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Актуальность проблемы 

 Формирование патологии гепатобилиарной системы 

у младенцев является очевидным фактом в эпоху 

экологических катастроф и обусловлено активизацией  

возбудителей оппортунистических инфекций. 

 

 Поражение печени может возникать как  

при внутриутробном, так и постнатальном инфицировании,  

характеризуется анатомо-физиологическими особенностями  

ребёнка и зависит от состояния его защитных механизмов. 



               Национальная стратегия контроля здоровья детей, 

рождённых в  группе риска перинатального инфицирования, 

позволяет увидеть успехи профилактических мероприятий 

(иммунизация от гепатита В) и превентивных технологий лечения 

(ВИЧ-инфекции, сифилиса) при наблюдении за так называемыми 

социально-значимыми заболеваниями современного общества. 

Достигнуть успеха стало возможным благодаря приверженности 

медицинского сообщества к соблюдению следующих рекомендаций: 

1. Повышение уровня информированности и знаний среди медицинских 

работников. 

2. Соблюдение четких рекомендаций по выявлению групп риска среди 

беременных женщин и планирующих беременность. 

3. Улучшение доступа к оказанию медицинской помощи как в сфере 

выполнения медицинского обследования, так и лечения пациентов, 

реализовавших риск перинатального инфицирования. 
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Динамика показателей билирубина 

и трансаминаз у детей до 6 мес.



Риск формирования гепатита 

 Доля детей, имеющих затяжную желтуху с периода 

новорождённости, составляет 20% 

 

 Гипербилирубинемия  у детей с затяжной желтухой  

сохраняется от 31,6 до 101,7дней,  

с физиологической желтухой - от 5,3 до 12,7 дней  

     

 У детей раннего возраста, имеющих в периоде новорождённости 

клинико-лабораторные маркёры затяжной желтухи, повышается риск 

формирования патологии гепатобилиарной системы, при котором 

отмечается: увеличение размеров печени (p<0,05),  

повышение уровня ферментов 

АсАТ (p=0,0001) и АлАТ (p=0,001) 



Национальная стратегия 

 Наблюдая многообразие клинических проявлений той или иной 

инфекции у новорождённых и детей первого года жизни, рождённых 

по перинатальному контакту с TORCH-ассоциированными 

инфекциями, мы можем констатировать, что имеем дело с 

упущенными возможностями 

 В таком случае, должны быть определены приоритеты научных 

исследований, направленных на реализацию алгоритма 

обследования и протокола лечения пациентов, реализовавших 

перинатальный контакт 

 

 



Алгоритм диагностики  

2-3 недели жизни: сделать б/х крови –  

ОБ, ПБ, НБ, АЛТ, АСТ 

Показатели в норме  
или  субнормальные  Показатели выше нормы 

Контрольная б/х крови  

в 4 и 8 недель - норма 

4 неделя жизни: повторить б/х 

Дополнительно  определить  

сахар, ОАМ, ОАК 

ГГТП, ЩФ, холестерин, ТТГ 

ОАК, ОАМ в 12 недель в норме 
Уровень ТТГ в норме 

Б/х показатели изменены 

Можно прививать 

4-6 неделя жизни 

б/х, ПТИ, фибриноген, ЩФ, ГГТП,  

холестерин, протеинограмма,  

Сахар, Ферритин, КФК, αFP, α1-антитрипсин 

УЗИ органов брюшной полости 

УЗИ сердца, почек 

УЗИ ГМ (НСГ) 



Алгоритм диагностики 

Диагностика гепатита В: 
HBsAg, HBeAg, aHBe, 

aHBs, aHBcIgM, aHBcIgG 

ДНК HBV 

Диагностика гепатита С: 
aHCV, aHCV core IgM,  

aHCV core IgG,  

aHCV NS3, aHCV NS4, aHCV NS5 

РНК HCV 

2-6 неделя жизни  

 маркёры TORCH-инфекций 

 (весь спектр одновременно) 

Диагностика цитомегаловирусной инфекции 
antiCMV IgM, IgG; CMV EA IgM, IgG; низкоавидные антитела 

ДНК CMV+ из крови, мочи, слюны, ликвора, зева, грудного молока 

Диагностика герпесвирусной инфекции 
antiHSV IgM, IgG; низкоавидные антитела 

ДНК HSV 1, 2 типа + кровь, ликвор, моча, везикула, конъюнктива,  

эрозия-язва на коже, гениталиях, на слизистой ротовой полости 

ПЦР-мазок из зева, крови ДНК HV 6 типа+  

Диагностика Эпштейн-Барр вирусной инфекции 
IgM VCA EBV, IgG EA EBV, IgG NA EBV 

ДНК EBV + кровь, зев, ликвор, со слизистой щеки, носа 

Диагностика токсоплазмоза 
TOXO IgM, IgA, IgG; низкоавидные антитела 

ДНК TOXO+ в крови, ликворе 

Диагностика краснухи 
antiRub IgM, IgG; РНК Rubella+ в крови,  

моче, ликворе 

Диагностика  урогенитальных инфекций 
Хламидиоз:  Chl.tr. IgA, IgG 

                            ПЦР-мазок + из носа, глаз OS/OD, гениталий, мочи  

Уреаплазмоз: IgA, IgG urea 

                              ПЦР-мазок+ из носа, глаз OS/OD, гениталий, мочи  

Микоплазмоз: IgA, IgG myco.hom; IgM myco.pn 

                             ПЦР-мазок+ из из носа, глаз OS/OD, гениталий, мочи                      

к возбудителям myco.hom., gen., pn. 

Диагностика парвовирусной инфекции: 
antiPV B19 IgM, IgG; низкоавидные антитела 

PV B19+кровь 



Этиология гепатитов 2004-2012 гг.
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Этиологический спектр герпесвирусных гепатитов 
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Сравнительный анализ клинических, лабораторных и 

морфологических данных у больных с CMV- и HCV-гепатитом 
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Характеристика клинико-лабораторных  

синдромов гепатитов 

 Продолжительность желтухи: 

1. ВГВ и ВГС – 17,2 дня 

2. Герпес-гепатиты – 74,8 дней 

3. Мико-гепатит – 60,9 дня 

4. Криптогенный гепатит 163,7 дня 

 Ахолия: 

1. Герпес-гепатиты – 10,0%, 1-3 неделя 

2. Криптогенный гепатит – 40,0%, 2-6 неделя 

 Уровень щелочной фосфатазы: 

1. Герпес-гепатиты – 604,6 ед/л 

2. Криптогенный гепатит – 659,5 ед/л 

3. Здоровые – 350,0-460,0 ед/л 

 Уровень ГГТП: 

1. Герпес-гепатиты – 128,7 ед/л 

2. Криптогенный гепатит – 343,0 ед/л 

3. Здоровые – 14,0-18,0 ед/л 

 



Больной С., ЦМВ-гепатит: m 4200/L 53, ГВ 39, Апгар 8/9. 

Гепатолиенальный синдром, анемия 3-1 ст.,  

ГЭР 3-4 ст., гипотрофия 1 ст. с 2 мес.  

ПП ЦНС, СДН, ГГС, пирамидная недостаточность 
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Спектр лекарственных эффектов  

различных гепатопротекторов 



ПРЕПАРАТ ВИФЕРОН®  

 

В результате фундаментальных исследований в области иммунологии и вирусологии, 

показавших, что при сочетании интерферона альфа-2b и антиоксидантов 

усиливается эффективность проводимого лечения, были разработаны препараты 

ВИФЕРОН® Суппозитории, Мазь и Гель.  

 



ТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКИХ ВИРУСНЫХ  

ГЕПАТИТОВ В, С, D  У ДЕТЕЙ 

ДО 6 МЕСЯЦЕВ 150 000 МЕ 2 раза в сутки первые 10 суток ежедневно, 

далее трижды в неделю через день в течение 6-12 мес 

 

С 6 МЕСЯЦЕВ ДО 1 ГОДА 

500 000 МЕ 1 раз в сутки первые 10 суток ежедневно, 

далее трижды в неделю через день в течение 6-12 мес 

 

ОТ 1 ГОДА ДО 7 ЛЕТ 

3 000 000 МЕ на 1 м2 площади поверхности тела в сутки**. 

Препарат применяют 2 раза в сутки через 12 ч первые 10 

суток ежедневно, далее трижды в неделю через день в 

течение 6-12 мес 

 

СТАРШЕ 7 ЛЕТ 

5 000 000 МЕ на 1 м2 площади поверхности тела в сутки**. 

Препарат применяют 2 раза в сутки через 12 ч первые 10 

суток ежедневно, далее трижды в неделю через день в 

течение 6-12 мес 

Длительность лечения определяется клинической эффективностью и лабораторными 

показателями  

Дети с хроническим вирусным гепатитом выраженной активности и циррозом печени перед 

проведением плазмафереза и/или гемосорбции  

ДО 7 ЛЕТ 

 

150 000 МЕ по 1 суппозиторию 2 раза в сутки через 12 ч в 

течение 14 суток ежедневно 

СТАРШЕ 7 ЛЕТ 

 

500 000 МЕ по 1 суппозиторию 2 раза в сутки через 12 ч в 

течение 14 суток ежедневно 



ТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКИХ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТОВ У ДЕТЕЙ. 

Иммунологические и клинические эффекты виферонотерапии 

1.Учайкин В.Ф., Нисевич Н.Н., Чередниченко Т.В. Вирусные гепатиты от А до ТТV у детей. Издательство Новая волна,2003 

2.Учайкин В.Ф., Чередниченко Т.В., Малиновская В.В. Неинвазивный мониторинг фиброзирования печени и обоснование 

антифибротической терапии при хронических вирусных гепатитах у детей. Методические рекомендации №19,2008 

 исчезновению HBsAg у 5% детей при 3-мес. и у 11% при 6-мес. терапии 

 снижению титров HBsAg у 31% и 44% пациентов  

 сероконверсии Hbe на анти-Hbe у 43% и 66% детей 

 исчезновению HBV ДНК у 25% и 86% детей 

 снижению гиперферментемии в 3,5 раза АсАТ и 2,1 раза АлАТ  

 
При 6-ти месячной терапии ремиссия наступила в 62% случаев. 

 
Клинико-биохимическое результаты свидетельствуют о: 

 

 снижении воспалительной активности процесса в печени 

 антифибротическом эффекте 

 

 
 

Применение препарата  Виферон® в лечении вирусных гепатитов у 
детей при 3 и 6 – месячной терапии способствует (1,2):  



Опыт применения препарата Виферон®  

при лечении ХГВ у детей 
(Учайкин В.Ф. и соавт., 2006-08) 
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Сроки наблюдения 

Мониторинг уровня АлАТ у детей с ХГВ, пролеченных вифероном,   
в сравнении  с контрольной группой  
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Больной В., ЦМВ-гепатит: m 4000/L 53, ГВ 39, Апгар 8/9.  

Зуд и желтуха с 4 месяцев. Гипотрофия 2 ст., анемия 2-1 ст. 

Гепатолиенальный синдром. ПП ЦНС, ГГС, с-м гипервозбудимости,  

миатонический синдром, пирамидная недостаточность.  
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Больной В., 11,5 мес.  

Мелкоузловой цирроз печени со 

стромальной активностью, «ложная» 

долька монолобулярного строения.  

Желчные протоки в широкой септе.  
Окраска пикрофуксином по Ван Гизону. 

Ув.×100 
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