic transform ation  of the cells has been found. Basing on the 
differences in the ratio of these components, 6 types of 
cytomegalic-induced sialoadenitis have been defined. The corre­
lation has been established between the above param étrés  
and the s ta te  of immune system, the form of CMV — 
infection and the age of the children who died. The described 
effect of the combined lymphoproliferative and erythromyeloid 
immune responses w as attr ibuted  to the common stem cell 
being the precursor of hemopoesis and immunity. CMV — 
induced respiratory  lesions were morphologically characterized.

Петер фон Гунниус  

С И Н Д Р О М  НОЧН ОГ О А П Н О Э *

Руководитель пульмонологической клиники Ловенштайн, Германия

Нарушения дыхания во время сна — это сравни­
тельно новая область работ в пульмонологии. 
Синдромы гиповентиляции известны давно (на­
пример, синдром Пикквика), но поведение ды ха-, 
ния во время сна систематически исследуется 
только около 10 лет, что связано с появле­
нием соответствующей техники для наблюдения 
(в основном длительного ЭКГ-мониторинга и 
пульсоксиметрии).

В качестве введения я хотел бы представить 
типичный портрет человека, страдающего синдро­
мом ночного апноэ.

Мужчина, 60 лет, обратился к врачу с ж а л о ­
бой на плохое самочувствие. Уже несколько лет 
он замечает снижение работоспособности, осо­
бенно выраженное в последнее время. Он чув­
ствует себя усталым весь день, часто засыпает 
днем. Ранее это наблюдалось только перед теле- 

% визором, потом и при чтении газет и, наконец, 
он стал засыпать в обществе других людей и даж е 
при работе.

Несмотря на достаточную длительность ноч­
ного сна (8—9 часов), утром он чувствует 
себя уставшим, часто болит голова. На работе 
он не может сосредоточиться, часто засыпает, 
производительность резко снижена, ему грозит 
увольнение.

Он редко встречается с друзьями и знакомы­
ми; над ним насмехаются из-за его сонливости. 
Он не может больше водить машину, т. к. часто 
засыпает за  рулем и с ним уже случались 
небольшие аварии.

* Статья представляет собой автореферат лекции, прочитан­
ной проф. П. фон Гунниусом на II Всесоюзном конгрессе 
по болезням органов дыхания в г. Челябинске (16— 19 сентяб­
ря 1991 г.)

При физикальном осмотре не обнаруживает­
ся никаких резких изменений. Пациент немного 
тучен, отмечаются повышенные цифры АД — 
160/100 мм рт. ст. Лабораторные данные в норме. 
На ЭКГ единичные экстрасистолы и больше ни­
каких серьезных изменений. Рентгенограмма груд­
ной клетки нормальная.

Диагностически значим его рассказ о сне. 
Он рассказал, что давно храпит. Его жена 
спит по этой причине в другой комнате. При 
целенаправленном опросе выясняется, что его ж е­
на замечала длительные паузы при храпе, во 
время которых не слышно дыхательного шума. 
На основании анамнеза и конституции больного 
был заподозрен синдром апноэ во время сна, 
или ночное апноэ (НА).

Подтверждение диагноза проводится с помощью 
полисомнографии. В течение всей ночи регистри­
руются разнообразные физиологические парамет­
ры. Самые важные из них: поток воздуха через

Фазы сна

Время

Рис. 1. Фазы сна в течение ночи: изменения глубины сна.

В и дн о , что в теч ение ночи гл убина сн а  к ол ебл ется  от стадии  1 д о  стадии 4. 
С тадии  глубок ого  сна (3  и 4 -я ) п р ео б л а д а ю т  в первой половине ночи; во  
второй полови не ночи сон б о л ее  поверхностны й. При НА эт о  норм альное  

теч ение сн а  нар уш ено.


