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Клиническое течение, отдаленные
последствия и исходы гепатита А 
у детей

Вакцинация в современном мире

В.Ф. Учайкин, Т.В. Чередниченко, О.Б. Ковалев 

Российский государственный медицинский университет, Москва

Гепатит А является наиболее распространенным вирусным заболеванием печени у человека. Доля этого гепатита в
общей структуре вирусных гепатитов составляет не менее 90%. Гепатит А, как правило, проходит самостоятельно.
После перенесенного заболевания формируется пожизненный иммунитет. В то же время, гепатит А имеет большое
клиническое значение у детей. Вирус гепатита А обусловливает как развитие клинически яркого острого заболе'
вания, так и бессимптомной инфекции. Бессимптомная форма гепатита А встречается как правило, у детей млад'
шего возраста. Гепатит А острого течения заканчивается обычно полным выздоровлением в течение 2–3 мес или
приобретает затяжное течение — состояние, при котором вирус медленно элиминируется и функции печени восста'
навливаются тоже очень долго в течение 5–6 мес. Гепатит А не ведет к развитию хронической инфекции, но ослож'
нения возможны. Из 1158 детей, пролеченных в клинике, у 85,7% наблюдалось поражение желчевыводящих путей,
у 76,7% — поражение двенадцатиперстной кишки, у 4,5% — остаточный фиброз печени. Таким образом, гепатит А
является значимым заболеванием детского возраста и может привести к значительному клиническому или эконо'
мическому ущербу. Внедрение в России программы универсальной массовой вакцинации приведет к снижению
количества случаев, отдаленных эффектов и осложнений гепатита А у детей.
Ключевые слова: гепатит А, дети, исходы, ущерб, программа вакцинопрофилактики.

Clinical course, long�term effects and outcomes hepatitis A 
in children

V.F. Uchaikin, T.V. Cherednichenko, O.B. Kovalev

Russian State Medical University, Moscow

Hepatitis A — the most widespread virus disease of the liver in human. In the general structure of virus hepatitis no less than 90% makes
hepatitis A. Hepatitis A is usually a self'limiting disease and infection confers lifelong immunity. However, the hepatitis A has of great clini'
cal importance in children. Hepatitis A virus causes both acute disease and asymptomatic infection. The disease is usually asymptomatic
in young children. Acute hepatitis A usually lead to full liver recovery during 2–3 months or protracted hepatitis A — a condition in which
the virus is slow to clear and the liver takes longer than usual to regain its normal function and can last for up to 5–6 weeks. Hepatitis A
does not cause chronic infection, but can lead to some complications. From 1158 children treated for hepatitis A in our clinic, 85,7% has
developed affection biliary tracts, 76,7% — affection duodenum, 4,5% — was registered residual liver fibrosis. So, Hepatitis A is a serious
disease and can lead to considerable clinical and economical burden. Introduction the mass vaccination programme in Russia will lead to
decrease incidence, long'term effects and complications of Hepatitis A in children.
Key words: Hepatitis A, children, outcomes, burden, vaccination programme.
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Гепатит А — острая, циклически протекающая инфекци$
онная болезнь, вызываемая РНК$содержащим вирусом
из семейства Picornaviridae, рода Hepatovirus, передаю$
щаяся энтеральным путем, характеризующаяся кратко$
временными симптомами интоксикации, нарушением
печеночных функций и доброкачественным течением.

Гепатит А является наиболее распространенным вирус$
ным заболеванием печени у человека, его доля в общей
структуре вирусных гепатитов составляет не менее 90%. 
Проблема гепатита А относительно хорошо изучена
[1–3]. Достаточно полно исследован возбудитель бо$
лезни, разработаны критерии клинической и лабора$
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торной диагностики. Хорошо изучены клинические прояв$
ления. Установлено, что гепатит А — относительно добро$
качественная инфекция, при ней не наблюдается злока$
чественных форм и хронического гепатита.
Заболевание характеризуется широким диапазоном кли$
нических проявлений: от инаппарантных субклинических
форм, протекающих без клинических симптомов, до кли$
нически выраженных форм с яркими симптомами инток$
сикации и довольно тяжелыми метаболическими наруше$
ниями [2–4]. 
При типичном течении болезни отчетливо выражена цик$
личность с последовательной сменой четырех периодов:
инкубационного, преджелтушного (продромального),
желтушного (разгара) и постжелтушного (реконвалес$
центного). 
Период реконвалесценции в соответствии с его сущ$
ностью часто называют восстановительным в ранние или
поздние сроки болезни. Этим подчеркивается его боль$
шое клиническое значение, поскольку процесс выздо$
ровления при гепатите А, хотя и является неизбежным, но
все же осуществляется многоступенчато и имеет несколь$
ко вариантов. 
Течение гепатита А по продолжительности может быть
острым или затяжным, а по характеру — гладким без
обострений, с обострениями, а также с осложнениями со
стороны желчных путей и с наслоением интеркуррентных
заболеваний. 
В основу разграничения острого и затяжного течения по$
ложен временной фактор. При остром течении полное
восстановление структуры и функции печени наступает
через 2–3 мес, тогда как при затяжном течении — через
5–6 мес и даже в более поздние сроки. 
Острое течение. По данным нашей клиники, острое тече$
ние наблюдается у 96,5% детей с верифицированным
гепатитом А. В рамках острого течения может быть
очень быстрое исчезновение клинических симптомов, и
к концу 2–3 нед болезни наступает полное клиническое
выздоровление с нормализацией функционального сос$
тояния печени. Однако, может быть и более медленная
обратная динамика клинических проявлений с замедлен$
ным темпом восстановления функций печени. У этих
детей общая продолжительность болезни, хотя и уклады$
вается во временные рамки острого гепатита (2–3 мес),
но в течение 6–8 нед после исчезновения желтухи могут
оставаться те или иные жалобы (нарушение аппетита,
неприятные ощущения в области печени и др.). При этом
может сохраняться также увеличение, уплотнение или
болезненность печени, редко — увеличение размеров
селезенки, неполная нормализация функций печени
(по результатам функциональных проб) и др. Среди
обследованных нами 1158 детей, перенесших гепатит А,
к моменту выписки из стационара (25–30$й день болез$
ни) у 2/3 детей полностью отсутствовали клинические
симптомы болезни и происходила нормализация больши$
нства функциональных проб печени. При этом симптомы
интоксикации у 73% детей исчезли уже к 10 дню болезни.
Желтушность кожных покровов у 70% детей исчезла к
15 дню болезни, у остальных 30% она держалась в виде
небольшой иктеричности склер до 25 дня. Полная норма$
лизация показателей пигментного обмена у 2/3 детей
наступила к 20 дню, у остальных — к 25–30 дню болезни.
Активность печеночно$клеточных ферментов достигала
нормальных значений к этому сроку у 54% больных; у 41%
детей к этому периоду нормализовались размеры пече$
ни, у остальных (59%) край печени хотя и выступал из$под
реберной дуги не более чем на 2–3 см, но у большинства
из них это увеличение можно было связать с возрастны$

ми особенностями. Через 2 мес от начала заболевания
лишь у 14,2% детей, перенесших гепатит А, отмечалась
незначительная гиперферментемия (показатели АлАТ
превышали нормальные значения не более, чем в 2–3 ра$
за) в сочетании с небольшим увеличением размеров
печени (край печени выступал из$под реберной дуги на
1–2 см), повышением тимоловой пробы и явлениями
диспротеинемии. Патологический процесс в этих случаях
мы расценили как затянувшуюся реконвалесценцию.
Дальнейшее течение болезни у большинства этих боль$
ных также было доброкачественным. Затяжное течение
наблюдалось у 5% больных. Формирования хронического
гепатита не отмечалось.
Затяжное течение. По современным представлениям,
под затяжным гепатитом следует понимать такой патологи$
ческий процесс, который характеризуется стойкими клини$
ческими, биохимическими и морфологическими признака$
ми активного гепатита длительностью от 3 до 6–9 мес. При
гепатите А затяжной гепатит встречается относительно
редко. С.Н. Соринсон наблюдал затяжное течение у 2,7%
больных, И.В. Шахгильдян — у 5,1%, П.А. Даминов —
у 10%. Относительно широкий диапазон колебаний часто$
ты затяжного течения гепатита А можно объяснить не
только разным составом больных, но в первую очередь
неодинаковым подходом к его диагностике. К затяжному
гепатиту принято относить все случаи заболевания, про$
должающиеся от 3 до 6 мес. По нашему мнению, при гепа$
тите А у детей затяжной гепатит следует диагностировать
при продолжительности заболевания более 2 мес. 
У наблюдавшихся нами больных с затяжным гепатитом А
начальные проявления болезни мало чем отличались от
таковых при остром гепатите. Заболевание, как правило,
начиналось остро, с подъема температуры тела до
38–39°С и появления симптомов интоксикации. Длитель$
ность преджелтушного периода в среднем составляла
5 ± 2 дней. С появлением желтухи симптомы интоксика$
ции обычно ослабевали. Максимальной выраженности
желтуха достигала на 2–3 день желтушного периода.
В большинстве случаев симптомы интоксикации и желту$
хи исчезали в сроки, соответствующие острому течению
болезни. Нарушение цикличности выявлялось лишь в пе$
риоде ранней реконвалесценции. При этом длительно
оставались увеличенными размеры печени, редко селе$
зенки. В сыворотке крови активность печеночно$клеточ$
ных ферментов не обнаруживала тенденции к нормали$
зации, и оставались высокими показатели тимоловой
пробы. У четверти больных с отчетливой первоначальной
положительной динамикой клинических и биохимических
показателей в периоде реконвалесценции вновь повы$
силась активность АлАТ и фруктозо$1$фосфатальдолазы
(Ф$1$ФА) и наросла величина тимоловой пробы, при этом
только в единичных случаях появлялась незначительная
(количество билирубина не превышало 35 мкмоль/л) и
кратковременная желтуха. 
Важно подчеркнуть, что затяжной гепатит А у детей, как
правило, заканчивается выздоровлением. Среди наблю$
давшихся нами 73 детей с затяжным гепатитом А у
63 выздоровление наступило в сроки от 3 до 5 мес и
лишь у 6 детей в более поздние сроки, в том числе у 3 де$
тей полное восстановление функции печени наступило на
9$м и даже 12$м мес от начала болезни. 
Морфологические данные, полученные нами при пункцион$
ной биопсии печени на 4–6 мес от начала болезни, свиде$
тельствовали о продолжении воспалительного процесса. 
Следовательно, фактические данные показывают, что
процесс выздоровления при затяжном гепатите А может
существенно затягиваться и быть более 6 мес, что дает
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формальное право считать такие формы хроническим ге$
патитом. В основе возникновения затяжного гепатита А
лежат особенности иммунологического реагирования.
Показатели клеточного иммунитета у таких больных на
протяжении всего острого периода характеризуются не$
значительным снижением количества Т лимфоцитов и поч$
ти полным отсутствием сдвигов со стороны иммунорегуля$
торных субпопуляций. При этом коэффициент отношения
Т хелперы/Т супрессоры не отклоняется от нормальных
значений. Отсутствие перераспределения иммунорегуля$
торных субпопуляций, надо полагать, не способствует гло$
булинопродукции. У больных с затяжным гепатитом А коли$
чество В лимфоцитов и концентрация сывороточных IgG на
высоте острого периода обычно находятся в пределах нор$
мальных значений, а уровень специфических анти$HAV
класса IgM хотя и повышается, но незначительно. Лишь в
конце 2–3$го мес от начала заболевания наблюдается
некоторое понижение количества Т супрессоров, что в
конечном итоге приводит к увеличению количества В лим$
фоцитов, возрастанию концентрации сывороточных имму$
ноглобулинов в 1,5–2 раза и увеличению уровня специфи$
ческих анти$HAV класса IgM. Такие иммунологические
сдвиги приводили, хотя и к запоздалой, но все же полной
элиминации вируса и выздоровлению.
Таким образом, по характеру иммунологического реаги$
рования затяжной гепатит А приближается к острому
гепатиту, с той лишь особенностью, что при нем отмечает$
ся замедленный специфический антительный ответ и
формируется удлиненный цикл инфекционного процесса.
Течение с обострением. Под обострением следует по$
нимать усиление клинических признаков гепатита и
ухудшение функциональных печеночных проб на фоне
сохраняющегося патологического процесса в печени.
Обострения следует отличать от рецидивов — повторного
возникновения (после периода отсутствия видимых про$
явлений болезни) основного синдрома заболевания в
виде увеличения размеров печени, нередко селезенки,
появления желтухи, возможного повышения температу$
ры тела и др. Рецидивы могут возникать и в виде без$
желтушного варианта. Как обострения, так и рецидивы
всегда сопровождаются повышением активности пече$
ночно$клеточных ферментов, которое обычно предшест$
вует их появлению и как бы сигнализирует об их воз$
никновении. Обнаруживаются также соответствующие
изменения осадочных белковых проб и других лаборатор$
ных тестов. В ряде случаев отмечается только отклонение
со стороны печеночных тестов без каких$либо клиничес$
ких проявлений болезни. Это так называемые биохими$
ческие обострения.
Причины возникновения обострений и рецидивов в на$
стоящее время точно не установлены. Учитывая, что ре$
цидивы возникают в большинстве случаев на 2–4 мес от
начала гепатита А, можно предполагать суперинфици$
рование вирусами другого вида гепатита. По данным
литературы, в половине случаев во время «рецидива» об$
наруживается транзиторная HBs$антигенемия, что сви$
детельствует в пользу наслоившегося гепатита В. Показа$
но, что при наслоении гепатита В течение гепатита А
бывает волнообразным за счет ферментативных обост$
рений, или возникают «рецидивы», протекающие с типич$
ной клинической картиной гепатита В. Исследования,
проведенные в нашей клинике, подтверждают ведущую
роль суперинфекции в генезе возникновения рецидивов
при гепатите А. Практически у всех детей с так называе$
мым «рецидивом» гепатита А мы документировали су$
перинфекцию НВ$вирусом или не могли исключить на$
слоение гепатита С. 

Но если вопрос о генезе возникновения рецидивов гепа$
тита А большинством исследователей решается одно$
значно и расценивается как наслоение другого вида ге$
патита, то понять причину обострений не всегда бывает
просто. Весьма часто обострения гепатита А возникают у
детей с так называемой затянувшейся реконвалесцен$
цией, то есть на фоне еще сохраняющейся активности пе$
ченочно$клеточных ферментов и нарушений других пече$
ночных проб. Усиление активности патологического
процесса в печени в таких случаях возникает без види$
мых причин и, как правило, на фоне циркуляции в крови
специфических анти$HAV класса IgM. Можно, конечно,
предполагать, как это делает, например, И.В. Шахгиль$
дян, что в этих случаях имеет место заражение другим
антигенным вариантом вируса гепатита А, но все же
больше оснований считать, что основной причиной воз$
никновения обострения является активация вируса,
возникающая у ребенка с функциональной недостаточ$
ностью иммунитета и запаздыванием полноценного им$
мунологического реагирования, следствием чего может
явиться низкий уровень специфического антителогенеза
и повторный прорыв вируса в свободную циркуляцию.
В ряде случаев в периоде, предшествующем возникнове$
нию обострения, мы наблюдали снижение титра анти$HAV
класса IgА в сыворотке крови. 
Течение с поражением желчных путей. При гепатите А
поражение желчных путей обычно проявляется дискине$
тическими явлениями, которые могут быть диагностиро$
ваны в любом периоде болезни. Преобладающим типом
дискинезии является гипертонический, характеризую$
щийся гипертонией мышцы$сжимателя, повышенным
тонусом пузырного протока и желчного пузыря. Эти изме$
нения отмечаются при любой форме гепатита А, но более
резко выражены при среднетяжелой форме, особенно у
больных с холестатическим синдромом.
У большинства детей дискинетические явления в желче$
выводящих путях проходят без какого$либо лечения по
мере ликвидации симптомов вирусного поражения пече$
ни, что дает основание их возникновение в остром пери$
оде болезни связывать непосредственно с HAV$инфекци$
ей. Поражение желчных путей в остром периоде гепатита А
существенно не влияет на характер течения патологичес$
кого процесса в печени. Общая продолжительность
болезни в большинстве случаев укладывается в рамки
острого гепатита. Только в редких случаях поражение
желчных путей сопровождается холестатическим синдро$
мом. Нередко поражение желчных путей выявляется в
периоде реконвалесценции. При этом дети жалуются на
периодически возникающие боли в животе, тошноту,
иногда рвоту. Часто у них бывает отрыжка натощак. При
объективном осмотре удается обнаружить болезнен$
ность печени, преимущественно в проекции желчного
пузыря. В части случаев отмечаются положительные
«пузырные» симптомы и гепатомегалия без отчетливых
субъективных жалоб.
Течение с наслоением интеркуррентных заболе�
ваний. Принято считать, что сочетание двух инфекцион$
ных болезней всегда оказывает взаимное влияние на
их клиническое течение. Многие рассматривают и ин$
теркуррентные заболевания как одну из возможных
причин обострений, рецидивов и затяжного течения
гепатита А.
В литературе высказывается мнение об отягощающем
влиянии на течение болезни таких интеркуррентных ин$
фекций, как дизентерия, пневмония, брюшной тиф, ОРИ,
корь, коклюш, а также глистной инвазии, гастродуодени$
та, язвенного колита и многих других. 
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Следует, однако, отметить, что большинство данных лите$
ратуры по проблеме микст$гепатитов мало убедительны,
так как наблюдения проводились на неверифицирован$
ном гепатите А, и, следовательно, у этой группы больных
не исключали гепатит В, С и «ни А, ни В».
Среди наблюдавшихся нами 987 детей с верифицирован$
ным гепатитом А в 33% случаев заболевание протекало в
сочетании с другими инфекциями, в том числе, у 23% с
ОРИ и у 4% — с инфекцией мочевыводящих путей.
Существенного влияния интеркуррентных заболеваний
на выраженность клинических проявлений, степень
функциональных нарушений, а также характер течения,
ближайшие и отдаленные исходы гепатита А мы не наб$
людали. Лишь у отдельных больных при наслоении интер$
куррентного заболевания вновь отмечалось увеличение
размеров печени, оживление активности печеночно$кле$
точных ферментов, увеличение показателя тимоловой
пробы и даже замедленный темп функционального вос$
становления печени. Однако, и у этих детей связать от$
меченные изменения исключительно только с наслаи$
вающейся инфекцией не представлялось возможным.
Очевидно, что вопрос о взаимном влиянии гепатита А и
сопутствующих заболеваний нельзя считать полностью
решенным; по нашему мнению, нет достаточных основа$
ний преувеличивать значение интеркуррентных заболе$
ваний для тяжести, характера течения и исходов гепати$
та А у детей. 
Исходы гепатита А у детей. Исходами гепатита А явля$
ются выздоровление с полным восстановлением структу$
ры и функции печени, выздоровление с анатомическим
дефектом (остаточным фиброзом) или с формированием
различных осложнений со стороны желчных путей и гаст$
родуоденальной зоны. 
Выздоровление с полным восстановлением структу�
ры и функции печени. По данным нашей клиники, из
1158 детей, перенесших гепатит А, к моменту выписки из
стационара (25–30 день болезни), клиническое выздо$
ровление и нормализация биохимических тестов отмеча$
лись в 50% случаев, через 2 мес — в 67,6%, через 3 мес —
в 76%, через 6 мес — в 88,4% у остальных 11,6% детей —
через 6 мес от начала заболевания выявлялись различ$
ные последствия гепатита А, в том числе у 4,4% — увели$
чение и уплотнение печени при полном сохранении ее
функций, у 7,2% — боли в животе за счет дискинезии
желчных путей (3%), холецистита или холангита (1,5%),
гастродуоденита (2,5%), панкреатопатии (0,2%). Ни в
одном случае мы не наблюдали формирования хроничес$
кого гепатита. 
Выздоровление с анатомическим дефектом, постге�
патитная гепатомегалия (остаточный фиброз) — это
длительно или пожизненно сохраняющееся увеличение
размеров печени после перенесенного гепатита А при
полном отсутствии клинических симптомов и лаборатор$
ных сдвигов. Морфологической основой гепатомегалии
является остаточный фиброз печени, при этом дистрофи$
ческие изменения со стороны гепатоцитов полностью
отсутствуют, но возможны пролиферация Купферовских
клеток и огрубение стромы. Следует, однако, отметить,
что не любое увеличение печени после острого гепатита
можно трактовать как остаточный фиброз. По данным на$
шей клиники, увеличение размеров и уплотнение печени
через 1 мес после выписки из стационара отмечается у
32,4% детей, через 3 мес — у 24%, а через 6 мес —
у 11,6% детей. У всех этих детей печень выступала из$под
края реберной дуги на 1,5–2,5 см и была безболезнен$
ной, а биохимические тесты указывали на полное восста$
новление ее функциональной активности. По формаль$

ным признакам такое увеличение размеров печени мож$
но было бы трактовать как остаточный фиброз печени в
исходе гепатита А. Однако, при тщательном изучении
анамнеза и в результате целенаправленного обследова$
ния (УЗИ, иммунологические тесты и др.) у большинства
этих детей увеличение размеров печени мы расценили
как конституциональную особенность или как результат
перенесенных ранее других заболеваний. Только у 4,5%
детей мы смогли документировать остаточный фиброз в
исходе гепатита А.
Поражение желчных путей правильнее трактовать не
как исход, а как осложнение гепатита А, возникающее в
результате сочетанного поражения желчевыводящих пу$
тей вирусом и вторичной микробной флорой. По своей
природе это дискинетический или воспалительный про$
цесс. Нередко он сочетается с поражением других отде$
лов желудочно$кишечного тракта: гастродуоденитом,
панкреатитом, энтероколитом.
Клинически поражение желчных путей проявляется нали$
чием различного характера жалоб: боли в правом подре$
берье или эпигастрии, чаще периодические или присту$
пообразные, связанные с приемом пищи, иногда чувство
тяжести или давления в правом подреберье, тошнота,
рвота. Как правило, боли в животе у этих детей появляют$
ся спустя 2–3 мес после перенесенного гепатита А.
Среди наблюдавшихся нами 1158 детей с гепатитом А бо$
ли в животе через 6 мес от начала заболевания отмеча$
лись в 84 случаях, что составляет 7,2%. У всех этих детей,
наряду с умеренной гепатомегалией отмечались жалобы
на боли в животе, тошнота, иногда рвота, отрыжка нато$
щак или связанная с приемом пищи. При пальпации
обнаруживалась болезненность в эпигастральной облас$
ти. У части детей выявлялись положительные «пузырные»
симптомы и гепатомегалия без отчетливых субъективных
жалоб. Комплексное клинико$лабораторное обследова$
ние позволило исключить формирование хронического
гепатита у всех этих детей. Для уточнения диагноза эти
дети были обследованы в условиях гастроэнтерологи$
ческого центра с применением современных методов
исследования (эзофагогастродуоденофиброскопия, коло$
носкопия, ирригоскопия, фракционное исследование
желудочного сока, дуоденальное зондирование и др.).
При анализе анамнестических данных выяснилось, что у
половины детей жалобы на боли в животе и диспепси$
ческие расстройства отмечались и до заболевания ге$
патитом А. Часть из них лечилась в соматических ста$
ционарах по поводу хронического гастродуоденита,
дискинезии желчевыводящих путей, хронического коли$
та и др. Длительность указанных болезней до возникно$
вения гепатита А составляла 1–7 лет. В ранние сроки
реконвалесценции (спустя 2–4 нед после выписки из
гепатитного стационара) у всех этих детей вновь появи$
лись боли в животе и диспептические симптомы. При
обследовании у большинства было диагностировано
обострение хронического гастродуоденита. При эзофа$
гогастродуоденофиброскопии в 82% случаев были об$
наружены изменения слизистой оболочки желудка и
двенадцатиперстной кишки. В отдельных случаях при
отсутствии эндоскопических признаков поражения вы$
явлены функциональные нарушения кислото$ и секрето$
образующей функции желудка. Нередко выявлялась
сочетанная патология гастродуоденальной системы, ки$
шечника и желчевыводящих путей. 
Ретроспективный анализ анамнестических данных пока$
зал, что у большинства этих детей (62%) отмечалась отя$
гощенная наследственность по гастроэнтерологической
патологии, проявляющаяся явлениями пищевой или



поливалентной аллергии, бронхиальной астмой, атопи$
ческим дерматитом и др. 
У другой половины детей жалоб на боли в животе или ка$
ких$либо диспептических расстройств до заболевания
гепатитом А не отмечалось. Боли у этих детей появились
спустя 2– 3 мес после начала гепатита и носили различ$
ный характер, чаще в ранние сроки после приема пищи,
реже в поздние сроки или были постоянными. Как прави$
ло, боли возникали в связи с физической нагрузкой, но$
сили приступообразный или ноющий характер. Из дис$
пептических явлений обычно отмечались тошнота, реже
рвота, неустойчивый стул, отрыжка, изжога, запоры. 
При клиническом обследовании выявлялась болезнен$
ность при пальпации в эпигастральной и пилородуоде$
нальной областях, в правом подреберье и в точке желч$
ного пузыря. У всех этих детей отмечалось увеличение
размеров печени (нижний край выступал из$под ре$
берной дуги на 2–3 см) и выявлялись положительные
«пузырные» симптомы. При эндоскопическом исследова$
нии у 76,7% детей были обнаружены признаки пораже$
ния слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной
кишки. У 63% детей патология была сочетанной (гастродуо$
денит), а у 16,9% — изолированной (гастрит или дуоденит).
Только у 17,8% детей визуально не выявлено изменений
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной киш$
ки. Однако, при фракционном исследовании желудочного
сока у части из них были установлены нарушения кисло$
то$ и секретообразующей функции желудка. 
В подавляющем большинстве случаев (85,7%), наряду с
поражением гастродуоденальной зоны, выявлены диски$
нетические нарушения желчного пузыря. У отдельных
детей они сочетались с аномалией развития желчного пу$
зыря или с явлениями вялотекущего холецистита. 
Таким образом, выявляемые у реконвалесцентов гепа$
тита А так называемые остаточные явления или отдален$
ные последствия в виде длительно сохраняющихся симп$
томов общей астенизации, неопределенных болей в
животе, увеличения размеров печени, жалоб диспепти$
ческого характера и др., которые в практической работе
принято трактовать как «постгепатитный синдром», при
тщательном целенаправленном обследовании в боль$
шинстве случаев расшифровываются как хроническая
гастродуоденальная или гепатобилиарная патология, вы$
явившаяся или возникшая в связи с гепатитом А. Поэто$
му при наличии жалоб на боли в животе, изжогу, тошноту
или рвоту в периоде реконвалесценции гепатита А необ$
ходимо проводить углубленное обследование ребенка с
целью выявления патологии со стороны гастродуоде$

нальной и билиарной систем. Такие дети должны наблю$
даться у гастроэнтеролога и получать соответствующую
терапию.
Постгепатитную гипербилирубинемию или синдром
Жильбера лишь условно можно связать с перенесенным
вирусным гепатитом. По современным представлениям,
этот синдром обусловлен наследственным дефектом об$
мена билирубина, приводящего к нарушению трансфор$
мации неконъюгированного билирубина или нарушению
экскреции конъюгированного и, как следствие, — накоп$
лению в крови непрямой фракции билирубина (синдром
Жильбера) или прямой фракции (синдром Ротора, Даби$
на–Джонсона и др.). Это наследственное заболевание,
а вирусный гепатит в этих случаях является провоцирую$
щим фактором, выявляющим эту патологию так же, как и
различные другие, как, например, физические или эмо$
циональные нагрузки, ОРВИ и др.
В исходе гепатита А синдром Жильбера развивается у
1–3% детей, обычно в течение первого года после остро$
го периода болезни. Чаще он возникает у мальчиков в
пубертатном периоде. Ведущим клиническим симптомом
является нерезко выраженная желтуха за счет умеренно$
го повышения в крови неконъюгированного билирубина
(обычно не более 80 мкмоль/л) при полном отсутствии
признаков, свойственных для гемолитических желтух и
вирусных гепатитов. То же можно сказать и в отношении
синдрома Ротора и Дабина–Джонсона с той лишь осо$
бенностью, что в крови в этих случаях оказывается повы$
шенным содержание исключительно конъюгированного
билирубина.
ШШииррооккоо  рраассппррооссттррааннееннннооее  ппррееддссттааввллееннииее  оо  ггееппааттииттее  АА
ккаакк  оо  ддооббррооккааччеессттввеенннноомм  ззааббооллееввааннииии  сс  ббллааггооппрриияяттнныымм
ииссххооддоомм  ннуужжддааееттссяя  вв  ппееррееооссммыыссллееннииии. Даже при остром
течении болезни у большинства детей отмечается мед$
ленное восстановление функционального состояния
печени, и часто формируются нежелательные отдален$
ные последствия, существенно нарушающие состояние
здоровья человека и нации в целом. Даже при наблюда$
ющейся в последние годы тенденции снижения заболе$
ваемости гепатитом А, экономические потери, связанные
с этим заболеванием, высоки. РРеешшееннииее  ппррооббллееммыы  ггееппаа$$
ттииттаа  АА  ввооззммоожжнноо  ттооллььккоо  ннаа  ппууттии  ппррооввееддеенниияя  ммаассссооввоойй
ввааккццииннооппррооффииллааккттииккии  вв  ррааммккаахх  ннааццииооннааллььннооггоо  ккааллееннддаа$$
рряя  ппррооффииллааккттииччеессккиихх  ппррииввииввоокк.

Данная статья опубликована при финансовой
поддержке компании ГлаксоСмитКляйн
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