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Выявлены особенности течения гепатитов цитомегаловирусной этиоло-

гии у детей раннего возраста с оценкой эффективности терапии в 

амбулаторно-поликлинических условиях. 

Отягощенный акушерский анамнез, носительство цитомегаловирусной 

инфекции во время беременности, перенесенные уреаплазмоз и хлами-

диоз могут способствовать формированию гепатитов у детей раннего 

возраста, при которых требуются длительное ведение, лечение гепатопро-

текторами и препаратами α-интерферона, а также диспансерное наблюде-

ние в группе часто болеющих детей. 

Ключевые слова: инфекционные болезни, дети раннего возраста, цитоме-

галовирусная инфекция, гепатит, гепатопротекторы, α-интерфероны.

из практики

Ведущими причинами поражения печени у детей явля-

ются инфекционные агенты, среди которых могут быть 

герпесвирусы, вызывающие как острый, так и хронический 

гепатит [1, 2]. Условно-патогенные внутриклеточные 

β-герпесвирусы 5-го типа (ННV-5) вызывают цитомегалови-

русную (ЦМВ) инфекцию (ЦМВИ), относящуюся к оппор-

тунистическим инфекциям с вертикальной трансмиссией. 

Трансплацентарная передача вируса – главная причина ан-

тенатальных повреждений при врожденной ЦМВИ [3, 4]. 

Источниками ЦМВИ являются больной и вирусоноситель, 

пути передачи – воздушно-капельный, фекально-оральный, 

контактный, парентеральный, половой, вертикальный. В 

постнатальный период ребенок может быть инфицирован 

через грудное молоко [5].

Цитомегалия характеризуется повсеместным распростра-

нением, отсутствием сезонности и эпидемических вспышек, 

высокой восприимчивостью [6–8]. Европейское бюро ВОЗ 

включило ЦМВИ в группу заболеваний, определяющих бу-

дущее инфекционной патологии в XXI веке ввиду отсутствия 

вакцинопрофилактики, а также из-за высокой распростра-

ненности бессимптомных форм при латентном течении, мно-

жества путей передачи и неблагоприятных отдаленных по-

следствий [2].

Вирус цитомегалии занимает 2-е место после вируса им-

мунодефицита человека по иммунодепрессивной активности 

[6, 8, 9] и выявляется в 67,3% случаев тяжелых форм внутри-

утробных инфекций (ВУИ) с полиорганными поражениями 

[10–12]. Способность ННV-5 к активной репликации во всех 
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органах и тканях ребенка при активации и реактивации ин-

фекционного процесса на фоне возникшей иммуносупрессии 

приводит к полиорганности поражений и частым респиратор-

ным заболеваниям [13–15]. Сфера действия ННV-5 достаточ-

но велика; кроме поражения желудочно-кишечного тракта 

и печени, это – ВУИ, тератогенез, онкогенез, мононуклеоз, 

урогенитальная патология, заболевания нервной системы и 

т.д. [7, 16, 17, 25].

Клинические проявления ЦМВИ разнообразны, зави-

сят от возраста ребенка, состояния иммунного статуса, пу-

тей инфицирования и дозы вируса. Диагностика ЦМВИ в 

амбулаторно-поликлинической практике основана на ана-

лизе данных эпидемического анамнеза, результатах клини-

ческого и лабораторного обследования. Большое значение 

имеет выяснение герпетического анамнеза, касающегося бли-

жайшего окружения ребенка. Актуальны совершенствование 

диагностики гепатита ЦМВ-этиологии с поражением печени 

у детей раннего возраста и оценка эффективности терапии в 

амбулаторно-поликлинических условиях.

Мы поставили перед собой задачу выявить особенно-

сти течения гепатитов ЦМВ-этиологии у детей раннего воз-

раста с оценкой эффективности терапии в амбулаторно-

поликлинических условиях.

Проведено контролируемое нерандомизированное ис-

следование на базе Детской городской клинической поли-

клиники №2 Минздрава Удмуртской Республики (ДГКП №2 

УР). Набор основной группы детей, состоящих на учете у 

участковых врачей-педиатров, проводился в 2014–2016 гг. на 

консультативных приемах врача-инфекциониста и гастроэн-

теролога. Для выполнения работы использовали истории раз-

вития ребенка №112/у. 

Основную группу составили 53 амбулаторных пациента 

в возрасте от 2 мес до 3 лет, имеющих в анамнезе диагнозы 

ЦМВИ и гепатит. Критерии включения в основную группу: 

доношенные дети; наличие серологических маркеров актив-

ной ЦМВИ (IgM и/или низкоавидные IgG к ННV-5); обна-

ружение с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) в 

крови и (или) моче ДНК ННV-5. Критерии исключения: дети 

с гестационным возрастом <38 нед в анамнезе; наличие забо-

леваний печени, вызванных другими гепатропными вируса-

ми; тяжелой врожденной патологии неинфекционного генеза 

(врожденные пороки сердца, пороки развития центральной 

нервной системы – ЦНС и мочевой системы, муковисцидоз 

и др.); рецидивирующей аллергической патологии; пролон-

гированной интерферонотерапии по поводу острых респира-

торных инфекций.

Группу сравнения составили 37 относительно здоровых 

детей раннего возраста; группа набрана случайным способом 

в тот же период. В обе группы вошли примерно равное число 

мальчиков и девочек. От родителей здоровых и больных детей 

получено информированное согласие на проведение клини-

ческих исследований.

Состояние здоровья детей оценивалось комплексно по 

факторам онтогенеза с учетом антропометрических пока-

зателей при рождении, показателей шкалы Апгар, особен-

ностей анте- и интранатального периодов развития, физи-

ческого и нервно-психического развития, резистентности, 

функционального состояния органов и систем, наличия 

заболеваний с определением группы здоровья. Физиче-

ское развитие оценивали по перцентильным диаграммам, 

нервно-психическое – по К.Л. Печоре (1986), резистент-

ность – по индексу острой заболеваемости (J
оз

), функцио-

нальное состояние печени – по клиническим данным и 

биохимическим показателям [18, 19]. Выполняли основные 

гематологические, биохимические исследования (опреде-

ляли активность аспартатаминотрансферазы – АСТ, алани-

наминотрансферазы – АЛТ, щелочной фосфатазы – ЩФ, 

уровень общего, непрямого и прямого билирубина), сероло-

гические (иммуноферментный анализ – ИФА – на ННV-5 и 

гепатиты В и С), молекулярно-генетические (ПЦР на ННV-

5) до лечения и после противовирусной терапии [18–20].

Исследование периферической крови включало в себя 

определение содержания эритроцитов (•1012/л); гемоглобина 

(г/л) и других показателей красного ростка крови; количества 

лейкоцитов (•109/л); лейкоцитарной формулы; содержа-

ния тромбоцитов (•109/л); СОЭ. Биохимические показатели 

крови оценивали в соответствии с лабораторными нормами 

ДГКП №2 УР: АСТ – до 42 Ед/л, АЛТ – до 37 Ед/л, ЩФ – 

до 644 Ед/л, общий билирубин – до 18,8 мкмоль/л, прямой 

билирубин – до 4,3 мкмоль/л. 

Серологический метод (ИФА) позволяет отдельно опре-

делять антитела IgM и IgG к ННV-5, а также авидность анти-

тел класса IgG [2, 14]; ИФА относится к косвенным методам 

выявления ЦМВИ. Низкоавидные антитела (индекс авид-

ности – <35%) – показатель ранней первичной инфекции; 

высокий титр среднеавидных IgG к ННV-5 (индекс авидно-

сти – 36–54%) указывает на позднюю первичную инфекцию; 

высокая авидность IgG (индекс авидности – >55%) с учетом 

титра свидетельствует о латентной или хронической инфек-

ции. Прямой метод диагностики ЦМВИ – молекулярно-

генетический – основан на определении ДНК вируса в крови 

и моче методом ПЦР [2]. 

Лечение хронической ЦМВИ в стадии реактивации про-

водилось по схемам медикаментозной иммунотерапии: ин-

терферон человеческий рекомбинантный α-2β; препараты 

урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) и артишока с дальней-

шим динамическим наблюдением в течение 6 мес, далее – 

через 1–2 года. В целях контроля эффективности лечебных 

мероприятий проведен мониторинг вирусовыделения из 

крови и мочи, печеночных проб и других лабораторных по-

казателей. 

Для статистической обработки данных пользовались про-

граммным обеспечением Statistica v. 6.0 (RUS). Количествен-

ные показатели представлены в виде медианы 25-го и 75-го 

процентилей. Различия считали статистически значимыми 

при p<0,05 [21].

Первостепенное значение в клинической диагностике от-

водится неблагополучию акушерского анамнеза. В состоянии 

здоровья матерей наблюдаемых детей имелись многочислен-

ные отклонения от нормы: часто встречались уреаплазмоз (у 

33,9%), хламидиоз (у 18,8%), угроза прерывания беременно-

сти – УПБ (у 22,6%), ранний и поздний токсикоз (по 18,8%), 

вирусные инфекции (у 37,7%); отмечена высокая частота но-

сительства ЦМВИ (у 71,6%). В контроле также наблюдались 

уреаплазмоз (у 32,4%), носительство ЦМВИ (у 54%), УПБ на 

разных сроках (у 21,6%) – рис. 1.

Таким образом, на течение беременности у женщин обе-

их групп могли влиять хронические воспалительные гинеко-

логические заболевания. Акушерский анамнез значительно 

больше отягощен у женщин группы наблюдения, чем контро-

ля (р<0,05), что в совокупности с носительством инфекций, 

передаваемых половым путем (ИППП), бесспорно, создало 

неблагоприятные условия для развития плода и ребенка в 

дальнейшем. 

В период новорожденности у всех детей группы на-

блюдения диагностирована патологическая желтуха с мак-
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и роста (соответственно 

76,4±0,5 и 87,5±0,5 см); в 

группе сравнения антропоме-

трические показатели соот-

ветствовали возрасту. Нервно-

психическое развитие у детей 

обеих групп соответствовало 

возрасту с оценкой по К.Л. Пе-

чоре – 1-я группа.

На 1-м году жизни у де-

тей группы наблюдения ре-

зистентность была низкой 

(J
оз

=0,52±0,05) – 5,2±0,5 слу-

чая острых заболеваний за год, 

на 2-м году жизни – снижен-

ной (J
оз

=0,38±0,04) – 4,56±0,44 

случая острых заболеваний за 

год (p<0,05). Помимо частых 

острых заболеваний, отмече-

ны аденоиды I–II степени, ги-

пертрофия нёбных миндалин у 

каждого 4-го (20,7%) ребенка. У детей группы сравнения ре-

зистентность оказалась высокой и хорошей.

У всех младенцев группы наблюдения гепатит дебю-

тировал, как уже говорилось, затяжной патологической 

желтухой, у 1/
3
 отмечены лимфаденопатия лимфатических 

узлов шейной группы, субфебрилитет. При пальпаторном 

исследовании печени и селезенки, данные которого под-

тверждены УЗИ у всех детей, выявлен гепатолиенальный 

синдром.

При анализе показателей гемограммы в группе наблюде-

ния обнаружены достоверные отклонения от нормы (против 

группы сравнения), а именно: склонность к лимфоцитозу и 

нейтропении, более низкие показатели красного ростка кро-

ви, тромбоцитоз (табл. 1).

На 1-м году жизни биохимические показатели крови 

детей группы наблюдения указывали на синдромы холеста-

за (гипербилирубинемия – 154,8±44,9 ммоль/л, в том числе 

повышение уровня прямого билирубина – 11,6±9,9 ммоль/л; 

увеличение содержания ЩФ – 1057,2±92,2 Ед/л) и цитолиза 

(увеличение в 1,6 раза активности АСТ – 78,7±7,9 Ед/л, в 1,8 

раза – АЛТ – 60,2±4,6 Ед/л). При серологическом исследова-

нии (ИФА) крови в 37,7% случаев обнаружены антитела IgM 

к ННV-5, в 49,0% случаев – ДНК ННV-5 (ПЦР) в крови и в 

100% случаев – в моче. Вследствие выявленных изменений 

назначены по схеме препараты интерферона или артишока, 

урсодезоксихолевая кислота (УДХК). 

В амбулаторных условиях стартовая терапия острого те-

чения ЦМВИ у детей раннего возраста заключается в назна-

чении рекомбинантного интерферона α-2b (Виферон, Генфе-

рон Лайт, Кипферон): 2 раза в день per rectum в суппозиториях 

на 10 дней, далее – по 1 свече 2 раза в день через день – до 

3 мес. Лечение детей раннего возраста с хроническими фор-

мами ЦМВИ персистирующего течения также проводилось 

интерфероном α-2b по рекомендованной схеме [2] по 2 нед: 

1 свеча – 2 раза в день 3 раза в неделю; 1 свеча – 2 раза в день 

2 раза в неделю; 1 свеча – на ночь 2 раза в неделю; 1 свеча – на 

ночь 1 раз в неделю. Патогенетическая терапия при гепатитах 

предусматривала назначение гепатопротективных средств: 

УДХК (Урсофальк) – 10 мг/кг/сут или препараты артишока 

(Хофитол) – 200 мг/мл по 2,5–5,0 мл раствора; курсы – от 20 

дней до 3 мес; длительность лечения зависела от показателей 

активности трансаминаз.

симальным повышением уровня общего билирубина до 

198,2 мкмоль/л; желтуха возникала через 3,8±1,1 дня после 

рождения и угасала через 19,3±2,9 дня. В группе сравнения 

физиологическая желтуха имелась у большинства детей (81%) 

с повышением уровня билирубина до 80 мкмоль/л; сроки воз-

никновения и угасания – соответственно 2,7±0,7 и 5,8±1,1 

дня (р<0,01).

Массоростовые параметры детей группы наблюдения 

были достоверно ниже (масса тела – 3314,0±133,7 г; рост – 

52,0±0,6 см), чем в группе сравнения (соответственно 

3402,3±349,4 г и 52,7±1,7 см). Средняя оценка по шкале Ап-

гар в группе наблюдения на 1-й минуте составила 7,7±0,1 

балла и была ниже, чем у детей группы сравнения – 7,9±0,6 

балла; на 5-й минуте эти показатели улучшились в обеих 

группах и составили соответственно 8,5±0,1 и 8,6±0,5 балла 

(p>0,05).

В катамнезе оценка физического развития детей груп-

пы наблюдения выявила низкие показатели массы тела 

(9786,0±224,3 г на 1-м году жизни и 11 877,5±288,6 г – на 2-м) 

Рис. 1. Данные акушерского анамнеза матерей детей из групп наблюдения и сравнения; ОРВИ – острые 
респираторные вирусные инфекции; УПБ – угроза прерывания беременности
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Таблица 1
Гематологические показатели детей 

сравниваемых групп (M±m)

Показатель Группа наблюдения Группа сравнения

Эр., •1012/л 4,0±0,1 4,22±0,10

Hb, г/л 111,0±1,8 115,0±2,0

Л., •109/л 8,3±0,3 7,8±0,1

Тр., •109/л 596,0±24,3 280,1±32,4

П., % 0,7±0,2 2,2±0,2

С., % 14,2±1,5 28,1±0,5

Э., % 4,8±0,6 3,2±0,4

Б., % 0,3±0,1 0,4±0,1

Лимф., % 72,6±2,0 59,9±0,7

Мон., % 8,1±0,8 6,1±0,2

СОЭ, мм/ч 4,4±0,5 4,2±0,5
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На фоне терапии отмечалась достоверная тенденция к 

нормализации гематологических показателей: увеличение от-

носительного и абсолютного количества нейтрофилов; сни-

жение количества лимфоцитов (рис. 2, а) и тромбоцитов (см. 

рис. 2, б); уменьшение показателей синдрома цитолиза через 

3 мес и далее – их нормализация у 71,5% пациентов к 12-му 

месяцу жизни (табл. 2). Длительнее сохраняется повышенная 

активность АСТ, что свидетельствует о наличии хронического 

гепатита.

Клинико-биохимические признаки гепатита на 2-м 

году жизни имелись у 28,5% детей; у них при серологи-

ческом исследовании крови на фоне лечения выявлена 

тенденция к появлению авидных антител IgG (p<0,05): до 

лечения – 48,5±4,3%, через 3 мес – 59,1±2,4%, через 6 мес – 

63,4±4,8%, что указывает на хронизацию патологического 

процесса.

На 3-м году жизни 37,7% детей основной группы харак-

терировались средним гармоничным развитием, 43,4% – 

средним дисгармоничным развитием с дефицитом массы 

тела I и II степени и реже (18,8%) – высоким гармоничным 

развитием. Клинико-биохимические признаки гепатита с 

обнаружением высокой (>55%) авидности IgG к ННV-5 со-

хранялись у 4 (7,5%) детей; у них диагностированы железо-

дефицитная анемия (47,3%), белково-энергетическая недо-

статочность (20,7%), лимфатико-гипопластический диатез с 

тимомегалией (20,7%). При оценке заболеваемости каждый 

2-й (50,8%) ребенок имел сниженную и низкую резистент-

ность; диагностированы гипертрофия нёбных миндалин и 

аденоиды I–II степени; эти дети отнесены к группе часто 

болеющих (ЧБД) с повторными респираторными инфек-

циями, бронхитами с затяжным течением, внебольничны-

ми пневмониями и отитами. В контрольной группе ЧБД не 

было; комплексная оценка здоровья выявила I и IIА группы 

здоровья.

Таким образом, большинство детей на 3-м году жизни на 

фоне терапии были сняты с учета врача-инфекциониста по 

поводу гепатита ЦМВ-этиологии вследствие положительной 

динамики, за исключением 4 детей. На учете у участковых 

врачей-педиатров как ЧБД и в связи с фоновыми заболева-

ниями остаются большая часть детей, которые нуждаются в 

регулярном диспансерном наблюдении и общих мероприяти-

ях по укреплению здоровья.

Высокая частота инфицированности беременных жен-

щин герпесвирусами и другими ИППП свидетельствует о 

несомненной их роли как фактора, отягощающего даль-

нейшее развитие ребенка. Инфицирование ребенка ЦМВИ 

может происходить разными путями. При носительстве 

ЦМВИ во время беременности женщина имеет шанс родить 

здоровых детей. И в нашем исследовании наблюдались дети 

без ЦМВИ, родившиеся от женщин-носителей ННV-5 (они 

были отнесены к группе сравнения). Реальная частота ВУИ 

во II–III триместрах беремен-

ности, приводящей к врож-

денной ЦМВИ, – около 1–2% 

[22]. По данным В.Е. Воль-

фа и П.А. Левковича (1996), 

у серопозитивных матерей 

серопозитивные дети рожда-

ются в 89,4% случаев, к 4 мес 

жизни число серопозитивных 

детей существенно не меня-

ется – 87,1%; к 6 мес жизни 

оно уменьшается вдвое; в по-

давляющем большинстве случаев у детей обнаруживаются 

материнские антитела [23].

Инфицирование ННV-5 в ранние сроки беременности 

вызывает самопроизвольный аборт, мертворождение [7, 12, 

24]. Классической картиной генерализованной формы болез-

ни, возникающей по данным разных авторов, в 0,06–14,00% 

наблюдений [7, 8, 12], является наличие у младенца признаков 

недоношенности, инфекционного токсикоза, конъюгацион-

ной желтухи, гепатоспленомегалии, геморрагического синдро-

ма, связанного с тромбоцитопенией, поражения ЦНС, почек, 

бронхолегочной системы. Осложнения со стороны ЦНС очень 

часты и проявляются у новорожденных неврологической симп-

томатикой: макро- и микроцефалией, гидроцефалией, пор-

энцефалией, хориоретинитом, сенсоневральной глухотой [4, 

11, 22]. Одна из особенностей ЦМВИ – отсроченный характер 

поражения ЦНС и снижение умственного развития к 5–6 го-

дам у 20–30% внутриутробно инфицированных детей [12, 24]. 

Таблица 2
Особенности показателей синдрома цитолиза у детей 

группы наблюдения до и после лечения (М±m)

Показатель, Ед/л
Группа наблюдения (n=53)

до лечения через 3 мес через 6 мес через 12 мес

АЛТ 60,2±4,6 47,8±4,2 31,5±2,0 23,9±1,4

АСТ 78,7±7,9 66,5±4,3 54,3±2,9 48,7±2,6

Рис. 2. Особенности гематологических показателей (а – нейтрофилы 
и лимфоциты, б – тромбоциты) у детей группы наблюдения 
до лечения и после 3-месячного курса интерферонотерапии
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В случае постнатального заражения болезнь протекает 

латентно: прибавка массы тела – недостаточная; диагно-

стируются конъюгационная желтуха, ранняя железо- и фо-

лиеводефицитная анемия, гепатомегалия, частые респира-

торные заболевания. У этих детей клинические проявления 

ЦМВИ нередко характеризуются малосимптомностью, про-

являются субфебрильной температурой, лимфопролифе-

ративным синдромом, предрасположенностью к развитию 

бактериальных суперинфекций, что обусловлено в первую 

очередь иммунной недостаточностью [6, 9, 14], угнетением 

Т-клеточного иммунитета [22], а также развитием гепатита 

[16, 17, 26].

Следовательно, в амбулаторных условиях целесообразно 

тщательно анализировать акушерский анамнез, проводить 

комплексное иммунологическое и вирусологическое обсле-

дование в раннем постнатальном периоде для выработки 

рациональной тактики наблюдения и лечения при возник-

новении гепатита ЦМВ-этиологии, а также диспансерное 

наблюдение в группе ЧБД. Больных ЦМВИ наблюдают 

в течение 3 лет: ежеквартально на 1-м году жизни, далее – 

1 раз в полгода; назначают лабораторное обследование (мар-

керы ЦМВИ и других герпесвирусов методами ИФА и ПЦР, 

печеночные пробы), по показаниям – инструментальное 

обследование (глазное дно, УЗИ внутренних органов, ней-

росонография и т.д.) [2]. Стратегия, направленная на раннее 

выявление инфекционных факторов риска, полноценная 

программа обследования позволяют своевременно назна-

чить адекватную этиотропную и патогенетическую терапию, 

прогнозировать благоприятные исходы [7, 22, 27].

Один из отягощающих факторов риска, способствующих 

формированию гепатитов ЦМВ-этиологии у младенцев, – 

носительство у беременной женщины ИППП, которые созда-

ют неблагоприятные условия для развития плода и ребенка в 

дальнейшем. Среди перинатально значимых инфекций часто 

выявляют носительство ЦМВИ (у 71,8% больных), уреаплаз-

моз (у 33,9%), хламидиоз (у 18,8%).

При гепатитах ЦМВ-этиологии, подтвержденных ИФА 

крови (авидность – 48,5±4,3%) и молекулярно-генетическим 

исследованием (в 100% случаев – обнаружение ДНК ННV-5 в 

моче, в 49,0% случаев – в крови), наблюдаются лимфоцитоз в 

крови (72,6±2,0%) и нейтропения (14,2±1,5%), тромбоцитоз 

(596,0±24,3•109/л), синдромы холестаза (гипербилирубине-

мия, повышение активности ЩФ) и цитолиза (увеличение в 

1,6 раза активности АЛТ и в 1,8 раза – АСТ).

На фоне пролонгированной интерферонотерапии, на-

значения препаратов УДХК и артишока наблюдается положи-

тельная динамика: снижение лимфоцитоза и тромбоцитоза, 

увеличение числа нейтрофилов, тенденция к снижению по-

казателей печеночных проб, появление антител IgG к ННV-5 

с высокой авидностью.

На 3-м году жизни у детей клинико-биохимические 

признаки гепатита наблюдаются в 7,5% случаев, белково-

энергетическая недостаточность – в 20,7% наблюде-

ний, железодефицитная анемия – в 47,3%, лимфатико-

гипопластический диатез с тимомегалией – в 20,7%, частые 

острые заболевания с гипертрофией нёбных миндалин и аде-

ноидами I–II степени – в 50,8% и вследствие этого – снижен-

ная резистентность (J
оз

=0,380±0,037). 

При гепатитах ЦМВ-этиологии у детей раннего возраста 

требуется длительное лечение гепатопротекторами, препара-

тами α-интерферона пролонгированными курсами, а также 

диспансерное наблюдение в амбулаторно-поликлинических 

условиях в группе ЧБД. 
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MANAGEMENT OF INFANTS WITH CYTOMEGALOVIRUS-INDUCED HE-PATITIS 
IN OUTPATIENT SETTINGS 
Professor R. Kildiyarova1, MD; V. Neganova2; I. Konshina2 
1Izhevsk State Medical Academy
2City Children’s Clinical Polyclinic Two, Izhevsk 

The specific features of cytomegalovirus-induced hepatitis have been revealed in 
infants, by evaluating the efficiency of therapy in outpatient settings.
A family obstetric history, cytomegalovirus infection during pregnancy, and prior 
Ureaplasma and Chlamydia infections may favor the development of hepatitis in 
infants, which require long-term management, treatment with hepatoprotectors 
and α-interferons, and a follow-up in a group of frequently ill infants.
Key words: infectious diseases, infants, cytomegalovirus infection, hepatitis, 
hepatoprotectors, α-interferons.
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На основании выявленной высокой частоты дисфункции стволовых струк-

тур мозга и эпилептиформной активности при отсутствии клинических 

проявлений у детей с задержкой речевого развития автором предложен 

алгоритм лечения, учитывающий функциональное состояние нервной си-

стемы.

Ключевые слова: неврология, педиатрия, задержка речевого развития, 

акустические стволовые вызванные потенциалы, электроэнцефалогра-

фия, транскраниальная микрополяризация, лечение.

из практики

В детской неврологической практике нередко наблюда-

ются различные нарушения речи, в том числе дизартрия 

и алалия, что может быть обусловлено разными причинами 

[1, 2]. Задержка речевого развития (ЗРР) может быть вы-

звана как органическими, так и функциональными причи-

нами [1]. Наиболее частыми органическими причинами ЗРР 

являются перинатальное поражение центральной нервной 

системы (ЦНС), перенесенные травмы головы, нейроин-

фекции и нейросенсорная тугоухость [1, 3]. Функциональ-

ные ЗРР обусловлены психологическими факторами и усло-

виями воспитания ребенка, например, невостребованно-

стью речи, т.е. недостаточным уровнем общения в семье, а 

также общением в семье на двух языках (билингвизм) и дру-

гими факторами [1, 2]. Возможны также смешанные вари-

анты ЗРР.

Отсутствие своевременного адекватного лечения ЗРР 

ведет не только к замедлению познавательных процессов и 

трудностям в обучении, но и вызывает серьезные психоло-

гические проблемы, затрудняя контакт со сверстниками и 

нарушая процесс адаптации в детском коллективе. Поэтому 

своевременная диагностика и лечение ЗРР являются акту-

альной медико-социальной задачей детской неврологии.

Неадекватное и несвоевременное лечение ЗРР часто свя-

зано с наличием одновременно нескольких этиологических 

факторов речевых нарушений, сочетанием органического 

поражения головного мозга со слуховыми расстройствами, 

а также наличием эпилептиформной активности головного 

мозга, при которой многие из существующих методов лече-

ния противопоказаны.

Кроме того, зачастую дети с ЗРР оказываются недоста-

точно обследованными перед началом лечения, в связи с чем 

назначенное лечение не обеспечивает ожидаемого эффекта 

либо вызывает побочные проявления, в частности провоци-

рует эпилептические приступы на фоне электролечения или 

бесконтрольной терапии ноотропами, что еще более затруд-

няет лечение.

С учетом актуальности проблемы ЗРР у детей необходи-

ма более тщательная диагностика с помощью современных 




