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Клинически выраженная цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) является серьезной проблемой у лиц с иммуносупрессией, в частности 
у пациентов воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК), длительно находящихся на терапии кортикостероидами и другими 
препаратами, подавляющими иммунитет. Клиническая активность ЦМВ-ассоциированного ВЗК, длительность и степень заболевания, 
а также использование стероидов и анти-TNF-α-агентов были идентифицированы как факторы риска. В диагностике ЦМВИ важно не 
просто выявить наличие вируса в организме пациента, но и установить его этиологическую роль в развитии данного заболевания. 
Наиболее значимыми здесь являются вирусологические и серологические методы. В настоящее время рекомендуется проведение скри-
нинга на ЦМВИ у всех пациентов с ВЗК при гормональной резистентности, потере эффекта от проводимой поддерживающей терапии 
и при тяжелых атаках заболевания. Вероятно, присоединение активной ЦМВИ к ВЗК может являться одной из причин гормональной 
резистентности и резистентности к терапии иммуносупрессорами и биологическими препаратами, однако этот вопрос требует 
дальнейших исследований.
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Cytomegalovirus infection (CMVI) with clinical manifestations is a valuable problem in patients with immunosuppression, particularly in patients 
with inflammatory bowel disease (IBD) treated with steroids and other immunosuppressive drugs. Clinical activity of cytomegalovirus-associated 
IBD, natural history and stage of IBD, steroids use and anti TNF-α-agents were identified as risk factors. CMVI diagnostics should clarify not only 
the presence of CMV but its etiological role in clinical features of the disease. The most significant are the virologic and serological methods. All 
patients with steroid resistance, loss of effect and severe IBD should undergo CMVI screening. It is likely that joining CMVI to IBD is one of the 
main causes of resistance to steroids, immunosuppressive and biological treatment. requires further studies.
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Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) – антропо-
нозное вирусное заболевание, вызываемое цитоме-
галовирусом (ЦМВ) человека, является в настоящее 
время одной из важных проблем здравоохранения. 
ЦМВ характеризуется полигистиотропностью с обра-
зованием в тканях и органах цитомегалов – гигант-
ских клеток с внутриядерными включениями, что 
обусловливает многообразие клинических форм 
болезни с вовлечением в патологический процесс 
различных органов и систем организма. Это обстоя-
тельство придает проблеме ЦМВИ междисциплинар-
ный характер [12].

Эпидемиология
Источником инфекции является человек. Первичное 
инфицирование чаще происходит в детстве, поэтому 
большинство взрослого населения имеют специфи-
ческие антитела IgG к ЦМВ.
Показатель инфицированности населения Европы, 
Азии, Америки, по данным ВОЗ, составляет 40-100%. 
Доля серопозитивных лиц в РФ составляет 77-90%, 
при этом региональные различия существенны. 
Уровень заболеваемости ЦМВИ в РФ – 1,16 на 100000 
населения [1].
ЦМВ может содержаться в любой биологической 
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среде человеческого организма. Наиболее частым 
путем проникновения вируса является орофаринге-
альный, входными воротами вируса являются слизи-
стые оболочки. После проникновения через входные 
ворота возникает кратковременная виремия. Вирус 
захватывается лимфоцитами и моноцитами и распро-
страняется по органам и тканям. При острой ЦМВИ 
вирус поражает эпителиальные клетки, в том числе, 
энтероциты и колоноциты. ЦМВ депонируется и раз-
множается в эндотелиоцитах, которые разрушаются с 
образованием тромбов в сосудах микроциркулятор-
ного русла. 
ЦМВ вызывает клеточный и гуморальный иммунные 
ответы, и индуцирует латентную инфекцию. ЦМВ 
угнетает синтез ИНФ-альфа, что снижает активность 
макрофагов в представлении антигена иммуноком-
петентным клеткам и является предрасполагающим 
фактором к персистенции инфекционного агента. 
Возможны периоды реактивации инфекции с выде-
лением вируса с секретом из носоглотки и в урогени-
тальном тракте [19].

Этиология
ЦМВ человека (Cytomegalovirus hominis) отно-
сится к семейству Herpesviridae, подсемейству 
Betaherpesvirinae, имеет видовое официальное 
название HHV-5 (human herpes virus type 5) и пора-
жает только человека.
ЦМВ отличают медленная репликация, относительно 
низкая патогенность, пожизненная персистенция в 
организме человека с периодической реактивацией, 
способность подавлять клеточный иммунитет вслед-
ствие репликации вируса в клетках иммунной систе-
мы [12].
ЦМВ термолабилен, инактивируется при температу-
ре 56°С, быстро теряет свою инфекционность при 
замораживании. В международных каталогах зареги-
стрировано 3 штамма вируса: AD 169, Davisи Kerr [12]. 
Вирусная оболочка состоит из белков, в том числе 
гликопротеинов Н и В, которые участвуют в форми-
ровании иммунного ответа [8].

Факторы риска
Клинически выраженная ЦМВИ является серьезной 
проблемой у лиц с иммуносупрессией, в частности 
у пациентов, длительно находящихся на терапии 
кортикостероидами и другими препаратами, подавля-
ющими иммунитет. 
С ЦМВИ связан широкий спектр органных поражений, 
в том числе и органов пищеварительной системы. 
При посмертных исследованиях таких пациентов 
обнаруживают обширные язвенно-некротические 
поражения пищевода, толстой кишки, реже тонкой 
кишки и желудка. Специфичность поражения опреде-
ляют гигантские клетки – цитомегалы, лимфо-гисти-

оцитарные инфильтраты, продуктивный васкулит с 
поражением всех слоев стенки сосудов и исходом в 
склероз. Подобное поражение сосудов служит осно-
вой для тромбообразования, которое ведет к ишеми-
ческому поражению органов и тканей, что и является 
основой патогенеза. Поражение часто носит генера-
лизованный характер [6].
Согласно современной классификации приобретен-
ной ЦМВИ [12] существуют:
1. Приобретенная ЦМВ инфекция:
i) Острая ЦМВ инфекция:
(1) Бессимптомная форма
(2) Острый мононуклеозоподобный синдром
(3) ЦМВ-болезнь
ii) Латентная ЦМВ инфекция
iii) Активная ЦМВ инфекция:
(1) Бессимптомная форма
(2) ЦМВ-ассоциированный синдром
iv) ЦМВ-болезнь 

Инкубационный период заболевания составляет 4-12 
недель. Клиническая картина у пациентов зависит 
от формы инфекции, путей заражения и состояния 
иммунной системы [12].

Патогенез и клинические аспекты. Связь с сомати-
ческими заболеваниями. ЦМВ-ассоциированные 
ВЗК.
Инфицирование ЦМВ часто протекает бессимптомно. 
У 5% пациентов инфекция может протекать в виде 
мононуклеозоподобного синдрома с высокой лихо-
радкой, миалгиями, артралгиями, полилимфоадено-
патией, гепатоспленомегалией. Возможна желтуха и 
повышение АЛТ, АСТ. При повторном заражении или 
реактивации ЦМВ на фоне иммуносупрессии начина-
ется активная репликация вируса, возможна манифе-
стация заболевания с тенденцией к генерализации 
процесса [15].
При остром мононуклеозоподобном синдроме в пече-
ни могут возникать гранулемы, исчезающие самостоя-
тельно. ЦМВ-гепатит характеризуется легким течени-
ем с редким развитием желтухи. При поражении ЦМВ 
желчных протоков может возникать клиническая 
картина, напоминающая первичный склерозирующий 
холангит. ЦМВ-панкреатит обычно протекает бесс им-
птомно или с изолированной гиперамилаземией [15].
Поражение кроветворной системы характеризует-
ся панцитопенией разной степени выраженности. 
Лейкопения довольно часто встречается при ЦМВИ 
[14].
ЦМВИ может быть причиной язвенных дефектов 
пищеварительного тракта. Типичными признаками 
ЦМВ-эзофагита является лихорадка, затруднение при 
глотании, сильная загрудинная боль при прохожде-
нии пищевого комка, отсутствие эффекта противо-
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грибковой терапии, наличие неглубоких округлых 
язв или эрозий в дистальном отделе пищевода. 
Клиническая картина ЦМВ-колита или энтероколита 
включает сильные абдоминальные боли, диарею, сла-
бость, выраженное похудание. Эндоскопически выяв-
ляют эрозии на слизистой оболочке толстой и, реже, 
тонкой кишки. Возможно выделение крови с калом, 
перфорация кишки. По данным Барышникова Е.Н 
с соавт. (2010), ЦМВИ у больных язвенным колитом 
ассоциируется с тяжелым течением заболевания и 
гормональной зависимостью [2]. 
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 
характеризуются эпизодами рецидива и периодами 
ремиссии. Однако клинические признаки, такие как 
боль в животе, диарея и ректальное кровотечение, 
не являются специфическими. Поэтому дифферен-
циальный диагноз должен включать широкий спектр 
воспалительных или инфекционных заболеваний, 
которые имитируют ВЗК, а также другие, которые 
могут усложнить существующий ВЗК. Суперинфекция 
ЦМВ или Clostridium difficile может усугубить вос-
паление кишечника, особенно у иммунокомпроме-
тированных лиц. Gecse KB, Vermeire S. (2018) под-
черкивают важность точного определения причины, 
утяжеляющей течение ВЗК [23]. ЦМВ тропен к актив-
но пролиферирующим тканям желудочно-кишечного 
тракта, поэтому у пациентов с ВЗК повышен риск 
ЦМВ-колитов [3 ].
В Китае Li Y. c соавторами было проведено ретро-
спективное исследование случаев ВЗК, ассоцииро-
ванных с C.Difficile у пациентов, госпитализирован-
ных с января 2010 года по декабрь 2015 года, и сделан 
вывод, что при смешанном инфицировании (ЦМВ и 
C.Difficile) основное заболевание связано с худшими 
исходами [28].
Цитомегаловирусная болезнь у пациентов с ВЗК часто 
является результатом вирусной реактивации. При 
первичном инфицировании ЦМВ может развиться 
тяжелая форма заболевания, особенно у пациен-
тов, находящихся на иммуносупрессивной терапии. 
Rowan C. с соавт. (2018) рекомендуют проводить 
диагностические тесты на обнаружение маркеров 
ЦМВИ у всех пациентов с ВЗК, протекающей с фебри-
литетом [33].
В 2015 г. в Национальном Центре Здоровья Детей 
РАН было проведено исследование 43 детей с ВЗК, 
и у 88,4% пациентов подтверждены активные формы 
герпесвирусной инфекции, что обуславливало более 
тяжелое течение заболевания. В 16,3% случаев доку-
ментирована активная ЦМВИ [3]. 
Исследование, проведенное Nowacki T.M. с соавт., 
также подтверждает патогенную значимость ЦМВ 
при язвенном колите. Доказана связь обострения 
язвенного колита с реактивацией ЦМВИ, особен-
но у пациентов с ослабленным иммунитетом. ЦМВ-

этиология заболевания распространена у пациентов 
с тяжелым течением ВЗК. Клиническая активность 
ЦМВ-ассоциированного ВЗК, длительность и степень 
заболевания, а также использование стероидов и 
анти-TNF-α-агентов были идентифицированы как 
факторы риска (p<0,05 каждый) [35].

Принципы диагностики
Многоликость ЦМВИ не позволяет диагностировать 
инфекцию клинически, поэтому решающая роль при-
надлежит специфической лабораторной диагностике, 
которая основывается на различных методах выяв-
ления возбудителя, его антигенов, специфических 
антител, морфологической картине, идентификации 
вирусной ДНК.
Тканевые реакции при ЦМВИ однотипны. 
Обнаружение в материале специфичных гигантских 
клеток – цитомегалов на фоне лимфогистиоцитарной 
инфильтрации стромы позволяет установить диагноз 
ЦМВИ без применения других методов диагности-
ки [9]. Однако, характерные патоморфологические 
изменения появляются через 2 месяца и более после 
манифестации заболевания, а обнаружение цито-
мегалов в биопсийном материале возможно лишь в 
33-50% случаев даже при клинически выраженной 
ЦМВИ [12,14]. Это снижает эффективность морфо-
логической диагностики ЦМВИ. В настоящее время 
данный метод практически не используется.
В диагностике ЦМВИ важно не просто установить 
наличие вируса в организме пациента, но и устано-
вить его этиологическую роль в развитии данного 
заболевания. Наиболее значимыми в наше время 
являются вирусологические (изоляция ЦМВ, детекция 
его антигенов) и серологические методы (определе-
ние специфических IgM и IgG- антител иммунофер-
ментным анализом (ИФА)), авидности IgG анти-ЦМВ).
Иммуноферментный анализ позволяет определить 
форму инфекции. Специфические антитела класса 
IgM, являющиеся маркерами острой и/или активной 
инфекции, появляются на 5-7 сутки острой инфекции 
и могут циркулировать в кровеносном русле до 3-6 
месяцев. 
Низкоавидные специфические антитела класса IgG 
начинают определяться через 10-14 дней. Индекс 
авидности отражает продолжительность иммунно-
го ответа и характеризует прочности связи «анти-
ген-антитело». Показатель индекса авидности IgG 
анти-ЦМВ, превышающий 50-60%, свидетельствует 
о наличии в сыворотке высокоавидных антител – 
маркеров перенесенной в прошлом инфекции или 
персистирующей инфекциии позволяет исключить 
первичное инфицирование ЦМВ в течение последних 
3-4 месяцев.
Высокоавидные антитела класса IgG сохраняются 
пожизненно. О реактивации ЦМВ судят по появлению 
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IgM анти-ЦМВ. Очень важно принимать во внима-
ние, что уровень специфических антител и их титр 
не являются показателями, определяющими степень 
активности инфекции, так как зависят от индивиду-
альной иммунной реактивности.
В последнее десятилетие лидирующее место в диаг-
ностике ЦМВИ принадлежит молекулярно-генети-
ческому методу определения ДНК ЦМВ (полиме-
разная цепная реакция, ПЦР). ПЦР используют для 
выявления и определения количества ДНК ЦМВ в 
разных биологических жидкостях и тканях пациента. 
Так, согласно выводам Tsuchido Y. с соавт. (2018), 
использование ПЦР для биопсий показало хорошие 
диагностические показатели для выявления ЦМВ у 
пациентов [35]. 
Сочетание вирусологических и серологических мето-
дов диагностики является оптимальным для диагно-
стики ЦМВИ и определения степени ее активности. 
Этиологическая роль вируса в ЦМВ-ассоциированном 
соматическом заболевании определяется на основа-
нии корреляции результатов лабораторных и клини-
ческих методов исследования [27].

Современные принципы лечения
Лечение ВЗК проводится препаратами, подавляющи-
ми иммунитет, что увеличивает риск развития инфек-
ционных осложнений [32]. На фоне такой терапии 
часто происходит реактивация латентных вирусных 
инфекций, в том числе ЦМВИ. Считается, что ассоци-
ация с ЦМВИ может быть одной из причин тяжелого 
течения ВЗК и гормональной резистентности, а также 
резистентности к другой проводимой терапии, в том 
числе и препаратами анти-ФНО [10].
Пациентам с ВЗК и клинически выраженной ЦМВИ 
крайне важным является проведение специфической 
противовирусной терапии. Такая терапия не ухуд-
шает течение основного заболевания, а наоборот, 
даже улучшает его. Перед началом специфического 
лечения иммуносупрессивная терапия должна быть 
отменена. Контроль осуществляется по завершении 
основного курса терапии с помощью ИФА или ПЦР. 
Иммуносупрессивную терапию можно возобновить 
после получения отрицательных результатов ткане-
вой ПЦР [32].
В качестве противовирусных химиопрепаратов для 
лечения ЦМВИ используются аналоги нуклеотидов 
(ганцикловир, валганцикловир). Принцип действия 
пуриновых и пиримидиновых аналогов состоит в 
том, что они препятствуют включению нуклеотидов в 
ДНК ЦМВ и, следовательно, являются эффективными 
ингибиторами репликации вирусной ДНК [14,10,4]. 
Противовирусный эффект ганцикловира связан с 
образованием ганцикловиртрифосфата и конку-
рентного ингибирования ДНК-полимеразы, а также 
прямого встраивания в вирусную ДНК, что препят-

ствует репликации вируса. Препарат сохраняется в 
цитоплазме заряженных вирусом клеток в течение 
нескольких дней [10,4]. Валганцикловир – пролекар-
ство, которое, под действием кишечных ферментов, 
метаболизируется с образованием ганцикловира.
Стандартный курс терапии представляет собой при-
менение ганцикловира из расчета 5 мг/кг 2 раза 
в день или валганцикловира по 900 мг 2 раза в день 
в течение 14-21 дня до исчезновения симптомов 
заболевания и элиминации ДНК вируса из крови 
пациента. С целью профилактики рецидива заболе-
вания у пациентов, находящихся в состоянии имму-
носупрессии проводится поддерживающий курс 
валганцикловиром 900 мг 2 раза в сутки в течение 
месяца [16].
Применение интерферонов и индукторов интерфе-
ронов (лейкинферон, циклоферон, Виферон) в комп-
лексе с противовирусными препаратами приводит 
к позитивным результатам [4,13].
Целью иммунокорригирующей терапии является 
оптимизация иммунного ответа и постепенное сни-
жение вирусной репликации. В настоящее время для 
пассивной иммунопрофилактики и лечения исполь-
зуются гипериммунные препараты, содержащие анти-
тела к ЦМВ [24,32]. Титр антител ЦМВ-гипериммунного 
глобулина в 4-8 раз выше титра неселекциониро-
ванного иммуноглобулина. ЦМВ-гипериммунный 
глобулин человека нейтрализует активность вируса 
и ингибирует индуцируемую ЦМВ внутриклеточную 
активность NF-kB, Sp-1 и P13-K, то есть аномальные 
клеточные сигналы, обусловливающие клеточную 
пролиферацию [16]. В качестве ЦМВ – гипериммун-
ногоглобулина применяют препарат Неоцитотект для 
внутривенного введения – 10% раствор иммуногло-
булина с высоким содержанием антител к ЦМВ [17]. 
Было установлено, что препараты иммуноглобулинов 
обладают не только иммуномодулирующим и анти-
токсическим действием, но и активируют фагоцитар-
ные реакции [24].
Специфической профилактики ЦМВИ у больных ВЗК в 
настоящее время не существует. В группах риска про-
водится ПЦР-исследование на ЦМВ [5,15,16].
Ассоциация ВЗК с ЦМВИ составляет 21-34% при 
тяжелых атаках и 31-36% – при гормонрезистентных 
формах [5]. По данным Fafjr A. еt al, этот показатель 
составляет 40-57%. Было показано, что все ассоци-
ированные с ЦМВ ВЗК были резистентны к терапии 
иммуносупрессорами [21].
Ford A.C. еt al. был проведен метаанализ 20563 
публикаций о терапии ВЗК анти-ФНО препаратами 
в сравнении с плацебо. Получена достоверная раз-
ница встречаемости оппортунистических инфекций, 
в том числе и ЦМВ в группе пациентов, получающих 
препараты анти-ФНО [22]. 
Ciccocioppo R. et al. в 2016 году провели исследова-
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ние по обнаружению ЦМВ и вируса Эпштейна-Барр 
методом ПЦР в биоптатах толстой кишки у пациентов 
с ВЗК. В группе пациентов, резистентных к терапии 
ВЗК, вирусная ДНК выявлялась достоверно чаще, чем 
в группе пациентов, ответивших на лечение. В группе 
контроля – с синдромом раздраженного кишечни-
ка – не выявлялась совсем. Было установлено ста-
тистически достоверно более частое выявление ДНК 
вируса в биоптатах из воспаленных участков, чем в 
биоптатах из участков слизистой, не вовлеченной в 
воспалительный процесс [20]. 
Марковой Д.О. с соавт. в 2013 г. описан случай болез-
ни Крона в форме колита. Пациент 16 лет с клиникой 
тяжелой атаки получал системную гормональную 
терапию и инфликсимаб с положительным эффек-
том. Через 6 месяцев на поддерживающей терапии 
отмечена потеря эффекта. Эндоскопически: множе-
ственные эрозии и язвы в толстой кишке, сужение 
в сигмовидной ободочной кишке. В биоптате сли-
зистой оболочки толстой кишки обнаружен антиген 
ЦМВ иммунофлюоресцентным методом. Пациенту 
назначена противовирусная терапия ганцикловиром 
с выраженным положительным эффектом [12].
В 2008-2014 гг. Князевым О.В. с соавт. проводилось 
исследование по изучению эффективности и без-
опасности длительной терапии инфликсимабом у 
48 пациентов с гормонрезистентной или гормон-
зависимой формами язвенного колита. Наличие 
ЦМВ в биоптатах слизистой оболочки толстой кишки 
определялось ПЦР. У 3(6,3%) пациентов с тяжелой 
гормонрезистентной формой ДНК ЦМВ обнаружена 
до начала индукционного курса инфликсимабом. 
В связи с отсутствием эффекта двоим пациентам 
(66,7%) выполнена колэктомия. Один пациент после 
курса неэффективной противовирусной терапии ган-
цикловиром погиб. При проведении повторной ПЦР-
диагностики у 4(8,3%) пациентов с потерей ответа на 
инфликсимаб был обнаружен ЦМВ. Авторы делают 
вывод о прогностически неблагоприятном влиянии 
активной ЦМВИ на терапию язвенного колита [8]. 
В 2018 году был опубликован ретроспективный ана-
лиз Johnson J. с соавт., которые оценивали резуль-
таты лечения ВЗК пациентов с ПЦР-подтвержденной 
ЦМВИ с 2005-2013 гг. Авторами сделан вывод об 
абсолютной эффективности специфического проти-
вовирусного лечения ЦМВИ больных ВЗК [26].
Специалисты ЕССО [32] рекомендуют проведение 
скрининга на ЦМВ инфекцию у всех пациентов с ВЗК 
при гормональной резистентности, потере эффекта 
от проводимой поддерживающей терапии и при 
тяжелых атаках заболевания.
Общество гастроэнтерологов Китайской медицин-
ской ассоциации на основании данных клинических 
исследований в Китае и других странах опубликовало 
в 2018 году консенсусное мнение о том, что пациенты 

с ВЗК относятся к группе высокого риска для оппор-
тунистических инфекций [25]. 
Были сформулированы следующие положения:
1. Скрининг на ЦМВИ рекомендуется пациентам 
с острым тяжелым язвенным колитом с резистент-
ностью к глюкокортикоидам.
2. Обнаружение специфических антител IgM анти-
ЦМВ и/или ЦМВ pp65 (≥1 CMV-позитивные клетки 
в каждых 150 000 лейкоцитов) и/или ДНК ЦМВ 
в крови количественной ПЦР в реальном времени 
(qPCR) предполагает активную форму ЦМВИ.
3. Золотым стандартом для диагностики колита ЦМВ-
этиологии является положительное патоморфологи-
ческое исследование по H и E-окраске в сочетании 
с положительной иммуногистохимией и / или поло-
жительным qPCR для ДНК ЦМВ в тканях слизистой 
толстой кишки.
4. Противовирусная терапия рекомендована при 
ДНК ЦМВ> 1200 копий / мл крови (qPCR).
5. Типичные эндоскопические особенности, включая 
дефект слизистой оболочки, перфорированную язву, 
продольные язвы, по типу «булыжной мостовой» и 
дискретность поражения, предполагают колит ЦМВ-
этиологии, и требуют рутинную биопсию и проведе-
ние дифференциальной диагностики.
6. Антивирусная терапия должна быть начата вовре-
мя у пациентов с тяжелыми стероид-резистентными 
ВЗК, ассоциированными с ЦМВИ. Решение о прекра-
щении приема, либо снижении дозы иммунодепрес-
сантов, следует рассматривать, исходя из оценки всех 
«плюсов и минусов».
7. Рекомендуется трех- шестинедельный курс проти-
вовирусной терапии для пациентов ВЗК, ассоцииро-
ванными с ЦМВИ .
Приемлемая вакцина против ЦМВ до сих пор не соз-
дана, хотя в последнее время проводятся работы по 
разработке субъединичной вакцины, приготовленной 
из белка вирусной оболочки. Во многих медицинских 
центрах мира стандартной является пассивная имму-
нопрофилактика ЦМВИ с помощью иммуноглобули-
нов [10,17,29,34].

ВЫВОДЫ

ЦМВИ встречается в популяции очень часто. 
Реактивация инфекции происходит, как правило, у 
пациентов со сниженной реактивностью иммунной 
системы. Пациенты с ВЗК являются группой повы-
шенного риска реактивации инфекции в связи с 
использованием в базисной терапии ВЗК иммуносу-
прессоров. Вероятно, присоединение активной ЦМВИ 
к ВЗК может являться одной из причин гормональной 
резистентности и резистентности к терапии иммуно-
супрессорами и биологическими препаратами, одна-
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ко этот вопрос требует дальнейших исследований. 
В настоящее время очевидно, что специфическая 
противовирусная терапия ганцикловиром и его про-

изводными является лечением, существенно улучша-
ющим прогноз при ЦМВ-ассоциированных ВЗК.
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