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В медицине главным лекарством 
является сам врач.

Антоний Кемпиньский

Àêòóàëüíîñòü
Начало истории изучения этого заболевания 

относится к 27 июня 1881 года, когда известный 

немецкий патолог Ribbert сделал сообщение на 

заседании Нижнерейнского общества врачей и 

естествоиспытателей в Бонне о компенсаторной 

гипертрофии эпителия почечных канальцев при 

интерстициальном нефрите у мертворожденно-

го младенца. Он сообщил о гигантских клетках с 

включением в ядре, в эпителии извитых канальцев 

почек. Прошло более 130 лет, и сегодня внутри-

утробная цитомегаловирусная инфекция (СМV) от-

носится к числу наиболее частых и хорошо изучен-

ных. Внутриутробная СМV-инфекция встречается 

у 0,25–2,4 % серопозитивных матерей [8, 19, 21] и 

у детей распознается преимущественно в возрасте 

1–6 мес., несмотря на преобладание внутриутроб-

ного инфицирования [2, 5, 24]. В настоящее время 

доказано, что у 40–63,3 % больных с врожденной 

СМV-инфекцией встречается поражение печени 

[11, 13, 14, 23, 25]. Высокий уровень метаболиче-

ских процессов в незрелой печени создает хорошие 

условия для репликации и размножения вируса и 

быстро приводит к срыву компенсаторных реакций 

[3, 6, 12, 20]. При врожденной СМV-инфекции мо-

гут поражаться внепеченочные, внутрипеченочные 

желчевыводящие протоки, а также гепатоциты с 

возможностью развития гепатита, холангита, вну-

тридолькового холестаза, цирроза печени [2, 10, 14, 

22] и возникновения пороков развития желчевыво-

дящих путей [6, 7, 11, 22]. Рядом исследователей до-

казана этиологическая связь аномалий гепатобили-

арной системы (атрезии внутри- и внепеченочных, 

кисты желчевыводящих протоков) с цитомегалови-

русной инфекцией [2, 7, 22].

Несмотря на то, что за годы, прошедшие после 

первых опубликованных наблюдений, посвящен-

ных цитомегалии, появилось много работ, посвя-

щенных морфологическому, вирусологическому и 

клиническому изучению СМV-инфекции, сегодня 

наши знания о значении ее в патологии детского 

возраста еще далеко не полные [16]. Заболевание 

еще мало известно широкому кругу врачей, хотя 

встречается достаточно часто и может стать при-

чиной летального исхода, особенно у детей раннего 

возраста. Неоправданный врачебный консерватизм, 

обусловленный отсутствием собственного клини-
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ческого опыта, недостаточной осведомленности по 

клинико-лабораторной диагностике заболевания, 

может привести к последующей инвалидизации па-

циентов [1, 9].

Мы обратили внимание на изменение в структу-

ре, тяжести течения, исходах гепатитов за послед-

ние два десятилетия. Вирусный гепатит А преиму-

щественно лечится дома. Заметно возросло число 

врожденных гепатитов с исходом в цирроз печени у 

детей 1-го года жизни. Дети старших классов обра-

щаются впервые к врачу в терминальной фазе цир-

роза печени.

Мы сопоставили данные 20-летней давности с 

сегодняшними реалиями [15, 17, 18]. 20 лет назад 

хронический гепатит В регистрировался в 49,6 % 

случаев (остальные хронические гепатиты (ХГ) 

оставались нерасшифрованными), дети из села со-

ставляли 25,2 %, до 1 года — 14,3 % и старше 10 лет — 

38,1 %. За последние 15 лет ХГВ составляет 40,2 %, 

ХГС — 26 %, ХГВ + С — 12,3 %, CMV-инфекция с 

преимущественным поражением печени — 18 % и 

лишь 3,5 % — невыясненной этиологии. Настора-

живает тот факт, что дети до 1 года составляют око-

ло 20 %.

В клинику стали поступать дети с впервые обна-

руженным ХГ, циррозом печени, хроническими ге-

патитами, вызванными СМV-инфекцией. 

Мы проанализировали причины поздней диа-

гностики ХГ. Часть детей неоднократно обраща-

лись к врачу и лечились по поводу гастродуоденита, 

холецистита, дискинезии желчевыводящих путей, 

язвенного колита. Анализ амбулаторных карт по-

зволил считать, что внепеченочные проявления 

хронического гепатита и цирроза печени участко-

вые педиатры трактовали как аллергию (рецидиви-

рующая крапивница), ювенильный ревматоидный 

артрит (артриты), вегетососудистую дистонию (из-

менения на ЭКГ); эндокринные нарушения (за-

паздывание менструации, стрии на коже живота) — 

как становление в пубертатном периоде; признаки 

гипо- или гиперфункции щитовидной железы — 

как краевую патологию.

Детальный анализ наблюдений СМV-гепатита у 

49 детей позволил сделать ряд выводов в пользу его 

ранней диагностики. 

Цель: изучить клинико-лабораторные критерии 

ранней диагностики врожденной СМV-инфекции с 

преимущественным поражением печени.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Под нашим наблюдением находилось 49 детей с 

подтвержденной СМV-инфекцией. 23 больным был 

выставлен диагноз врожденной СМV-инфекции (19 

детей в возрасте от 1 до 6 месяцев, 2 — 6–12 меся-

цев и 2 ребенка — 2,5 и 16 лет). При этом 13 детей 

умерли внезапно дома, и им был выставлен пред-

варительный диагноз «синдром внезапной смерти». 

Преобладали мальчики.

Врожденную СМV-инфекцию диагностировали 

на основании анамнестических (наряду с симпто-

мами заболевания учитывали течение настоящей, 

а также исход предыдущих беременностей), кли-

нико-эпидемиологических данных, результатов 

биохимического обследования, ультразвукового 

сканирования печени. При постановке диагноза ис-

пользовали современные методы серологической и 

вирусологической диагностики вирусных гепатитов 

А, В и С (для их исключения) при выявлении мар-

керов СМV сразу же после рождения или в течение 

первого года жизни у ребенка и обнаружении их у 

матери.

Все дети, кроме одного, проживали в крупных 

промышленных городах и имели косвенные морфо-

логические признаки (умершие) иммунодефицита: 

гипоплазию надпочечников, гиперплазию селезен-

ки, тимомегалию, генерализованную лимфаденопа-

тию.

Следует отметить, что у всех детей помимо по-

ражения печени отмечались изменения различной 

степени выраженности в легких, почках, ЦНС. Слу-

чаев изолированного поражения печени не было.

Ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå
Согласно литературным данным [2–4, 6, 7], 

большинство новорожденных, инфицированных 

СМV внутриутробно, не имеют признаков врож-

денной болезни, и гестационный возраст может 

быть важен в определении конечных последствий 

пренатальной инфекции. Только половина ново-

рожденных с клиническими признаками имеют 

генерализованную цитомегаловирусную болезнь, 

другие 50 % — незначительные или атипичные 

клинические проявления. 90–95 % детей рождают-

ся с субклинической, но хронической инфекцией 

[10, 14, 23, 25]. В наших наблюдениях у 13 умер-

ших дома детей (считавшихся относительно здо-

ровыми), которым был выставлен окончательный 

диагноз «синдром внезапной смерти», на аутопсии 

были обнаружены специфические изменения в пе-

чени: признаки межуточного гепатита с очагами 

миелоэритропоэза, утолщение и круглоклеточная 

инфильтрация перипортальных трактов и по ходу 

желчных протоков, внутридольковая пролифера-

ция ретикулярных клеток и очаги экстрамедулляр-

ного кроветворения.

Врожденный хронический СМV-гепатит без 

пороков развития желчевыводящих путей был ди-

агностирован у 8 детей и выявлен в возрасте 3–7 

месяцев. У всех больных имел место врожденный 

первично-хронический процесс. Заболевание у 

детей выявлялось при появлении жалоб родите-

лей по поводу затянувшейся желтухи, обнару-

женной при обследовании увеличенной печени 

и/или селезенки, изменений при ультразвуковом 

обследовании. Клинико-лабораторные проявле-

ния врожденного хронического СМV-гепатита у 

этой категории детей существенно не отличались 

от таковых при хронических вирусных гепатитах 

другой этиологии. Показатели общего билирубина 

были повышены за счет как конъюгированного, 
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так и неконъюгированного билирубина; отмеча-

лось значительное повышение АСТ и АЛТ (более 

чем в 4–5 раз), снижение уровня альбумина и про-

тромбинового индекса. Уровень общего белка 

оставался в пределах нормы. УЗИ печени у всех 

больных обнаруживало: повышенную эхогенность 

структуры печени, утолщение по ходу желчевыво-

дящих протоков и стенок желчного пузыря, уплот-

нение гепатодуоденальной связки и обструкцию 

желчевыводящих путей вплоть до образования 

кальцификатов в их просвете (у одного ребенка). 

Однако в последующие недели и месяцы состоя-

ние детей прогрессивно ухудшалось, свидетель-

ствуя о более глубоких и серьезных поражениях не 

только в печени. 

Считаем целесообразным представить выписку 

из истории болезни ребенка С., 10 мес., находив-

шегося в клинике детских инфекционных болезней 

ЦГКБ № 1 с диагнозом: врожденный хронический 

СМV-гепатит, фиброз печени. Вторичное сниже-

ние активности витамин-К-зависимых факторов 

свертывания. Гипохромная анемия 1-й степени, ра-

хит 2-й степени, подострое течение. 

Ребенок был госпитализирован в Инсти-

тут педиатрии и гинекологии НАМН Украины 

17.10.2012 с жалобами на желтушность кожи, 

склер, увеличение размеров печени и селезенки. В 

анамнезе: кровоточивость из мест инъекций и по-

явление гематом. Ребенок родился от 4-й нормаль-

но протекавшей беременности, вторых срочных 

родов. Первая беременность — выкидыш, вторая — 

замершая. Третья беременность — ребенок родил-

ся (сейчас 6 лет) на 37-й неделе беременности с 

массой 3700 г, инвалид детства, в 3 мес. — кровоиз-

лияние в мозг. Перед третьей беременностью мать 

обследована на ТОRCH-инфекции — выявлены 

маркеры CMV, HSV и токсоплазмоз. Мать полу-

чала этиопатогенетическое, комплексное лечение. 

После завершения лечения наступила четвертая 

беременность — девочка родилась с массой 4100 г, 

по шкале Апгар 9 баллов, выписана из роддома в 

удовлетворительном состоянии, в роддоме вакци-

нирована БЦЖ. 

Родители считают ребенка больным с 20-го дня 

жизни, когда появились гематомы в области клю-

чицы и правого локтевого сустава, отмечалось по-

вышение температуры до 37,9 градуса. Обратились 

к участковому педиатру, рекомендовано обследо-

вание. Во время взятия анализа крови из пальца 

открылось кровотечение, кровоточивость из пу-

почной ранки. Ребенок находился в стационаре по 

месту жительства в связи с осложнением — субарах-

ноидальным внутримозговым внутрижелудочко-

вым кровотечением, постгеморрагической гидро-

цефалией, после чего появилась иктеричность кожи 

и слизистых, которая сохраняется и по настоящее 

время.

Неоднократно обследована по месту жительства, 

но диагноз не был установлен, в связи с чем родите-

ли обратились в ИПАГ.

За время пребывания в ИПАГ ребенок всесто-

ронне обследован: исключены вирусные гепатиты 

А, В, и С, генетические и метаболические заболе-

вания, консультирована сотрудниками кафедры 

гематологии и трансфузиологии НМАПО, генети-

ками, выполнены исследования мочи на аминокис-

лоты (аминокислотный анализ сыворотки крови и 

мочи — патологии не выявлено, проведена тандем-

ная масс-спектрометрия аминокислот и ацилкар-

нитинов — патологии не выявлено).

Ìàðêåðû èíôåêöèè (ðåáåíîê)
CMV IgM — 0,1 Ед/мл (отрицательный), CMV 

IgG — 3,66 Ед/мл (положительный), HSV-1 IgG — 

3,9 Ед/мл (положительный). ПЦР мочи: цитомега-

ловирус положительный с количеством копий 3250. 

Маркеры ЕВV, токсоплазмоза, герпеса 2-го типа от-

рицательные.

Ìàðêåðû èíôåêöèè (ìàòü)
ПЦР на цитомегаловирус (молоко, качествен-

ное определение) — выявлен. CMV IgM — 1,7 Ед/мл 

(положительный), CMV IgG — 13,0 Ед/мл (поло-

жительный), HSV-1 IgG — 39,5 Ед/мл (положитель-

ный). 

Клинический анализ крови при поступлении: 

эр. — 3,0  1012/л, Нb — 86 г/л, лейк. — 6,5  10/л, 

э. — 5 %, п. — 2 %, с. — 28 %, л. — 59 %, м. — 6 %, 

ЦП — 0,80, СОЭ — 10 мм/ч, гипохромия эритроци-

тов — ++.

Биохимические показатели крови при поступле-

нии: тимоловая проба — 3,6 ед/л, щелочная фосфа-

таза — 464 ед/л, АЛТ — 337 ед/л, АСТ — 540 ед/л, 

мочевина — 3,66 ммоль/л, глюкоза — 6,44 ммоль/л, 

общий белок — 62,7 г/л, билирубин общий — 

133,5 мкмоль/л, билирубин прямой — 99,0 мкмоль/л, 

билирубин непрямой — 34,5 мкмоль/л, альбуми-

ны — 51,4 г/л, 
1
 — 7,9 %, 

2
 — 10,8 %,  — 9,5 %, 

 — 20,4 %, А/Г — 1,06, С-реактивный белок отри-

цательный.

Коагулограмма: ПТИ — 62 %, время рекальци-

фикации — 133 с, общий фибриноген — 3,10 г/л, 

фибриноген В отрицательный.

УЗИ органов брюшной полости: желчный пу-

зырь не увеличен — 49  13 мм, продолговатой 

формы, стенки не уплотнены, конкременты на мо-

мент осмотра не определяются. Печень: в размерах 

увеличена на 15 мм, край печени острый, эхоген-

ность паренхимы диффузно повышена. Портальная 

вена — 5,2 мм. Спектр кровотока в мелких венах 

двуфазный. Поджелудочная железа не увеличена, 

эхогенность паренхимы не изменена, структура 

однородная. Селезенка в размерах увеличена — 

83  35 мм, структура без особенностей. Ствол се-

лезеночной вены — 4,2 мм. Почки расположены в 

типичном месте, овальной формы, правая почка 

размером 67  28 мм, левая — 76  28 мм, эхоген-

ность паренхимы диффузно повышена. Определя-

ется увеличенный лимфатический узел в гепатоду-

оденальной связке до 13  7 мм.
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Заключение: УЗ-признаки диффузного заболе-

вания печени (повышенная эхогенность структуры 

печени, утолщение по ходу желчевыводящих прото-

ков и стенок желчного пузыря, уплотнение гепато-

дуоденальной связки) и почек.

После проведенного комплексного лечения с 

некоторым улучшением ребенок был выписан под 

наблюдение педиатра, гематолога по месту житель-

ства.

Представленный материал свидетельствует о 

том, что СМV-инфекция (чаще врожденная) под-

тверждается достаточно часто (при условии знания 

клинических особенностей ее течения), имеет чет-

кие клинико-морфологические особенности, что 

требует разработки новых подходов к ранней диа-

гностике и своевременному этиотропному лечению 

этой категории больных детей. 

Кроме того, у трех детей посмертно и двух при 

жизни (данные пункционной биопсии) были обна-

ружены признаки билиарного цирроза печени. При 

гистологическом исследовании, помимо признаков 

билиарного цирроза печени, обнаружены специ-

фические изменения и гигантские клетки в ткани 

слюнной железы и почек (рис. 1, 2). 

Девочке 16 лет диагноз врожденного СМV-

гепатита и цирроза печени впервые был выстав-

лен в 4 года, когда она попала в хирургическое 

отделение с массивным кровотечением из рас-

ширенных вен пищевода с последующим наложе-

нием дистального спленоренального анастомоза. 
Случай с 16-летней девочкой свидетельствует о 

том, что с такой патологией можно жить долго 

(при условии правильного лечения и диспансер-

ного наблюдения), решая даже вопросы качества 

жизни.

Врожденный хронический СМV-гепатит, соче-

тающийся с пороками развития желчевыводящих 

путей, был диагностирован у трех детей (с атрези-

ей). У всех больных имел место врожденный пер-

вично-хронический СМV-гепатит, который был 

выявлен в возрасте до 6 месяцев. Заболевание было 

диагностировано при обследовании детей с поро-

ками развития желчевыводящих путей для уточне-

ния причин нарастания клиники гепатита. Клини-

ческая картина врожденного СМV-гепатита у этой 

категории детей имела все признаки, свойственные 

хроническим вирусным гепатитам другой этио-

логии, и характеризовалась наличием симптомов 

интоксикации, разнообразных экстрапеченочных 

проявлений, нарастающего гепатолиенального 

синдрома. Увеличивался и длительно удерживался 

на высоких цифрах уровень как конъюгированно-

го, так и неконъюгированного билирубина, от-

мечалось стойкое повышение уровня АСТ и АЛТ, 

снижение уровня альбумина, фибриногена и про-

тромбинового индекса. При биопсии печени обна-

руживались: дискомплексация печеночных балок, 

лимфогистиоцитарная инфильтрация портальных 

трактов, перипортальный фиброз, ступенчатые не-

крозы внутри и по периферии долек, умеренное 

поражение самих гепатоцитов в виде снижения 

гликогена, внутридольковая пролиферация рети-

кулярных клеток.

Особенностью детей этой группы является на-

личие у них более выраженных биохимических 

признаков холестаза (стойкое повышение уровня 

щелочной фосфатазы и гамма-глутамилтранспеп-

тидазы).

Данные наших наблюдений соответствуют ли-

тературным данным [5, 10, 11], согласно которым 

к поражению печени относятся холангит с CMV-

инфекцией желчных ходов и внутридольковый 

холестаз, CMV экстрапеченочного желчного про-

тока может прогрессировать в билиарную атре-

зию. При подтверждении диагноза необходимо 

наряду с исследованием анти-CMV IgM и IgG те-

стировать CMV-антиген в моче и крови, так как у 

части больных, особенно с признаками билиарно-

го цирроза печени, последние присутствуют изо-

лированно.

Рисунок 1. Ткань слюнной железы. В эпителии 

протока цитомегалические клетки, похожие на 

совиный глаз, с крупным округлым ядром и узким 

ободком светлой цитоплазмы. Окраска гематок-

силин-эозином. Ув.  200

Рисунок 2. В ткани почки крупные цитомегали-

ческие клетки. Окраска гематоксилин-эозином. 

Ув.  150
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1. Врожденный СМV-гепатит в 100 % случаев 

протекает как первично-хронический процесс как в 

желтушной, так и в безжелтушной форме.

2. Желтухой с первых дней жизни начинается 

гепатит у 80 % больных детей. Она может быть пре-

ходящей или затянувшейся. Педиатры могут трак-

товать желтуху как смуглый цвет кожи у ребенка, 

желтуху новорожденных. Отмечается моча насы-

щенного желтого цвета (след на пеленке).

3. К особенностям УЗИ печени относятся: повы-

шенная эхогенность структуры печени, утолщение 

по ходу желчевыводящих протоков и стенок желч-

ного пузыря, уплотнение гепатодуоденальной связ-

ки, обструкция желчевыводящих путей вплоть до 

образования кальцификатов в их просвете.

4. При биопсии печени обнаруживались: дис-

комплексация печеночных балок, лимфогисти-

оцитарная инфильтрация портальных трактов, 

перипортальный фиброз, ступенчатые некрозы 

внутри и по периферии долек, умеренное пораже-

ние самих гепатоцитов в виде снижения гликоге-

на, внутридольковая пролиферация ретикулярных 

клеток.

В заключение приводим симптомы и условия, 

при которых может быть установлен врачом диагноз 

врожденной СМV-инфекции с преимущественным 

поражением печени: 

1. Ничем не объяснимые диспептические рас-

стройства.

2. Увеличение размеров живота (увеличение пе-

чени и, может, селезенки).

3. Беспокойство ребенка, иногда связанное с 

кормлением.

4. Снижение аппетита, вялость, иногда субфе-

брильная температура.

5. Преобладание уровня АСТ над АЛТ, повы-

шение щелочной фосфатазы, гипергаммаглобули-

немия, гипербилирубинемия с преобладанием пря-

мой фракции.

6. Больные с пороками развития желчевыводя-

щих путей (атрезии, кисты) должны быть обследо-

ваны на наличие анти-СМV IgM, анти-IgG и ДНК 

СМV в крови, моче, слюне, так как у части больных, 

особенно с признаками БЦП, последние присут-

ствуют изолированно.
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ÓÐÎÄÆÅÍÈÉ ÖÈÒÎÌÅÃÀËÎÂ²ÐÓÑÍÈÉ ÃÅÏÀÒÈÒ 
Ó ÕÕ² ÑÒÎË²ÒÒ² — ÓÆÅ ÍÅ Ð²ÄÊ²ÑÒÜ!

Резюме. У статті відображені особливості ранньої клі-

ніко-лабораторної діагностики вродженого цитомега-

ловірусного (СМV) гепатиту. Проведено аналіз причин 

пізньої діагностики хронічних гепатитів. Частина дітей 

неодноразово зверталися до лікаря й лікувалися з приводу 

гастродуоденіту, холециститу, дискінезії жовчовивідних 

шляхів, виразкового коліту. Аналіз амбулаторних карт до-

зволив вважати, що позапечінкові прояви хронічного ге-

патиту й цирозу печінки дільничні педіатри трактували як 

алергію (рецидивуюча кропивниця), ювенільний ревма-

тоїдний артрит (артрити), вегетосудинну дистонію (зміни 

на ЕКГ); ендокринні порушення (запізнювання менстру-

ації, стриї на шкірі живота) — як становлення в пубертат-

ному періоді; ознаки гіпо- або гіперфункції щитоподібної 

залози — як крайову патологію. Викладено послідовність 

дій лікаря в постановці діагнозу вродженої СMV-інфекції 

з переважним ураженням печінки.

Ключові слова: вроджений цитомегаловірусний гепатит, 

діагностика, хронічні гепатити.

Skorodumova N.P., Kovalenko T.I., Shvedkaya Ye.V., 
Khmara Ye.V.
Donetsk National Medical University named after M. Gorky 
Central City Clinical Hospital ¹ 1, Donetsk, Ukraine

CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUS HEPATITIS 
IN THE XXI CENTURY IS NOT UNCOMMON! 

Summary. The article presents features of early clinical and 

laboratory diagnosis of congenital cytomegalovirus (CMV) 

hepatitis. The analysis of the causes of late diagnosis of chronic 

hepatitis is carried out. Some children have repeatedly appealed 

to the doctor and treated for gastroduodenitis, cholecystitis, 

biliary dyskinesia, ulcerative colitis. Chart review allowed to as-

sume that the extrahepatic manifestations of chronic hepatitis 

and liver cirrhosis district pediatricians interpreted as allergy 

(recurrent urticaria), juvenile rheumatoid arthritis (arthritis), 

vegetovascular dystonia (ECG changes); endocrine violations 

(delayed menstruation, striae on the abdominal skin) — as the 

feature of puberty; signs of hypo- or hyperthyroidism — as en-

demic pathology. A sequence of doctor’s actions in diagnosing 

congenital CMV infection, mainly affecting the liver, is pro-

vided.

Key words: congenital cytomegalovirus hepatitis, diagnosis, 

chronic hepatitis.
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