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Резюме
Для оценки ранних клинико-лабораторных маркёров поражения печени у детей первого года жизни, рождённых в группе 
риска перинатального инфицирования, был проведён ретроспективный анализ историй болезни 147 детей с гепатитом. 
У 47 детей диагностирован вирусный гепатит В и С, у 100 больных гепатитом были выявлены маркёры TORCH-инфекций. 
В группе вирусных гепатитов доминирует HCV-инфекция (27%), при TORCH-ассоциированных гепатитах ведущая роль 
принадлежит вирусу CMV (55,5%). Клинико-лабораторными маркёрами дебюта гепатита при TORCH-ассоциированных 
заболеваниях являются затяжная желтуха, гипербилирубинемия и синдром цитолиза. Также характерно разнообра­
зие клинических синдромов на фоне развивающегося поражения печени, неблагоприятный прогноз с формировани­
ем цирроза печени на первом году жизни.
Ключевые слова: дети, вирусный гепатит В, вирусный гепатит С, TORCH-инфекции, цирроз печени

Summary
In order to find out early clin ical and laboratory markers of liver damage in children of first year of life born in group of risk 
for perinatal infection 147 cases of hepatitis in infants were investigated. Viral hepatitis В and С was diagnosed in 47 children, 
markers of TORCH-infections were found in 100 patients with hepatitis. Hepatitis С predominated in children with viral hepatitis 
(27%), and CMV -  in children with TORCH-infection associated hepatitis (55,5%). Prolonged jaundice, hyperbilirubinemia, 
cytolysis syndrome, the variety of clin ical syndromes of developing liver damage, development of cirrhosis in the first year of 
life were typical clin ical and laboratory markers of TORCH-associated hepatitis.
Key words: infants, viral hepatitis B, viral hepatitis C, TORCH infections, liver c irrhosis

Введение
Инфекционно-воспалительные заболевания гепа- 

тобилиарной системы (ГБС) у детей раннего возрас­
та за последние 15 лет приобрели статус приоритет­
ной и актуальной проблемы современности [1, 2, 3, 4, 5, 
6, 7, 8]. Формирование патологии ГБС у младенцев яв­
ляется очевидным фактом в эпоху экологических ката­
строф и обусловлено активизацией возбудителей оппор­
тунистических инфекций. Поражение печени у детей 
может возникать как при внутриутробном, так и пост- 
натальном инфицировании, характеризуется анатомо- 
физнологическими особенностями детского возраста и 
зависит от состояния защитных механизмов ребёнка. 
Вероятность возникновения клинической ситуации ста­
новится высокой в том случае, когда у новорождённо­
го ребёнка желтуха длится более трёх недель и протека­
ет по сценарию неонатального холестаза или неонаталь­
ного гепатита [3, 8, 9, 10, 11, 12]. В настоящее время на­
ряду с изученными возбудителями внутриутробных ин­
фекций, такими как вирусы гепатита В и С, краснухи

и кори, бактерии листериоза и туберкулёза, исследова­
тели ассоциируют воспалительные заболевания печени 
с влиянием вирусов цитомегалии и герпеса, микоплазм 
и хламидий [1, 2, 4, 6, 9, 12]. Морфологи обнаружива­
ют связь формирования врождённой атрезии внутрипе- 
чёночных желчных протоков, описываемую в виде дук- 
тулопенин, фиброза портальных трактов, умеренной пе- 
рипортальнои мононуклеарной инфильтрации при со­
хранности структуры печёночной паренхимы, с инфек­
ционными факторами риска, в гепатоцитах при этом от­
мечаются явления гидропической и зернистой дистро­
фии [1,4]. В течение последних 10 лет появились сооб­
щения о вкладе вирусов цитомегалии и Эпштейн-Барра 
в прогрессирование атрезии внепечёночных желчных 
протоков [11,13,].

Цель исследования: оценить ранние клинико- 
лабораторные маркёры поражения печени у детей перво­
го года жизни, рождённых в группе риска перинатально­
го инфицирования вирусами гепатитов В, С и возбудите­
лями TORCH-инфекций.



Материалы и методы
Под наблюдением находилось 147 детей первого 

года жизни с проявлениями гепатита, рождённых в 2006- 
2010 годах в семьях с риском перинатального инфици­
рования: вирусный гепатит В или С диагностирован у 
47 больных (32%), у 100 младенцев (68%) обнаружены 
маркёры активной репродукции возбудителей TORCH- 
инфекций.

Антитела классов М и G к возбудителям вирус­
ных гепатитов В, С и TORCH-инфекций осуществля­
лась методом твёрдофазного иммуноферментного ана­
лиза (ИФА) с использованием тест систем фирмы ЗАО 
«Вектор-Бест» (г. Новосибирск) с помощью комплек­
та оборудования Tecan SunRise (Австрия). Индикацию 
генетического материала возбудителей, взятых из раз­
ных биологических сред, проводили методом полимераз­
ной цепной реакции (ПЦР) наборами АмплиСенс (про­
изводство ФГУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнад­
зора, г. Москва). Реакция амплификации осуществлялась 
в амплификаторах с активным регулированием «Терцик» 
(производство ДНК-Технология), детекция продуктов 
ПЦР-амплификации проводилась методом электрофоре­
за в агарозном геле. Методами ИФА и ПЦР диагности­
ки выявляли маркеры следующих инфекций: Chlamydia 
trachomatis, Chlamydophila pneumoniae. Mycoplasma 
hominis, Mycoplasma genitalis, Mycoplasma pneumonia, 
Ureaplasma urealiticum. Rubella, Hepatitis viruses В et C, 
Cytomegalovirus hominis, Herpesviruses hominis 1, 2 et 6, 
Epstein-Barr virus, Candida albicans. Toxoplasma gondii, 
Human immunodeficiency virus. Количественная оценка 
РНК вируса гепатита С (HCV) и ДНК вируса гепатита В 
(HBV) проводилась с помощью тест-систем «АмплиСенс 
HCV-Monitor-FRT» и «АмплиСенс HBV-Monitor-FRT» 
соответственно, а реакцию амплификации ПЦР с детек­
цией флюоресцентного сигнала в режиме «реального 
времени» - в приборах RotorGene 3000 (Corbett Research, 
Австрия).

Диагностика, мониторинг клинико-лабораторных 
синдромов поражения печени осуществлялись при об­
ращении родителей на консультативный приём поликли­
нического отделения МУ ГДКБ №9 г.Екатеринбурга и 
при обследовании больных в отделении раннего возрас­
та на базе ОДКБ №1. На этапе проведения лабораторно­
инструментального комплекса исследований и чрезкож- 
ной пункционной биопсии печени было получено инфор­
мированное согласие родителей. Морфологическое изу­
чение гепатобноптатов проходило на базе Свердловского 
областного патологоанатомического бюро. Гепатобиопта- 
ты подвергали стандартной гистологической обработке с 
окраской серийных срезов гематоксилином и эозином, а 
также пикрофуксином по Ван-Гизону. Проводили ШИК- 
реакцию с целью окрашивания включений в цитоплаз­
ме гепатоцитов и базальных мембран желчных протоков, 
реакцию Перлса - для выявления гемосидерина, окраску 
рубеановодородной кислотой - для обнаружения меди. В 
гистологическом заключении использовали полуколиче- 
ственную оценку степени активности по Knodell [14] и 
фиброза по Desmet [15].

Критериями исключения стали дети первого года 
жизни, имеющие в анамнезе наследственно-генетические 
заболевания, сепсис или малые гнойные инфекции, гемо­
литическую болезнь новорождённых, билиарную атре- 
зию, врождённый сифилис, перинатальный контакт по 
ВИЧ-инфекции, наркотическую абстиненцию, инфек­
цию мочевой системы, стеноз привратника, кишечную 
непроходимость, лекарственно-индуцированный гепатит, 
парентеральное питание.

Сравнительный анализ качественных признаков 
проведён с помощью критерия хи-квадрат (х2) с поправ­
кой Иейтса, достоверность полученных результатов оце­
нивали при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Сравнительный анализ анамнестических, клинико­

лабораторных и морфологических данных проведён у 
47 детей с врождённым гепатитом В и С (группа 1) и у 
100 больных гепатитом с маркёрами TORCH-инфекций 
(группа 2). Девочек в группе вирусных гепатитов (ВГ) 
было 68%, мальчиков достоверно больше наблюдалось в 
группе с TORCH-гепатитом -  60% (р=0,0036). Пациенты 
группы 1 были обследованы по перинатальному контак­
ту В или С: вирусный гепатит В (ВГВ) диагностирован у 
8 (5%) детей, вирусный гепатит С -  у 39 (27%), в том чис­
ле генотип За обнаружен у 69% и lb у 31% больных врож­
дённым гепатитом С (табл.1). В группе 1 доношенными 
родились 46 младенцев (р=0,0123), вирусный гепатит де­
бютировал повышением уровня трансаминаз (ТА) после 
6 месяцев жизни (р=0,0005), в возрасте от 3 до 6 меся­
цев активность ТА выявлялась с одинаковой частотой как 
в группе ВГ 25%, так и в группе TORCH-гепатитов 18% 
(р=0,4), таблица 2.

Пациенты группы 2 имели нереализованный пери­
натальный контакт по гепатиту В или С (ПКГВ и ПКГС) 
в 18% случаев, а гепатит стал проявлением активной 
цитомегаловнрусной инфекции (ЦМВ-инфекции) у 82 
(55,5%) детей, уреаплазмоза - у 3 (2%), Эпштейн-Барр 
вирусная инфекция (ЭБВ-инфекция) диагностирова­
на у 2 (1,4%) больных, герпесвирусный гепатит, токсо- 
плазмоз и микоплазмоз встретились по одному случаю, 
микст-гепатит был выявлен у 10 (7%) детей (табл.1). 
Клинико-лабораторными маркёрами дебюта гепатита 
при TORCH-ассоциированных заболеваниях могут быть 
затяжная желтуха и гипербилирубинемия у 85% детей 
(р=0,0005), синдром цитолиза наблюдается у 28% ново­
рожденных (р=0,0027) и в возрасте от 1 до 3 месяцев у 
44% больных (р=0,0138), таблица 2. Особенностью ци- 
толитического синдрома TORCH-ассоциированных ге­
патитов при сравнении с вирусными гепатитами В или 
С является феномен превышения уровня аспартатами- 
нотрансферазы (ACT) над уровнем аланинаминотранс- 
феразы (АЛТ), р=0,0009. Наряду с синдромом гепатита 
у младенцев при TORCH-инфекциях отмечается разно­
образие клинических проявлений: увеличение размеров 
селезёнки у 71% детей (р=0,0005). нормохромная ане­
мия -  61% (р=0,0005), энтероколит -  55% (р=0,0014), ги­
потрофия -  42% (р=0,0031), частые и упорные срыгива-



Таблица 1. Этиология гепатитов у детей первого года жизни

Группы Нозологии (вовбудителн инф екции)

Группа I -Вирусные 
гепатиты (ВГ) 

п 47 (32%)

ВГВ* -8(5% ) BIX* 39 (27%): 
генотип За 27 (69%) 
генотип 1Ь 12 (31%)

Г руппа 2 -  TORCH- 
гспатиты 

п 100(68%)

ПКГВ’ - 6  
ПКГС' - 12 

Всего 18(18%)

Мопо-инфекция 
п 90 (61%):

Mixt-ннфекиия
п 10(7%):

CMV -  82 (55,5%) CMV+EBV - 
3 (2%)

EBV- 2(1.4%) CMV+Chl.tr- 
4 (2.9%)

HSV -  1 (0.7%) CMV+Myco -  
2(1.4%)

ТОХО - 1 (0.7%) Myeo+Urea - 
1 (0.7%)

Мусо -  1 (0,7%)
Urea -  3 (2%)

ПКГВ' - перинатальный контакт по гепатиту В 
ПКГС- - перинатальный контакт по гепатиту С 

ВГВ* - вирусный гепатит В 
В ГС* - вирусный гепатит С

Таблица 2. Сравнительный анализ некоторых клинических и лабораторных показателей
у больных гепатитами

П ризн ак
Группа 1 

(мононнф екция В ГВ  
или В Г С )

Группа 2 
(T O R C H -  

ассоцннрованны й  
гепати т)

Значимость  
различия (р )

п 47 % п 100 %
Затяжная желтуха 8 17 85 85 0,0005

Ахолия 0 0 10 10
Повы шение Т А *  до 1 м 2 4 28 28 0,0027
Повы шение Т А *  1-3 м 10 21 44 44 0,0138
Повышение ТА* 3-6 м 12 25 18 18 0,4031
Повы шение Т А *  >6 м 16 34 3 3 0,0005

Преобладание A C T 15 32 66 66 0,0009
Увеличение печени 47 100 99 99

Увеличение селезёнки 1 2 71 71 0,0005
Цирроз печени 0 0 6 6

Фиброз 3 степени 0 0 3 3

ТА* - трансаминазы

ния в виде гастроэзофагального рефлюкса (ГЭР) -  37% 
(р=0,0006), увеличение двух и более групп лимфатиче­
ских узлов -  34% (р=0,0006), таблица 3. Дети из группы 
TORCH-гепатитов в 19% случаев рождались недоношен­
ными (р=0,0123), у 65% пациентов были документирова­
ны признаки перинатального поражения ЦНС (р=0,0005), 
синдром пирамидной недостаточности наблюдали у 
34% (р=0,0009), гипертензионно-гидроцефальный син­
дром у 31% (р=0,0029), миатонический синдром у 28% 
(р=0,0147), таблица 3.

Увеличение размеров печени зафиксировано у 100% 
больных вирусными гепатитами и 99% детей с TORCH- 
гепатитами (таблица 2). Острая пневмония и субфебри­
литет у 5 пациентов из группы 2 были следствием mixt- 
инфекции. Проявления гнойного конъюнктивита и да­
криоцистита достоверно часто наблюдали у младенцев с 
маркёрами TORCH-инфекции (р=0,0261), при обследова­
нии которых были верифицированы возбудители уроге­
нитальных инфекций, обнаруженные у матерей (табл.З). 
Только у детей из группы 2 отмечены случаи кефалогема-

томы (2) и гемангиомы (4), ахолия была у 10% больных, 
у 6 пациентов описан судорожный синдром и у 10 -  син­
дром гипервозбудимости (табл. 3). По результатам мор­
фологических исследований у трёх детей из группы 2 вы­
явлен фиброз печени 3 степени, цирроз печени (ЦП) - у 6 
пациентов с TORCH-гепаггитом, летальный исход зареги­
стрирован у двух больных (1,4%) второй группы (табл. 2).

Исследование акушерского анамнеза у детей, рож­
дённых в семьях по перинатальному контакту с вирусны­
ми гепатитами и TORCH-ассоциированными заболевани­
ями, показало, что матери группы 2 в период текущей бе­
ременности достоверно чаще наблюдались с фетоплацен­
тарной недостаточностью 42% (р=0,0061), имели патоло­
гическую прибавку в весе 26% (р=0,0111), каждая четвёр­
тая беременная женщина болела ОРВИ (р=0,0196), носи- 
тельство цитомегаловируса отмечалось у 27% беремен­
ных (р=0,0427), таблица 4. Гестоз в группе ВГ диагно­
стирован у 25,5% женщин и в группе TORCH-гепатитов 
у 34% (р=0,4), угроза прерывания беременности была ре­
альной у 34% и 32% соответственно (р=0,9), анемия со­



Таблица 3. Сравнительный анализ частоты клинических синдромов у больных вирусными и TORCH-
ассоцинрованными гепатитами

П р и з н а к
Г р уп п а  1 

(м ононнф екцня В Г В  
или В Г С )

Груп па  2 
(T O R C H -  

ассоцннрованны й  
геп ати т)

Значим ость  
различия (р )

п 47 % п 100 %
Анем ия 5 10,6 61 61 0,0005

Гипотроф ия 7 14.9 42 42 0,0031
С р ы гн в а н н я 2 4 37 37 0,0006

С З В УР ' 9 19 16 16 0,81
П невм он ия 0 0 5 5

Субф ебрилитет 0 0 5 5
Ув ел ичени е  л им ф ати ческих  

узлов
1 2 34 34 0,0006

Э н терокол ит I I 23,4 55 55 0,0014
Омфалит 1 2 2 2 1,00

К о н ъ ю н к ти в и т 3 6,4 23 23 0,0261
И М В П 2 3 6.4 8 8 0,99

А то п и ч е ски й  дерм атит 5 10,6 15 15 0,64
Кеф алогем атом а 0 0 2 2

Гем ангно м ы 0 0 4 4
П П  Ц Н С 12 25,5 65 65 0,0005

Синд ром  пирам идной  
недостаточности

2 4 34 34 0,0009

Г Т С ’ 3 6,4 31 31 0,0029
М н а т о н н ч е с к н н  синдром 4 8,5 28 28 0,0147

С удоро ж ны й синдром 0 0 6 6
Г  ипервозбуднмость 0 0 10 10

СЗВУР' - синдром задержки внутриутробного развития плода 
ИМВП2 - инфекция мочевыводящих путей 

ГГС* - гипертензионно-гидроцефапьный синдром

Таблица 4. Особенности течения беременности у матерей

П р и зн ак
Группа 1 Группа 2

П оказатель рп 47 % п 100 %
Первые роды 26 55,3 70 70 0.11

Мсд.аборт 20 42.5 37 37 0,64
Кольпит 4 8,5 23 23 0,05

Гестоз 12 25,5 34 34 0,40
Угроза 16 34 32 32 0,95
Ф П Н 8 17 42 42 0,006

Кесарево сечение 1 2.1 12 12 0,09
Анемия 16 34 30 30 0,76

Вы киды ш 0 0 3 3
Регресс 1 2.1 3 3 1.0
п п м 3 6.4 26 26 0,01

Маловодие 0 0 10 10
Многоводие 2 4,2 6 6 0,96

ОРЗ 3 6,4 24 24 0,01
Пмелонефр1гг 2 4.2 15 15 0,10

Бяквагнноз 3 6.4 5 5 1.0
С М  V -носитсль 5 10,6 27 27 0,04
H S V -носитель 6 12,8 20 20 0,40
Урсаплазмоз 8 17 28 28 0,21
Мнкоплазмоз 1 2,1 5 5 0,71

Хлампдноз 1 2,1 11 11 0,13
Г  нпоксня 0 0 3 3

Мертворождение 0 0 3 3

стоялась у 34% и 30% (р=0,7), многоводие -  4,2% и 6% 
(р=0,9). Маловодие выявлено только у 10% беременных 
женщин группы 2. Регистрация носительства возбудите­
лей герпесвирусной инфекции, уреаплазмоза, микоплаз- 
моза, хламидиоза в группах не имело достоверных от­
личий (р>0,1). Новорождённые из группы риска перина­
тального инфицирования вирусными гепатитами по ре­
комендации неонатологов и акушеров были переведены в

роддоме на искусственное вскармливание в 46,8% случа­
ев, однако по окончании срока инкубационного периода 
дети заболели врождённым гепатитом В или С. В группе 
TORCH-гепатитов естественное вскармливание поддер­
живалось длительное время у 76% младенцев (р=0,0104).

Многолетний мониторинг по изучению этиологи­
чески значимых инфекционных факторов риска, уча­
ствующих в формировании патологии ГБС у новорож­



дённых и детей первого года жизни, позволяет сде­
лать вывод о том, что современная эпидемиология ге­
патитов характеризуется преобладанием возбудителей 
TORCH-ннфекции, доля вирусов гепатита В и С в струк­
туре заболеваемости не превышает 1/3. В группе вирус­
ных гепатитов доминирует HCV-инфекция (27%), при 
TORCH-ассоциированных гепатитах ведущая роль при­
надлежит вирусу CMV (55,5%).

Врождённая CMV-инфекция может быть следстви­
ем как первичной, так и реактивированной хронической 
инфекции у беременной женщины [4, 19]. В различных 
странах CMV-инфекция регистрируется у 0,3-3% ново­
рождённых и в 90-95% случаев протекает в субклиниче- 
ской или латентной форме [16]. У новорождённых отме­
чается затяжная желтуха, гепатоспленомегалия, возмож­
но развитие пневмонии, гепатита, цирроза печени [1, 2, 5, 
6, 9]. В настоящем исследовании «визитной карточкой» 
TORCH-гепатитов является затяжная желтуха, холестаз, 
ранний дебют болезни с повышением уровня трансамн- 
наз до 3 месяцев жизни ребёнка и преобладанием уров­
ня ACT. Гепатолиенальный синдром сочетается с поли- 
лимфаденией и энтероколитом, с признаками перина­
тального поражения ЦНС и синдромом пирамидной не­
достаточности, миатоническим и гндроцефальным син­
дромом, отмечается нормохромная анемия, гастроэзофа- 
гальный рефлюкс, в динамике заболевания нарастает ги­
потрофия. Доношенные новорождённые имеют высокий 
риск быть инфицированными возбудителями TORCH- 
инфекций интранатально и постнатально при тесном и 
длительном контакте с матерями-носнтелями вирусов 
герпесгруппы и урогенитальных инфекций. Примером 
постнатального заражения является поступление вируса 
цитомегалии с молоком матери в желудочно-кишечный 
тракт младенца [16, 17].

Пациенты с врождённым гепатитом В и С имеют 
классический синдромокомплекс вирусного гепатита: за­
болевание дебютирует атипично, желтуха отмечается у 
17% больных, синдром цитолиза регистрируется впер-
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ного вирусного гепатита. Доказанным является тот факт, 
что заражение детей в частности вирусом С не происхо­
дит с молоком матери [18].

Акушерский анамнез в группе детей с TORCH- 
гепатитом отягощён фетоплацентарной недостаточно­
стью, патологической прибавкой в весе беременной жен­
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ническим маркёром реактивации которого становится 
ОРВИ во время текущей беременности [19, 20].

Выводы
1. Вирусные гепатиты В и С у детей первого года 

жизни отмечаются в 1/3 случаев, в 2/3 случаев гепатиты 
ассоциируются с возбудителями TORCH-инфекций.

2. Для TORCH-ассоциированных вирусных гепа­
титов с ранним дебютом у детей первого года жизни ха­
рактерно разнообразие клинических синдромов на фоне 
развивающегося поражения печени и неблагоприятный 
прогноз с быстрым формированием цирроза печени.

3. Полноценная программа обследования, разра­
ботанная в настоящем исследовании, позволяет быстро и 
своевременно выявить этиологически значимые факторы 
риска, позволяет качественно провести дифференциаль­
ную диагностику гепатитов у детей первого года жизни и 
составить план лечения на ранних этапах болезни. ■
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