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Вариабельность симптомов при синдроме  
Мак-Кьюна — Олбрайта — Брайцева
М. И. Плаксина, А. В. Витебская

Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова Минздрава России

Цель статьи: продемонстрировать вариабельность клинических проявлений синдрома Мак-Кьюна — Олбрайта — Брайцева (МОБ)  
у двух пациенток на протяжении 10-летнего периода наблюдения.
Основные положения. Главными проявлениями синдрома МОБ являются гонадотропиннезависимое преждевременное половое раз-
витие (ППР) и фиброзно-кистозная дисплазия костной ткани, приводящая к деформациям и множественным переломам. Синдром МОБ  
у пациенток проявлялся по-разному за счет преобладания того или иного симптома, определявшего тяжесть течения заболевания и его 
прогноз. Пациентка с более выраженным гонадотропиннезависимым ППР достигла меньшего конечного роста (148 см), остеосинтез 
бедра ей впервые потребовался в 14 лет. Пациентка с более выраженными костными изменениями с 11 лет неоднократно перенесла 
остеосинтез и эндопротезирование костей конечностей, но достигла более высокого конечного роста (165,5 см). Тяжесть костных про-
явлений коррелировала с распространенностью пятен цвета кофе с молоком.
Заключение. Учитывая тяжесть поражения и сочетанный характер патологии, пациенты с МОБ нуждаются в постоянном наблюдении 
команды специалистов — педиатров, эндокринологов, гинекологов, ортопедов, неврологов и др.
Ключевые слова: синдром Мак-Кьюна — Олбрайта — Брайцева, преждевременное половое развитие, фиброзно-кистозная дисплазия 
костной ткани.

Variability of Symptoms in McCune-Albright-Braitsev Syndrome
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Purpose of the Paper: To demonstrate the variability of the clinical manifestations of McCune-Albright-Braitsev syndrome in two female 
patients, based on data obtained from a 10-year follow-up.
Key Points: Key symptoms of McCune-Albright-Braitsev include gonadotropin-independent precocious puberty (PP) and fibrocystic bone 
disease that leads to bone deformity and multiple fractures. In these patients, the manifestations of McCune-Albright-Braitsev syndrome were 
different due to different predominant symptoms, which determined the severity of their condition and the prognosis. The first patient, who 
had a more significant gonadotropin-independent PP, had a lower final adult height (148 cm), and at the age of 14 she first required femoral 
osteosynthesis. The second patient, who had more prominent bone changes, had repeated osteosynthesis procedures and bone-replacement 
surgeries (first at the age of 11), but reached a higher final adult height (165.5 cm). The severity of bone changes correlated with the extent 
of cafe au lait macules.
Conclusion: Given the severity of this disorder and it multifactorial nature, patients with McCune-Albright-Braitsev syndrome require 
constant follow-up by multidisciplinary teams, including pediatricians, endocrinologists, gynecologists, orthopedists, neurologists, and other 
specialists.
Keywords: McCune-Albright-Braitsev syndrome, precocious puberty, fibrocystic bone disease.
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Синдром Мак-Кьюна — Олбрайта — Брайцева (МОБ) —  
генетически обусловленное заболевание, как прави-
ло, характеризующееся триадой симптомов: наличием 

специфических пятен цвета кофе с молоком, фиброзной 
дисплазией костей и разнообразными эндокринопатиями, 
наиболее частой из которых является преждевременное 
половое развитие [7, 10, 13].

Это панэтническое заболевание, частота встречаемости 
которого в мире варьирует от 1 случая на 100 тысяч до  
1 случая на миллион в общей популяции. Установка диагно-
за зачастую затруднительна. Как следствие, заболевание 
может быть неверно расценено или не диагностировано 
вовсе, что усложняет определение его более точной рас-
пространенности. Этому редкому заболеванию подвержены 
оба пола, однако у девочек оно встречается в 2 раза чаще, 
чем у мальчиков. Некоторые авторы придерживаются мне-
ния, что синдромом МОБ страдают только девочки. Это 
может быть объяснено тем, что один из наиболее харак-
терных симптомов заболевания — преждевременное поло-
вое развитие — у девочек отмечается в 9 раз чаще, чем  
у мальчиков. Другие проявления синдрома МОБ у предста-

вителей обоих полов встречаются примерно с одинаковой  
частотой [10, 14, 15].

Синдром МОБ вызывается мутацией в гене, известном 
как GNAS1. Этот ген кодирует альфа-субъединицу гуани-
динтрифосфатсвязывающего белка (G-белка), стимулиру-
ющего образование цАМФ, который, помимо прочего, регу-
лирует работу многих эндокринных желез в организме. 
Мутантный белок постоянно активирует аденилатциклазу, 
внутриклеточный уровень цАМФ повышается, что приво-
дит к самопроизвольному «включению» секреции гормо-
нов. GNAS1 находится на длинном плече 20-й хромосомы 
(20q13.2). Описываемая клеточная мутация происходит на 
ранних стадиях эмбриогенеза, в первые 10 недель бере-
менности. В этом случае мутация локализуется не во всех 
клетках организма, а только в отдельных клонах мутантной 
клетки (данная закономерность известна как генетиче-
ский мозаицизм). Следовательно, чем раньше в процессе 
эмбрионального развития происходит мутация, тем боль-
шее количество клеток будет иметь структурный дефект, 
что обусловливает разнообразие клинических проявлений  
заболевания [5, 8, 9, 13].
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Активация альфа-субъединицы G-белка и повышение вну-
триклеточного уровня цАМФ определяют симптомы забо-
левания. Известно, что синтез меланина и его транспорт в 
эпителиальные клетки стимулируются меланостимулирующим 
гормоном и АКТГ. Рецепторы этих гормонов используют цАМФ 
в качестве посредника. Соответственно, при росте уровня 
цАМФ возрастает продукция меланина при нормальных зна-
чениях АКТГ и меланостимулирующего гормона, что объясняет 
образование пятен гиперпигментации. По такому же принци-
пу происходит активация синтеза эстрогенов вне зависимости 
от гонадотропинов. Это приводит к образованию фолликуляр-
ных кист яичников и гонадотропиннезависимому преждевре-
менному половому созреванию. Кроме того, цАМФ участвует в 
дифференцировке остеобластов в костной ткани. Считается, 
что именно неконтролируемая активация остеобластов вслед-
ствие мутации гена GNAS1 способствует развитию фиброзной 
дисплазии у лиц с синдромом МОБ [5, 7, 8, 13].

Цель статьи: продемонстрировать вариабельность кли-
нических проявлений синдрома МОБ у двух пациенток на 
протяжении 10-летнего периода наблюдения.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ № 1
Девочка М., 16 лет. 

Основной диагноз: синдром Мак-Кьюна — Олбрайта — 
Брайцева. 

Осложнения. Фиброзная полиостозная дисплазия правой 
бедренной, правой большеберцовой, правой и левой плече-
вых костей. Состояние после остеопластики с эндопротези-
рованием правого бедра. Гонадотропиннезависимое преж-
девременное половое развитие. Кистозная трансформация 
яичников.

Сопутствующий диагноз: бронхиальная астма, аллерги-
ческая, легкого течения. 

Дебют заболевания в возрасте 1,5 года, когда отмечались 
увеличение молочных желез и появление менструальнопо-
добных кровотечений. При первом обследовании девочки в 
5 лет: рост — 117 см (коэффициент стандартного отклонения 
(standard deviation score — SDS) роста составил +1,63, что 
соответствовало возрастной норме); вес — 20,5 кг; пятно 
округлой формы цвета кофе с молоком на передней брюшной 
стенке размером до 2 см; изменений скелета не обнаружено; 
половое развитие по Таннеру — 1‒3 (В3

Р
1
); костный возраст 

соответствовал 9 годам; при проведении пробы с люлибери-
ном подтверждено гонадотропиннезависимое преждевремен-
ное половое развитие (высокий пубертатный уровень эстра-
диола и отсутствие пубертатного подъема гонадотропинов 
при стимуляции люлиберином); при УЗИ эхокартина органов 
малого таза соответствовала возрасту 9 лет; имелась  бронхи-
альная астма, аллергическая, легкого течения.

С 5,5 до 8,5 года девочка в рамках клинического иссле-
дования получала терапию анастрозолом (ингибитор аро-
матазы, снижающий синтез эстрадиола в периферических 
тканях). На этом фоне сохранялись менструальноподобные 
кровотечения с частотой несколько раз в год, отмечено 
дальнейшее прогрессирование роста и костного возраста.  
В 5,7 года рост девочки составлял 121,4 см; в 5,9 года —  
122 см; в 6,5 года — 123 см (костный возраст достиг 10 лет); 
в 8 лет — 136 см; в 8,5 года — 140,8 см (костный возраст 
увеличился до 11,5 года). Терапия была прекращена по ини-
циативе родителей пациентки в связи с отсутствием выра-
женного эффекта и аллергическими проявлениями.

С 10 лет менструальноподобные кровотечения участились 
до почти ежемесячных, неоднократно выявлялись очень 

высокие значения эстрадиола (до 1634 пмоль/л), при УЗИ 
малого таза впервые выявлена кистозная трансформация 
яичников. Рост к 10 годам составил 143 см.

В 13 лет менструальные кровотечения приобрели цикли-
ческий характер. При проведении УЗИ органов малого 
таза выявлены кистозная деформация правого яичника, 
параовариальная киста слева. По данным рентгенографии 
кистей, зоны роста закрыты. Пациенткой достигнут конеч- 
ный рост 148 см.

В 14 лет у девочки появились боли в правом бедре. При 
рентгенографии выявлена фиброзная дисплазия правого 
бедра (рис. 1). Сцинтиграфия с технецием продемонстри-
ровала очаги поражения в правой большеберцовой кости, 
левой плечевой (независимые очаги в верхней и нижней 
третях) и правой плечевой (дистальный метафиз) костях, 
в углу правой лопатки, в грудине и ребрах (рис. 2). Позже 
фиброзная полиостозная дисплазия правой большеберцо-
вой, правой и левой плечевых костей была подтверждена 
рентгенологически.

В 14 лет проведена остеопластика правой бедренной 
кости с эндопротезированием. В 16 лет пациентка стала 
часто жаловаться на боли в животе после физической 
нагрузки и на боли в правой голени. При проведении 
УЗИ выявлены пять кист правого яичника от 1,8 до 2,1 см 
в диаметре. По результатам гормонального исследования, 
эстрадиол — 3261 пмоль/л. На рентгенограммах правой 

Рис. 2. Результат обзорной сцинтиграфии  
с технецием пациентки М., 14 лет. Фото авторов

Рис. 1. Рентгенограмма правого бедра пациентки 
М., 14 лет. Деформация бедренной кости по типу 
«пастушьего посоха». Фото авторов 
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голени обращает на себя внимание выраженное истончение 
кортикального слоя в средней трети большеберцовой кости. 
Рекомендована плановая остеопластика правой голени. 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ № 2
Девочка С., 15 лет.

Основной диагноз: синдром Мак-Кьюна — Олбрайта — 
Брайцева.

Осложнения. Фиброзная полиостозная дисплазия бедрен-
ных (состояние после остеопластики и эндопротезирования) 
и правой малоберцовой костей. Корешковый синдром D

12
‒S

1
. 

Нейрогенный мочевой пузырь.
Дебют заболевания в возрасте 1,9 года, когда впер-

вые были отмечены увеличение молочных желез, ускоре-
ние роста и появились менструальноподобные кровоте-
чения. При обследовании в 4 года рост составил 114,3 см 
(SDS роста — +2,68, что соответствовало высокорослости),  
вес — 21,8 кг. Были выявлены три обширных пятна цвета 
кофе с молоком — на левой стороне шеи (рис. 3) и в пояс-
нично-крестцовом отделе; отмечались хромота на левую 
ногу, асимметрия лица с деформацией правой глазницы. 
Костный возраст соответствовал 6,9 года. При проведении 
пробы с люлиберином подтверждено гонадотропиннеза-
висимое преждевременное половое развитие; эхокартина 
органов малого таза соответствовала 9 годам. При рентге-
нографии выявлена перестройка структуры левой бедрен-
ной кости по типу фиброзной дисплазии с периостальны-
ми наслоениями, очаговыми просветлениями и элементами 
остеосклероза; указанные изменения выявлялись также в 
дистальной трети вертлужной впадины.

С 4 до 8 лет пациентка в рамках клинического иссле-
дования получала терапию ингибитором ароматазы ана-
строзолом без эффекта (менструальноподобные крово- 
течения сохранялись с частотой 1‒2 раза в год). В связи с 
выявлением фиброзной дисплазии была также назначена 
терапия алендроновой кислотой (бисфосфонатом), которую 
она получала в течение 1,5 года, однако из-за выраженных 
диспептических явлений пациентка от терапии отказалась.  
В 5 лет рост девочки составлял 122 см, костный возраст 
соответствовал 8 годам; в 5,5 года рост девочки достиг  
129 см, костный возраст — 10,5 года.

При обследовании в 7,5 года: рост — 145 см, костный 
возраст — 11 лет. Впервые выявлено выраженное повыше-
ние уровня ЩФ — до 2528 Ед/л (норма — 0‒240 Ед/л). При 
проведении КТ обнаружена распространенная фиброзная 
остеодистрофия костей таза, бедренных костей, позвонков 
и остистых отростков, а также костей черепа (преимуще-
ственно лицевой части) с деформацией правой глазницы. 
Девочка была проконсультирована ортопедом, установлен 
диагноз: фиброзно-кистозная дисплазия костей таза и шеек 
обеих бедренных костей, укорочение левой конечности на  
1,5 см; фиброзно-кистозная дисплазия грудного и пояснич-
ного отделов позвоночника; люмбализация S1

, протрузия 
дисков L

3
‒L

4
, L

4
‒L

5
, L

5
‒S

1
, S

1
‒S

2
, грудопоясничный сколиоз  

2-й степени. Пациентке рекомендовано ношение корсета.
В 9 лет рост девочки составил 152 см, в 9,5 года —  

157 см, костный возраст увеличился до 11,5 года, менстру-
альный цикл стал регулярным, беспокоили постоянные выра-
женные боли в спине. По данным биохимического иссле-
дования крови, ЩФ — 1963,3 Ед/л. В условиях стационара 
проведено лечение золедроновой кислотой (бисфосфона-
том), на фоне чего пациентка отметила временное купирова- 
ние болевого синдрома.

В связи с прогрессированием деформации бедра по типу 
«пастушьего посоха» с 11 до 14 лет девочка неоднократ-
но перенесла остеосинтез и эндопротезирование костей 
сначала левой, а позднее и правой ноги. В 13 лет ее рост 
достиг 163 см, в 15 лет конечный рост составил 165,5 см 
(соответствует среднепопуляционным значениям для жен-
щин), вес — 47 кг. Зоны роста закрыты. ЩФ — 440 Ед/л. 
После последней операции на правой ноге девочка отмечает 
явную положительную динамику: стала передвигаться на 
костылях (до этого на коляске). Однако сохраняются боли в 
левой ноге, выраженное ее укорочение и веретенообразная 
деформация (рис. 4). Присоединились боли в правой голени, 
где при проведении рентгенографии обнаружены очаги дис-
плазии в малоберцовой кости. При консультации невролога 
выявлен корешковый синдром D12

‒S
1
, диагностирован ней-

рогенный мочевой пузырь, вероятно, вследствие поражения 
позвоночника основным заболеванием. Данное состояние 
является противопоказанием для проведения спинальной 
анестезии при хирургических вмешательствах. На ближай-
шее время запланировано продолжить оперативное лечение 
левой ноги с учетом особенностей пациентки.

ОБСУЖДЕНИЕ
У наблюдаемых нами девочек синдром МОБ манифестировал 
с преждевременного полового развития (не считая пятен 
цвета кофе с молоком, имевшихся в обоих случаях еще при 
рождении) примерно в одинаковом возрасте — 1,5 и 1,9 го- 

Рис. 3. Пациентка С., 15 лет. Пятна цвета кофе  
с молоком. Фото авторов

Рис. 4. Пациентка С., 15 лет. Внешний вид нижней 
конечности с деформацией по типу «пастушьего 
посоха». Фото авторов
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Рис. 5. Кривая роста пациентки М., см
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да. Для синдрома МОБ характерно гонадотропиннезависи-
мое преждевременное половое развитие, когда активация 
продукции гормонов гонадами осуществляется без участия 
гонадотропинов. При этом происходит повышение уровня 
эстрогенов в сыворотке крови при низких (допубертатных) 
значениях гонадотропных гормонов (лютеинизирующего и 
фолликулостимулирующего), как это было у наших пациенток.

Преждевременное половое развитие при синдроме МОБ 
чаще выявляется после первого года жизни и характеризует-
ся менструальноподобными кровотечениями и увеличением 
грудных желез (телархе). Адренархе (лобковое и аксилляр-
ное оволосение) нехарактерно. Основными клиническими 
признаками преждевременного полового развития у наших 
пациенток были увеличение грудных желез (В3

 по Таннеру)  
и кровянистые выделения из половых путей. Важно отме-
тить, что эстрогенизация при этом заболевании не приводит 
к наступлению менархе; свойственны скорее менструаль-
ноподобные кровотечения, обусловленные резкими коле-
баниями уровня эстрогенов, однако цикличность процесса 
обычно не отмечается [1, 2, 10].

Костный возраст является важным критерием в оценке 
больных с преждевременным половым развитием, так как 
отражает степень воздействия половых стероидов на кост-
ную ткань. Высокий уровень половых гормонов при длитель-
ном их воздействии значительно ускоряет прогрессирование 
костного возраста [1‒4]. В обоих клинических наблюдениях 
уже при первом обследовании костный возраст девочек 
опережал хронологический на 3‒4 года. Первая пациентка 
имела гораздо более тяжелые проявления преждевременно-
го полового развития на протяжении всего периода наблю-
дения. Это привело к более раннему закрытию зон роста и, 
как следствие, к низкорослости (148 см). Конечный рост 
второй пациентки, с умеренными проявлениями прежде- 
временного полового развития, соответствует среднепопу-
ляционным значениям (165,5 см). Графики роста пациенток 
представлены на рисунках 5 и 6.

Наиболее тяжелыми проявлениями заболевания явля-
ются костные нарушения. Фиброзно-кистозная дисплазия 

представляет собой фокальное замещение кортикального 
слоя пролиферирующими фибробластами, чаще поража-
ются длинные трубчатые кости. Наличие кист приводит к 
деформации кости, возникновению патологических пере-
ломов с искривлением нижележащего края конечности, 
формированию ложных суставов. Наиболее типичной явля-
ется деформация бедра, имеющего вид «пастушьего посоха». 
Формирование фиброзных кист в костях лицевого скелета и 
основания черепа может приводить к лицевой асимметрии, 
одностороннему экзофтальму, в редких случаях — к атро-
фии зрительного нерва, потере слуха и пр. [6, 7, 14].

У первой девочки фиброзная дисплазия костей сформи-
ровалась относительно поздно и потребовала хирургиче-
ского лечения лишь в возрасте 14 лет. У второй пациентки 
костные нарушения развились значительно раньше, наруше-
ние походки и асимметрия лицевого скелета отмечались уже  
в 4 года, что привело к тяжелым последствиям и инвалиди-
зации больной. Интересно отметить, что пятен гиперпигмен-
тации во втором наблюдении было больше и они были более 
обширными, что подтверждает закономерность связи между 
размерами пятен и степенью фиброзно-кистозного пораже-
ния костей скелета [10, 13, 15]. 

Для оценки состояния костного аппарата используются 
различные методы лучевой диагностики (рентгенография, 
КТ и МРТ). На начальных этапах заболевания на рент-
геновских снимках пораженной кости выявляются зоны, 
напоминающие по виду матовое стекло. На более поздних 
стадиях участок приобретает характерный крапчатый вид: 
очаги уплотнения чередуются с участками просветления. 
Патологические переломы, а также деформации проксималь-
ного конца бедренной кости в виде «пастушьего посоха» 
являются классическими признаками заболевания, выявля-
емыми при рентгенодиагностике. При обнаружении одиноч-
ного очага необходимо исключить множественное пораже-
ние костей, которое на начальных стадиях может протекать 
бессимптомно. Для этого используется такой метод, как 
остеосцинтиграфия [6, 7, 12‒14]. У первой пациентки при 
обследовании в связи с болями в правом бедре было рент-
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Рис. 6. Кривая роста пациентки С., см
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генологически подтверждено наличие фиброзной дисплазии 
правой бедренной кости. Болей в других костях скелета 
пациентка не отмечала. Однако при проведении сцинти-
графии обнаружилось множественное поражение костей 
скелета (см. рис. 2).

У второй пациентки клинические проявления фиброзной 
дисплазии левой бедренной кости и правой глазницы были 
очевидны уже в возрасте 4 лет. В связи с прогрессированием 
клинических симптомов и выявлением очень высокого уров-
ня ЩФ в возрасте 7,5 года пациентке с целью поиска очагов 
поражения костного скелета была проведена КТ.

Лечение синдрома МОБ направлено на облегчение сим-
птомов заболевания и в каждом случае индивидуально, 
поскольку зависит от преобладания того или иного симптома 
у конкретного больного. Для лечения могут потребоваться 
скоординированные усилия специалистов разных профи- 
лей — педиатров, эндокринологов, ортопедов, хирургов, 
гинекологов, неврологов и др. [12].

При возможности консервативной терапии фиброзной 
дисплазии используют препараты, известные как бисфос-
фонаты, такие как памидроновая кислота, алендроновая 
кислота, золедроновая кислота и др. Бисфосфонаты — 
это синтетические аналоги естественных пирофосфатов, 
они составляют костный матрикс и ингибируют костную  
резорбцию [10, 12, 13].

Хирургические методы лечения используют при необхо-
димости коррекции конечности вследствие ее деформации 
и укорочения, а также для устранения возможных осложне-
ний (например, выраженного болевого синдрома при сдав- 
лении нерва).

У девочки С. нарушение походки стало отмечаться в 
возрасте 4 лет. При рентгенографии выявлена перестройка 

структуры левой бедренной кости и дистальной трети верт-
лужной впадины по типу фиброзной дисплазии. На данном 
этапе была назначена консервативная терапия бисфосфона-
тами, которые девочка получала курсами, длительно. Однако 
костные изменения прогрессировали. Деформации левого, 
а позднее и правого бедра по типу «пастушьего посоха» 
потребовали хирургического вмешательства и проведения 
остеосинтеза и эндопротезирования.

Для лечения преждевременного полового созревания 
возможно назначение ингибиторов ароматазы (анастрозол, 
тестолактон) с целью снижения гиперэстрогении, а также 
препаратов, блокирующих рецепторы к эстрогенам (тамокси-
фен) [11, 13]. Однако у наших пациенток значимого эффекта 
от данной терапии не наблюдалось.

Спешить с хирургическим вмешательством в отношении 
фолликулярных кист не рекомендуется, так как кисты, не 
превышающие 3‒4 см в диаметре, в течение 2‒3 месяцев, как 
правило, претерпевают обратное развитие. При легком тече-
нии преждевременного полового развития от медикаментоз-
ной терапии можно воздержаться, в таком случае достаточно 
ограничиться наблюдением в динамике [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные нами клинические случаи синдрома Мак-
Кьюна — Олбрайта — Брайцева демонстрируют вариабель-
ность клинических проявлений основных составляющих 
данного заболевания — гонадотропиннезависимого преж-
девременного полового развития и фиброзной костной дис-
плазии. Учитывая тяжесть поражения и сочетанный характер 
патологии, такие пациенты нуждаются в постоянном наблю-
дении команды специалистов — педиатров, эндокринологов, 
ортопедов, хирургов, гинекологов, неврологов и др.
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Особенности цитомегаловирусной инфекции:  
обзор литературы
С. С. Кочкина, Е. П. Ситникова

Ярославский государственный медицинский университет Минздрава России

Цель обзора: изложение современных научных сведений об этиологии, клинических проявлениях и патоморфологии цитомегаловирус-
ной инфекции (ЦМВИ) и описание основных методов ее лабораторной диагностики и лечения.
Основные положения. Актуальность проблемы ЦМВИ обусловлена ее широким распространением. Встречаются врожденные и приоб-
ретенные формы заболевания. Врожденная ЦМВИ может стать причиной пороков развития плода, тяжелых форм болезни в неонаталь-
ном периоде и грудном возрасте, ведущих к гибели ребенка. Приобретенная ЦМВИ все чаще развивается у иммунологически скомпро-
метированных лиц: у больных после гемотрансфузий и трансплантации органов, ВИЧ-инфицированных, онкологических пациентов и др. 
Это утяжеляет течение основного заболевания и затрудняет его лечение. Нередко ЦМВИ протекает под «маской» других заболеваний.
Заключение. Углубленное представление о роли ЦМВИ в формировании полиорганной патологии позволит по-новому оценить многие 
известные заболевания с целью совершенствования их диагностики и терапии.
Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, дети, клиника, диагностика.
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Более 100 лет прошло с тех пор, когда в научной меди-
цинской литературе появились первые описания неиз-
вестных симптомов, оказавшихся в дальнейшем специ- 

фическими проявлениями цитомегаловирусной инфекции 
(ЦМВИ). В последние годы ЦМВИ вызывает большой интерес 

у врачей различных специальностей. Европейским регио-
нальным бюро ВОЗ цитомегалия включена в группу «таин-
ственных» болезней, которые определяют будущее инфек-
ционной патологии. Несмотря на высокий уровень совре-
менных исследований, роль ЦМВИ в патологии детского 
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Specific Features of Cytomegalovirus Infection: Literature Review
S. S. Kochkina, E. P. Sitnikova
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Objective of the Review: To provide current scientific information about the etiology, clinical manifestations, and pathological morphology 
for cytomegalovirus (CMV) infection, and to describe the main methods of laboratory diagnosis and treatment of this condition.
Key Points: CMV infection is a challenging issue, since it is so highly prevalent. It can be congenital or acquired. Congenital CMV infection 
can cause birth defects and severe illness in the neonatal period and infancy, eventually leading to death. Acquired CMV infection is observed 
more and more in immunecompromised patients (those who had blood transfusions or organ transplants, HIV patients, cancer patients, etc.). 
In such patients, CMV infection makes the underlying disease more severe and the treatment process more difficult. CMV infection often 
mimics other diseases.
Conclusion: A deep understanding of the role of CMV infection in the development of multi-organ dysfunction will help specialists gain new 
insights into many known disorders, allowing them to improve diagnosis and treatment of these conditions.
Keywords: cytomegalovirus infection, children, clinical manifestations, diagnosis.


