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(57) Спосіб клініко-лабораторної діагностики акти-
вних форм цитомегаловірусної інфекції у ВІЛ-
інфікованих осіб здійснюють шляхом комплексу 
клініко-лабораторних досліджень, який відрізня-
ється тим, що проводиться у два етапи: на пер-
шому відбувається попередній відбір осіб з імовір-

ною активною цитомегаловірусною інфекцією за 
клінічними симптомами чи за результатами серо-
логічного дослідження та осіб з підвищеним ризи-
ком її активації (жінок на етапі прегравідарної під-
готовки, вагітних і новонароджених їхніх дітей), на 
другому - проведення у них одномоментного ком-
плексу підтверджуючих досліджень (цитоскопічне 
дослідження осаду слини, сечі, біосубстрату із 
піхви, на виявлення цитомегалічних клітин, полі-
меразно-ланцюгової реакції на виявлення ДНК 
цитомегаловірусів тільки в крові); орієнтовними 
серологічними критеріями ймовірної активної ци-
томегаловірусної інфекції в одномоментному дос-
лідженні визначається рівень антицитомегаловіру-
сних IgG 0-20 МО/мл, або >100 МО/мл, або 
наявність IgM; за наявності позитивного хоча б 
одного підтверджуючого аналізу діагноз активної 
цитомегаловірусної інфекції вважається верифіко-
ваним.

 

 
Заявляється корисна модель, яка стосується 

медицини, зокрема інфекційних хвороб, проблем 
ВІЛ-інфекції та СНІДу і може бути використана для 
діагностики реплікативних форм цитомегаловірус-
ної інфекції (ЦМВІ) у ВІЛ-інфікованих осіб жінок, 
чоловіків і дітей різного віку. 

ЦМВІ характеризується як ко-вірусна опортуні-
стична інфекція, активація якої можлива в умовах 
наростаючого імунодефіциту і сама вона спричи-
нює прогресування ВІЛ-інфекції [1,2]. З наростан-
ням ступеня імунодефіциту, який корелює зі зни-
женням рівня CD+T-лімфоцитів, прогресуванням 
клінічної стадії захворювання, зростають ризики 
реактивації ЦМВІ. При первинному інфікуванні 
цитомегаловірусом (ЦМВ) виникає мононуклеозо-
подібне захворювання. На 1- 3-й стадії ВІЛ-
інфекції характерний безсимптомний перебіг, що 
не виключає реплікацію вірусів у різних органах і 
виражається у підвищенні титрів антитіл до ЦМВ 
класу IgG. Маніфестація латентної ЦМВ-інфекції у 

вигляді важких захворювань відбувається на 4 
стадії ВІЛ-інфекції (СНІД) при глибокій імуносупре-
сії (рівень СD4+Т-лімфоцитів становить 50-100/мкл 
крові). Характерними є різноманітні ураження: хо-
ріоретиніт, енцефаліт, менінгоенцефаліт, поліра-
дикулопатія, пневмонія, гепатит, міокардит, неф-
рит, езофагіт, гастрит, ентерит, коліт. ЦМВІ є 
частою причиною смерті у хворих з глибоким іму-
нодефіцитом. Верифікація діагнозу активної ЦМВІ, 
має вирішальне значення. Вона дозволяє скорегу-
вати терапевтичні заходи, провести адекватне 
лікування, яке забезпечить контроль над репліка-
цією вірусів та усуне прогресування опортуністич-
ного захворювання [1-4]. У вагітних вона може 
бути причиною перинатального інфікування плода 
і новонародженого, акушерської патології, ембріо- 
і фетопатій [5-8,14]. 

Сучасна діагностика активної ЦМВІ грунтуєть-
ся на виявленні антитіл класу IgM до цитомегало-
вірусу в крові, низькоавідних специфічних IgG, 
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наростанні титру сумарних антитіл або антитіл 
класу IgG, детекції ДНК збудника методом поліме-
разно-ланцюгової реакції (ПЛР) у біологічному 
матеріалі від хворого [8-10]. Використовують також 
цитологічні дослідження центрифугату сечі, слини, 
спинно-мозкової рідини, харкотиння, лаважної 
бронхіальної рідини, гістологічних зрізів пунктатів 
органів, лімфатичних вузлів, секційного матеріалу, 
де можна побачити цитомегалічні клітини типу 
"совине око". Особливістю ЦМВІ є персистенція 
збудника в організмі упродовж всього життя, дока-
зом якої є наявність специфічних IgG. Однак, ви-
явлення анти-ЦМВ IgG при серологічному дослі-
дженні не є свідченням активної інфекції, а 
чотириразове наростання титрів IgG в парних си-
роватках у ВІЛ-позитивних осіб не спостерігається. 
Рівні IgG-антитіл у ВІЛ-позитивних не завжди відо-
бражають активність інфекційного процесу - реплі-
кативні форми ЦМВІ виявляються у пацієнтів із 
низькими і високими титрами, а також у хибно се-
ронегативних [1-3, 8]. 

Специфічні антитіла класу IgM до певної міри 
втратили роль показника активної інфекції, оскіль-
ки визначаються у крові після первинного інфіку-
вання впродовж 12-18 тижнів і співпадають з реп-
лікативною фазою інфекції менше, ніж у 50 % 
випадків. У ВІЛ-позитивних при свіжому інфікуван-
ні цитомегаловірусом IgM часто не виробляються, 
а поява IgG очікується через 3-4 тижні. Отже, від-
сутність специфічних антитіл класів IgM і IgG не 
виключає наявність гострої ЦМВІ. За відсутності 
IgM про гостре інфікування можуть свідчити низь-
коавідні специфічні антитіла класу IgG. Однак, при 
активізації хронічної ЦМВІ авідність антитіл буде 
високою, а тому даний тест для діагностики хроні-
чної активної інфекції неінформативний. Крім того, 
у хворих на СНІД відсутність антитіл ще не може 
заперечити наявність активної ЦМВІ. Аналізуючи 
значимість серологічних лабораторних методів 
діагностики ЦМВІ, можна зробити висновок про 
неоднозначність трактування їх результатів, вини-
кає необхідність виконувати велику кількість різ-
номанітних тестів із повторюванням у динаміці, що 
підвищує вартість обстежень і не завжди гарантує 
їх інформативність [8]. Для діагностики реплікати-
вної форми ЦМВІ найчастіше застосовують метод 
ПЛР, за допомогою якого досліджують кров або 
інший матеріал від хворого (слину, сечу, ліквор, 
зішкріби із цервікального каналу) в залежності від 
локалізації уражень. Однак, через тропність збуд-
ника до багатьох тканин організму, локалізація 
збудника і зумовленого ним патологічного процесу 
в організмі невідома. У таких випадках для вери-
фікації діагнозу ЦМВІ необхідно досліджувати ме-
тодом ПЛР всі біологічні рідини, в яких може зна-
ходитись вірус, що також значно підвищує вартість 
дослідження і робить його малодоступним для 
контингенту ВІЛ-позитивних (такі дослідження не 
належать до обов'язкових протокольних обсте-
жень). 

Найближчим за суттю до корисної моделі є 
спосіб діагностики активної ЦМВ у жінок репродук-
тивного віку шляхом використання серологічних 
маркерів та цитоскопічних методів виявлення ци-
томегалічних клітин у біосубстраті [11]. Однак, не-

долік методу в тому, що він не використовувався 
для діагностики ЦМВІ у ВІЛ-інфікованих осіб обох 
статей та дітей, зорієнтований переважно на без-
симптомні форми захворювання, не поєднує серо-
логічні та цитологічні і молекулярно-біологічні дос-
лідження у певному алгоритмі. 

Спосіб, що заявляється, вперше застосову-
ється з метою оптимізації діагностичного процесу 
ЦМВІ у ВІЛ-інфікованих осіб. 

В основу корисної моделі, що заявляється, по-
ставлено завдання оптимізації процесу діагности-
ки ЦМВІ у ВІЛ-інфікованих осіб різного віку і статі з 
мінімальною затратою матеріальних засобів і часу, 
використовуючи комплекс одномоментних скринін-
гових клінічних та лабораторних серологічних дос-
ліджень та одномоментних підтверджуючих аналі-
зів. 

Суть корисної моделі полягає в дотримувані 
певного способу клініко-лабораторної діагностики 
активних форм цитомегаловірусної інфекції у ВІЛ-
інфікованих осіб, який полягає в двоетапній послі-
довності. Перший етап - це виділення осіб із серо-
логічними або клінічними ознаками ймовірної ак-
тивної ЦМВІ та осіб з підвищеним ризиком її 
активації. Другий етап - це проведення комплексу 
одномоментних підтверджуючих лабораторних 
досліджень. До клінічних ознак ймовірної активної 
ЦМВІ належать: субфебрилітет чи фебрильна те-
мпература, лімфаденопатія, схуднення, проблеми 
із репродукцією, активний гепатит, цироз печінки, 
ураження сітківки ока, енцефалопатія, ентеропа-
тія. Серологічні ознаки активності ЦМВІ: наявність 
високого рівня антицитомегаловірусних IgG (>100 
МО/мл) чи низького (0-20 МО/мл), або IgM у сиро-
ватці крові. До осіб із підвищеним ризиком реакти-
вації ЦМВІ належать ВІЛ-інфіковані жінки на етапі 
прегравідарної підготовки, вагітні, та діти, наро-
джені від матерів із діагностованою активною 
ЦМВІ. 

Наявність суттєвих ознак у корисній моделі - 
обґрунтована необхідність двоетапного способу 
діагностики ЦМВІ. На першому етапі відбувається 
відбір пацієнтів із клінічними та серологічними 
ознаками імовірної активної ЦМВІ, а на другому 
етапі відбувається підтвердження або заперечен-
ня діагнозу на підставі наявності чи відсутності 
цитомегалічних клітин в біосубстраті та ДНК ЦМВ 
в крові. Серологічними ознаками ймовірної актив-
ної ЦМВІ визначаються рівні специфічних антитіл 
класу IgG >100 МО/мл чи в межах 0-20 МО/мл. 

Спосіб здійснюють наступним чином. Всім ВІЛ-
інфікованим пацієнтам проводяться серологічні 
дослідження на TORCH-групу інфекцій із визна-
ченням специфічних антитіл класів IgG та IgM, в 
тому числі щодо ЦМВ, згідно з протоколом (Наказ 
МОЗ України від 13.04.2007 p., № 182). Серед них 
виділяють осіб із серологічними ознаками імовір-
ної активної ЦМВІ (рівень антицитомегаловірусних 
IgG >100 МО/мл чи в межах 0-20 МО/мл, або ная-
вність IgM). Незалежно від наявності даних серо-
логічних ознак, статі й віку відбирають ВІЛ-
інфікованих осіб, що мають один або більше симп-
томів: тривалий субфебрилітет нез'ясованого по-
ходження чи фебрильна температура, полілімфа-
денопатія, невмотивоване схуднення, активний 
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гепатит, цироз печінки, запальні вогнища на сітків-
ці ока, енцефалопатія чи проноси невстановлено-
го походження. Відбирають жінок репродуктивного 
віку із безпліддям, викиднями, передчасними по-
логами, мертвонародженнями, природженими ва-
дами в їхніх дітей в анамнезі та новонароджених 
дітей у ВІЛ-інфікованих матерів. Відбирають жінок, 
які бажають завагітніти. Цим групам пацієнтів про-
водиться комплекс верифікаційних одномомент-
них тестів на активну ЦМВІ: цитологічні дослі-
дження осаду слини, сечі, біосубстрату із піхви (в 
жінок) на наявність цитомегалічних клітин та ПЛР 
на ДНК вірусів тільки в крові. За наявності хоча б 
однієї цитомегалічної клітини в будь-якому біологі-
чному середовищі або якісного виявлення ДНК 
ЦМВ в крові діагностуємо активну форму ЦМВІ. За 

негативних результатів активна ЦМВІ заперечу-
ється. 

Застосування способу, що заявляється, базу-
ється на клініко-лабораторних дослідженнях 42 
ВІЛ-інфікованих осіб (29 жінок, 10 чоловіків і 3 но-
вонароджених дітей) із верифікованою активною 
ЦМВ-інфекцію. Встановлено, що основними про-
явами ЦМВІ в хворих із 1-2-ю стадіями ВІЛ-
інфекції були (див. табл.): незначне схуднення, 
слабкість, полілімфаденопатія, періодичний суб-
фебрилітет. В хворих із 3-ю стадією ВІЛ-інфекції 
додатково виявлявся субфебрилітет (за умов ви-
ключення інших причин) і помірне схуднення. В 
пацієнтів із 4-ю стадією ВІЛ-інфекції спостерігався 
мікст-гепатит (В+С+ЦМВ) з вираженою тенденцією 
до фіброзу і формування цирозу печінки (3 особи), 
у термінальній фазі СНІДу. 

 
Таблиця. 

 
Клінічні прояви і лабораторна діагностика цитомегаловірусної інфекції у ВІЛ-інфікованих осіб 

 

Стадія ВІЛ-
інфекції 

Клінічні прояви ЦМВ 
Рівень анти-

ЦМВ IgG 
(МО/мл) 

ДНК ЦМВ в 
крові абс/% 

Цитомегалічні кліти-
ни в біосередовищі 

абс/% 

І-ІІ (n=12) 
Субфебрилітет, слабкість, полілі-
мфаденопатія 

В межах  
100-200 

2/16,67 % 11/91,67 % 

III (n=18) 
Субфебрилітет постійний, схуд-
нення 

В межах  
100-200 (n=10) 

0-20 (n=4) 
4/100,0 % 18/100,0 % 

IV (n=9) 

Фебрильна гарячка, енцефалопа-
тія, цироз печінки, ентеропатія, 
пульмоніт, тривала фебрильна 
гарячка, кахексія 

В межах 
100-200 (n=2) 

0-20(n=5) 
9/100,0% 6/66,67% 

Діти новонаро-
джені (n=3) 

Знижена маса тіла, збільшення 
слинних залоз, збільшення печінки 

В межах 
100-200 (n=2) 

2/75% 3/100% 

ВІЛ-Інфіковані 
особи без актив-
ної ЦМВІ (n=23) 

Полілімфаденопатія (n=15) 
Збільшені розміри печінки (n=14) 

В межах 
20-100 

0/0 0/0 

(CD4+T клітини менше 50/мкл крові) виявлені 
поліорганні ураження: енцефалопатія, ентеропатія 
з профузними проносами, декомпенсований цироз 
печінки, пульмоніт, тривала фебрильна гарячка, 
кахексія. У дітей з перинатальним контактом на 
ВІЛ і ЦМВІ виявлені зменшена маса тіла, збіль-
шення слинних залоз і розмірів печінки. Стосовно 
IgG, то в пацієнток з активною ЦМВІ виявляли або 
відносно високі титри антитіл (>100 МО/мл) - у 20-
ти осіб або дуже низькі (<20 МО/мл) - у 9-ти, a IgM 
спостерігався тільки у 3-х осіб - 10,34 %. В жодно-
му разі не виявлено наростання титру антитіл IgG 
в динаміці через 2-3 тижня. Рівень антитіл класу 
IgG вищий від середнього (>100 МО/мл) вказував 
на можливу реплікацію ЦМВ, яка в умовах ВІЛ-
індукованого імунодефіциту підтримувала титр 
антитіл на високому рівні. Рівень антитіл 0-20 
МО/мл вказував на глибокий імунодефіцит, який 
створив умови для реплікативного вибуху ЦМВ. 
Виявлено маркери активної ЦМВІ: цитомегалічні 
клітини у біологічних середовищах (в 38 осіб - 
88,37 %), ДНК ЦМВ в крові (17 осіб - 39,53 %). Од-
ночасно обстежено 23 ВІЛ-інфіковані особи (14 
жінок, 6 чоловіків і 3 дитини) в яких рівень анти-
ЦМВ IgG був у межах 20-100 МО/мл, а клінічно 

виявлено полілімфаденопатію - у 15, гепатоспле-
номегалію - у 14 дорослих. В біосередовищах спе-
цифічних цитомегалічних клітин не знайдено, ПЛР 
на ДНК ЦМВ в крові - від'ємна. Таким особам за-
перечено діагноз активної ЦМВІ. Отже, використо-
вувати методи верифікації активної ЦМВІ (цитос-
копію мазку на наявніть цитомегалічних клітин та 
ПЛР для виявлення ДНК ЦМВ) слід в тих осіб, які 
мають титр специфічних антитіл високий (>100 
МО/мл) або мінімально низький. 

Як видно з проведеного дослідження спосіб 
демонструє високу ефективність у відборі груп 
осіб з імовірною активною ЦМВІ та високу інфор-
мативність цитоскопії на виявлення цитомегаліч-
них клітин і реакції ПЛР. Причому у ВІЛ-
інфікованих хворих на 1-3-й стадіях спостерігаєть-
ся вища діагностична цінність цитоскопічних мето-
дів дослідження, коли переважно спостерігається 
епітеліальна реплікація віруса, а на 4-й стадії пе-
реважаюче значення має метод ПЛР, який вияв-
ляє ДНК віруса в крові (переважають генералізо-
вані форми ЦМВІ: енцефаліт, ретиніт, гепатит 
тощо). Впровадження способу діагностики актив-
ної ЦМВІ у ВІЛ-інфікованих осіб дозволяє вчасно 
виявляти реплікативні маніфестні і безсимптомні 
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форми ЦМВІ з мінімальною кількістю одномомент-
них обстежень, що зменшує вартість діагностично-
го процесу. 

Спосіб простий, не вимагає спеціальних прис-
тосувань, додаткового лабораторного обладнання, 
спеціальної підготовки персоналу, доступний 
центрам профілактики ВІЛ-інфекції та боротьби зі 
СНІДом. 
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