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В стране констатируется рост патологии орга-

нов пищеварения у детей [1–4]. Одна из причин ее 

роста – учащение аллергических и инфекционных 

заболеваний. Вирусные гепатиты (ВГ) относятся 

к распространенным инфекционным болезням у 

детей. Вместе со снижением заболеваемости ост-

рыми ВГ констатируется увеличение частоты их 

хронического течения [5]. Установлена возмож-

ность формирования латентной инфекции при 

парентеральных гепатитах; предполагается, что 

она довольно широко распространена на террито-

рии России [6]. Тревожными являются данные о 

распространенности аллергических заболеваний 

(АЗ) у детей, среди которых доминирует пищевая 

аллергия (ПА) [7, 8]. В патогенезе АЗ пищевой 

аллергии принадлежит стартовое значение даль-

нейшего «аллергического марша». Почти у всех 

детей с ПА (92,9%) при комплексном обследова-

нии (ультразвуковое исследование органов брюш-

ной полости, эзофагогастродуоденоскопия) отме-

чаются изменения в органах желудочно-кишеч-

ного тракта (ЖКТ) и нарушение пищеварения. 

У них диагностируются эзофагиты, гастриты, дуо-

дениты, дуоденоеюниты, синдром раздраженной 

толстой кишки. Изменения поджелудочной желе-

зы, описываемые у детей с ПА, трактуются как 

реактивные [9]. Результаты динамической гепа-

тобилисцинтиграфии у детей с ПА соответству-

ют изменениям при хроническом гепатите [10]. 

В структуре воспалительных заболеваний ЖКТ 

гастроэнтерологические проявления ПА и эозино-

фильные воспаления предлагается выделять отде-

льно [11].

Исследования по изучению влияния ВГ на 

формирование патологии органов пищеварения 

можно разделить на несколько этапов. Во-первых, 

при ВГ диагностируется патология органов пище-

варения – клинические исследования. Во-вторых, 

изучаются серологические тесты функциониро-

вания (физиологии) органов пищеварения, позво-

ляющие диагностировать их взаимосвязь в усло-

виях патологии, понять возникшие нарушения, 

подобрать препараты для их коррекции – иссле-

дования по клинической физиологии. В-третьих, 

эти тесты изучаются при ВГ у больных с сопутст-

вующей патологией, что позволяет выделить кон-

Контактная информация:

Калагина Людмила Сергеевна – к.м.н., асс. каф. детских инфекций Нижегородской медицинской академии

Адрес: 603005 г. Н. Новрогод, пл. Минина, 10/1

Тел.: (831) 439-09-43, 439-06-43, E?mail: kalaginals@mail.ru

Статья поступила 23.05.11, принята к печати 25.01.12.

© Калагина Л.С., 2011

Л.С. Калагина          

 ПАТОЛОГИЯ  ОРГАНОВ  ПИЩЕВАРЕНИЯ  ПРИ  ВИРУСНЫХ  ГЕПАТИТАХ   

Кафедра детских инфекционных болезней Нижегородской медицинской академии, г. Нижний Новгород, РФ

Проведено обобщение результатов значительного числа работ, посвященных изучению роли 
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Review of multiple studies dedicated to estimation of viral hepatitis (VH) role in development of ali-
mentary tract pathology confirmed their importance. Rise of gastroentorologic pathology in children 
is associated with rise of infectious and allergic diseases. Only few studies investigated risk factors of 
gastroenterological pathology in children with HV and history of allergy. Author concludes the neces-
sity to study mechanisms of gastroenterological pathology development in children with VH because of 
rise of allergic diseases and possibility of their association. 
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тингент с их наиболее значимым влиянием на раз-

витие патологии органов пищеварения – группы 

риска, что особенно важно у детей.

В структуре хронической патологии верхних 

отделов пищеварительного тракта (ВОПТ) веду-

щее место занимают заболевания гастродуоде-

нальной области – гастрит и гастродуоденит [12]. 

Тревожным фактом на современном этапе явля-

ется изменение морфогенеза, характера течения 

патологического процесса в гастродуоденальной 

зоне, проявляющееся отсутствием типичной кли-

нической картины, нередко стертым, малосимп-

томным течением заболевания, увеличением час-

тоты выявления деструктивных поражений сли-

зистой оболочки (СО), в том числе и язвенных. ВГ 

признаны значимыми факторами формирования 

гастроэнтерологической патологии, в том числе 

и у детей [13, 14]. Мнения о сроках возникнове-

ния изменений СО желудка и двенадцатиперстной 

кишки (ДПК) при ВГ у больных разноречивы. 

Есть мнение, что они сопровождают ВГ и проходят 

вместе с ними, являясь их клиническими прояв-

лениями [15]. Большинство исследователей пора-

жения СО ВОПТ при ВГ отмечают как осложнения 

перенесенного заболевания в период 6 месяцев 

после гепатита А и в течение одного года после 

гепатита В [13, 14]. Эндоскопические изменения 

СО желудка и ДПК при ВГ чаще носят характер 

поверхностных и сочетаются с повышением сек-

реторной и двигательной активности у большинс-

тва детей. Их констатируют почти у половины 

детей после острых ВГ и у всех – при хроническом 

течении заболевания. В литературе чаще отмеча-

ется сочетанное поражение СО желудка и ДПК 

– гастродуодениты, реже – изолированное (гаст-

рит или дуоденит). Наибольшая частота гастро-

дуоденальной патологии регистрируется у детей, 

перенесших парентеральные гепатиты – гепатит В 

и С по сравнению с детьми, перенесшими гепатит 

А. Констатируются морфологические различия 

поражения СО желудка и ДПК, обусловленные 

этиологией ВГ. Они отмечаются при хроническом 

течении парентеральных ВГ: при гепатите В разви-

ваются воспалительно-деструктивные изменения, 

при гепатите С – атрофические [16]. Изменения 

СО желудка и ДПК обнаруживаются при эндос-

копии у большинства больных с циррозом печени 

[16]. Установлена прямая зависимость развития 

эрозивных и язвенных дефектов СО желудка и 

ДПК от тяжести заболевания.

В последние годы серологические тесты диа-

гностики гастродуоденальной патологии (гастрин 

и пепсиноген-I) предлагаются как широко доступ-

ные и высоко информативные – «серологическая 

гастробиопсия» [17, 18]. Их определение позволяет 

проводить крупнопопуляционные исследования и 

отобрать больных для последующего более углуб-

ленного обследования с использованием эндоско-

пии и гистологического исследования биоптатов, 

что особую значимость имеет у детей [2].

Гастрин – один из кишечных гормонов с хоро-

шо изученной его способностью вызывать стиму-

ляцию секреции соляной кислоты и пепсина СО 

желудка [19]. При заболеваниях печени изуче-

нию гастрина посвящено немногочисленное число 

работ. Отмечен клинически значимый эффект 

усиления кровотока в печени у больных сахар-

ным диабетом на введение синтетического аналога 

гастрина – пентагастрина [20]. Результаты изу-

чения уровней гастрина в сыворотке крови при 

хроническом гепатите В и циррозе печени раз-

норечивы: отечественные исследователи отрица-

ют его повышение [21], зарубежные авторы под-

тверждают [22]. Единичные работы посвящены 

изучению гастрина сыворотки крови у детей при 

ВГ [23]. Значимость этих работ определена, во-

первых, изучением показателей гастрина в дина-

мике выздоровления, во-вторых, изучением его 

показателей у детей с ПА в сравнении с детьми 

контрольной группы. Нарастание показателей 

гастрина в сыворотке крови у детей с ПА при 

гепатите А в динамике выздоровления позволи-

ло исследователям отнести их в группу риска по 

развитию гастродуоденальной патологии. В то 

же время непродолжительное и умеренное повы-

шение его показателей у детей без ПА (контроль-

ная группа) они трактуют как функциональное, 

физиологическое в условиях данной патологии, 

что согласуется с данными литературы по клини-

ческой физиологии [24]. 

В доступной литературе мы не нашли данных 

изучения пепсиногена-I при инфекционных забо-

леваниях, в том числе при ВГ. 

Второе место у детей в структуре хроничес-

кой патологии ВОПТ занимают функциональ-

ные и воспалительные заболевания желчевыво-

дящих путей (ЖВП). Они выявляются у поло-

вины детей, обратившихся по поводу болей в 

животе. Общеизвестны поражения ЖВП при ВГ. 

Вовлечение в патологический процесс при ВГ 

билиарной системы обусловлено их анатомичес-

кой и физиологической взаимосвязью. Печень 

выполняет ключевую роль в кругообороте и мета-

болизме желчных кислот, так как в печени проис-

ходят синтез, конъюгирование и экскреция желч-

ных кислот [25]. Дискинетические и воспалитель-

ные заболевания желчных путей регистрируются 

у половины и более детей, перенесших ВГ, особен-

но при гепатите В. Констатируется длительность 

отклонений от нормы показателей биохимическо-

го анализа крови у детей с ПА, перенесших гепа-

тит В [26]. Наибольшие отличия от нормы у этих 

детей определяются по уровню прямого билируби-

на сыворотки крови. То есть, для детей с ПА при 

гепатите В характерны длительные нарушения 

в билиарной системе, что чаще наблюдается при 

гастродуоденальной патологии [27].

В последние два десятилетия патология ВОПТ 

рассматривается с позиций синтропии пораже-

ния, то есть вовлечения в процесс органов, раз-
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вивающихся из единой эмбриональной закладки 

– верхней кишки: гепатобилиарная система и под-

желудочная железа (ПЖ) [28]. Взаимные связи 

печени и ПЖ включают очень многие элементы 

нервного и гормонального контроля. В литературе 

патогенетические причины формирования воспа-

лительного процесса в ПЖ условно разделяют на 2 

группы. Первая группа подразумевает соответст-

вие выраженности активности патологического 

процесса в ПЖ и в печени. Вторая группа причин 

формирования воспалительного процесса в ПЖ 

является следствием изменений дуоденального 

содержимого, в том числе, связанного с отсутст-

вием поступления желчи в ДПК, а также воспали-

тельных заболеваний ДПК [29–31]. В большинс-

тве случаев заболевание развивается вторично. 

Диагностика поражений ПЖ, особенно на ранних 

стадиях, остается трудной задачей для врача [32]. 

Оптимальным маркером для выявления патоло-

гии ПЖ является трипсин, ибо он специфичен для 

этого органа [33, 34]. Хорошо изучена роль трип-

сина в обеспечении динамического равновесия 

между активностью протеолитических и инги-

биторных систем в процессе гемостаза, в уско-

рении процессов перекисного окисления липи-

дов и активации инфекционных агентов [35–37]. 

Описываются воспалительные изменения в ПЖ у 

детей и взрослых при ротавирусной, энтеровирус-

ной и цитомегаловирусной инфекциях [38–40].

Панкреатит признаётся одним из лидирующих 

гастроэнтерологических заболеваний последних 

лет [41, 42]. Тревожными являются факты увели-

чения частоты его хронического течения и «омо-

ложения». Изучению поражения ПЖ при пато-

логии печени посвящено небольшое число работ 

[31, 43]. Известны случаи развития хронического 

панкреатита при кистах холедоха и после холе-

цистоэктомии, подтверждающие функциональ-

ное взаимодействие печени, включая билиарную 

систему, и ПЖ. Единичные работы посвящены 

изучению трипсина сыворотки крови у детей при 

ВГ [44–46]. Продолжительное сохранение повы-

шенных показателей трипсина в сыворотке крови 

у большинства детей с ПА при гепатите А и у всех 

при гепатите В позволило исследователям отнес-

ти их в группу риска по развитию панкреатита, 

рекомендовать коррекцию общепринятой терапии 

заболевания, начиная с острого периода болезни, 

с последующим обследованием у гастроэнтеролога 

[47, 48]. 

Согласно вышеизложенным данным, при ВГ 

создаются благоприятные условия для развития 

дисбиотических нарушений в кишечнике, кото-

рые обусловлены, во-первых, резкими изменения-

ми среды нахождения микроорганизмов в кишеч-

нике вследствие нарушений функционального 

состояния печени, желчевыделения, морфофунк-

циональных изменений желудка, ПЖ и кишеч-

ника; во-вторых, существенными нарушениями 

состояния макроорганизма. Исследователи еди-

ногласно отмечают нарушения состава нормофло-

ры кишечника при ВГ. Наиболее выраженные ее 

нарушения отмечаются при хроническом течении 

парентеральных гепатитов [49].

Итак, ВГ являются факторами риска развития 

патологии органов пищеварения. Особую значи-

мость их изучение имеет у детей в связи с распро-

страненностью АЗ. В условиях сочетания аллер-

гического и инфекционного поражения органов 

ЖКТ и нарушения пищеварения создается пороч-

ный круг. Дальнейшее изучение роли ВГ в раз-

витии патологии органов пищеварения у детей 

группы риска по атопии позволит обеспечить ее 

своевременную диагностику и поэтапное лечение. 
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