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Высокая инфицированность женщин фер-
тильного возраста и возможность передачи 

инфекции от матери ребенку, функциональная 
незрелость печени и имунного ответа детского 
организма обусловливают актуальность пробле-
мы вирусных гепатитов в педиатрии. Накоплен-
ные в настоящее время данные клинико-морфо-
ло  ги ческих, биохимических и вирусологических 
исследований свидетельствуют о значимости 

герпетических инфекций в структуре пораже-
ний печени, протекающих по типу как острого, 
так и хронического гепатита.

Ведущее место среди герпетических инфек-
ций у детей раннего возраста занимает цитомега-
ловирусная инфекция (СМV). Результаты изу-
чения распространенности СМV свидетельству-
ют о том, что дети болеют в 3,5 раза чаще, чем 
взрослые. «Группой риска» по частоте вовлече-
ния в эпидемический процесс являются дети 
первого года жизни [9]. По данным научных пуб-

Особенности экспрессии фактора 
некроза опухоли  и фактора роста 
гепатоцитов у детей с герпесвирусным 
поражением печени

Цель — изучить особенности экспрессии фактора некроза опухолей  (ФНО- ) и фактора роста гепа-
тоцитов (HGF) в сыворотке крови у детей раннего возраста с гепатитами цитомегаловирусной (СМV) и 
Эпштейна — Барр-вирусной (EBV) этиологии.

Материалы и методы. Изучены уровни ФНО-  и HGF у 69 детей с гепатитом, среди них 31 ребенок с 
гепатитом СМV-этиологии и 38 — EBV. В зависимости от сроков реализации детей разделили на группы: 
у 74,2 % детей СМV-гепатит проявился в возрасте до 6 мес и определялся как врожденный, у 25,8 % детей 
СМV-гепатит был приобретенный; EBV-гепатит в большинстве случаев (92,1 %) проявлялся у детей после 
перенесенной EBV-инфекции, в период острых клинических проявлений. Для сравнения результатов 
изучали уровни ФНО-  и HGF в группе контроля, которую составили 20 практически здоровых детей.

Результаты. У детей с СМV-гепатитом уровни экспрессии ФНО-  и HGF были достоверно выше по срав-
нению со здоровыми пациентами. При врожденных СMV-гепатитах экспрессия ФНО-  была более 
высокой ((131,2 ± 17,4) пг/мл) по сравнению с детьми с приобретенными формами ((87,9 ± 14,3) пг/мл), 
в то время как уровни HGF достоверно не отличались. При одинаковых показателях HGF у детей с СМV-
гепатитом соотношение показателей ФНО- /HGF в группе с приобретенным гепатитом составило 0,09 
по сравнению с 0,11 в группе с врожденным гепатитом, что не отличалось от показателя здоровых детей. 
При EBV-гепатите по сравнению с детьми с СМV-гепатитом отмечено более активное повышение ФНО-  
((236,4 ± 19,4) и (104 ± 15,2) пг/мл соответственно). Экспрессия уровня HGF при поражениях печени EBV- 
и СМV-инфекциями не имела существенной разницы: (1369,6 ± 21,1) и (1108,6 ± 20,4) пг/мл соответствен-
но. Показатель ФНО- /HGF составил 0,17 по сравнению с 0,09 у здоровых детей (р < 0,05).

Выводы. У детей раннего возраста с герпесвирусными гепатитами выявлены выраженные нарушения 
цитокинового статуса, которые характеризуются повышением экспрессии ФНО-  и HGF независимо от 
активности и длительности патологического процесса, что может указывать на высокую регенеративную 
активность печени. Перспективным является изучение концентрации ФНО-  и HGF в сыворотке крови в 
качестве маркеров прогноза течения воспалительного процесса герпесвирусных поражений печени.
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тов, регенерация, цитомегаловирус, вирус Эпштейна — Барр.
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ликаций, в последние годы наблюдается повы-
шение количества больных CMV-гепатитом, из 
них у 69,3 % CMV-гепатит имеет врожденный 
характер [6]. CMV-инфекция может иметь как 
острое, так и хроническое течение, в ряде случа-
ев вызывать развитие фульминантного гепатита 
или формирование цирроза печени [13].

Значительная часть исследований инфекций, 
вызываемых герпетическими вирусами, посвя-
щена изучению Эпштейна — Барр-вирусного 
(EBV) гепатита. Имеющиеся данные о EBV-ге-
па тите касаются преимущественно клинически 
выраженной формы инфекции — инфекционно-
го мононуклеоза. Классический инфекционный 
мононуклеоз у детей раннего возраста встреча-
ется редко. Высокую заболеваемость регистри-
руют у детей в возрасте от 3 до 13 лет [7]. Пора-
жения печени, вызванные вирусом, представле-
ны широким спектром клинических проявле-
ний, не имеют принципиальных отличий от 
симп томов вирусных гепатитов другой этиоло-
гии и могут носить как врожденный, так и при-
обретенный характер. По некоторым данным, 
гепатит EBV-этиологии у детей раннего возрас-
та встречается в 14,2 % случаев, у детей старше-
го возраста — в 63,0 % [1, 8]. В последние годы 
появились сообщения о хроническом, в том чис-
ле первично-хроническом течении гепатита, вы-
званного EBV [4].

По данным многочисленных исследований, 
возрастная структура заболеваний CMV- и 
EBV-гепатитами существенно отличается, одна-
ко до настоящего времени отсутствует единое 
понимание патогенетических механизмов разви-
тия и прогрессирования хронического течения 
гепатитов, вызванных герпетическими вируса-
ми. Известно, что CMV и EBV вызывают прежде 
всего изменения в иммунной системе, в частно-
сти дефект в системе интерферонов и цитокинов 
[10]. Патогенез хронического повреждения пече-
ни независимо от этиологического фактора свя-
зывают с активацией звездчатых клеток и каска-
дом процессов синтеза про- и противовоспали-
тельных цитокинов [18]. Цитокины, являясь од-
ними из главных регуляторов воспалительного 
процесса, имеют сложные взаимосвязи, а их ин-
дукция направлена прямо или опосредованно на 
изменение баланса между митогенным и инги-
биторным эффектами печеночных клеток. К ци-
токинам, которые связаны не только с клеточной 
пролиферацией, но и с активацией внеклеточно-
го матрикса, относят фактор некроза опухоли  
(ФНО- ), фактор роста гепатоцитов (HGF), 
трансформирующий фактор роста  и др. [16, 
18]. Особое место среди них отводится ФНО-  и 

HGF, которые в определенной степени отражают 
течение противоположных процессов [17].

ФНО-  является одним из основных предста-
вителей провоспалительных цитокинов. Он про-
дуцируется в основном макрофагами и имеет ши-
рокий спектр регуляторной активности, усиливая 
вместе с интерлейкинами дифференцирование 
В-лимфоцитов и пролиферацию Т-лимфо ци тов 
[16, 18]. В последние годы установлено, что повы-
шение содержания ФНО-  в крови наблюдается 
на ранних этапах патологического процесса, он 
имеет выраженное плейотропное действие, доми-
нантно влияет на метаболизм гепатоцитов [17]. 
ФНО-  принимает участие в фиброгенезе, имея 
как про-, так и антифиброгенные свойства. С 
одной стороны — это фактор пролиферации гепа-
тоцитов и предупреждения их апоптоза при реге-
нерации, с другой — медиатор гепатотоксичности 
при бактериальных, вирусных и токсических воз-
действиях [17]. Некоторые авторы отмечают кор-
реляцию уровня ФНО-  с концентрацией алани-
наминотрансферазы и степенью фиброза печени у 
детей с хроническим гепатитом В + С [2]. Суще-
ствуют работы, в которых изучали уровень 
ФНО-  в сыворотке крови при хронических гепа-
титах и циррозах печени вирусной этиологии у 
взрослых, сравнивали динамику цитокинов у 
больных с гепатитами А, В и С, изучали влияние 
интерферонотерапии на уровень ФНО-  [2, 14]. 
Однако, несмотря на большое количество работ, 
посвященных роли ФНО-  при заболевании пе-
чени у взрослых и детейс таршего возраста, иссле-
дования поражения печени TORCH-инфекциями 
в раннем детстве практически отсутствуют.

Одним из идентифицированных в последнее 
время цитокинов, являющихся мощным мито-
генным фактором для гепатоцитов, с биологиче-
скими, морфогенными и антиапоптическими эф-
фектами в разных клетках является HGF [15]. 
Последний участвует в процессах печеночной ре-
генерации, при которой гепатоцит вступает в 
фазу G1 клеточного роста. HGF содержится в пе-
чени в относительно высоких концентрациях, 
выделяется неактивным и трансформируется в 
активную форму [15]. Повышение уровня HGF в 
плазме крови в 10 — 20 раз регистрируется уже 
через 3 ч после повреждения печени. Одновре-
менно повышается содержание гиалуроновой 
кислоты и ФНО, которые выделяются локально 
и поступают в периферический кровоток [11, 12].

Диапазон иммунологических изменений при 
вирусных повреждениях печени довольно широк. 
Не вызывает сомнения, что клинические вариан-
ты, тяжесть заболевания и прогноз во многом за-
висят от иммунного ответа. Повреждающие эф-
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фекты цитокинов выявляются при их избыточ-
ной, длительной и неадекватной физиологиче-
ской потребности секреции, при нарушении ба-
ланса между про- и противовоспалительными ци-
токинами. Выраженный дисбаланс цитокинов, 
наряду с нарушениями клеточного звена иммуни-
тета, установлен в патогенезе вирусных гепатитов 
В и С [5]. Однако до настоящего времени практи-
чески не изучена активность провоспалительных 
цитокинов, участвующих в запуске и динамике 
процессов регенерации при герпесвирусных гепа-
титах. Изучение роли цитокинов при гепатитах 
CMV и EBV у детей, особенно раннего возраста, 
будет способствовать улучшению прогнозирова-
ния течения и исходов заболевания, а также раз-
работке патогенетических подходов к лечению.

Цель работы — изучить особенности экспрес-
сии ФНО-  и HGF в сыворотке крови у детей 
раннего возраста с гепатитами СМV- и EBV-
этио логии.

Проанализированы результаты клинико-ла-
бо   раторных и инструментальных исследований 
69 детей с гепатитами, из них 31 — с гепатитом 
СМV-этиологии, остальные — с гепатитом EBV-
этиологии. Комплекс исследований включал 
анализ анамнестических данных, клинический 
осмотр, общеклинические и биохимические ана-
лизы крови, ультразвуковое исследование орга-
нов брюшной полости, по показаниям — биоп-
сию печени. Диагностику вирусных гепатитов 
проводили по данным иммуноферментного ана-
лиза определения специфических антител к ви-
русу классов М иG (аnti-CMV IgG и аnti-CMV 
IgM, anti-EBV IgM и anti-EBV IgG). ДНК CMV 
и ДНК EBV в крови и слюне определяли мето-
дом полимеразной цепной реакции. Степень ак-
тивности воспалительного процесса устанавли-
вали по уровню трансаминаз (аланинамино-
трансфераза (АЛТ) и аспартатаминотрансфера-
за (АСТ)): 1,5 — 2,0 нормы — минимальная, 3 — 5 
норм — слабо выраженная, 5 — 9 норм — умерен-
ная, 10 норм и более — высокая [3].

Врожденный гепатит диагностировали при 
выявлении маркеров вирусной инфекции у де-
тей в возрасте до 6 мес и у матери. Серологиче-
ское обследование матери и новорожденного в 
случае проявления гепатита в период новорож-
денности проводили для исключения других ин-
фекций (HBV, HCV, вирус иммунодефицита че-
ловека (HIV), сифилис, туберкулез и др.). Врож-
денной перинатальную инфекцию считали в 
случае выделения вируса в течение первых 2 нед, 
появление IgМ-антител позднее 2 нед расцени-

вали как приобретенное инфицирование. Повы-
шение титров IgG-антител в 4 раза и более в пар-
ных сыворотках, исследования которых были 
проведены с интервалом не менее 10 дней, под-
тверждало активную инфекцию у пациента.

Тесты для количественного изучения человече-
ского ФНО-  и HGF основаны на методе твердо-
фазного иммуноферментного анализа с использо-
ванием специфических моноклональных антител 
к HGF (hHGF) и ФНО- . Для сравнения резуль-
татов изучение содержания ФНО-  и HGF про-
водили в группе контроля, которую составили  
20 практически здоровых детей раннего возраста.

Полученные результаты обработаны метода-
ми математической статистики, в частности ис-
пользовали параметрические методы (критерий 
Стьюдента). Критическое значение уровня зна-
чимости принимали равным 5 %. Анализ данных 
проводили с помощью программы Excel.

У 74,2 % детей СМV-гепатит проявился в воз-
расте до 6 мес и был определен как врожденный, 
у остальных детей СМV-гепатит имел приобре-
тенный характер. Среди детей с врожденным 
СМV-гепатитом 56,5 % имели хроническое тече-
ние заболевания. EBV-гепатит в большинстве 
случаев (92,1 %) проявлялся у детей после пере-
несенной EBV-инфекции, в период острых кли-
нических проявлений.

Сравнительный анализ течения родов и инт-
ранатального периода детей с врожденными ге-
патитами не выявил особенностей по сравнению 
со здоровыми детьми. Так, интранатальную ас-
фиксию имели 58,0 % детей, внутриутробную 
гипотрофию — 16,1 % детей, недоношенными 
родились 4 ребенка. Эти данные отличаются от 
анамнеза больных системной внутриутробной 
ТОRСH-инфекции, которая чаще всего имеет 
тяжелое течение и приводит к преждевременным 
родам и задержке внутриутробного развития.

Клинические проявления как врожденного, 
так и приобретенного CMV-гепатита включали 
желтуху (80,6 %), гепатоспленомегалию разной 
степени (83,9 %), интоксикационный синдром 
(45,2 %), диспепсические проявления (41,9 %), 
эпизоды ахолического стула, транзиторную нев-
рологическую симптоматику. Уровни АЛТ и 
АСТ превышали 2 нормы в 38,6 % случаев, в 
большинстве случаев (58,0 %) активность была 
слабо выраженной, у 3,3 % детей — умеренной.

Из общего количества обследованных больных 
инфекционным мононуклеозом дети раннего воз-
раста составили 31,5 %, из них 2 ребенка первого 
года жизни. Врожденных форм ЕВV-инфици ро-
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ва ния не зарегистрировано. Клиническое течение 
EBV-гепатита у детей характеризовалось кли ни-
ко-лабораторными показателями по типу острого 
гепатита разной степени тяжести. В 26,3 % случаев 
зарегистрированы легкие формы заболевания, в 
42,1 % — средней тяжести, в 31,6 % случаев — тя-
желые. Желтушные формы отмечены у 2 детей. 
Гепатомегалия клинически в острый период ин-
фекционного мононуклеоза отмечена у 84,2 % 
больных. Основными клиническими проявления-
ми вовлечения в патологический процесс печени, 
кроме гепатомегалии, были снижение или отсут-
ствие аппетита (78,9 %), боль в правом подреберье 
(23,6 %), тошнота (50 %). Спленомегалия клини-
чески проявлялась у 50 % больных. Край селезен-
ки выступал из-под реберной дуги на 1 — 2 см в 
84,2 % случаев, на 3 — 4 см — в 15,8 % случаев.

Повышение уровня активности АЛТ в первые 
сутки госпитализации отмечено у 42,1 % детей: 
выше 2 норм — у 50 %, 3 — 5 норм — у 31,2 %, 6 — 9 
норм — у 18,8 % детей. Повышение уровня ак-
тивности АЛТ в период со 2-го по 7-й день от-
мечено у 73,6 % детей: выше 2 норм — у 42,8 %, 
3 — 5 норм — у 21,4 %, 6 — 9 норм — у 21,4 % детей. 
Повышение уровня АЛТ (в среднем до 
(66,8 ± 7,38) ЕД/л) на 14-е сутки заболевания за-
регистрировано у 39,5 % детей, у 52,6 % он был в 
пределах референтных значений, у 5,2 % повы-
сился в динамике обследования. При обследова-
нии через 1 мес уровень АЛТ достиг нормальных 
значений у всех обследованных детей. Увеличе-
ние содержания АСТ отмечено в 42,1 % случаев, 
выше 2 — 4 норм — в 75 % случаев, выше 4 норм — 
в 18,7 % случаев. Приобретенный EBV-гепатит у 
86 % больных окончился выздоровлением, у 
остальных — имел затяжное течение.

В целом клинико-лабораторные проявления 
гепатитов, обусловленных вирусами СМV и 
EBV, у детей раннего возраста соответствуют 
проявлениям, свойственным острым и хрониче-
ским вирусным гепатитам другой этиологии и 
характеризуются наличием симптомов инток-
сикации, гепатолиенального синдрома и гипер-
ферментемии. Активность воспалительного 

процесса в большинстве случаев была мини-
маль но-умеренной. В 74,2 % случаев CMV-
вирусный гепатит имел врожденный характер. 
Среди детей с EBV-вирусным гепатитом врож-
денных форм поражения печени не выявлено, 
приобретенный EBV-гепатит в большинстве 
случаев протекал как острый процесс с мини-
мальной степенью активности, в 14 % случаев 
приобретал затяжной характер.

Данные об уровне цитокинов в сыворотке 
крови приведены в таблице.

В группе детей с гепатитами СМV-этиологии 
установлено достоверное повышение уровня 
экспрессии ФНО-  и HGF по сравнению с по-
казателем здоровых детей. При сравнении 
врожденных и приобретенных форм выявлена 
разная тенденция в изменении содержания ци-
токинов: при врожденных гепатитах экспрессия 
ФНО-  была более высокой ((131,2 ± 17,4) по 
сравнению с (87,9 ± 14,3) пг/мл), тогда как по 
уровню HGF группы достоверно не отлича-
лись — (1164 ± 31,6) и (1087,5 ± 23,7) пг/мл со-
ответственно. Такой разнонаправленный про-
филь показателей стал основанием для изуче-
ния соотношения данных цитокинов. При почти 
одинаковом содержании HGF величина соотно-
шения ФНО- /HGF в группе детей с приобре-
тенным гепатитом составила 0,09 против 0,11 в 
группе с врожденным гепатитом и не отлича-
лась от показателя здоровых детей.

Повышение содержания HGF как одного из 
основных митогенных факторов у детей с СМV-
гепатитами подтверждает данные литературы 
относительно повышения регенераторной ак-
тивности печени у детей раннего возраста. От-
сутствие существенной разницы между группа-
ми больных с врожденным и приобретенным 
гепатитом свидетельствует, на наш взгляд, о вы-
сокой регенеративной активности печени у де-
тей, которая не зависит от продолжительности 
патологического процесса.

При EBV-гепатите по сравнению с детьми с 
СМV-гепатитами отмечено большее повышение 
уровня ФНО-  ((236,4 ± 19,4) по сравнению с 

Таблица. Содержание ФНО-  и HGF в сыворотке крови обследованных детей, пг/мл (M ± m)

Показатель Врожденный  
CMV-гепатит (n = 23)

Приобретенный  
CMV-гепатит (n = 8)

EBV-гепатит  
(n = 38)

Контрольная группа 
(n = 20)

ФНО-  131,2 ± 17,4* 87,9 ± 14,3  236,4 ± 19,4* 38,4 ± 3,48

HGF  1164,7 ± 31,6*  1087 ± 23,7*  1369,6 ± 21,1* 421,0 ± 21,6

ФНО- / HGF 0,11 0,09 0,17 0,09

Примечание. * Разница с показателями здоровых детей достоверна (р < 0,05).
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Особливості експресії фактора некрозу пухлини  

і фактора росту гепатоцитів у дітей раннього віку  
з герпесвірусним ураженням печінки
Мета — вивчити особливості експресії фактора некрозу пухлин  (ФНП- ) і фактора росту гепатоцитів 
(HGF) у сироватці крові в дітей раннього віку з гепатитами цитомегаловірусної (СМV) і Епштейна — Барр-
вірусної (EBV) етіології.
Матеріали та методи. Вивчено рівні ФНП-  і HGF у 69 дітей з гепатитами, серед них 31 дитина з гепа-
титом СМV-етіології та 38 — EBV. Залежно від строків реалізації пацієнтів поділили на групи: у 74,2 % дітей 

(104 ± 15,2) пг/мл) что, возможно, связано как с 
манифестным острым течением процесса, так и 
с иммунологическими особенностями EBV-ин-
фек ции. В отношении экспрессии уровня HGF 
между группами с гепатитами EBV и СМV не 
выявлено достоверных различий ((1369,6 ± 21,1) 
и (1108,6 ± 20,4) пг/мл соответственно). Соотно-
шение ФНО- /HGF составило 0,17 по сравне-
нию с 0,09 в группе здоровых детей (р < 0,05). 
Подобное соотношение отмечено у детей с 
острым манифестным течением и, возможно, 
свидетельствует о благоприятном прогнозе.

У детей раннего возраста с герпесвирусными 
гепатитами выявлены выраженные нарушения 
цитокинового статуса, которые характеризуются 
повышением экспрессии ФНО-  и HGF незави-
симо от активности и длительности патологиче-
ского процесса, что может указывать на высокую 
регенераторную активность печени.

Перспективным является изучение концент-
рации ФНО-  и HGF в сыворотке крови в каче-
стве маркеров прогноза течения воспалительно-
го процесса герпесвирусных поражений печени.
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СМV-гепатит виявився у віці до 6 міс і визначався як вроджений, у 25,8 % дітей СМV-гепатит був набутий; 
EBV-гепатит у більшості випадків (92,1 %) виявлявся в дітей після перенесеної EBV-інфекції, у період 
гострих клінічних виявів. Для порівняння результатів вивчали рівні ФНП-  і HGF в групі контролю, в яку 
ввійшли 20 практично здорових дітей.
Результати. У дітей з СМV-гепатитом рівні експресії ФНП-  і HGF були достовірно вищими порівняно зі 
здоровими пацієнтами. При вроджених СMV-гепатитах експресія ФНП-  була вищою ((131,2 ± 17,4) пг/мл) 
порівняно з дітьми з набутими формами ((87,9 ± 14,3) пг/мл), тимчасом як рівні HGF достовірно не відріз-
нялися. За однакових показників HGF у дітей зі СМV-гепатитом співвідношення показників ФНП- /HGF у 
групі з набутим гепатитом становило 0,09 порівняно з 0,11 у групі із вродженим гепатитом, що не відрізня-
лося від показника здорових дітей. При EBV-гепатиті порівняно з дітьми із СМV-гепатитом відзначено 
активніше підвищення ФНП-  ((236,4 ± 19,4) і (104 ± 15,2) пг/мл відповідно). Експресія рівня HGF при ура-
женнях печінки EBV- та СМV-інфекціями не мала суттєвої різниці: (1369,6 ± 21,1) і (1108,6 ± 20,4) пг/мл від-
повідно. Показник ФНП- /HGF становив 0,17 порівняно з 0,09 у здорових дітей (р < 0,05).
Висновки. У дітей раннього віку з герпесвірусними гепатитами виявлено виражені порушення цитокіно-
вого статусу, які характеризуються підвищенням експресії ФНП-  і HGF незалежно від активності та трива-
лості патологічного процесу, що може вказувати на високу регенераційну активність печінки. Перспективним 
є вивчення концентрації ФНП-  і HGF в сироватці крові як маркерів прогнозу перебігу запального процесу 
герпесвірусних уражень печінки.
Ключові слова: гепатит, діти раннього віку, фактор некрозу пухлини , фактор росту гепатоцитів, регене-
рація, цитомегаловірус, вірус Эпштейна — Барр.
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The features of expression of tumor necrosis factor 

and hepatocytes growth factor in early-aged children  
with herpes viral liver damage 
Objective — to examine the peculiarities of TNF-  and HGF expression in the serum of early-aged children’s with 
hepatitis of CMV and EBV etiology.
Materials and methods. The levels of TNF-  and HGF have been studied in 69 pediatric patients with hepatitis, 
among them 31 children are with hepatitis of CMV etiology and 38 subjects with EBV etiology. All patients were divid-
ed into groups depending on the terms of manifestations: 74.2 % of children had CMV — hepatitis before the age of 6 
months and it was defined as inherent; 25.8 % of children had acquired character of the disease; EBV-hepatitis in the 
majority of cases (92.1 %) had its manifestation after becoming well again from EBV- infection in the period of the acute 
clinical manifestations. Tests for the quantitative study of human TNF-  and HGF are based on the enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) method with the usage of specific monoclonal antibodies to HGF (hHGF) and TNF- . 
The control group consisting of 20 healthy children was used for comparison of the results for TNF-  and HGF levels.
Results. A group of children with CMV hepatitis had a significant increase in the levels of TNF-  and HGF expres-
sion in comparison with the level of healthy children. In the cases of inherent SMV hepatitis — TNF-  expression 
was higher (131.2 ± 17.4) pg/ml than it was in the group with acquired forms (87.9 ± 14.3) pg/ml, whereas HGF 
levels were not significantly different. Having the same indices of HGF in children with CMV hepatitis, the correla-
tion of the indices TNF- /HGF in the group of children with acquired hepatitis was 0.09 against 0.11 — it was a 
group with congenital hepatitis that did not differ from healthy children. In the group of EBV hepatitis — compared 
with children from the group — CMV hepatitis — observed quite intense increasing of TNF-  (236.4 ± 19.4) pg/ml 
compared to (104 ± 15.2) pg/ml. Expression levels of HGF with EBV and SMV liver lesion had no significant differ-
ence: (1369.6 ± 21.1) pg/ml vs (1108.6 ± 20.4) pg/ml, respectively. Index TNF- /HGF was 0.17 vs 0.09 of the group 
of healthy children (p < 0.05).
Conclusions. The early-aged pediatric patients with herpes viral hepatitis had expressed abnormalities of cyto-
kine status, which are characterized by increased expression of TNF-  and HGF activity and it does not depend on 
the duration of the pathological process. All this may indicate a high activity of the liver regenerator. The investiga-
tion of the serum levels of TNF-  and HGF as the markers of prognosis of the course of inflammatory process at the 
liver herpes viral injury seems to be perspective.
Key words: hepatitis, early-aged children, tumor necrosis factor  (TNF- ), hepatocytes growth factor, regenera-
tion, cytomegalovirus, Epstein-Barr virus.
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