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ВВЕДЕНИЕ

Ротавирусная инфекция до настоящего времени играет важную 
роль в патологии детского возраста и занимает лидирующее место в 
структуре заболеваемости острыми кишечными инфекциями, состав-
ляя 60–75% всех случаев инфекционных диарей у детей. По оцен-
кам экспертов ВОЗ, практически каждый ребенок в течение первых 
трех-пяти лет жизни переносит ротавирусную инфекцию, независимо 
от расы и социально-экономического статуса. Ежегодно ротавирусы 
вызывают в мире более 137 млн случаев инфекционных диарей, из 
которых до 592 000 заканчивается летально.

В нашей стране в последние годы отмечается умеренная тен-
денция к росту заболеваемости ротавирусной инфекцией, что в 
первую очередь связано с улучшением качества и практически по-
всеместным внедрением диагностики этой инфекции. Однако до на-
стоящего времени остаются дискутабельными некоторые вопросы 
патогенеза ротавирусной инфекции, возможности формирования хро-
нического течения заболевания у иммунокомпрометированных лиц, 
вероятность развития виремии и антигенемии, а также роль ротавиру-
сов в формировании хронической гастроинтестинальной патологии. 
Несмотря на успехи в диагностике, в России не разработаны единые 
стандарты терапии ротавирусной инфекции. Специфическая профи-
лактика этой инфекции, с успехом осуществляемая в большинстве 
экономически развитых стран, на территории Российской Федерации 
до настоящего времени не проводится.

ЭТИОЛОГИЯ

Ротавирус впервые был обнаружен в 1973 г. при электронной 
микроскопии ультратонких срезов биоптатов слизистой оболочки две-
надцатиперстной кишки, полученных от больных гастроэнтеритом де-
тей в Австралии (рис. 1). В том же году Т. Флеветт обнаружил сходный 
вирус в копрофильтратах больных гастроэнтеритом методом элек-
тронной микроскопии при негативном контрастировании препаратов. 
Поскольку вирус имеет кольцевую структуру, напоминающую спицы 
и обод, ему было дано название «ротавирус» – от латинского слова 
«rota» (колесо).
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Рис. 1. Ротавирус при электронной микроскопии

Ротавирус относится к роду Rotavirus семейства Reoviridae. 
Вирион ротавируса состоит из ядра, включающего в себя геном, 
представленный двунитчатой РНК, состоящей из 11 сегментов, окру-
женный двумя слоями белковых оболочек диаметром 70–75 нм. На 
основании строения группового антигена ротавирусы разделяются на 
7 серогрупп (А-G). Этот групповой антиген выявляется иммунологиче-
скими методами (ИФА, иммунофлюоресценция и др.).

Большинство патогенных для человека ротавирусов относится 
к серогруппе А, внутри которой существует несколько серотипов. Счи-
тается, что с серотипом G1 ассоциируется подавляющее большинство 
случаев (от 50 до 70% и более) заболевания, однако в определенных 
странах могут преобладать другие серотипы (G3 – в Мексике, G9 – в 
Японии, Австралии, Италии). Доказано повсеместное распростране-
ние, в том числе и в России, 4 серотипов вируса, вызывающих диарею 
у людей: P8G1, P8G3, P8G4, P4G2.

Ротавирусы содержат как структурные, так и неструктурные 
белки. Структурные белки определяют процессы адсорбции вируса и 
его проникновение в эпителиальные клетки, участвуют в последую-
щей транскрипции вирусной РНК, инициируют иммунный ответ. Не-
структурный NSP4-пептид обладает энтеротоксическими свойствами 
и принимает непосредственное участие в развитии диареи по секре-
торному типу.

Групповая и типовая гетерогенность ротавирусов способствует 
развитию повторных заболеваний данной инфекцией. Вероятность 
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повторного заражения на первом году жизни составляет 30%, а к двум 
годам фактически 70% детей переносят ротавирусную инфекцию уже 
дважды. Вирус высокоустойчив во внешней среде, при заморажива-
нии сохраняет жизнеспособность в течение нескольких месяцев, при 
кипячении быстро погибает.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Источник инфекции – больной манифестной формой заболе-
вания или носитель (возможно, больной субклинической формой), 
выделяющий ротавирусы с калом. В возрастной структуре вирусоно-
сителей не менее 70% составляют новорожденные. Вирусы в фекали-
ях заболевших появляются одновременно с развитием клинических 
симптомов, причем наибольшая их концентрация (до 109–1011 вирус-
ных частиц в 1 г) регистрируется в первые 3–5 дней болезни. В эти 
дни больные представляют наибольшую эпидемическую опасность. 
Выделение возбудителя уменьшается по мере нормализации сту-
ла. Примерно у 70% детей экскреция ротавирусов продолжается до 
20-го  дня при отсутствии каких-либо симптомов болезни. Описаны 
случаи выделения вируса от детей с затяжной диареей в течение 
даже 66–450 дней.

Ротавирусная инфекция – преимущественно детское заболева-
ние, поэтому и основным источником инфекции (в том числе для взрос-
лых) исходно являются дети из организованных коллективов. Уровень 
вирусоносительства у детей дошкольного возраста колеблется от 1,5 
до 9%. Грудные дети заражаются чаще всего от уже инфицированных 
матерей. Особенностью эпидемического процесса при ротавирусной 
инфекции является достаточно четко выраженная зимне-весенняя 
сезонность, хотя спорадические случаи заболевания и регистрируют-
ся в течение всего года. Установлено, что при температуре воздуха 
+5 ˚С регистрируются лишь единичные случаи ротавирусной инфек-
ции, если же она опускается ниже 0 ˚С, то заболеваемость достигает 
своего максимума. Величина контагиозного индекса при ротавирусной 
инфекции колеблется в достаточно широких пределах: от 0,08 до 0,5.

Основной механизм передачи – фекально-оральный, реализуе-
мый с участием, как уже указывалось, различных путей и множества 
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факторов передачи. Зарегистрированы водные и пищевые вспышки 
ротавирусной инфекции. При спорадической заболеваемости распро-
странение ротавируса осуществляется преимущественно контактно-
бытовым путем. Возможность аэрогенного механизма передачи ин-
фекции, реализуемая воздушно-пылевым или воздушно-капельным 
путем, до сих пор остается дискутабельной.

Ротавирусы – самая частая причина внутрибольничной кишеч-
ной инфекции, особенно среди новорожденных недоношенных детей 
и больных раннего возраста. Внутрибольничному инфицированию 
способствуют холодный сезон, длительное пребывание детей в ста-
ционаре и скученность в палатах. Существенную роль в передаче ро-
тавирусов играет и медицинский персонал. Так, по результатам одно-
го из исследований, у 20% сотрудников стационара в сыворотке крови 
были обнаружены IgM-антитела к ротавирусу и в кале обнаружен ро-
тавирусный антиген.

Особенности эпидемического процесса при ротавирусной ин-
фекции:

l	 повсеместное распространение;
l	 выраженная зимняя или зимне-весенняя сезонность;
l	 поражение лиц всех возрастных групп;
l	 высокий удельный вес среди заболевших детей в возрасте 

от 1 года до 3 лет;
l	 высокая контагиозность и преобладание водного и контактно-

бытового путей передачи инфекции;
l	 локальность домашних очагов, ограниченных одной семьей;
l	 возможность бессимптомного вирусоносительства среди де-

тей и взрослых;
l	 возможность внутрибольничного распространения инфекции.

ПАТОГЕНЕЗ

Развитие заболевания зависит от ряда причин: состояния pH 
желудочного сока (кислая среда губительна для ротавируса), наличия 
ингибитора трипсина (трипсин является активатором репродукции ви-
руса), количества функционально незрелых энтероцитов. Ротавирусы 
вызывают прямое поражение кишечного эпителия. Благодаря устой-
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чивости к воздействию протеолитических ферментов и желчи вирусы 
достигают эпителия тонкой кишки и внедряются в высокодифферен-
цированные клетки ворсинок. Проникновение внутрь клетки вызывает 
повреждение цитоскелета эпителиоцитов и их отторжение с после-
дующим замещением незрелыми клетками. Возможно поражение до 
2/3 слизистой оболочки тонкой кишки.

В результате этого нарушаются ферментативные системы энте-
роцитов, расщепляющие углеводы, в первую очередь лактозу, что при-
водит к развитию вторичной лактазной недостаточности. Накопление 
избыточного количества негидролизованных углеводов сопровожда-
ется повышением осмотического давления в толстой кишке, наруше-
нием реабсорбции воды и электролитов. А в процессе ферментации 
кишечной микрофлорой нерасщепленных дисахаридов образуется 
большое количество органических кислот, водорода, углекислого газа, 
воды, что ведет к повышению газообразования в кишечнике и сни-
жению рН кишечного содержимого. Возникает водянистая (осмотиче-
ская) диарея, обусловленная ферментативной дисфункцией.

Помимо этого, в механизме развития диареи при ротавирус-
ной инфекции играет роль неструктурный белок NSP4, являющийся 
специфическим для вируса энтеротоксином. Однако в отличие от бак-
териальных инфекций действие этого токсина не приводит к развитию 
выраженного воспалительного ответа. Воспалительные изменения в 
слизистой оболочке кишечника не играют роли в развитии диареи при 
ротавирусной инфекции, так как она возникает уже при низком уровне 
вирусной нагрузки до развития цитопатологических изменений. Отме-
чено также, что уровень цАМФ и цГМФ в эпителиоцитах не изменяет-
ся, а показатели щелочной фосфатазы снижаются.

Наряду с ферментопатией в патогенезе ротавирусной инфек-
ции, как и при других ОКИ, важное значение имеет развивающийся 
дисбаланс микробиоценоза кишечника. Несовершенство фермента-
тивных и барьерных систем ЖКТ в детском возрасте способствует на-
рушению метаболизма нормальной микрофлоры, что сопровождается 
колонизацией слизистой оболочки кишечника условно-патогенными 
микроорганизмами.

Летучие жирные кислоты (уксусная, пропионовая, масляная, 
валериановая, капроновая и их изомеры), являющиеся продуктами 
метаболизма микрофлоры ЖКТ, участвуют в поддержании водно-



11

электролитного баланса, энергообеспечении кишечного эпителия, 
углеводном и липидном обмене, регулируют моторику ЖКТ, обладают 
противовирусным, антибактериальным и иммуномодулирующим дей-
ствием. Микроэкологические нарушения коррелируют с концентраци-
ей как общего количества летучих жирных кислот, так и с содержани-
ем той или иной из них в фекалиях, что позволяет судить о степени 
функциональных расстройств ЖКТ.

Таким образом, можно сделать вывод о том, что патогенез ро-
тавирусной инфекции имеет сложный, до настоящего времени еще 
далеко не полностью изученный механизм. Имеются сведения о роли 
виремии в развитии внекишечных очагов при ротавирусной инфекции 
с репликацией вируса в различных органах и системах (печень, почки, 
сердце, головной мозг). У иммунокомпрометированных детей рота-
вирус может быть причиной развития гепатита, нефрита, пневмонии, 
экзантемы, ДВС-синдрома, энцефалопатии и энцефалита с высоким 
риском летальных исходов. Также установлена этиопатогенетическая 
связь синдрома дисахаридазной недостаточности с хронической пер-
систирующей ротавирусной инфекцией. Высказано предположение о 
связи хронической гастроэнтерологической патологии с персистирую-
щей ротавирусной инфекцией.

Защита организма человека от ротавируса обеспечивается 
компонентами клеточного и гуморального иммунитета. Максимальное 
значение антител класса IgM можно обнаружить к 10–14-му дню от 
начала заболевания. Их титр снижается постепенно в течение после-
дующих 6–10 нед. Антитела класса IgG появляются в конце первой 
недели болезни, достигают своего максимума через 3–4 нед. и сохра-
няются на протяжении 40 нед. и более. Часть вирусов, попавших на 
слизистые оболочки, нейтрализуются секреторными IgА, которые по-
являются в первые 2 нед. с момента инфицирования.

При повторном инфицировании в крови практически одновре-
менно появляются иммуноглобулины всех трех классов, обусловли-
вая развитие относительно легкой формы заболевания. Для детей 
первого года жизни ведущую роль в защите от ротавирусной инфекции 
играет пассивный иммунитет, полученный трансплацентарно (IgG) от 
матери и с ее грудным молоком (IgA). Считается, что ротавирусы – 
достаточно слабые интерфероногены, поэтому значимость системы 
интерферона при этом заболевании сравнительно невелика.
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Инкубационный период при ротавирусной инфекции состав-
ляет от 12 ч до 3–5 дней (чаще 1–2 дня). Клинические проявления 
имеют много общего с таковыми при других ОКИ, что затрудняет кли-
ническую диагностику этого заболевания. Характерно острое начало 
с развитием общеинфекционного синдрома и симптомов поражения 
верхних отделов ЖКТ (рвота и диарея). У 60–70% больных при ро-
тавирусной инфекции имеют место катаральные явления со стороны 
верхних дыхательных путей, которые могут предшествовать дисфунк-
ции кишечника. Респираторный синдром характеризуется умеренной 
гиперемией и зернистостью задней стенки глотки, мягкого неба и неб-
ных дужек, заложенностью носа, покашливанием. Однако наличие 
катаральных явлений в ряде случаев может быть обусловлено со-
путствующей респираторной вирусной инфекцией, особенно в период 
сезонного подъема заболеваемости ею.

Большинство случаев ротавирусной инфекции начинается 
остро с повышения температуры до фебрильных цифр или даже 
гипертермии, однако длительность лихорадки, несмотря на ее вы-
раженность, редко превышает 2–4 дня. Лихорадка сопровождается 
симптомами интоксикации: слабостью, вялостью, снижением аппети-
та вплоть до развития анорексии и адинамии при тяжелых формах 
болезни. У детей старшего возраста при легких формах заболевание 
может протекать на фоне субфебрильной температуры с умеренно 
выраженными симптомами интоксикации или их отсутствием. Одним 
из первых, а нередко и ведущим проявлением ротавирусной инфек-
ции, является рвота. Она может возникать одновременно с диареей 
или предшествовать ей, носить повторный или многократный харак-
тер на протяжении 1–2 дней.

Поражение ЖКТ протекает по типу гастроэнтерита или (реже) 
энтерита. Диарейный синдром при ротавирусной инфекции является 
одним из наиболее важных и постоянных проявлений, в ряде случа-
ев определяющих клиническую картину заболевания. Стул обильный, 
водянистый, пенистый, желтого цвета, без видимых патологических 
примесей или с небольшим количеством прозрачной слизи, иногда 
отмечается характерный кислый запах испражнений. Частота стула в 
среднем не превышает 4–5 раз в сутки, но у детей младшего возрас-
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та может достигать 15–20 раз. Продолжительность диареи в среднем 
колеблется от 3 до 7 дней, но может сохраняться и более продолжи-
тельное время (до 10–14 дней, чаще у детей раннего возраста). Для 
ротавирусной инфекции характерно сочетание диареи с явлениями 
метеоризма, которые наиболее выражены у детей первого года жиз-
ни. Болевой абдоминальный синдром при ротавирусной инфекции 
появляется в дебюте заболевания. Абдоминальные боли различной 
степени выраженности могут носить разлитой характер или локализо-
ваться в верхней половине живота, также могут встречаться эпизоды 
схваткообразных болей. У некоторых больных абдоминальный син-
дром симулирует клинику острого аппендицита и требует исключения 
острой хирургической патологии.

По тяжести течения выделяют легкую, среднетяжелую и тяже-
лую формы ротавирусной инфекции. Тяжесть заболевания во мно-
гом определяется развитием эксикоза I–II, реже III степени. Степень 
эксикоза у больных зависит от выраженности патологических потерь 
жидкости и электролитов с рвотой и диарей, а также от адекватности 
проводимой регидратационной терапии. У детей раннего возраста в 
острый период ротавирусной инфекции на фоне фебрильной темпе-
ратуры возможно развитие судорожного синдрома. Судороги чаще 
тонико-клонические, носят генерализованный характер, сопровожда-
ются потерей сознания и обусловлены развитием энцефалической 
реакции. Немаловажная роль в генезе судорожного синдрома принад-
лежит метаболическим и электролитным нарушениям, развивающим-
ся при тяжелом обезвоживании.

Зарубежными авторами описано достоверное поражение ЦНС 
у 24 детей, подтвержденное обнаружением в ликворе РНК ротавируса 
методом ПЦР. Помимо поражения ЖКТ у них отмечались судороги, 
нарушение сознания и речи различной степени, атаксия. Почти у по-
ловины больных при спинно-мозговой пункции определялся плеоци-
тоз, а также были выявлены соответствующие патологические изме-
нения на ЭЭГ и компьютерных томограммах.

Гемограмма при ротавирусной инфекции не имеет специфиче-
ских особенностей. Так же как и при многих вирусных инфекциях, она 
характеризуется последовательной сменой умеренного лейкоцитоза 
и нейтрофилеза острого периода на лейкопению и лимфоцитоз. Из-
менения в анализах мочи регистрируются преимущественно у боль-
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ных тяжелыми формами и также неспецифичны: отмечается умерен-
ное повышение количества лейкоцитов, реже эритроцитов, возможно 
появление белка и гиалиновых цилиндров.

Изменения копрограммы соответствуют поражению тонкого ки-
шечника и заключаются в обнаружении большого количества перева-
риваемой и неперевариваемой клетчатки, нейтрального жира, зерен 
крахмала, мышечных волокон. Слизь, примесь лейкоцитов и эритро-
цитов наблюдаются редко.

Помимо типичных возможны и атипичные (стертая, бессим-
птомная) формы заболевания, а также вирусоносительство. Частота 
и распространенность вирусоносительства значительно возрастает 
в сезон подъема заболеваемости ротавирусной инфекцией. Вирусо-
выделение обычно продолжается 8–10 дней, но может сохраняться 
до 30–60 дней. Недоношенные и новорожденные дети редко болеют 
манифестными формами ротавирусной инфекции, однако при разви-
тии вспышек с массивным инфицированием у них могут развиться тя-
желые формы заболевания, протекающие с резким обезвоживанием, 
быстро приводящим к неблагоприятному исходу.

Исход ротавирусной инфекции в большинстве случаев благо-
приятный. Заболевание заканчивается выздоровлением за 5–12 дней. 
Летальный исход при ротавирусной инфекции может наступить из-за 
развития гиповолемического шока, чаще на фоне поздно начатой или 
неадекватно проводимой терапии, а также при отсутствии лечения.

ДИАГНОСТИКА

Диагностика ротавирусной инфекции в связи с неспецифично-
стью клинической симптоматики представляет значительные труд-
ности и требует обязательного лабораторного подтверждения. Для 
лабораторной верификации ротавирусной инфекции используются 
вирусологические, молекулярно-генетические, серологические ме-
тоды диагностики. Существуют экспресс-тесты для выявления ан-
тигена ротавируса на основе иммунохроматографического метода 
(рота-тест).

Наиболее распространенным методом диагностики являет-
ся обнаружение антигенов ротавируса в фекалиях с помощью ИФА, 
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также для этих целей могут использоваться и другие методы (реак-
ция латекс-агглютинации, реакция иммунофлюоресценции, реак-
ция преципитации). Для обнаружения РНК ротавируса применяются 
молекулярно-генетические методы диагностики, такие как полимераз-
ная цепная реакция (ПЦР), точечная гибридизация. В специализиро-
ванных лабораториях возможна морфологическая идентификация 
ротавируса с помощью электронной или иммунной микроскопии и 
электрофореза в полиакриламидном геле.

Информативность методов диагностики, направленных на 
обнаружение вируса или вирусных антигенов, выше при ранних 
сроках забора материала от больных. Перспективным для диагно-
стики является метод идентификации ротавирусов (и других возбу-
дителей ОКИ) с использованием биочипов. Серологическое обсле-
дование больных с целью определения антител в сыворотке крови 
имеет значение при ретроспективном анализе, поэтому для ранней 
серологической диагностики ротавирусной инфекции рекомендуют 
определение антител класса IgM методом твердофазной реакции 
коагглютинации.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Основные дифференциально-диагностические критерии рота-
вирусной инфекции представлены в табл. 1.

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение ротавирусной инфекции проводят с учетом возраста 
больного, тяжести инфекционного процесса, а также периода забо-
левания. От своевременности и адекватности проводимой терапии 
во многом зависит длительность заболевания и его исход. Госпита-
лизации подлежат дети со среднетяжелыми и тяжелыми формами 
болезни, а также по эпидемиологическим показаниям (неблагопри-
ятные социально-бытовые условия, дети из закрытых учреждений 
и др.).
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Принципы комплексной терапии ротавирусной инфекции
l	 Элиминационная диетотерапия (детям первого года, на-

ходящимся на искусственном вскармливании, назначается 
дробное питание с использованием низко- и безлактозных 
смесей, смесей на основе изолятов соевого белка или гидро-
лизата сывороточного белка; возможно сохранение грудного 
молока – при естественном вскармливании; детям старшего 
возраста – щадящая диета с исключением молока, бульонов 
и продуктов, стимулирующих моторику ЖКТ).

l	 Регидратационная терапия в зависимости от степени эксико-
за (пероральная регидратация, инфузионная регидратаци-
онная и дезинтоксикационная терапия).

l	 Этиотропная и этиопатогенетическая терапия (противови-
русные препараты, пробиотики, энтеросорбенты, иммуно-
глобулины, по показаниям – антибактериальные препараты).

l	П атогенетическая и симптоматическая терапия (ферменты, 
коррекция микробиоценоза, восстановление обменных нару-
шений, цитомукопротекция и др.).

l	И ммунотерапия (иммунные и иммунобактериальные препа-
раты в остром периоде и периоде реконвалесценции).

Выбор средств базисной, этиопатогенетической и симптомати-
ческой терапии ротавирусной инфекции зависит от тяжести течения 
заболевания.

Субклиническая форма
1.	Д иета с использованием низколактозных смесей для детей 

раннего возраста; детям старшего возраста – щадящая с 
ограничением молочных продуктов. При сохранении грудно-
го вскармливания – лактаза-беби или лактазар (1 капсула на 
100 мл грудного молока).

2.	 Ферментотерапия (креон 10000, панкреатин) – 5–7 дней.
3.	П робиотики: (бифидумбактерин форте, пробифор, бифилиз, 

нормофлорины) – 5 дней.
Легкая форма
1.	Д иета безмолочная с использованием безлактозных или 

низколактозных смесей для детей раннего возраста, детям 
старшего возраста – вегетарианских супов-пюре, протертых 
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или разваренных каш (рис, гречка) на воде, картофельного 
пюре на воде, отварного протертого мяса нежирных сортов, 
сухариков, сушек.

2.	 Ферментотерапия (креон 10000, панкреатин) – 7–10 дней.
3.	 Энтеросорбенты (фильтрум, энтеросгель, смекта, неосмек-

тин) – 3 дня.
4.	П робиотики (нормофлорины, примадофилюс, бифидумбак-

терин форте, пробифор, бифиформ, бифилиз) – 5 дней.
Среднетяжелая форма
1.	Д иета безлактозная с использованием безлактозных смесей 

для детей раннего возраста, детям старшего возраста – веге-
тарианских супов-пюре, протертых или разваренных каш на 
воде (предпочтительнее рисовой), картофельного пюре на 
воде, отварного протертого мяса нежирных сортов, сухари-
ков, сушек или BRAT-диета.

2.	 Регидратация: при эксикозе I степени – оральная (регидрон, 
цитроглюкосолан, ORS-200, Humana-электролит), при экси-
козе I–II степени или неэффективности оральной регидрата-
ции – инфузионная терапия глюкозо-солевыми растворами в 
соотношении 2:1 в течение 2–3 дней (до купирования явле-
ний эксикоза).

3.	 Этиотропные препараты:
l	 иммунопрепараты (КИП по 1 дозе 1–2 раза в сутки) – 

5 дней или
l	 индукторы интерфероногенеза (циклоферон по схеме) 

или
l	 противовирусные препараты (арбидол, гепон) – 5 дней.

4.	 Ферментотерапия (креон 10000, панкреатин) – 10–14 дней.
5.	 Энтеросорбенты (смекта, неосмектин, фильтрум, энтерос-

гель) – 5–7 дней.
6.	П робиотики (пробифор, бифилиз, бифиформ, нормофлори-

ны) – 10–14 дней.
7.	А нтибактериальная терапия показана детям раннего возрас-

та с отягощенным преморбидным фоном:
перорально:
l	 нитрофураны: фуразолидон – 8–10 мг/кг/сут или
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l	 нифуроксазид (эрсефурил) – 0,1 г каждые 8–12 часов (до 
2,5 года) и 0,2 г каждые 8 часов (старше 2,5 года) или

l	 нифурател (макмирор) – 10–20 мг/кг/сут или
l	 налидиксовая кислота (неграм, невиграмон) – 55 мг/кг/сут.
Тяжелая форма
1.	Д иета безлактозная с использованием смесей на основе 

белковых гидролизатов или безлактозных смесей для детей 
раннего возраста, детям старшего возраста – вегетариан-
ских супов-пюре, протертых или разваренных каш на воде 
(рисовой, гречневой), картофельного пюре на воде, отварно-
го протертого мяса нежирных сортов, сухариков, сушек или 
BRAT-диета; в случае развития выраженной мальабсорб-
ции  – перевод на частичное парентеральное питание (1/2 
или 1/3 от суточного объема питания).

2.	И нфузионная терапия с целью регидратации и дезин-
токсикации при эксикозе II–III степени с использованием 
глюкозо-солевых растворов в соотношении 1:1 и коллоидов 
(реополиглюкин) – 3–5 дней (до купирования симптомов ин-
токсикации, явлений эксикоза). Стартовый раствор – 10% 
глюкоза, с инфузии реополиглюкина начинают только при 
развитии гиповолемического шока. Из солевых растворов ис-
пользуют ацесоль, трисоль, раствор Рингера и др. Объем в/в 
вводимой жидкости должен составлять 1/2–2/3 от суточной 
потребности, которая складывается из дефицита жидкости, 
физиологических потребностей и текущих патологических 
потерь (табл. 2). Объем потерь в среднем составляет 40–
50 мл/кг/сут. При этом учитывают количество съеденной жид-
кой пищи и усвоенной жидкости, введенной per os. Регидрон 
следует чередовать с питьем кипяченой воды, лечебно-
столовой минеральной воды без газа, отвара шиповника и 
пр. во избежание развития солевой лихорадки. При скорости 
инфузии 20 кап/мин ее объем составит 60 мл/час. При необ-
ходимости продолжить инфузионную терапию более 1–2 сут 
ее проводят через центральный или периферический кате-
тер. В течение суток необходимо чередовать в/в введение 
глюкозо-солевых и коллоидных растворов.
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Таблица 2

Схема Ю. Дэниса  
(дефицит жидкости + физиологические потребности)

Эксикоз
Возраст

I степень,
мл/кг/сут

II степень,
мл/кг/сут

III степень,
мл/кг/сут

0–1 мес. 190–230 290–300 350–450
1–3 мес. 170–200 250 350
4–6 мес. 180 230 300

7–12 мес. 150 200 250–275
1–5 лет 100–125 130–170 170–200

Старше 5 лет 75–100 100–110 130–150

3.	 Этиотропные препараты:
l	 иммунопрепараты (КИП по 1 дозе 1–2 раза в сутки) – 

5–10 дней или
l	 индукторы интерфероногенеза (циклоферон по схеме) 

или
l	 противовирусные препараты (арбидол, гепон) – 5 дней.

4.	А нтибактериальная терапия показана детям раннего возрас-
та с отягощенным преморбидным фоном или при подозре-
нии на смешанную вирусно-бактериальную этиологию – пе-
рорально и/или в сочетании с парентеральным введением 
курсом от 5 до 10–14 дней:

перорально:
l	 нитрофураны: фуразолидон – 8–10 мг/кг/сут или
l	 нифуроксазид (эрсефурил) – 0,1 г каждые 8 часов (до 2,5 года) 

и 0,2 г каждые 8 часов (старше 2,5 года) или
l	 нифурател (макмирор) – 10–20 мг/кг/сут или
l	 налидиксовая кислота (неграм, невиграмон) – 55 мг/кг/сут 

или
l	 цефалоспорины II–III поколения: цефуроксим-аксетил (зин-

нат) – 30 мг/кг/сут или
l	 цефиксим (супракс) – 8 мг/кг/сут.
парентерально:
l	 цефалоспорины II–IV поколения:
l	 цефуроксим (зинацеф) – 50–100 мг/кг/сут или
l	 цефотаксим (клафоран) – 50–100 мг/кг/сут или
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l	 цефтазидим (фортум) – 30–100 мг/кг/сут или
l	 цефтриаксон (роцефин) – 20–75 мг/кг/сут или
l	 цефипим (максипим) – 50 мг/кг/сут.
5.	 Ферментотерапия (креон 10000, панцитрат, панкреатин) – не 

менее 14 дней.
6.	 Энтеросорбенты (смекта, неосмектин, фильтрум, энтерос-

гель) – 7–10 дней.
Пробиотики (нормофлорины, пробифор, бифилиз, бифи-

форм)  – 10–14 дней. Прием пробиотиков целесообразно продол-
жить в период реконвалесценции для более быстрого и полного 
восстановления поврежденной слизистой оболочки кишечника и его 
функционального состояния. Оптимальным в этой ситуации явля-
ется прием Нормофлоринов Б, Л или Д, в состав которых входят, 
соответственно, культуры бифидобактерий (B. bifidum, B. longum), 
лактобацилл (L. acidophilus) или их сочетание (B. bifidum, B. longum 
и L. casei). Кроме того, все нормофлорины содержат бактериоцины 
(антибиотикоподобные вещества, вырабатываемые бифидо- и лак-
тофлорой), мурамилдипептид (иммуномодулятор, выделяемый из 
клеточной стенки бактерий), низкомолекулярные летучие жирные 
кислоты и лактит (являются продуктами метаболизма нормальной 
микрофлоры кишечника и обладают свойствами пребиотиков). Нор-
мофлорины не содержат молочного белка и лактозы, поэтому могут 
назначаться при наличии у пациента аллергии к белкам коровьего 
молока и лактазной недостаточности без возрастных ограничений. 
Биокомплексы Нормофлорины обеспечивают колонизационную 
резистентность слизистой кишечника путем восстановления микро-
биоты, предотвращающей адгезию чужеродных микроорганизмов 
и нормализующей pH до слабокислой, что в совокупности с орга-
ническими кислотами создает неблагоприятную среду для выжи-
вания условно-патогенной микрофлоры. Нормофлорины обладают 
детоксицирующим эффектом – за счет подавления транслокации 
из кишечника в кровь токсических метаболитов (индола, скатола, 
биогенных аминов, канцерогенов и т. п.), различного типа токсинов 
бактериального происхождения и нейтрализации действия прокан-
церогенов. Прием биокомплексов приводит к повышению уровня 
природной противоинфекционной резистентности за счет стимуля-
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ции выработки иммунокомпетентными клетками организма лизоци-
ма, провоспалительных и противовоспалительных цитокинов и ин-
терферона.

Клиническая эффективность биокомплекса «Нормофло-
рин Д» изучена нами у 30 детей в возрасте 3–15 лет, госпитализи-
рованных в стационар по поводу ротавирусной инфекции, которые 
амбулаторно не получали антибактериальные препараты и пробиоти-
ки. Группу сравнения составили 20 детей, сопоставимых по возрасту, 
полу, степени тяжести и характеру течения заболевания. Всем па-
циентам в стационаре назначалась базисная терапия, включающая 
оральную или парентеральную регидратацию, сорбенты, фермент-
ные препараты и симптоматические средства (жаропонижающие, 
противорвотные, спазмолитики). Больные в основной группе, поми-
мо этого, получали «Нормофлорин Д» по 7,5 мл 2 раза/сут в течение 
3 нед. (как в острый период в стационаре, так и в период реконвалес-
ценции в амбулаторных условиях).

Установлено, что в обеих группах ротавирусная инфекция про-
текала преимущественно в среднетяжелой форме по типу гастроэн-
терита, реже энтерита; у всех больных отмечался метеоризм. У детей 
в основной группе, получавших «Нормофлорин Д», в острый период 
заболевания достоверно (р < 0,05) быстрее купировались такие сим-
птомы, как рвота и диарея, а также явления эксикоза и абдоминаль-
ный синдром, сокращались сроки их пребывания в стационаре. Так, 
например, средняя продолжительность рвоты в основной группе со-
ставила 1,7 ± 0,47 сут (в контроле – 2,6 ± 0,06 сут), диареи, соответ-
ственно, 3,58 ± 0,97 и 4,13 ± 1,01 сут. Явления эксикоза I–II степени и 
абдоминальный синдром у детей, получавших «Нормофлорин Д», в 
среднем наблюдались в течение 1,8 ± 0,72 сут (в контрольной груп-
пе – 2,2 ± 0,79 сут), а средняя длительность госпитализации оказа-
лась равна, соответственно, 4,6 ± 1,25 и 5,7 ± 1,06 сут.

Клиническая эффективность биокомплекса «Нормофлорин Д» 
коррелирует с метаболической активностью штаммов пробиотических 
микроорганизмов, входящих в его состав, что подтверждается опре-
делением уровня летучих жирных кислот методом газожидкостной 
хроматографии. Исходно у всех больных с ротавирусной инфекцией 
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отмечалось повышение уровня пропионовой и масляной кислот, что 
свидетельствует об активации анаэробного звена микрофлоры ЖКТ 
(бактероидов, клостридий, фузобактерий, копрококков и др.), при-
чем их факультативных и остаточных штаммов. После курса лечения 
«Нормофлорином Д» наблюдалась нормализация профиля летучих 
жирных кислот и тенденция к повышению общего их содержания в 
фекалиях в среднем до 5,97 ± 1,01 мг/г (в контроле – 4,77 ± 1,17 мг/г), 
что говорит о восстановлении баланса аэробной и анаэробной попу-
ляций и функциональной активности индигенной микрофлоры кишеч-
ника.

ПРОФИЛАКТИКА

Профилактические мероприятия при ротавирусной инфекции 
аналогичны таковым при других острых кишечных инфекциях с фе
кально-оральным механизмом передачи и включают в себя оздо-
ровление окружающей среды, улучшение санитарно-гигиенического 
состояния, обеспечение санитарных норм водоснабжения и канали-
зации, повышение уровня личной гигиены. При возникновении груп-
повых заболеваний в детских учреждениях проводят карантинные 
мероприятия в течение 5 дней с момента изоляции последнего боль-
ного. В очагах ротавирусной инфекции и стационаре, где находятся 
больные, дезинфекционные мероприятия целесообразно проводить 
по режимам и с использованием средств, рекомендуемых при вирус-
ном гепатите А и энтеровирусных инфекциях.

Для специфической профилактики ротавирусной инфекции 
разработано две пероральные вакцины: Ротарикс и РотаТек, прохо-
дящие в настоящее время в России процесс официальной регистра-
ции. Ротарикс (GSK, Великобритания) представляет собой оральную 
живую моновалентную вакцину, созданную на основе атенуированно-
го штамма ротавируса человека RIX4414 серотипа G1Pa1. РотаТек 
(MSD, Нидерланды) является оральной живой 5-валентной вакциной, 
содержащей 4 реассортанта со штаммами ротавируса человека серо-
типов G1, G2, G3, G4 и штамм бычьего ротавируса (непатогенен для 
человека) серотипа Р7, 5-й реассортант несет белок Р1А человече-
ского и белок G6 бычьего штаммов.
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Вакцинация Ротарикс двукратная, а РотаТек – трехкратная. 
1-ю дозу Ротарикс вводят с возраста 6 недель, 2-ю – с интервалом 
4–6 нед. Если по каким-либо причинам введение 2-й дозы откладыва-
ется, то желательно завершить вакцинацию до возраста 16 нед. После 
24 недель Ротарикс не вводят из-за риска инвагинации кишечника. 
1-ю дозу РотаТек вводят в возрасте 6–12 нед., 2-ю и 3-ю – также с ин-
тервалом 4–6 нед., но не позже 32 недель жизни. Возможно одновре-
менное введение вакцин против ротавирусной инфекции с другими 
вакцинами Национального календаря профилактических прививок. 
Одновременное введение ОПВ (оральной полиомиелитной вакцины) 
с Ротарикс или РотаТек нежелательно (но не противопоказано) из-за 
некоторого снижения эффективности последних в этом случае.

Сероконверсия у привитых Ротарикс составляет 80% и более, 
РотаТек – 95% и более. Выделение вакцинных штаммов максималь-
но на 2-й нед. после иммунизации и через 1 мес. отмечается лишь у 
10–20% детей. Защитный эффект отмечается уже после 1-й дозы (ти-
поспецифический), а после 2-й – гетеротипический. Эффективность 
Ротарикс в отношении тяжелых форм ротавирусной инфекции на про-
тяжении двух сезонов составляет 83%, а эффективность РотаТек в 
1-й сезон равна 98%, во 2-й – 88%.

Обе вакцины слабо реактогенны. Противопоказанием к вакци-
нации ими являются: повышенная чувствительность к компонентам 
вакцины или тяжелая реакция на предыдущую дозу, пороки развития 
ЖКТ, инвагинация в анамнезе, первичные иммунодефициты. Корм-
ление грудью, недоношенность не являются противопоказанием для 
введения этих вакцин. Введение бустерных доз не предусмотрено.

ВОЗ настоятельно рекомендует включение вакцинации против 
ротавирусной инфекции в Национальные программы иммунизации 
детей во всех странах, где эта проблема является актуальной, в том 
числе и в России.
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Рис. 2. Пример результата биохимического анализа микрофлоры кишечника

Заключение: несколько сниженный общий уровень летучих 
жирных кислот (угнетение и снижение активности нормальной микро-
флоры кишечника); по данным копрологического анализа – наличие 
функциональных нарушений верхних отделов ЖКТ.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ротавирусная инфекция является безусловно актуальной про-
блемой, поскольку она чрезвычайно широко распространена, особен-
но среди детей раннего возраста, может протекать довольно тяжело 
и наряду с ОРВИ относится к наиболее часто встречающимся внутри-
больничным инфекциям.

В патогенезе развития осмотической диареи при ротавирусной 
инфекции основную роль играет вторичная дисахаридазная недоста-
точность и нарушение микробиоценоза кишечника. Большое значение 
отводится также летучим жирным кислотам, являющимся продуктами 
метаболизма микрофлоры ЖКТ и участвующим в поддержании водно-
электролитного обмена, а также выполняющим ряд других функций.

Клиническая картина ротавирусной инфекции характеризуется 
острым началом с лихорадкой и интоксикацией, нередко катараль-
ными явлениями со стороны верхних дыхательных путей, повторной 
рвотой, частым водянистым стулом без патологических примесей, бо-
лями в эпигастрии и параумбиликальной области. В тяжелых случаях 
возможно развитие гиповолемического шока, поражение ЦНС.

Основным методом лабораторной диагностики ротавирусной 
инфекции является ИФА, с помощью которого обнаруживают в фе-
калиях антигены возбудителя. Использование ПЦР расширяет диа-
гностические возможности, позволяя верифицировать внекишечные 
проявления заболевания в случае обнаружения РНК ротавируса в 
соответствующем клиническом материале. Дифференциальную диа-
гностику ротавирусной инфекции следует проводить прежде всего с 
другими ОКИ.

Лечение ротавирусной инфекции базируется на диетотерапии 
(исключаются молочные продукты), регидратации, назначении сор-
бентов, ферментов, пробиотиков и иммунопрепаратов. Применение 
антибактериальных средств возможно у детей раннего возраста с 
отягощенным преморбидным фоном при среднетяжелом и тяжелом 
течении заболевания, в случае микст-инфекции с бактериальными 
возбудителями. В период реконвалесценции оптимальным является 
назначение пробиотиков, особенно безлактозных нормофлоринов, 
которые не только корригируют микробиоценоз кишечника, но и бла-
годаря содержащимся в них летучим жирным кислотам способству-
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ют более полному восстановлению нарушенных функций ЖКТ из-за 
перенесенной ротавирусной инфекции.

По мнению авторов, вакцинация против ротавирусной инфек-
ции является эффективным и безопасным методом специфической 
профилактики данного заболевания, что убедительно доказано мно-
голетним применением живых пероральных вакцин Ротарикс и Рота-
Тек во многих странах. Включение вакцинации против ротавирусной 
инфекции в Национальный календарь профилактических прививок 
России согласуется с рекомендациями ВОЗ и способствовало бы рез-
кому снижению заболеваемости детей этой нозологической формой.
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КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1.	К аковы эпидемиологические особенности ротавирусной инфек-
ции на современном этапе?

2.	В  чем заключаются основные патогенетические механизмы раз-
вития диареи при ротавирусной инфекции?

3.	К акие основные клинические симптомы ротавирусной инфек-
ции определяют тяжесть течения заболевания?

4.	К акие методы лабораторной диагностики позволяют верифици-
ровать внекишечные проявления ротавирусной инфекции?

5.	К акие особенности течения ротавирусной инфекции позволяют 
дифференцировать ее от других ОКИ в детском возрасте?

6.	Ч ем обусловлено применение сорбентов, ферментных препа-
ратов и пробиотиков в качестве базисных средств лечения ро-
тавирусной инфекции?

7.	В сегда ли нужно переводить детей с ротавирусной инфекцией 
на безлактозную диету и почему?

8.	Ч ем обосновать необходимость применения антибактериаль-
ных препаратов при ротавирусной инфекции?

9.	В  чем заключаются преимущества и недостатки различных ме-
тодов регидратационной терапии при ротавирусной инфекции?

10.	К ак Вы считаете, необходимо ли включить вакцинацию против 
ротавирусной инфекции в Национальный календарь профилак-
тических прививок России? Аргументируйте свой ответ.
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