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РЕЗЮМЕ

Цель исследования – изучение морфологиче-
ского строения печени у новорожденных при врож-
денной цитомегаловирусной инфекции.
Материалом для исследования явилась печень 36
доношенных новорожденных, погибших на 2-5 день
жизни от родовой травмы, интранатальной и пост-
натальной гипоксии. В основную группу исследова-
ния вошли 16 доношенных новорожденных с
врожденной цитомегаловирусной инфекцией.
Группа сравнения включала 20 новорожденных от
матерей, не имеющих вирусных инфекций, а также
среднетяжелых, тяжелых соматических заболева-
ний и акушерской патологии в период беременно-
сти, погибших на 2-5 день жизни от родовой
травмы, интранатальной и постнатальной гипо-
ксии. Основной причиной смерти детей раннего
неонатального возраста являлась внутриутробная
инфекция, которая клинически проявлялась цереб-
ральной ишемией средней и тяжелой степени с ги-
пертензионно-гидроцефальным синдромом,
псевдокистами сосудистого сплетения, субэпенди-
мальными и субарахноидальными кровоизлия-
ниями, моноцитозом, везикулезом, пневмонией,
гепатитом и менингоэнцефалитом и антенатальной
гипоксией, обусловленной развитием субкомпенси-
рованной плацентарной недостаточности. При опи-
сании печени обращали внимание на следующие
макроскопические и патогистологические измене-
ния: 1) состояние капсулы органа; 2) изменение об-
щего плана строения; 3) реакцию кровеносного
русла печени: 4) состояние портальных трактов; 5)
состояние просвета желчных протоков и его эпите-
лия. Материал фиксировали в 10% нейтральном
формалине, обезвоживали в спиртах и заливали в
парафин. Для обзорной микроскопии гистологиче-
ские срезы толщиной 5-7 мкм окрашивались гема-
токсилином Бемера-эозином. При морфоло-
гическом исследовании печени у новорожденных
основной группы по сравнению с группой сравне-
ния отмечалось увеличение частоты обнаружения
подкапсульных гематом, выраженного полнокро-
вия синусоидов, очагов лимфогистиоцитарной ин-
фильтрации соединительной ткани портальных
трактов, мелкоочаговая пролиферация клеток Куп-
фера, альтеративные и пролиферативные измене-
ния эпителия желчных протоков, а также клеток с
вирусным метаморфозом. Выявленные структур-

ные изменения морфологического строения печени
у доношенных новорожденных указывают на раз-
витие выраженных дисциркуляторных, альтера-
тивных и воспалительных изменений в печени
цитомегаловирусного генеза. 

Ключевые слова: врожденная цитомегаловирусная
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The aim of the study was to study the morphological
structure of the liver in newborns with congenital cy-
tomegalovirus infection. The material for the study was
the liver of 36 full-term newborns who died on the 2nd-
5th day of life from birth trauma, intranatal and post-
natal hypoxia. The main study group included 16
full-term newborns with congenital cytomegalovirus in-
fection. The comparison group included 20 newborns
from mothers without any viral infections, as well as
moderate, severe somatic diseases and obstetric pathol-
ogy during pregnancy, and these babies died at the 2nd-
5th day of life from birth trauma, intrapartum and
postnatal hypoxia. The main cause of death of children
of early neonatal age was intrauterine infection which
was clinically manifested by moderate or severe cere-
bral ischemia with hypertension-hydrocephalic syn-
drome, pseudocysts of the vascular plexus,
subependymal and subarachnoid hemorrhages, mono-
cytosis, vesiculosis, pneumonia, hepatitis and menin-
goencephalitis and antenatal hypoxia caused by the
development of subcompensated placental insuffi-
ciency. When describing the liver, the attention was
drawn to the following macroscopic and pathohistolog-
ical changes in the organ: 1) the condition of the capsule
of the organ; 2) the change of the general plan of a
structure; 3) the reaction of the bloodstream of the
liver: 4) the condition of the portal tracts; 5) the state
of the lumen of the bile ducts and its epithelium. The
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material was fixed in 10% neutral formalin, dehy-
drated in alcohols and poured into paraffin. For obser-
vational microscopy, histological sections 5-7 μm thick
were stained with Böhmer hematoxylin and eosin. Mor-
phological examination of the liver in the newborns of
the main group showed an increase in the frequency of
detection of subcapsular hematomas, pronounced con-
gestion of sinusoids, foci of lymphohistiocytic infiltra-
tion of the connective tissue of the portal tracts,
small-focal proliferation of Kupffer cells, alterative and
proliferative changes in the epithelium of the bile ducts,
as well as cells with viral metamorphosis. The revealed
structural changes in the morphological structure of the
liver in full-term newborns indicate the development of
pronounced dyscirculatory, alterative and inflamma-
tory changes in the liver of cytomegalovirus genesis.

Key words: inborn cytomegalovirus infection, liver,
newborns.

При антенатальном инфицировании печень рас-
сматривается как барьер на пути проникновения ви-
руса из организма матери к её внутриутробному плоду
[3]. Несмотря на существование работ о негативном
влиянии цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) на
строение печени у детей [4, 6–8], до настоящего вре-
мени не изучено её структуры у больных в раннем нео-
натальном возрасте.

Цель работы – изучить морфологическое строение
печени у новорожденных с врожденной ЦМВИ.

Материал и методы исследования

Изучались структурные изменения в печени у 16
погибших доношенных новорожденных при врожден-
ной ЦМВИ (основная группа). Группу сравнения со-
ставили 20 новорожденных от матерей с
беременностью, неосложненной инфекционными за-
болеваниями, среднетяжелой, тяжелой соматической и
акушерской патологией, причиной смерти которых
явилась родовая травма, интранатальная  и постнаталь-
ная гипоксия. 

Диагностика антенатальной вирусной инфекции
осуществлялась с помощью иммуноферментного ана-
лиза, позволяющего обнаружить антитела IgM к цито-
мегаловирусу (ЦМВ), четырехкратный рост титров
антител IgG к ЦМВ в крови из вены пуповины по
сравнению с титром противовирусных антител в сыво-
ротке крови у рожениц, выявления ДНК-маркеров
ЦМВ в крови из вены пуповины, из носоглоточного ас-
пирата при рождении, из цереброспинальной жидкости
и ликворных путей головного мозга. 

Основной причиной смерти детей раннего неона-
тального возраста являлась внутриутробная инфекция,
которая клинически проявлялась церебральной ише-
мией средней и тяжелой степени с гипертензионно-
гидроцефальным синдромом, псевдокистами
сосудистого сплетения, субэпендимальными и суб-
арахноидальными кровоизлияниями, моноцитозом, ве-
зикулезом, пневмонией, гепатитом и
менингоэнцефалитом и антенатальной гипоксией, об-
условленной развитием субкомпенсированной плацен-

тарной недостаточности. При описании печени обра-
щалось внимание на следующие макроскопические и
патогистологические изменения органа: 1) состояние
капсулы органа; 2) изменение общего плана строения;
3) реакция кровеносного русла печени: 4) состояние
портальных трактов; 5) состояние просвета желчных
протоков и его эпителия.

Материал фиксировали в 10% нейтральном форма-
лине, обезвоживали в спиртах и заливали в парафин.
Для обзорной микроскопии гистологические срезы
толщиной 5-7 мкм окрашивались гематоксилином Бе-
мера-эозином. 

Определение достоверности различий средних
значений сравниваемых параметров между разными
выборками проводилось с использованием непарного
t-критерия Стьюдента (р), сравнение частот альтерна-
тивного распределения признаков осуществлялось с
помощью критерия Фишера (рф). 

Результаты исследования и их обсуждение

Результаты исследования показали, что в основной
группе состояние здоровья доношенных новорожден-
ных оценивалось на 1-й минуте по шкале Апгар
5,2±0,33 балла, а на 5-й минуте – 5,8±0,33 баллов (в
группе сравнения, соответственно, 6,3±0,28 баллов
(р<0,05) и 7,2±0,25 баллов (р<0,05). 

Антенатальный инфекционный анамнез у 100%
больных основной группы был отягощен реактивацией
хронической ЦМВИ, угрозой невынашивания у их ма-
терей во втором и третьем триместрах беременности
(87,5%), а также синдромом задержки внутриутроб-
ного роста (62,5%) и субкомпенсированной хрониче-
ской плацентарной недостаточностью (68,8%).

Клинически у пациентов в основной группе пре-
обладали признаки поражения центральной нервной
системы: церебральная ишемия средней и тяжелой сте-
пени (у 15), вентрикуломегалия (у 10), псевдокисты со-
судистого сплетения (у 8); гепатомегалия (у 11)
везикулез (у 5), пневмония (у 3), менингоэнцефалит (у
3), моноцитоз (у 5) и конъюгационная желтуха (у 7) по-
гибших новорожденных. 

Известно, что врожденная форма ЦМВИ у больных
в раннем неонатальном возрасте проявляется желту-
хой, увеличением размеров печени и селезенки, акти-
вацией процесса цитолиза и холестаза, подавлением
белоксинтезирующей функции печени, геморрагиче-
ским синдромом, ростом непрямого билирубина, ане-
мией, тромбоцитопенией и нормобластозом [3, 4, 8]. 

У погибших новорожденных основной группы в
100% случаев отмечалось увеличение массы печени, а
в 62,5% при осмотре поверхности органа определялись
четко выраженные мелкие (0,2×0,3 см) и более круп-
ные (0,5×0,8 см) подкапсульные кровоизлияния. Обра-
щали на себя внимание умеренно выраженный отек,
разволокнение и утолщение капсулы печени в 87,5%
случаев (в группе сравнения – 25%, рф<0,05). Врожден-
ная ЦМВИ сопровождалась нарушением общего плана
строения долек у 81,3% погибших новорожденных (в
группе сравнения – 20%, рф<0,05). Только в основной
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группе в паренхиме печени часто встречались крупные
клетки округлой формы с эксцентрично расположен-
ным ядром, эозинофильной цитоплазмой (цитомегало-
вирусные клетки «совиный глаз»),
лимфогистиоцитарная инфильтрация в портальных
трактах, пролиферация и отторжение эпителиоцитов,
а также клетки с гиперхромным увеличенным ядром в
эпителии желчного протока. Определялись кровоиз-
лияния и выраженный отек соединительной ткани,
окружающей желчный капилляр. Четко визуализиро-

вались расширенные полнокровные синусоиды, эрит-
родиапедез в печеночной паренхиме, рассеянная лим-
фоцитарная инфильтрация, а также набухание и
десквамация эндотелиоцитов в центральных венах.
При этом в их просвете выявлялись эритроциты и лим-
фоидные клеточные элементы. Частой морфологиче-
ской находкой было увеличение фибробластических
элементов и коллагеновых волокон в портальных трак-
тах печени (рис.). 

А Б

В Г
Рис. Печень, погибших новорожденных с врожденной ЦМВИ (IgM+ к ЦМВ, IgG+ к ЦМВ и маркеры ДНК

ЦМВ). Окраска гематоксилин Бемера-эозин. Увеличение: ок.10×об.40. А – новорожденный 4 суток, в портальном
тракте печени видна лимфогистиоцитарная инфильтрация, мелкоочаговая пролиферация клеток Купфера. Б – но-
ворожденный 5 суток, пролиферация и отторжение эпителия желчного протока. В – новорожденный 5 суток, в
эпителии желчного протока определяется клетка с гиперхромным увеличенным ядром. Г – новорожденный 4
суток, в печени на фоне выраженных альтеративных изменений гепатоцитов и полнокровия синусоидов опреде-
ляются двухядерные гепатоциты. 

Вышеуказанные факты позволяют утверждать, что
гепатотропное влияние вируса цитомегалии у ново-
рожденных проявляется поражением клеток печени,
эндотелиоцитов, эпителия желчных протоков и мезен-
химальных клеток [5], определяющих клинико-морфо-
логическую картину вирусного гепатита [2].
Обнаруженные у новорожденных с врожденной цито-
мегалией морфологические изменения печени могут
не только нарушать её детоксикационную функцию, но
и активность ферментных систем, участвующих в ре-
гуляции стероидогенеза [1]. 

Выводы

1. У матерей доношенных новорожденных с врож-
денной ЦМВИ отмечается реактивация хронической
ЦМВИ и угроза невынашивания во втором и третьем
триместрах беременности, а также часто диагности-
руются синдром задержки внутриутробного роста и
хроническая субкомпенсированная плацентарная не-
достаточность.

2. У новорожденных с врожденной ЦМВИ, по
сравнению с новорожденными с антенатальным анам-
незом, неотягощенным вирусными инфекциями, сред-
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нетяжелой, тяжелой соматической и акушерской пато-
логией, структурные изменения в печени чаще диагно-
стируются на фоне церебральной ишемии средней и
тяжелой степени, гипертензионно-гидроцефального
синдрома, вентрикуломегалии, псевдокист, а также
маркеров локальной и генерализованной инфекции.

3. Морфологическое строение печени у доношен-
ных новорожденных с внутриутробной ЦМВИ, в со-
поставлении с таковым у погибших детей раннего
неонатального возраста с неотягощенным антенаталь-
ным инфекционным анамнезом, характеризуется ча-
стым обнаружением подкапсульных гематом,
альтеративных изменений гепатоцитов, выраженного
полнокровия синусоидов и центральной вены, лимфо-
гистиоцитарных элементов и клеток с вирусным мета-
морфозом в соединительной ткани портальных трактов
и в эпителии желчных протоков, а также альтератив-
ных и пролиферативных изменений эпителиоцитов
желчных путей.
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