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Ротавирусная инфекция у детей 

 

В наших климатических условиях вирусы вызывают от 50 до 80% всех случаев 

острой диареи (на долю бактериальных ОКИ приходится 5-10%). 

ОКИ могут вызывать: 

Аденовирусы 

Энтеровирусы (до 10-15% всех диарей) 

Астровирусы 

Норфолк вирусы 

Миниреовирусы 

Кальцивирусы и др.  

На первом месте по заболеваемости стоит ротавирусная инфекция. За 

последние годы ее роль существенно возросла в патологии детского возраста, 

возможно, это связано с улучшением диагностики. 

В России частота ротавирусного гастроэнтерита в структуре заболеваемости 

острыми кишечными инфекциями составляет 7-35%, а среди детей до 3 лет 

превышает 60%. Приблизительно 3 млн. детей во всем мире ежегодно умирают от 

диареи, причем 600-800 тыс. смертельных случаев приходится на долю ротавирусной 

инфекции.  

Вирус обнаружен при электронной микроскопии среза эпителиальных клеток 

12-перстной кишки больного гастроэнтеритом в 1972 году. В 19 79 году утверждено 

официальное название «ротавирусная инфекция» (похож внешне на колесо). 

Ротавирусная инфекция – острое заболевание, вызываемое ротавирусами; 

протекает с преобладанием симптомов гастроэнтерита и обезвоживания. 

ЭТИОЛОГИЯ 

Ротавирус относится к семейству Reoviridae, образует новый род (существует 

множество морфологически сходных вирусов) 

РНК содержащий вирус  

Капсид с двойной оболочкой, диаметр составляет 67 нм 

не содержит в своем составе липидов, поэтому устойчив к действию факторов 
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окружающей среды: эфира, хлороформа и др. дез. растворов 

при замораживании сохраняется несколько месяцев, погибает при кипячении, 

обработке спиртом 

оптимальные условия существования: температура + 4 и высокая влажность 

воздуха 

хорошо идентифицируется при тенеконтрастной электронной микроскопии  

Геном содержит 11 сегментов двунитчатой РНК.Сегментированный геном 

ротавируса имеет способность к комбинированию во время коинфекции (т. е. 

образуются новые серотипы по аналогии с вирусами гриппа).  

По типоспецифическому антигену выделяют 9 серогрупп, но у человека чаще 

всего встречаются 5 групп, среди которых также идет разделение на серотипы. 

Повсеместно распространены только 4 серотипа, относящиеся к самой 

распространенной группе А, которые чаще всего вызывают развитие ротавирусной 

диареи. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

Источник инфекции – больной человек (вирус обнаруживается в фекалиях 

больного с первых дней клиники  и до 10-16 дня болезни, максимум на 3-6 день) или 

вирусоноситель (чаще иммунодефицитные дети после перенесенной инфекции или 

взрослые) 

Механизм передачи – фекально-оральный 

Пути передачи: пищевой 

                             водный (речная, водопроводная, грунтовая вода) 

                              контактно-бытовой 

Воздушно-капельный (пылевой) механизм передачи описывается, но носит 

предположительный характер. 

Восприимчивый контингент – очень высоко контагиозная инфекция (случаи 

госпитального инфицирования), наиболее часто ротавирусная диарея регистрируется в 

возрастной группе от 6 до 18 мес, особенно у детей, находящихся на искусственном 

вскармливании. Появились сообщения о возможности хронического ротавирусного 

носительства у детей с иммуносупрессией. 

Сезонность – холодное время года (зима) 
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Иммунитет – непродолжительный 

 

ПАТОГЕНЕЗ 

Входные ворота ЖКТ. 

Проникновение вируса в ЖКТ, поражение энтероцитов. Уже в первые сутки 

заболевания ротавирус можно обнаружить в эпителиоцитах двенадцатиперстной 

кишки и в верхнем отделе тонкой кишки.  

Инфицирование ротавирусом зависит от ряда причин:  

                  состояния рН желудочного сока (как и в случае со многими 

патогенными микроорганизмами - кислая среда губительна для ротавируса),  

                  наличия ингибитора трипсина (является активатором репродукции 

вируса, вирус устойчив к действию протеолитических ферментов и действию 

желчи),  

                 количества функционально незрелых энтероцитов. Ротавирусы 

поражают «зрелый» эпителий, прикрепляясь к специфическому рецептору на его 

мембране (на незрелых клетках этих рецепторов нет). Возможно поражение до 
2
/3 

верхнего отдела тонкой кишки.  

После репликации инфекционные частицы выходят в просвет кишечника, 

происходит дальнейшая репродукция в отдаленных от центра областях тонкой 

кишки. Установлено, что ротавирус может поражать и начальные отделы толстой 

кишки. 

Попадание ротавирусов внутрь клетки вызывает повреждение цитоскелета 

эпителиоцитов и их отторжение от микроворсинок. Оголяются верхушки 

ворсинок. Одновременно ускоряется продвижение эпителиальных клеток от основания к 

верхушке ворсинки.  

Ускоренный митоз приводит к появлению пула клеток, которые не успевают 

дифференцироваться, они являются структурно и функционально незрелыми.  

Это приводит к накоплению избыточного количества негидролизованных 

(невсосавшихся) углеводов, преимущественно лактозы, а также 

специализированных белков-переносчиков, с помощью которых осуществляется 

транспорт продуктов гидролиза пищевых субстратов (моносахаридов, 
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аминокислот) из просвета кишки. 

 Оставшиеся в просвете кишки (невсосавшиеся) вещества с высокой 

осмотической активностью являются причиной нарушения реабсорбции воды, 

электролитов и развития водянистой диареи.  

Специфический для вируса NSP4 - энтеротоксин, вызывает секреторную 

диарею подобно бактериальным токсинам. В настоящее время определено уникальное 

влияние белка NSP4 на развитие диареи у детей раннего возраста, что нехарактерно 

для других белков ротавируса. Именно NSP4 вызывает диарею в моделях 

новорожденных животных, но не у взрослых.  

Поступая в толстую кишку, дисахара становятся субстратами для 

ферментации кишечной микрофлорой с образованием большого количества 

органических кислот, газообразного водорода, углекислого газа, метана и воды. 

Результатом являются: повышенное газообразование в кишечнике (метеоризм) и 

снижение рН кишечного содержимого. 

Отмечено, что уровень цАМФ и цГМФ при данной инфекции в эпителиоцтах 

не изменяется, а показатели щелочной фосфатазы снижаются. 

Наиболее часто болеют ротавирусной инфекцией дети раннего возраста. 

Однако остается неясным, вследствие каких механизмов отмечается четкая 

возрастная зависимость данного заболевания. Существует несколько гипотез, 

пытающихся объяснить данный феномен. Возникновение диареи при 

ротавирсусной инфекции у детей может быть связано: 

1) с патологическими изменениями в микроворсинках тонкой кишки и 

одновременным снижением абсорбции жидкости на фоне неразвитого 

толстокишечного резерва всасывания у маленьких детей; 

        2) со специфической осмотической проходимостью слизистой оболочки у 

детей раннего возраста; 

         3)возрастными особенностями секреции электролитов и жидкости. 

Ряд работ иностранных авторов посвящен роли воспалительного процесса в 

патогенезе ротавирусной инфекции. Как показали многие группы исследователей, 

ротавирусное инфицирование является причиной высвобождения внутриклеточного 

кальция и развития синдрома цитолиза.  
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Однако в отличие от влияния бактериальных токсинов на мобилизацию кальция с 

последующим развитием выраженного воспалительного ответа, при ротавирусной 

инфекции такого не происходит. Причем в экспериментах на мышах обнаружено, что 

воспалительный ответ в слизистой оболочке кишечника ограничен мононуклеарной 

инфильтрацией lamina propria, а при гистологическом исследовании обнаруживается 

вакуолизация цитоплазмы клеток в небольшом проценте случаев. Учитывая, что 

эксперименты проводились на неодинаковых моделях животных, их результаты 

также несколько разнятся. 

Таким образом, наиболее вероятно следующее заключение: воспалительные 

изменения в слизистой оболочке кишечника не играют первую роль в развитии 

диареи, так как диарея возникает уже при низких уровнях вирусной нагрузки до 

развития цитопатологических изменений. В моделях животных превентивное лечение 

цитопротективными факторами предотвращает гистологические изменения и 

приводит к невозможности развития диареи. 

Виремия. Чаще всего ротавирусная инфекция ограничивается пределами 

слизистой оболочки кишечника, но в нескольких клинических наблюдениях 

ротавирусы были обнаружены в других органах (в lamina propria. Не менее важным 

остается вопрос о возможности развития воспалительного процесса при 

внекишечной локализации ротавируса - на слизистых оболочках верхних 

дыхательных путей. Все попытки с помощью электронного микроскопа обнаружить 

ротавирусы в носоглоточных смывах закончились неудачей. Некоторые авторы 

предполагают занос ротавирусов на слизистую оболочку верхних дыхательных путей 

во время еды. Но в то же время нельзя исключить и возможность развития 

внекишечной ротавирусной инфекции у детей с измененной реактивностью. В 

некоторых клинических наблюдениях обнаружена внекишечная локализация 

ротавируса (печень, почки, сердце, головной мозг). Имеются работы об этиологической 

роли ротавируса в развитии вирусных энцефалитов, когда ротавирус определялся в 

ликворе. Описаны случаи летальных исходов при внекишечной локализации с 

развитием патологического процесса в сердце, печени, почках). Механизм 

распространения ротавирусов по организму хозяина до конца не ясен, но имеются 

отдельные наблюдения, показывающие, что один из возможных механизмов вирусемии 
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может реализовываться через клетки лимфатической системы. Установлено, что NSP3 

является одним из основных детерминирующих белков в этом процессе.  

Вторичные опосредованные механизмы развития диареи. Несомненно, что 

одним из механизмов развития диареи являются изменения в сосудистом русле и 

развитие апикальной ишемии ворсинки. Важную роль в развитии диареи в результате 

ишемии, естественно, играют вазоактивные вещества (особенно простагландины). 

Установлено, что применение нестероидных противовоспалительных средств 

способствует уменьшению продолжительности диареи. Также определенно, что одним 

из главных регуляторных факторов при развитии диареи является вазоактивный 

кишечный пептид (VIP), вырабатываемый эндокринной системой кишечника. VIP 

уменьшает абсорбцию в слизистой оболочке, что играет важную роль и при других 

патологических состояниях (в том числе при реакции гиперчувствительности). 

Возникает реактивное воспаление и нарушение гидробаланса слизистой оболочки. Этот 

врожденный механизм защиты актуален и для ротавирусной инфекции, что 

свидетельствует о «стереотипии местных рефлексов». В связи с чем возможно 

развитие второй энтеронейрогенной стадии диареи без развития выраженного 

воспалительного процесса в слизистой оболочке. Установлено, что ротавирус-

индуцированная ишемия вызывает изменения в продукции NO с каскадом сосудистых 

нарушений, которые приводят к продукции простагландинов PGe2 и цГМФ-

зависимой секреции анионов через неадренергические и нехолинергические рецепторы 

нервной системы кишечника (ENS). Участие ENS во 

второй стадии ротавирусной диареи доказано экспериментально с наркотической 

блокадой, которая выявила основные механизмы, ответственные за трансмембранный 

транспорт. Так, обработка рецепторов секретомоторной рефлекторной дуги ENS 

(лидокаин, мезоламин) вызывала исчезновение диареи. 

КЛИНИКА 

Инкубационный период – 1-4 дня 

Выделяют типичные (легкие, ср. тяжелые и тяжелые) и атипичные формы 

(стертая, бессимптомная) и носительство. 

Типичные формы: 

Острое начало 
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Повышение температуры 38-39 

Интоксикация: слабость, снижение аппетита вплоть до анорексии 

Рвота появляется одновременно с диареей или раньше, повторная, 

многократная, 1-2 дня 

Диарея по типу гастроэнтерита или энтерита: стул обильный, водянистый, 

желтого цвета (иногда обесцвеченный или мутноватый), без патологических 

примесей, иногда появляется примесь прозрачной слизи (2-20 раз), длительность 

3-6 дней. Гемоколит не характерен, вздутие живота, урчание. 

Возможно развитие эксикоза по вододефицитному типу. 

Респираторный синдром бывает не всегда (его часто относят за счет микст 

инфекции с ОРЗ): гиперемия зева, заложенность носа 

Выздоровление через 7-10 дней 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

Встречаются вспышки ротавирусной инфекции в родильных домах 

У новорожденных чаще отмечается носительство или бессимптомные 

формы. 

Возможны тяжелые случаи с быстро прогрессирующим обезвоживанием. 

Кратковременное течение заболевания, быстрая нормализация стула. 

 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ 

Отличие от сальмонеллеза: 

 - относительно невысокая лихорадка, при сальмонеллезе выраженная 

интоксикация вплоть до нейротоксикоза;  

 - рвота как первый признак заболевания, при сальмонеллезе рвота может 

появиться позднее; 

 - отсутствие признаков колита, встречающихся при сальмонеллезе у детей 

раннего возраста; 

 - быстрая положительная динамика. 

Отличие от ЭПЭ 

 - возраст старше 6 месяцев и до 3 лет, при ЭПЭ до 6 месяцев, 

 - острое начало, а при ЭПЭ подострое или постепенное, 
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 - рвота многократная, с первого дня болезни 1-2 дня, а при ЭПЭ редкая, 

упорная, длительная, 

 - стул водянистый, без патологических примесей, а при ЭПЭ калового 

характера, 

Отличие от аденовирусной инфекции 

 - более острое начало заболевания, 

 - скудные катаральные явления (при аденовирусной инфекции имеет место 

выраженный респираторный синдром: ринит, фарингит, тонзиллит, аденоидит, 

бронхит, пневмония; конъюнктивит), 

 - отсутствие увеличения шейных и других групп лимфоузлов, а также 

печени и селезенки, характерных для аденовирусной инфекции, 

- более выраженный диарейный синдром, при аденовирусной инфекции 

стул до 4-5 раз в сутки, 

- при аденовирусной инфекции редко бывает рвота, 

ДИАГНОСТИКА 

- эпиданамнез (групповой характер заболеваемости, зима) 

 - типичная клиническая картина (острое начало, температура, рвота, 

водянистая диарея с метеоризмом) 

 Диагноз ставится на основании обнаружения вирусного антигена и/или 

положительных серологических реакций 

- определяют наличие вируса или его антигена в фекалиях (лучше в 1-4 

день болезни) 

            метод электронной микроскопии, иммуно-электрофорез, реакция 

гемоагглютинации, фиксации комплимента и др.           

- серологические методы – определение специфических антител в 

сыворотке крови 

ЛЕЧЕНИЕ  

Основная задача – компенсация потерь жидкости: оральная регидротация, 

инфузионная терапия 

Диета низколактозная. 

Антимикробные препараты не показаны 
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Сорбенты 

 

СОРБЕНТЫСОРБЕНТЫ
СмектаСмекта ракушечникракушечник сс добавлениемдобавлением ванильногованильного сахарасахара

ПолифепанПолифепан природныйприродный полимерполимер -- лигнинлигнин изиз древесиныдревесины

ФильтрумФильтрум полифепанполифепан

ЛактофильтрумЛактофильтрум

ЭнтеросгельЭнтеросгель

ПолисорбПолисорб

АльгинатолАльгинатол

полифепанполифепан ии лактулозалактулоза

нана основеоснове высокодисперстноговысокодисперстного кремнеземакремнезема

нана основеоснове высокодисперсноговысокодисперсного кремнеземакремнезема

полисахаридполисахарид бурыхбурых морскихморских водорослейводорослей

 

 

Показаны биопрепараты с содержанием ацидофильных бактерий, особенно 

при затянувшейся диарее, ферменты и др.  

ФЕРМЕНТЫФЕРМЕНТЫ

ПанкреатинПанкреатин препаратпрепарат поджелудочнойподжелудочной железыжелезы крупногокрупного

рогатогорогатого скотаскота ((трипсинтрипсин, , амилазаамилаза , , липазалипаза ) ) 

КреонКреон 10 00010 000

25 00025 000

панкреатинпанкреатин, , липазалипаза, , амилазаамилаза , , протеазапротеаза , , 

фосфолипазафосфолипаза, , трипсинтрипсин ии дрдр. . 

МезимМезим--фортефорте ПанкреатинПанкреатин, , амилазаамилаза, , липазалипаза, , протеазапротеаза

ФесталФестал

ПанзинормПанзинорм--

фортефорте

липазалипаза , , амилазаамилаза , , протеазапротеаза , , компонентыкомпоненты

желчижелчи ии дрдр. . 

липазалипаза , , трипсинтрипсин, , амилазаамилаза , , солянаясоляная кк--тата, , 

химотрипсинхимотрипсин ии дрдр..
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Антиротавирусный оральный иммуноглобулин по 2-3 мл 2 раза в день 3-6 

дней 

ПРОФИЛАКТИКА 

Соблюдение санэпидрежима 

Ранняя изоляция больных 

Учитывая распространенность ротавирусной инфекции, наличие семейных 

очагов, отсутствие зависимости от санитарно-гигиенических условий проживания, 

не до конца 

разработанного рационального подхода к терапии, актуальной представляется 

проблема профилактики данного заболевания. 

Наиболее адекватной мерой профилактики является специфическая вакцинация 

детей раннего возраста. Первая вакцина, полученная ученым Jennerian, была живая, 

аттенуированная на основе ротавирусов животных, имевших возможный потенциал 

для развития перекрестного иммунитета. Вакцины создавались на основе бычьего 

ротавируса, ротавируса резуса, затем появились комбинированные вакцины 

(селективно усиленные). 

Впервые в 1998 г. была лицензирована ротавирусная вакцина Rotashield, но 

многочисленные осложнения, такие, как инвагинация и др., связанные с применением 

этой вакцины, привели к ее изъятию с рынка. Хотя некоторые авторы показали 

отсутствие прямой корреляционной связи между применением данной вакцины и 

развитием осложнений . 

В последние годы появилось множество других видов комбинированных 

вакцин, которые в предварительных испытаниях показывают достаточную 

эффективность и безопасность для использования, в том числе трансгенные съедобные 

вакцины, VLP вакцины (основанные на подобных вирусных частицах). 

На современном этапе не существует одновременно безопасной, эффективной и 

относительно недорогой ротавирусной вакцины для широкого применения. 

Несомненно то, что перед изготовлением и применением ротавирусной вакцины 

необходимо выявлять преобладающие серотипы ротавируса, циркулирующие в 

данном конкретном регионе, для того чтобы вакцинация была эффективна. Учитывая 

полиморфизм вируса, достаточно высокие расходы при получении и применении 
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вакцины, сомнительно, что в ближайшем будущем появится вакцина для широкого 

применения. 

ВИРУСНЫЕ ДИАРЕИ, ВЫЗВАННЫЕ  

ВИРУСАМИ ГРУППЫ НОРФОЛК 

Кроме ротавирусов ОКИ вирусной этиологии часто вызываются 

вирусами Норфолк. У 58-70% взрослых людей в сыворотке крови определяются 

титры к этим вирусам. 

ЭТИОЛОГИЯ 

РНК содержащий вирус 

Размером 27 нм 

Имеет белковую структуру 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

Источник инфекции – больной человек (выделяет с фекалиями в течение 

первых дней болезни). Носительство не доказано. 

Механизм передачи – фекально-оральный 

Пути передачи – пищевой (через продукты: зеленый салат, шоколадное 

мороженное, устрицы) 

                               водный (через загрязненную воду) 

Восприимчивый контингент – чаще болеют дети старшего возраста и 

взрослые. С этим вирусом связывают вспышки ОКИ в летних лагерях, 

интернатах. 

Сезонность – без выраженной сезонности. 

Иммунитет – стойкий, достаточно продолжительный.   

Патогенез  сходен с ротавирусной инфекцией.                               

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ 

Инкубационный период от 18 часов до 3 суток.  

Острое начало заболевания 

Боли в живите, тошнота 

Затем рвота и диарея 

Рвота нечастая, 1-2 дня, чаще у детей, у взрослых редко 

Стул жидкий или водянистый, не более 5 раз в сутки 1-2 дня, без 
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патологических примесей 

Интоксикация слабо выражена: непрдолжительная головная боль, 

слабость 

Температура субфебрильная не более 2 дней или нормальная 

Могут быть миалгии 

Заболевание чаще протекает в легкой форме 

Выздоровление через 2-4 дня 

Осложнения не описаны 

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 

Для идентификации вируса Норфолк используют: 

 радиоиммунные тесты 

 метод твердофазного иммуноферментного анализа 

Вирусологические  методы в практической медицине не применяются из-

за трудоемкости постановки и стоимости. 

В лечении используется оральная регидротация и симптоматическая 

терапия. 

 


