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Цитомегаловірусна інфекція — одна з найчастіших причин внутрішньоутробного інфікування плода.
Останніми роками внутрішньоутробні інфекції, за даними різних авторів, зумовлюють від 11% до 45% перинатальних втрат і вважаються, однією
з найімовірніших причин природжених вад розвитку, які призводять до інвалідизації дітей раннього віку та знижують якість життя. Клінічна картина
ЦМВ�інфекції дуже різноманітна, маскується під інші захворювання. Оскільки вірус має тропність до різних органів та тканин, то клінічно можуть бути
прояви як генералізованої інфекції, так і ушкодження окремих органів. Своєчасна діагностика та лікування є запорукою успішної терапії навіть тяжких
маніфестних форм вродженої ЦМВ�інфекції в дітей раннього віку. Застосування противірусних препаратів може бути достатньо обґрунтованим
у хворих із тяжким перебігом інфекції і дає змогу попередити ускладнення.
Наведено клінічний випадок маніфестної форми вродженої ЦМВ�інфекції з тяжким перебігом гепатиту в дитини раннього віку; показано терапевтичну
ефективність і безпечність противірусних препаратів ганцикловіру та валганцикловіру.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним комітетом зазначеної
в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дитини.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Cytomegalovirus infection (CMV) is one of the most common causes of fetal infection.  Recently fetal infections cause from 11% to 45% of perinatal losses,
according to various authors, and are considered to be one of the most likely causes of congenital malformations, which lead to infants disability and reduce
quality of life. CMV�infection clinical picture  is very diverse, disguised as other diseases. There may be clinical manifestations of both generalized infection and
single organ damage, because the virus has tropism to various organs and tissues. Timely diagnosis and treatment are the key to successful therapy of even
severe manifestations of congenital CMV�infection in infants. Antiviral drugs usage can be sufficiently justified in patients with severe infection and can prevent
complications. A clinical case of a manifest form of cytomegalovirus infection with severe hepatitis in an infant is presented and the therapeutic efficacy and
safety of the ganciclovir and valganciclovir antiviral drugs are shown.
The study is performed in accordance with principles of the Declaration of Helsinki. The research protocol was approved by the Local Ethics Committee of the
institution mentioned in the article. Informed consent of parents was obtained for the research. The authors declare no conflict of interest.
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Цитомегаловирусная инфекция — одна из наиболее частых причин внутриутробного инфицирования плода. В последние годы внутриутробная
инфекция, по данным разных авторов, обуславливают от 11% до 45% перинатальных потерь, и считается одной из наиболее вероятных причин
врожденных пороков развития, которые приводят к инвалидизации детей раннего возраста и снижают качество жизни. Клиническая картина ЦМВ�
инфекции очень разнообразна, маскируется под другие заболевания. Поскольку вирус имеет тропность к различным органам и тканям, то
клинически могут быть проявления как генерализованной инфекции, так и повреждения отдельных органов. Своевременная диагностика и лечение
является залогом успешной терапии даже тяжелых манифестных форм врожденной ЦМВ�инфекции у детей раннего возраста. Использование
противовирусных препаратов может быть достаточно обоснованным у больных с тяжелым течением инфекции и дает возможность предупредить
осложнения.
Представлен клинический случай манифестной формы врожденной ЦМВ�инфекции с тяжелым течением гепатита у ребенка раннего возраста;
показана терапевтическая эффективность и безопасность противовирусных препаратов ганцикловира и валганцикловира.
Исследование выполнено в соответствии с принципами Хельсинской Декларации. Протокол исследования утвержден Локальным этическим
комитетом указанного в работе учреждения. На проведение исследований получено информированное согласие родителей ребёнка.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: дети раннего возраста, врожденная цитомегаловирусная инфекция, ганцикловир, валганцикловир, клинический случай.
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Внутрішньоутробна інфекція (ВУІ) посі	
дає одне з провідних місць у структурі

перинатальної захворюваності і смертності.
Останніми роками ВУІ, викликана вірусами,
бактеріями, паразитами, за даними різних авто	
рів, зумовлює від 11% до 45% перинатальних
втрат і вважається однією з найімовірніших
причин природжених вад розвитку, які призво	
дять до інвалідизації дітей раннього віку та
знижують якість життя [4,9]. Актуальність про	
блеми постійно зростає на тлі зниження репро	
дуктивного потенціалу населення та демогра	
фічної ситуації в країні.

У 1971 р. Всесвітня організація охорони здо	
ров'я запропонувала поняття «TORCH	син	
дром», яке складається з перших букв латинсь	
ких назв найчастіших вроджених інфекцій: Т —
токсоплазмоз, О — інші (сифіліс), R — красну	
ха, С — цитомегаловірус (ЦМВ), Н — герпес.
Пізніше запропоновано розширення етіології
TORCH	інфекцій за рахунок ентеровірусів,
вірусу varicella�zoster, парвовірусу B19 та вірусу
Зіка.

На сьогодні реальний рівень поширеності
ВУІ не відомий, оскільки немає єдиних підхо	
дів до їх діагностики і статистичного обліку.
За даними багатьох авторів, частота ВУІ коли	
вається від 10% до 30%, причому все частіше
автори відмічають випадки мікст	інфекції
(лабораторно ідентифіковані два і більше збуд	
ників) [4,8].

Значний рівень поширеності ЦМВ	інфекції
в популяції у вигляді латентно	персистуючого
перебігу сприяє тому, що саме вона є однією
з найчастіших ВУІ. За даними епідеміологіч	
них досліджень, відсоток серопозитивних осіб
варіює в межах 20–60% у дітей та 40–95% у
дорослих із різних соціально	економічних груп
і різних регіонів. Частота інфікованих ЦМВ
серед вагітних становить 40–90%, у немовлят
частота вродженого ЦМВ зустрічається у
0,5–2,5%. Ураження плода внутрішньоутробно
відбувається переважно при первинній
ЦМВ	інфекції в жінки під час вагітності, загро	
за інфікування плода сягає 40%. Однак переда	
ча інфекції до плода можлива також за реакти	
вації персистуючої ЦМВ	інфекції в матері
або реінфекції іншим штамом вірусу, що тра	
пляється в 1–2% інфікованих ЦМВ вагітних
жінок.

Безсимптомний перебіг ЦМВ	інфекції в
більшості новонароджених спричиняє багато
труднощів у своєчасній діагностиці. За даними
різних авторів, частота маніфестних вроджених

форм ЦМВ	інфекції тяжкого перебігу зустріча	
ється тільки у 5–18% інфікованих дітей. Під
час гістологічного дослідження немовлят, які
померли від різних причин, інколи ЦМВ ви	
являється в різних тканинах.

Вірус належить до ДНК	вмісного роду Cyto�
megalovirus із родини Herpesviridae. Назву отри	
мав за здатність утворювати характерні гігант	
ські клітини діаметром 24–40 мкм із внутріш	
ньоядерними включеннями (cytomegalia), які
під мікроскопом нагадують «око сови». Осо	
бливістю цього вірусу є великий ДНК	геном
(капсиди в діаметрі 120–180 нм), повільна
реплікація без пошкодження клітин, низька
вірулентність.

Джерелом ЦМВ	інфекції є носій вірусу або
хворий. Збудник міститься у всіх біологічних
рідинах, тому передача інфекції можлива пові	
тряно	крапельним, контактно	побутовим,
парентеральним і статевим шляхом. У новона	
роджених та дітей раннього віку значна частка
(понад 60%) інфікування виникає через грудне
молоко від інфікованої матері. Діти раннього та
дошкільного віку часто хворіють безсимптом	
но, контакт з їхньою слиною або сечею — основ	
на причина ЦМВ	інфекції у вагітних жінок
(до 30% сероконверсія у матерів, що мають
дітей до 2 років) [6,7].

Цитомегаловірус після проникнення в кров
репродукується в моноцитах і довічно перси	
стує в макрофагах лімфоїдних органів, де він
захищений від впливу специфічних циркулюю	
чих антитіл та інтерферону. Вірус взаємодіє з
молекулами мембрани клітин, проникає в
цитоплазму, де відбувається реплікація і утво	
рюються так звані «цитомегали». Вірус цито	
мегалії викликає порушення в системі регуля	
ції імунної відповіді. Він пригнічує синтез
інтерлейкінів, молекул головного комплексу
гістосумісності, функцію натуральних кілерів,
блокує апоптоз клітин. Це дає змогу йому уни	
кати імунної відповіді і персистувати довічно в
організмі людини. За первинної ЦМВ	інфекції
формується відповідь В	клітинної ланки імун	
ної системи у вигляді продукції специфічних
антитіл до антигенів вірусу. Але основний кон	
троль за ЦМВ в організмі довічно здійснює
Т	клітинна ланка імунної системи: специфічні
до вірусних антигенів CD4	 та CD8	Т	лімфо	
цити пам'яті. Завдяки імунній пам'яті ЦМВ
швидко знищується за умови реактивації
латентної інфекції. Однак у разі порушення
Т	клітинної імунної відповіді в осіб із первин	
ними та вторинними імунодефіцитами відбу	
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вається реактивація вірусу і розвиток тяжких
клінічних форм. Це можливо у хворих після
трансплантації, в осіб із ВІЛ	асоційованою іму	
носупресією, на тлі хіміотерапії онкологічних
захворювань, у дітей з природженими комбіно	
ваними імунодефіцитами [4].

Клінічна картина ЦМВ	інфекції дуже різно	
манітна, маскується під інші захворювання.
Тяжкість клінічних проявів суттєво різниться
в імунокомпетентних та імуноскомпрометова	
них осіб. Оскільки вірус має тропність до різ	
них органів та тканин, то клінічно можуть бути
прояви як генералізованої інфекції, так і ушко	
дження окремих органів: слинні залози, печін	
ка, легені, головний мозок, серце, сечостатеві
органи, слизова шлунково	кишкового тракту та
інші. Ураження різних органів та прояви гене	
ралізованої інфекції характерні для осіб із тяж	
ким ураженням Т	клітинної ланки імунної
системи (вродженим або набутим). За латент	
ної форми вірус виявляється тільки в слині,
тому ЦМВ	інфекція отримала назву «хвороби
поцілунків» [3].

Відповідно до Міжнародної класифікації
захворювань (МКХ	10), виділяють вроджені та
набуті форми ЦМВ	інфекції. Набута ЦМВ	ін	
фекція часто перебігає безсимптомно в імуно	
компетентних осіб. Також можливий перебіг
набутої ЦМВ	інфекції у вигляді грипоподібно	
го захворювання, мононуклеозоподібного син	
дрому (8% усіх випадків мононуклеозу). У разі
інфікування дітей раннього віку інколи розви	
вається гепатит, анемія, тромбоцитопенія.

В імуноскомпрометованих осіб ЦМВ пово	
диться як опортуністичний збудник. У пацієн	
тів із дефектами Т	клітинної ланки імунної
системи ЦМВ	інфекція перебігає у вигляді
інтерстиційної пневмонії, енцефаліту, виразко	
вого стоматиту, гемоколіту, гепатиту, панкреа	
титу, хоріоретиніту, тромбоцитопенії, уражен	
ня наднирників. За клінічними проявами виді	
ляють латентну та клінічну (маніфестну)
форми.

Вроджена ЦМВ	інфекція є наслідком вну	
трішньоутробного інфікування плода, може
перебігати в новонародженого як безсимптом	
но, так і з клінічними проявами різного ступеня
тяжкості. Для тяжкої та середньотяжкої форми
вродженої ЦМВ	інфекції характерні поліор	
ганні ураження: тромбоцитопенія, петехії, гепа	
тоспленомегалія, затримка внутрішньоутроб	
ного розвитку, гепатит, кардит, пневмонія або
ураження нервової системи (мікроцефалія,
вентрикуломегалія, кальцинати, мальформації

кори та мозочка), хоріоретиніт, сенсоневральна
глухота. Легкі форми вродженої ЦМВ	інфекції
проявляються одним або двома ізольованими
клінічними синдромами, помірною гепатомега	
лією або тромбоцитопенією, підвищенням
рівня трансаміназ. Інфікування передчасно
народжених дітей ЦМВ у постнатальному
періоді може приводити до розвитку тяжких
форм ЦМВ	інфекції. Сенсоневральна втрата
слуху є найпоширенішим наслідком вродженої
ЦМВ	інфекції і виявляється при народженні
приблизно у третини немовлят із клінічно
маніфестними формами захворювання. Багато
немовлят із вродженою ЦМВ	інфекцією ви	
являються виключно на підставі порушення
слуху новонародженого. Перинатальна ЦМВ	
інфекція інколи може бути причиною холеста	
тичного гепатиту в малюків [10].

У дітей, які перенесли маніфестну форму
вродженої ЦМВ	інфекції, відмічаються різно	
манітні наслідки ураження органів та систем
(мікроцефалія, природжені вади центральної
нервової системи, приглухуватість, атрофія
зорового нерва), а у 5–17% дітей із безсимптом	
ною формою захворювання можливі в майбут	
ньому віддалені наслідки у вигляді нейросен	
сорної приглухуватості, рідко — гепатиту, за	
тримки психомоторного розвитку [5].

Діагностика ЦМВ	інфекції досі є складним
завданням, оскільки клінічні прояви в більшо	
сті випадків неспецифічні. Основними марке	
рами гостроти інфекційного процесу є: вірусе	
мія, виявлення ДНК	вірусу в крові методом
ПЛР, антигенемія. Незважаючи на те, що віру	
сологічне дослідження є «золотим» стандартом
діагностики, виконують його дуже рідко через
трудомісткість і тривалість методики. Перевагу
надають методикам на основі полімеразної лан	
цюгової реакції (ПЛР), за допомогою якої
можна якісно та кількісно виявити ДНК	збуд	
ник у біологічних рідинах і тканинах організму.

Непрямими маркерами активності інфек	
ційного процесу є сероконверсія (поява специ	
фічних анти	ЦМВ IgM або низькоавідних IgG
у серонегативних осіб), 4	кратне і більше
підвищення IgG у парних сироватках.

Критерії діагностики вродженої ЦМВ	ін	
фекції: виділення ДНК вірусу зі слини або сечі
(або крові) в перші 3 тижні після народження,
найбільш інформативні — одразу при наро	
дженні.

Лікування хворих дітей на вроджену ЦМВ	
інфекцію, а також імуноскомпрометованих осіб
передбачає призначення противірусних препа	
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ратів, інколи — імунотерапію. Специфічну про	
тивірусну терапію проводять тільки в період
активної реплікації вірусу особам із первинни	
ми та вторинними імунодефіцитами, підтвер	
дженої клінічними та лабораторними дослі	
дженнями. Противірусні препарати (ганцикло	
вір, валганцикловір та інші) через небажані
побічні явища і в дитячому віці застосовують
дуже рідко — якщо потенційна користь вища за
можливий ризик [2].

Відповідно до рекомендацій Міжнародної
робочої групи з вродженої ЦМВ	інфекції
(IIССRG), новонародженим із тяжкими та
середньотяжкими формами ЦМВ	інфекції на
1	му місяці життя призначають валганцикловір
16 мг/кг 2 рази/добу або ганцикловір внутріш	
ньовенно 6 мг/кг кожні 12 год. Лікування про	
тивірусними препаратами рекомендують
проводити впродовж 6 місяців. У разі початку
лікування вродженої ЦМВ	інфекції ганцикло	
віром його застосовують протягом 6 тижнів,
а потім продовжують терапію валганциклові	
ром [7].

З метою пасивної імунізації передчасно
народженим дітям, насамперед від серопози	
тивних матерів, можна рекомендувати гіпер	
імунний ЦМВ	імуноглобулін, який містить
високий титр віруснейтралізуючих анти	ЦМВ
IgG.

Особливості перебігу та складнощі діагно	
стики ЦМВ показано на прикладі наведеного
нами клінічного випадку вродженої ЦМВ	ін	
фекції. Хлопчика Г. переведено до клініки ДУ
«Інститут педіатрії, акушерства і гінекології
імені академіка О.М. Лук'янової НАМН Укра	
їни» (ДУ «ІПАГ») з дитячої обласної лікарні з
діагнозом «Вроджена ЦМВ	інфекція, гепатит
високого ступеня активності, гепатоспленоме	
галія. Перинатальне гіпоксично	ішемічне
пошкодження центральної нервової системи,
синдром пригнічення. Білково	енергетична
недостатність I–II ступеня».

Дослідження виконано відповідно до прин	
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі	
дження ухвалено Локальним етичним коміте	
том зазначеної в роботі установи. На проведен	
ня досліджень отримано інформовану згоду
батьків дитини.

З анамнезу відомо, що дитина народилася
від I вагітності, I термінових пологів, із масою
тіла 3040,0 г, довжиною 49,0 см. Вагітність
перебігала на тлі токсикозу, був епізод гострої
респіраторної інфекції. Матір обстежено на
TORCH	інфекції (ЦМВ, герпес, токсоплазмоз,

краснуха, хламідія, уреаплазма — до всіх пере	
рахованих збудників виявлено IgG, а IgM не
виявлено). У батька дитини встановлено син	
дром Жильбера. Зі слів матері, жовтуватість
шкіри в дитини з'явилася на 3	тю добу від
народження. Хлопчику призначено фототера	
пію, на 6	ту добу його виписано додому, відмі	
чено поганий набір маси тіла. У віці майже
2 місяці дитину госпіталізовано до обласної
дитячої лікарні в тяжкому стані за рахунок
інтоксикації та патологічної неврологічної сим	
птоматики. Під час первинного огляду дитини
виявлено таке: шкіра жовтувата із сіро	зеленим
відтінком, помірний периоральний та периор	
бітальний ціаноз, велике тім'ячко 1,5x1,0, гіпо	
рефлексія, гіпотонія, дитина млява. У легенях
при аускультації пуерильне дихання прово	
диться симетрично, хрипів немає. Тони серця
ритмічні приглушені. Живіт збільшений у роз	
мірах за рахунок гепатоспленомегалії (печінка
+3,5 см, селезінка +1,5 см). На передній поверх	
ні черевної стінки виражена венозна сітка.
Випорожнення світле, сеча темно	коричнева.

У біохімічному аналізі крові встановлено
підвищені показники печінкових проб: загаль	
ний білірубін — 158 ммоль/л, прямий —
85 ммоль/л, АЛТ — 241 МО/л, АСТ —
607 МО/л. У дитини виявлено IgG до ЦМВ
2,21 та ДНК ЦМВ у крові методом ПЛР
1,62–102 копій.

Дитині призначено антибактеріальну тера	
пію, гепатопротектори, глюкокортикостероїди,
імунологічні препарати, симптоматичну тера	
пію. Оскільки ефекту від лікування не відміче	
но, а клінічний стан дитини та лабораторні
показники поступово погіршувалися, дитину
переведено на лікування до ДУ «ІПАГ».

На момент госпіталізації до клініки молод	
шого дитинства ДУ «ІПАГ» загальний стан
дитини був дуже тяжким за рахунок прогресу	
вання інфекційного процесу. Дитина в'яла,
рефлекси пригнічені. Шкіра та слизові жовтого
кольору з бронзовим відтінком. Тургор тканин
знижений. У легенях ослаблене дихання з обох
боків, хрипів немає, кашель відсутній. Тони
серця ритмічні приглушені. Особливу увагу
звертає різко збільшений живіт за рахунок
гепатоспленомегалії (печінка +6,0 см, селезінка
+2,5 см) та виражений венозний малюнок на
передній черевній стінці. Випорожнення ахо	
лічне, сеча темного кольору. У гемограмі: лей	
коцитоз — 19x109, лімфоцитоз — 79%, приско	
рена ШОЕ — 19 мм/год, анемія легкого ступе	
ня — 103x1012. У біохімічних показниках вира	
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жена гіперферментемія:  АЛТ — 1255 МО/л,
АСТ — 1150 МО/л, жовчні кислоти —
214 мкмоль/л, лужна фосфатаза — 570 МО/л;
гіпербілірубінемія з превалюванням прямої
фракції: загальний білірубін — 136 ммоль/л,
прямий — 90 ммоль/л. У коагулограмі, протеї	
нограмі та ліпідограмі суттєвих відхилень не
було. У копрограмі виявлено ферментативні
порушення. Під час імуноферментного дослі	
дження: IgM — 3,5 S/CO (0,47 — позитивний)
до ЦМВ та IgG — 8,95 S/CO (1,1 — позитив	
ний), IgG авідність — 32% (до 40% — низька
авідність). У вірусологічному дослідженні
сироватки крові методом ПЛР виявлено ДНК
ЦМВ 9600 копій/мл (референсне значення —
менше 400 копій/мл).

Під час ультразвукового дослідження орга	
нів черевної порожнини виявлено ознаки

дифузного захворювання печінки, гепатоспле	
номегалію. Об'ємне утворення ділянки воріт
печінки. Печінка збільшена у розмірах: ПЗР
правої частини — 70 мм, лівої частини — 37 мм,
край гострий, контури рівні, чіткі; ехогенність
паренхіми незначно підвищена, помірне потов	
щення стінок внутрішньопечінкових протоків
жовчних ходів. Портальна вена — 4,2 мм, без
особливостей. У воротах печінки — лімфатичні
вузли розміром до 10 мм, звичайної структури.
В гепатодуоденальній зв'язці, тісно біля тіла
підшлункової залози, — гіпоехогенне утворен	
ня, овальної форми з чіткими, рівними конту	
рами, однорідної структури, розміром 17,9x11,0 мм
(імовірно лімфатичний вузол). Жовчний міхур
овальної форми, не збільшений у розмірах,
стінка ущільнена, має шаруватий характер,
вміст анехогенний. Підшлункова залоза повні	
стю не візуалізується. Селезінка збільше	
на у розмірах — 60x28мм. У воротах селезінки —
лімфатичний вузол розміром до 8 мм,
звичайної структури. УЗ	ознаки дифузного
захворювання печінки, гепатоспленоме	
галія. Об'ємне утворення ділянки воріт
печінки.

За допомогою нейросонографії виявлено
ознаки перенесеного субепендимального кро	
вовиливу в стадії псевдокісти. Під час ультра	
звукового дослідження вилочкової залози вста	
новлено УЗ	ознаки гіпоплазії вилочкової зало	
зи. На рентгенограмі органів грудної порожни	
ни — набряк інтерстиціальної тканини.

Комп'ютерна томографія органів черевної
порожнини з контрастуванням — гепатоспле	
номегалія, лімфаденопатія. Даних про ново	
утворення не виявлено.

Диференційну діагностику проведено з
іншими захворюваннями, при яких уражується
печінка. Виключено інші інфекції TORCH	
комплексу: вірус простого герпесу, токсоплаз	
моз. Під час вірусологічного дослідження виво	
ротки крові методом ПЛР не виявлено збудни	
ків вірусного гепатиту С, вірусного гепатиту В,
вірусу Епштейна—Барр, також не виявлено
антитіл IgM до цих збудників шляхом імуно	
ферментного аналізу.

У дитини також виключено: вроджену недо	
статність легеневих протеаз альфа	1	антитри	
псину (норма — 1,77 ммоль/л), муковісцидоз
(рівень хлоридів поту — 32 мекв/л).

За даними імунологічного обстеження вия	
влено імуноглобуліни сироватки крові та суб	
популяції лімфоцитів у межах вікової норми.
Сироваткові імуноглобуліни: IgM —
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2,95 г/л, IgG — 5,45 г/л, IgA — 0,26 г/л. По	
казники клітинного імунітету: лейкоцити —
27813 клітин/мм3, гранулоцити — 43%
(12068 клітин/мм3), моноцити — 5,8% (1624 клі	
тин/мм3), лімфоцити — 50% (14121 клітин/мм3),
СD3+Т	лімфоцити — 69% (9872 клітин/мм3),
активовані — 9,3% (917 клітин/мм3), NКТ — 0,5%
(54), СD4+Т	лімфоцити — 47,5% (6710 клі	
тин/мм3), активовані — 8,7% (383), СD8+Т	лім	
фоцити — 23,38% (3301 клітин/мм3), активовані —
27,9% (923), СD4/СD8=2,03, В	лімфоцити —
8,49% (1199 клітин/мм3), NК	клітини — 15,84%
(2237 клітин/мм3). Активність фагоцитозу —
НСТ	тест у нормі: спонтанний — 28%, стиму	
льований — 44%, функціональний резерв — 16%,
активність фагоцитозу — 62%, інтенсивність  11%.

У дитини не виявлено антифосфоліпідних
та антинуклеарних антитіл (антикарділіпінові —
2 МО/мл, антифосфатидилсеринові —
2 МО/мл, антифосфатидилетаноламінові —
2 МО/мл), а також антитіл до одноланцюгової
ДНК — 0,2 МО/мл, антитіл до дволанцюгової
ДНК — 0,2 МО/мл, ЦІК — 0,036 г/л. Відмі	
чено високий рівень альфафетопротеїну —
10721 нг/мл (норма — 64,7 нг/мл).

На основі клініко	лабораторних даних вста	
новлено діагноз: «Вроджена ЦМВ	інфекція,
маніфестна форма, тяжкий перебіг. Гепа	
тит високого ступеня активності. Двобічна
інтерстиціальна пневмонія. Перинатальне гіпо	
ксично	ішемічне пошкодження центральної
нервової системи, синдром пригнічення.
Білково	енергетична недостатність середнього
ступеня».

Враховуючи наявність у дитини вродженої
ЦМВ	інфекції з гепатитом високого ступеня
активності та негативну клініко	лабораторну
динаміку на тлі проведеного лікування, а також
беручи до уваги серйозні побічні явища та
високу токсичність препарату, на консиліумі,
за життєвими показаннями, з дозволу місцево	
го незалежного етичного комітету та після
отримання інформованої згоди батьків дитині
призначено курс ганцикловіру (цимевен) із
розрахунку 6 мг/кг 2 рази/добу протягом 21 до	
би внутрішньовенно, потім — валганцикловір
по 16 мг/кг 2 рази/добу впродовж 6 місяців.

На тлі противірусної терапії виявлено чітку
позитивну динаміку, як клінічну, так і лабора	
торну. Відзначено чітку тенденцію до зниження
рівнів біохімічних показників. Після стабіліза	
ції стану дитину виписано додому під нагляд
інфекціоніста з рекомендаціями щодо подаль	
шого застосування валганцикловіру під контро	

лем біохімічних показників і загального аналізу
крові 1 раз на 2 тижні в комплексі з гепатопро	
текторами, пробіотиками та вітамінами. Дані
клініко	лабораторного обстеження в динаміці
лікування і в катамнезі наведено на рисунку 1.

За даними рисунку 1, у дитини на тлі проти	
вірусної терапії знижувалися показники білі	
рубіну та його фракцій. Рівень жовчних кислот
поступово зменшувався, але до віку 4 місяців
віку не досягнув норми.

На рисунку 2 рівні печінкових трансаміназ
мали чітку тенденцію до зниження на тлі про	
тивірусного лікування. Спостерігалося незнач	
не плато в період між 21	ю добою і 2	м місяцем
лікування, що, імовірно, зумовлене зміною
форми противірусного препарату (з паренте	
ральної на ентеральну). Не відмічалося зни	
ження трансаміназ до норми.
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Відомості про авторів:

Щодо динаміки рівнів імуноглобулінів
і ДНК вірусу: рівень специфічних IgМ посту	
пово знижувався, а потім вони зникли з крові
і повторно не виявлялися (рис. 3). Кількість
специфічних IgG поступово збільшувалася,
а їх авідність зростала.

Кількість копій ДНК вірусу в крові на тлі
лікування поступово зменшувалася і повністю
не визначалася в крові ДНК ЦМВ після прове	
деного лікування (рис. 4).

На сьогодні дитина перебуває під постійним
наглядом лікарів. У біохімічних аналізах збері	
гається незначне підвищення печінкових тран	
саміназ у межах 2–3 норм, рівні білірубіну —
у межах норми, в імунологічному профілі не
відмічено реактивації інфекції. Слід зазначити,

що в дитини немає токсичних проявів противі	
русних препаратів (нейтропенія та нефрото	
ксичність).

Таким чином, незважаючи на значну кіль	
кість досліджень щодо діагностики та лікуван	
ня вродженої ЦМВ	інфекції, тактика ведення
таких хворих залишається складним завданням
для лікаря. Своєчасна діагностика та лікування
є запорукою успішної терапії навіть тяжких
маніфестних форм вродженої ЦМВ інфекції
в дітей раннього віку. Застосування противіру	
сних препаратів може бути достатньо обґрунто	
ваним у хворих із тяжким перебігом інфекції
і дає змогу попередити ускладнення.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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