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Вступ
Гострі нейроінфекції у дітей зазвичай мають 

тяжкий перебіг та характеризуються високим рів-
нем ускладнень і несприятливих наслідків. При 
тяжких формах інфекційних захворювань окрім ло-
кального запалення можуть відбуватися вторинні 
ураження інших органів і систем [1]. Одними з таких 
ускладнень є ураження органів шлунково-кишко-
вого тракту (ШКТ). Воно може бути пов’язано як з 

ушкодженням епітелію, нейроендокринної регуля-
ції кишечника, так і з порушенням кишкової мікро-
біоти [2].

Контроль функціонального стану та рання діа-
гностика уражень ШКТ і печінки під час гострих 
захворювань на сьогодні залишаються проблема-
тичними, оскільки для шлунково-кишкового тракту 
досі відсутні загальновизнані методи лабораторного 
контролю, а стандартні тести ураження гепатоцитів 
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Резюме. Актуальність. При тяжких формах інфекційних захворювань окрім локального запалення мо-
жуть відбуватися вторинні ураження органів шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Мета дослідження. 
Вивчити семіотику та епідеміологію гастроінтестинальних симптомів у дітей з гострими нейроінфек-
ціями. Матеріали та методи. Дослідження обсерваційне ретроспективне, типу «випадок — контроль». 
Був проведений аналіз історій хвороби дітей віком від 1 місяця до 18 років, які проходили стаціонарне 
лікування з приводу гострих нейроінфекцій (менінгіт, енцефаліт та енцефаломієлополінейропатія). Ре-
зультати. Дослідження включало 117 дітей з гострими інфекційними ураженнями нервової системи. 
Клінічні симптоми ураження ШКТ спостерігались у 83 (70,9 %) дітей. У симптоматиці переважали 
порушення моторики кишечника (запор і діарея). Прояви ураження гепатобіліарної системи у вигляді 
підвищення трансаміназ (аланінамінотрансферази (АЛТ), лужної фосфатази (ЛФ), гамма-глутаміл-
транспептидази (ГГТП)) та/або змін при ультразвуковому дослідженні (збільшення розмірів, дифузні 
структурні зміни) спостерігались у 39,1 % хворих. Серед лабораторних показників підвищені рівні АЛТ у 
8,3 % пацієнтів, білірубін підвищений тільки в однієї дитини, ЛФ вище вікової норми у 11,8 %, підвищен-
ня ГГТП від вікової норми — у 31,3 % хворих. Рівень біомаркеру I-FABP був підвищений у 86,4 % хворих, 
L-FABP — у всіх (100 %) пацієнтів. Клінічні прояви гастроінтестинальної дисфункції (наявність принай-
мні одного з гастроінтестинальних симптомів) мали обернений зв’язок з віком дитини (точково-бісері-
альний коефіцієнт кореляції (rpb) = –0,19; p = 0,033), корелювали з перебуванням у відділенні анестезіо-
логії та інтенсивної терапії (відношення шансів (ВШ) = +5,25; 95% довірчий інтервал (ДІ) 1,62–16,97), 
проведенням штучної вентиляції (ВШ = +4,5; 95% ДІ 1,00–21,69), рівнем I-FABP (rpb = 0,34; p = 0,019). 
Висновки. Серед гастроінтестинальних симптомів при гострих нейроінфекціях у дітей найчастіше 
зустрічаються порушення моторики кишечника у вигляді запору та діареї. Ураження гепатобіліарної 
системи переважно проявляються помірними змінами лабораторних показників. Біомаркери I-FABP та 
L-FABP є високочутливими тестами для діагностики ураження ШКТ і гепатобіліарної системи.
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(аланінамінотрансфераза (АЛТ), аспартатаміно-
трансфераза) мають відносно невисоку чутливість. 
На даний час до перспективних біомаркерів ура-
ження органів ШКТ відносять кишкову та печінко-
ву фракції сироваткових білків, що зв’язують жирні 
кислоти (I-FABP і L-FABP) [3–7].

Мета роботи: вивчити семіотику та епідеміологію 
гастроінтестинальних симптомів у дітей з гострими 
нейроінфекціями.

Матеріали та методи
Дослідження обсерваційне ретроспективне, типу 

«випадок — контроль». Був проведений аналіз іс-
торій хвороби дітей віком від 1 місяця до 18 років з 
гострими нейроінфекціями (менінгіт, енцефаліт, 
енцефаломієлополінейропатія), які проходили ста-
ціонарне лікування у клініці дитячих інфекційних 
хвороб Національного медичного університету імені 
О.О. Богомольця впродовж 2013–2016 років. Дослі-
дження охоплювало період від моменту госпіталізації 
до 30-го дня стаціонарного лікування або до виписки 
хворого. Критерієм виключення з дослідження були 
дані про наявність преморбідної патології з боку ор-
ганів шлунково-кишкового тракту, госпіталізація 
понад 5 днів після початку захворювання. 

Ураження органів ШКТ оцінювали та класи-
фікували згідно з рекомендаціями Європейської 
асоціації з інтенсивної медицини (European Society 
of Intensive Care Medicine — ESICM, 2012): ризик 
розвитку дисфункції/недостатності ШКТ (ступінь 
І), дисфункція ШКТ (ступінь ІІ), недостатність 
ШКТ (ступінь ІІІ) та недостатність ШКТ із вто-
ринним ураженням інших органів (ступінь IV) [8]. 
Запор діагностували при відсутності самостійного 
випорожнення протягом 72 годин [9]. Діарею ви-
значали у пацієнтів при появі рідких випорожнень 
та/або збільшенні частоти випорожнень > 3 епізо-
дів на день [10]. У гострому періоді захворювання 
вивчались біохімічні показники сироватки крові 
(С-реактивний білок (СРБ), лактатдегідрогеназа 
(ЛДГ), лактат, тригліцериди, холестерин), сироват-
кові біомаркери I-FABP і L-FABP, мікроскопічне 
дослідження випорожнень. Дослідження L-FABP і 
I-FABP у сироватці крові проводили методом іму-
ноферментного аналізу (аналізатор Sunrise Tecan, 
реагенти Human, ELISA, Hycult biotech). Тяжкість 
загального стану оцінювали за 5-бальною шкалою 
Pediatric Overall Performance Categories (POPC) [11]. 
Для вивчення взаємозв’язку симптомів ШКТ роз-
раховували відношення шансів (ВШ), 95% довірчий 
інтервал (ДІ). Кореляційний аналіз (точково-бісе-
ріальний коефіцієнт кореляції, rpb) застосовували 
для виявлення зв’язку між якісними та кількісними 
показниками. Статистично вірогідними вважали 
результати з похибкою p < 0,05.

Результати
Обстежено 117 дітей з гострими інфекційними 

ураженнями нервової системи. Медіана віку стано-
вила 9 років 8 міс. (від 1 місяця до 18 років). Хлоп-

чиків було 69 (59 %), дівчаток — 48 (41 %). У всіх 
пацієнтів індекс маси тіла знаходився в межах нор-
ми (5–85-й перцентиль). У 61 (52,1 %) хворого був 
встановлений діагноз бактеріального менінгіту, у 38 
(32,5 %) — асептичного менінгіту, в 11 (9,4 %) — ві-
русного енцефаліту, у 7 (6 %) — енцефаломієлопо-
лінейропатії. Серед пацієнтів із бактеріальним ме-
нінгітом у 32 (52,5 %) діагностовано менінгококову 
етіологію, у 3 (4,9 %) збудником був пневмокок, у 1 
(1,6 %) — ешерихія колі, у 25 (41 %) збудник захво-
рювання не був встановлений. У тому числі у 25 па-
цієнтів із менінгококовим менінгітом захворювання 
поєднувалось з менінгококцемією. Серед хворих на 
асептичний менінгіт етіологія була встановлена у 3 
дітей (у 2 — вірус простого герпесу 1-го типу  (HSV-1), 
в 1 — ентеровірус). Серед етіологічних чинників ен-
цефаліту у 4 хворих HSV-1, в 1 — вірус Епштейна — 
Барр (EBV). У 5 пацієнтів з енцефаломієлополіней-
ропатією етіологічний чинник не був встановлений, 
в 1 пацієнта захворювання асоціювалось з HSV-1-
інфекцією, в 1 — з ентеровірусною інфекцією. У 28 
(23,9 %) захворювання ускладнювалося набряком 
головного мозку, у 14 (12 %) — інфекційно-токсич-
ним (септичний) шоком, у 7 (6 %) спостерігався міо-
кардит, синдром абдомінальної компресії (2/2,2 %), 
пієлонефрит (1/0,9 %). Серед усіх дітей 44 (40,1 %) 
потребували лікування у відділенні анестезіології та 
інтенсивної терапії (ВАІТ), у 24 (23,1 %) випадках 
проводилася штучна вентиляція легенів. Середня 
тривалість перебування у відділенні інтенсивної те-
рапії становила 5,9 доби (від 1 до 14 діб).

Клінічні симптоми ураження ШКТ спостеріга-
лись у 83 (70,9 %) дітей. У симптоматиці переважа-
ли порушення моторики (запор, діарея) (табл. 1). За 
оцінкою згідно з рекомендаціями ESICM (2012), у 
більшості хворих (72/86,7 %) спостерігався І ступінь 
гострого ураження ШКТ, у 6 (7,2 %) — ІІ ступінь, у 
3 (3,6 %) — III та у 2 (2,4 %) — IV.

У 95 (81,2 %) пацієнтів під час стаціонарного лі-
кування проводилось звичайне ентеральне харчу-
вання, у 20 (17,1 %) застосовувалось зондове енте-
ральне харчування, у 2 — часткове парентеральне. У 
переважній більшості випадків встановлення назо-
гастрального/дуоденального зонда було обумовлено 
неврологічними симптомами (судомний синдром, 
кома). У 2 хворих через значний шлунковий стаз 
було запроваджено також часткове парентеральне 
харчування.

Таблиця 1. Частота клінічних 
гастроінтестинальних симптомів

Симптом Частота, n (%)

Запор 57 (48,7)

Діарея 39 (33,3)

Блювання 7 (6)

Здуття живота 7 (6)

Шлунковий стаз 6 (5,1)

Парез кишечника 3 (2,6)



125http://childshealth.zaslavsky.com.uaVol. 13, No. 1, 2018

Іíôåêöії в äіòåé / Infections in Children

Затримка випорожнення була найбільш частим 
гастроінтестинальним симптомом у досліджуваних 
хворих. У понад 70 % пацієнтів запор починався 
протягом перших 72 годин перебування в стаціонарі 
(80,7 ± 90,0 години). Тривалість епізодів становила 
від 3 до 8 діб (90,5 ± 34,2 години). Для корекції запо-
ру проводились корекції призначень медикаментів, 
що могли бути провокуючим засобом, призначали-
ся спеціальні дієтичні суміші, препарати лактулози 
та прокінетики (еритроміцін, метоклопрамід). 

Прояви діареї розвивались у дітей в період від 1 
до 19 днів (161,5 ± 111,7 години). Тривалість епізодів 
діареї практично в усіх випадках не перевищувала 1 
доби і лише у 3 пацієнтів продовжувалась до 3 діб 
(33,0 ± 19,3 години). Консистенція випорожнень у 
випадках діареї була рідкою або кашоподібною, у 7 
пацієнтів спостерігались домішки у вигляді слизу. 
Враховуючи коротку тривалість епізодів діареї, лі-
кувальна тактика обмежувалась корекцією водно-
електролітного балансу та призначенням діосмек-
титу.

Частота діареї та запору у дітей з різними нозо-
логічними формами була приблизно однаковою, і 
різниця була статистично невірогідною (p > 0,05).

Біохімічні показники у дітей в гострому періоді 
нейроінфекцій наведено у табл. 2.

Підвищені рівні АЛТ (> 0,7 ммоль/л/год) спо-
стерігались у 8,3 % пацієнтів. Серед хворих з енце-
фалітами та енцефаломієлополінейропатіями — у 
12,5 %, з бактеріальними менінгітами — у 9,7 %. 
Білірубін був підвищений (> 20 мкмоль/л) тільки в 
однієї дитини одномісячного віку з кон’югаційною 
жовтяницею, що спостерігалась з народження. 
Лужна фосфатаза була вище від вікової норми у 
11,8 % пацієнтів у гострому періоді захворювання. 
Підвищений рівень ЛФ відмічався у 14,3 % хворих з 
бактеріальними менінгітами та у 20 % дітей — з ен-
цефалітами й енцефаломієлополінейропатіями. Се-
ред пацієнтів з асептичним менінгітом у всіх випад-
ках рівень ЛФ був у межах вікової норми. Суттєвої 
різниці між окремими нозологічними групами не 
виявлено (p > 0,05). Підвищення ГГТП вище від ві-

кової норми спостерігалось у 31,3 % хворих. Підви-
щені рівні ГГТП реєструвались тільки серед хворих 
з бактеріальним менінгітом, збільшення даного по-
казника спостерігалось у 46,7 % пацієнтів з бактері-
альним менінгітом. Рівень холестерину в усіх випад-
ках не виходив за межі верхньої норми (< 200 мг/дл).  
Показник тригліцеридів у нормі у дітей повинен не 
перевищувати 150 мг/дл. Серед обстежених пацієн-
тів підвищений рівень зареєстровано у 38,5 % паці-
єнтів, у тому числі у 39,3 % хворих з бактеріальними 
менінгітами, у 42,9 % — з серозними менінгітами 
та у 25 % дітей з енцефалітами. Підвищення рівня 
лактату (> 2,3 ммоль/л) у гострому періоді хвороби 
було виявлено у 54,8 % хворих. У групі дітей з бак-
теріальним менінгітом високий рівень лактату був 
зареєстрований у 54,5 %, з асептичним менінгі-
том — у 40 %, енцефалітом та енцефаломієлополі-
нейропатією — у 50 %. Різниця між нозологічними 
групами за показником лактату була невірогідною. 
Показник лактатдегідрогенази був підвищений по-
над вікову норму у 19,4 % пацієнтів, у тому числі у 
16,3 % пацієнтів — з бактеріальними менінгітами, у 
25 % хворих на асептичний менінгіт та 28,6 % дітей 
з енцефалітами. Різниця за цим показником між но-
зологічними групами хворих була невірогідною. 

У здорових осіб рівень I-FABP у сироватці кро-
ві звичайно не перевищує 2 пг/мл, а L-FABP —  
20 нг/мл [7, 12, 13]. У гострому періоді нейроінфек-
цій рівень I-FABP був підвищений у 86,4 % хворих, у 
тому числі у 84,2 % дітей з бактеріальними менінгіта-
ми, у 92,9 % — з асептичними менінгітами, у 85,7 % — 
з енцефалітами й енцефаломієлополінейропатіями. 
Рівень L-FABP у всіх (100 %) пацієнтів був підви-
щений. При інвазивній менінгококовій інфекції 
середній рівень I-FABP у сироватці крові становив  
6,6 пг/мл, L-FABP — 273,8 пг/мл, у хворих з пнев-
мококовим менінгітом — 15,8 і 272,4 пг/мл від-
повідно; при нейроінфекціях, пов’язаних з HSV-
інфекцією, — 8,9 і 195,5 пг/мл.

Ми проаналізували взаємозв’язки гастроінтес-
тинальних симптомів з клінічними факторами та 
лабораторними показниками. Серед клінічних фак-

Таблиця 2. Лабораторні показники в гострому періоді захворювання (M ± SD)

Показник Бактеріальний менінгіт
Асептичний (серозний) 

менінгіт
Вірусний енцефаліт, 

енцефаломієлополінейропатія

АЛТ, ммоль/л/год 0,46 ± 0,17 0,41 ± 0,09 0,62 ± 0,15

Білірубін (загальний), 
мкмоль/л

17,87 ± 27,34 12,68 ± 2,38 14,80 ± 3,92

ЛФ, ОД/л 296,55 ± 204,11 329,40 ± 71,09 314,00 ± 123,04

ГГТП, ОД/л 23,93 ± 8,26 17,19 ± 6,31 15,20 ± 6,61

Холестерин, мг/дл 151,28 ± 24,41 155,48 ± 24,14 156,00 ± 9,90

Тригліцериди, мг/дл 137,36 ± 72,77 127,57 ± 43,19 212,00 ± 259,83

Лактат, ммоль/л 2,88 ± 1,87 2,37 ± 1,26 2,55 ± 0,89

ЛДГ, ОД/л 241,96 ± 285,76 281,70 ± 190,77 274,31 ± 159,66

I-FABP, нг/мл 6,74 ± 5,72 7,27 ± 4,66 5,21 ± 3,82

L-FABP, нг/мл 170,27 ± 329,96 119,79 ± 94,79 128,00 ± 47,79
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торів вивчались: тривалість стаціонарного лікуван-
ня, лікування у ВАІТ, тривалість лікування у ВАІТ, 
проведення штучної вентиляції. 

Клінічні прояви гастроінтестинальної дисфунк-
ції (наявність принаймні одного з гастроінтести-
нальних симптомів) мали обернений зв’язок з віком 
дитини (rpb = –0,19; p = 0,033), корелювали з пере-
буванням у ВАІТ (ВШ = +5,25; 95% ДІ 1,62–16,97), 
проведенням штучної вентиляції (ВШ = +4,5; 95% 
ДІ 1,00–21,69), рівнем I-FABP (rpb = 0,34; p = 0,019).

Прояви діареї асоціювалась з віком дитини 
(rpb = –0,24; p = 0,0002), тривалістю перебуван-
ня у відділенні інтенсивної терапії (rpb = +0,42; 
p = 0,046) та клінічною оцінкою тяжкості стану за 
шкалою РОРС (rpb = +0,19; p = 0,037). За резуль-
татами нашого дослідження, затримка самостійного 
випорожнення також вірогідно корелювала з трива-
лістю перебування у ВАІТ (rpb = +0,48; p = 0,026), а 
також мала зв’язок з проведенням зондового харчу-
вання (ВШ = +4,16; 95% ДІ 1,42–12,00). 

Прояви ураження гепатобіліарної системи у ви-
гляді підвищення трансаміназ (АЛТ, ЛФ, ГГТП)  
та/або змін при ультразвуковому дослідженні 
(збільшення розмірів, дифузні структурні зміни) 
спостерігались у 39,1 % хворих. Тяжких уражень з 
печінковою недостатністю серед наших пацієнтів не 
відмічалось. Гепатобіліарні симптоми корелювали з 
рівнем L-FABP (rpb = +0,31; p = 0,034). Підвищення 
печінкового біомаркеру L-FABP також корелювало 
з наявністю клінічних симптомів набряку головного 
мозку (rpb = +0,27; p = 0,022) та септичним шоком 
(rpb = +0,27; p = 0,024).

Обговорення
Серед усіх гастроінтестинальних симптомів по-

рушення моторики кишечника відносяться до най-
більш частих функціональних розладів, що виника-
ють у хворих з тяжким перебігом захворювань різної 
природи. За даними Lopez [9], запор серед 150 дітей, 
які проходили лікування у відділенні інтенсивної 
терапії, спостерігався у 46,7 %. Більшість пацієнтів 
становили діти після кардіохірургічних втручань, 
хворі з серцевою недостатністю та респіраторною 
патологією. Дослідження у дорослих також свідчать 
про високу частоту запору у пацієнтів. У досліджен-
ні Guerra серед 43 хворих, які проходили лікуван-
ня у відділенні інтенсивної терапії, частота запору 
становила 72 % [14]. Gacouin повідомляє про час-
тоту запору на рівні 58 % серед дорослих пацієнтів 
багатопрофільного відділення інтенсивної терапії 
[15]. За результатами нашого дослідження частота 
запору становила 48,4 %, що дещо менше, ніж дані 
досліджень серед дорослих пацієнтів, проте дуже 
подібні до дослідження Lopez у дітей [9]. Здебіль-
шого в опублікованих дослідженнях повідомля-
ється, що затримка випорожнення спостерігається 
вже з перших днів періоду спостереження. Меха-
нізм пригнічення моторики кишечника остаточно 
не з’ясований, однак вважається, що певну роль 
відіграє дистрес, пов’язаний з тяжкістю загально-

го стану та інтенсивним лікуванням [16]. Ми також 
спостерігали відсутність самостійної дефекації пе-
реважно в гострому періоді хвороби, у 72,7 % паці-
єнтів цей симптом реєструвався протягом перших 
72 годин перебування в стаціонарі.

Діарея серед наших пацієнтів була другим за час-
тотою порушенням функції ШКТ. За даними опу-
блікованих досліджень, діарея серед пацієнтів з тяж-
ким перебігом гострих захворювань зустрічається в 
11–78 % випадків [17–21]. Проте у доступній пері-
одичній літературі практично відсутні дослідження 
щодо гастроінтестинальних ускладнень при тяжких 
формах хвороб у дітей. Більшість опублікованих ро-
біт присвячена антибіотикасоційованим діареям се-
ред дорослих пацієнтів. Однак результати останніх 
досліджень свідчать, що переважна більшість епізо-
дів діареї, що виникають у тяжкохворих, мають не-
інфекційну природу. Так, за даними Tirlapur (2016) 
і Thibault (2013), етіологічна роль Clostridium difficile 
у випадках діареї серед пацієнтів відділень інтен-
сивного лікування не перевищує 1 % [17, 21]. Нато-
мість провідним механізмом порушення моторики 
кишечника у тяжкохворих пацієнтів вважаються 
розлади місцевої нейрогуморальної регуляції [22, 
23]. Прояви діареї, за даними дослідження, частіше 
з’являються наприкінці першого тижня лікування 
(медіана — 6 днів) та тривають, як правило, не біль-
ше 4 діб [17]. Це збігається з нашими результатами, 
за якими медіана появи діареї становила п’ятий 
день і тривалість всіх епізодів не перевищувала 3 
доби. Крім того, є повідомлення, що діарея корелює 
з подовженням тривалості лікування у відділенні ін-
тенсивної терапії [17]. Ми також виявили, що роз-
виток діареї мав позитивну кореляцію з тривалістю 
перебування у ВАІТ та був пов’язаний з тяжкістю 
перебігу захворювання (показання до лікування у 
ВАІТ, тяжкість за шкалою РОРС) і неврологічною 
дисфункцією (набряк головного мозку).

Ураження печінки при інфекційних захворю-
ваннях можуть бути результатом впливу мікробного 
фактора, токсичної дії, імуноопосередкованого ура-
ження, лікувальних засобів тощо. При септичних 
захворюваннях, зокрема, функціональні порушен-
ня печінки починають розвиватись вже на ранніх 
стадіях захворювання [24]. За результатами дослі-
дження PROWESS частота печінкової дисфункції 
становила при сепсисі 34,1 % [25]. Системні вірусні 
інфекції, зокрема герпетичної групи, також часто 
асоціюються з ураженнями печінки [26]. Здебільшо-
го ці ураження являють собою зміни біохімічних по-
казників, проте можливі тяжкі випадки з розвитком 
печінкової недостатності [27–29]. За опубліковани-
ми даними, у пацієнтів з вітряною віспою зростання 
АЛТ виявлялось у 50,9 %, підвищення білірубіну — 
у 20 % [27], підвищення АЛТ спостерігалось у 14 % 
хворих з HSV-інфекцією, при EBV-інфекції помір-
не зростання АЛТ та ЛДГ — у 90 % випадків, підви-
щення ЛФ — у 60 % і білірубіну — у 45 % [30]. Серед 
наших пацієнтів прояви гепатобіліарної дисфунк-
ції також відмічались досить часто і спостерігались 
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більше ніж у третини хворих. Симптоми включали 
підвищення лабораторних показників (L-FABP, 
трансамінази) та зміни з боку гепатобіліарної систе-
ми, що виявлялись при ультразвуковому досліджен-
ні. Випадків печінкової недостатності серед наших 
пацієнтів не відмічалось.

Висновки
1. Ураження органів шлунково-кишкового трак-

ту часто ускладнюють перебіг гострих нейроінфек-
цій у дітей.

2. Серед гастроінтестинальних симптомів при 
гострих нейроінфекціях у дітей найчастіше зустрі-
чаються запор і діарея.

3. Ураження гепатобіліарної системи при гострих 
нейроінфекціях у дітей переважно проявляються 
помірними змінами лабораторних показників.

4. Біомаркери I-FABP і L-FABP є високочутли-
вими тестами для ураження ШКТ і гепатобіліарної 
системи.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Гастроинтестинальные симптомы при острых неéроинôекциях у детеé
Резюме. Актуальность. При тяжелых формах инфекци-
онных заболеваний кроме локального воспаления могут 
происходить вторичные поражения органов желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ). Цель исследования. Изучить 
семиотику и эпидемиологию гастроинтестинальных сим-
птомов у детей с острыми нейроинфекциями. Материалы 
и методы. Исследование обсервационное ретроспективное, 
типа «случай — контроль». Был проведен анализ историй 
болезни детей от 1 месяца до 18 лет, проходивших стацио-
нарное лечение по поводу острых нейроинфекций (менин-
гит, энцефалит и энцефаломиелополинейропатия). Резуль-
таты. Исследование включало 117 детей с острыми инфек-
ционными поражениями нервной системы. Клинические 
симптомы поражения ЖКТ наблюдались у 83 (70,9 %) 
детей. В симптоматике преобладали нарушения моторики 
кишечника (запор и диарея). Проявления поражения пи-
щеварительной системы в виде повышения трансаминаз 
(аланинаминотрансферазы (АЛТ), щелочной фосфатазы 
(ЩФ), гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТП)) и/или из-
менений при ультразвуковом исследовании (увеличение 
размеров, диффузные структурные изменения) наблюда-
лись у 39,1 % больных. Среди лабораторных показателей 
повышенные уровни АЛТ у 8,3 % пациентов, билирубин 

повышен только у одного ребенка, ЩФ выше возрастной 
нормы у 11,8 %, повышение ГГТП выше возрастной нор-
мы — у 31,3% больных. Уровень биомаркеров I-FABP был 
повышен у 86,4 % больных, L-FABP — у всех (100 %) па-
циентов. Клинические проявления гастроинтестинальной 
дисфункции (наличие по крайней мере одного из гастроин-
тестинальных симптомов) имели обратную связь с возрас-
том ребенка (точково-бисериальный коэффициент корре-
ляции (rpb) = –0,19; p = 0,033), коррелировали с пребыва-
нием в отделении анестезиологии и интенсивной терапии 
(отношение шансов (ОШ) = + 5,25; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 1,62–16,97), проведением искусственной 
вентиляции (ОШ = + 4,5; 95% ДИ 1,00–21,69), уровнем 
I-FABP (rpb = 0,34; p = 0,019). Выводы. Среди гастроин-
тестинальных симптомов при острых нейроинфекциях у 
детей чаще встречаются нарушения моторики кишечника 
в виде запора и диареи. Поражения пищеварительной си-
стемы преимущественно проявляются умеренными изме-
нениями лабораторных показателей. Биомаркеры I-FABP 
и L-FABP являются высокочувствительными тестами для 
диагностики поражения ЖКТ и гепатобилиарной системы.
Ключевые слова: желудочно-кишечный тракт; гепатоби-
лиарная система; нейроинфекции; дети
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Gastrointestinal symptoms in children with acute neuroinfections
Abstract. Background. In cases of severe forms of infectious di-
seases, in addition to local inflammation, secondary lesions of 
the gastrointestinal organs may occur. We aimed to study the 
semiotics and epidemiology of gastrointestinal symptoms in chil-
dren with acute neuroinfection. Materials and methods. This ob-
servational, retrospective, case-control study. We analyzed cases 
of in-patient treatment of children aged 1 month to 18 years with 
acute neuroinfections (meningitis, encephalitis and encephalo-
myelopolyneuropathy). Results. The study included 117 patients 
with acute central nervous system infections. Clinical symptoms 
of gastrointestinal infection were observed in 83 (70.9 %) chil-
dren. Among revealed symptoms, disorders of intestinal moti lity, 
such as constipation and diarrhea, were prevalent. Manifesta-
tions of hepatobiliary system dysfunction included increased 
transaminase level (alanine aminotransferase (ALT), alkaline 
phosphatase, gamma-glutamyltransferase (GGTF)) and/or ul-
trasound changes (enlargement, diffuse structural changes) and 
were observed in 39.1 % of patients. Among the laboratory pa-
rameters, elevated ALT level was observed in 8.3 % of patients, 
bilirubin was elevated in only one child, alkaline phosphatase was 

above the age norm in 11.8 %, an increased GGTF above the 
age norm was observed in 31.3 % of patients. The level of intesti-
nal fatty acid binding protein (I-FABP) was elevated in 86.4 %, 
and L-type fatty acid binding protein (L-FABP) — in all (100 %) 
children. Clinical manifestations of gastrointestinal dysfunction 
(the presence of at least one of the gastrointestinal symptoms) 
had an inverse relationship with the child’s age (rpb = –0.19, 
p = 0.033), correlated with staying in intensive care unit (odds 
ratio (OR) = +5.25; 95% confidence interval (CI) 1.62–16.97), 
artificial ventilation (OR = +4.5; 95% CI 1.00–21.69) and level 
of I-FABP (rpb = 0.34, p = 0.019). Conclusions. Among gastro-
intestinal symptoms in children with acute neuroinfections, di-
sorders of intestinal motility, such as constipation and diarrhea, 
are the most common ones. Hepatobiliary system dysfunction 
is mainly manifested by moderate changes in laboratory param-
eters. I-FABP and L-FABP biomarkers are highly sensitive tests 
for the diagnosis of damage to the gastrointestinal tract and hepa-
tobiliary system.
Keywords: gastrointestinal tract; hepatobiliary system; neuro-
infection; children


