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І. Актуальність теми:  

 
Кишкові інфекційні захворювання є надзвичайно актуальною проблемою 

інфектології. Адже епідеміологічна ситуація щодо захворюваності на ГКІ на території 

України залишається неблагополучною. Особливу актуальність на сучасному етапі мають 

питання своєчасної ранньої діагностики, характеру клінічного перебігу, диференціальної 

діагностики, розвитку ускладнень, які призводять до несприятливих наслідків.  

 

ІІ. Навчальна мета:  

 

2.1. Студент повинен знати:  
- визначення поняття ротавірусна інфекція (РВІ);  

- патогенез РВІ;  

- клінічну класифікацію і клінічні прояви окремих форм захворювання;  

- особливості клінічного перебігу РВІ; 

- лабораторна та інструментальна діагностика РВІ; 

- диференціальний діагноз гострих інфекційних ті неінфекційних діарей;  

- особливості диференціальної діагностики бактерійних та вірусних діарей;  

- невідкладні стани при гострому діарейному синдромі в інфекційній практиці;  

- принципи лікування невідкладних станів при гострому діарейному синдромі;  

- тактику ведення хворих при невідкладних станах;  

- принципи профілактики РВІ;  

- правила диспансеризації реконвалесцентів. 

2.2 Вміти:  
- збирати скарги, анамнез захворювання та життя, епіданамнез у хворого на РВІ;  

- проводити об’єктивне обстеження хворого та встановлювати попередній діагноз, 

призначати план додаткового обстеження та лікування залежно від попереднього діагнозу; 

- інтерпретувати результати додаткових лабораторних та інструментальних методів 

дослідження (клінічний аналіз крові, клінічний аналіз сечі, копрограмма, біохімічний аналіз, 

коагулограма, специфічні методи – бактеріологічний метод дослідження, серологічний 

метод дослідження (РА, РНГА та ін.);  

- на підставі епідеміологічних, клінічних та лабораторних особливостей проводити 

диференційну діагностику між інфекційними захворюваннями, що перебігають з діарейним 

синдромом та неінфекційними діареями;  

- встановлювати та обґрунтовувати заключний діагноз відповідно до класифікації;  

- інтерпретувати закономірності та особливості патологічного та епідеміологічного процесу 

при РВІ;  

- демонструвати навички клінічної і лабораторної діагностики діарейних захворюваннь;  

- інтерпретувати результати специфічних методів обстеження при діарейних 

захворюваннях;  

- проводити диференціальну діагностику діарейних захворювань із інфекційними та 

неінфекційними діареями;  

- діагностувати гіповолемічний шок, кишкову перфорацію і кишкову кровотечу, надавати 

допомогу на до госпітальному етапі;  

- визначати тактику щодо профілактики діарейних захворювань; 

- прогнозувати наслідки діарейних захворювань;  

- проводити профілактичні заходи в осередку; 

- дотримуватися правил особистої безпеки під час роботи з інфекційними пацієнтами;  

- дотримуватися правил етики та деонтології під час роботи біля ліжка хворого.  
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ІІІ. Міжпредметне інтегрування:  

 

Дисципліна Знати Вміти 

Попередні дисципліни 

Мікробіологія Властивості збудників інфекційних 

хвороб, що перебігають з діарейним 

синдромом; методи специфічної 

діагностики, правила її проведення.  

Інтерпретувати результати 

специфічних методів діагностики 

інфекційних хвороб, що 

перебігають з діарейним 

синдромом. 

Фізіологія Параметри фізіологічної норми 

органів і систем людини; показники 

лабораторного обстеження в нормі 

(заг. ан. крові, сечі, біохімія крові, 

сечі, параметри КОС, електролітів 

тощо). Оцінити дані лабораторного 

обстеження. Патофізіологія 

Механізм порушення функцій 

органів і систем при патологічних 

станах різного генезу.  

Інтерпретувати патологічні зміни за 

результатами лабораторного 

обстеження при порушеннях 

функції органів і систем різного 

генезу. 

Імунологія та 

алергологія 

Основні поняття предмету, роль 

системи імунітету в інфекційному 

процесі. Участь імунної системи у 

формуванні тяжких, латентних 

форм, хронізації процесу та 

персистенції збудників в організмі 

хворих на протязі життя, вплив на 

терміни елімінації, імунологічні 

аспекти носійства. Уявлення про 

патогенез та прояви автоімунних 

процесів та алергію. 

Оцінити дані імунологічних 

досліджень. 

Епідеміологія Епід. процес (джерело, механізм 

зараження, шляхи передачі) при 

інфекційних хворобах, що 

перебігають з діарейним сидромом; 

поширеність патології в Україні і у 

світі.  

Зібрати епідеміологічний анамнез. 

Неврологія Патогенез, клінічні ознаки 

ураження нервової системи 

ботулотоксином, статус тифозус 

при черевному тифі.  

Провести клінічне обстеження 

хворого з ураженням нервової 

системи. 

Дерматологія Патогенез, клінічну характеристику 

екзантем. Розпізнати висип у 

хворого.  

Аналізувати отримані дані. 

Пропедевтика 

внутрішніх 

хвороб  

Методи та основні етапи клінічного 

обстеження хворого. 

Зібрати анамнез, провести клінічне 

обстеження хворого, виявити 

патологічні симптоми і синдроми. 

Клінічна 

фармакологія 

Фармакокінетику, 

фармакодинаміку, побічні ефекти 

основних етіотропних та 

патогенетичних лікарських засобів.  

Призначити лікування в залежності 

від віку, індивідуальних 

особливостей хворого, обрати 

оптимальний режим прийому та 

дозу препарату, виписати рецепти. 
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Внутрішньопредметна інтеграція 

Інфекційні 

хвороби 

Особливості інфекційних хвороб. 

Принципи діагностики, лікування, 

профілактики інфекційних хвороб. 

Патогенез, епідеміологію, динаміку 

кінічних проявів, лабораторну 

діагностику, можливі ускладнення 

інфекційних хвороб, що 

перебігають з діарейним 

синдромом. Особливості їх 

клінічного перебігу. Принципи 

профілактики і лікування. 

Проводити диференційну 

діагностику інфекційних 

захворювань, що перебігають з 

діарейним сидромом, між собою та 

іншими патологічними станами, що 

супроводжуються діарейним 

сидромом. Розпізнати їх можливі 

ускладнення; інтерпретувати дані 

лабораторного обстеження. 

Призначити лікування. Надати 

допомогу на догоспітальному етапі. 

Реанімація та 

інтенсивна 

терапія 

Невідкладні стани: гострий 

волемічний шок, кишкова 

кровотеча, перфорація кишечника, 

ІТШ 

Вчасно діагностувати та надати 

невідкладну допомогу при 

невідкладних станах: ІТШ, ГНН 
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ЗМІСТ  

 

 Вступ 8 

1. Епідеміологія ротавірусної інфекції у дітей 9 

2. Сучасні уявлення про етіологію та патогенез ротавірусної 

інфекції в дитячому віці 

11 

3. Класифікація  ротавірусної інфекції у дітей 14 

4. Клінічні прояви ротавірусної інфекції у дітей 14 

5. Імунорегуляторні механізми розвитку ротавірусної інфекції 16 

6. Сучасні методи діагностики ротавірусної інфекції у дітей 19 

7. Лікування ротавірусної інфекції у дітей 20 

8. Профілактика розвитку ротавірусної інфекції 25 

9. Тестовий контроль знань 27 

10. Еталони відповідей 28 

11. Список використаної літератури 29 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ,  

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

ГКІ 

ГНН 

гострі кишкові інфекції 

гостра ниркова недостатність 

ІЛ 

ІТШ 

Інтерлейкіни 

інфекційно-токсичний шок 

ІФА імуноферментний аналіз 

ІФН Інтерферон 

ОРР оральні ре гідратаційні розчини 

РА 

РВ 

реакція аглютинації 

ротавірус(и) 

РВІ 

РНГА 

ротавірусна інфекція 

реакція непрямої гемаглютинації 

ШКТ шлунково-кишковий тракт 

Humana HN молочна суміш «Гумана» для дітей  з народженнн 

Humana 

HN+МСТ 

молочна суміш «Гумана» з тригліцеридами з середньою довжиною 

ланцюга 

IFN Інтерферон 

IgМ  імуноглобулін класу М  

IgG імуноглобулін класу G 

ІL-1 інтерлейкін-1 

ІL-6 інтерлейкін-6 

TNF фактор некрозу пухлини 
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ВСТУП 

 

Щороку в Україні реєструється понад 11 тисяч епізодів гострих кишкових інфекцій 

у дітей, з приводу ГКІ госпіталізується близько 3,5 тисяч, серед яких третина діти до одного 

року. Серед дітей рівень захворюваності на ГКІ приблизно утричі перевищує відповідний 

показник дорослих пацієнтів, при цьому половина зареєстрованих випадків захворювань 

припадає на дітей раннього віку (до 3 років) [188, 189]. 

За останні десятиліття істотно змінилася етіологічна структура ГКІ у всьому світі. 

Так, якщо в першій половині XX століття провідна роль належала бактерійним збудникам, 

то останніми роками відмічено виразне домінування вірусних інфекцій. Сьогодні 50-80% 

ГКІ у дітей як в розвинених країнах, так і країнах, що розвиваються, викликаються вірусами. 

Вірусні діареї викликають такі інфекційні агенти, як ротавіруси, аденовіруси, каліцивіруси, 

саповіруси, торавіруси, коронавіруси та ін. [107, 108, 109]. Доля ротавірусних уражень 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ) в загальній структурі захворюваності ГКІ в різних 

країнах, за даними різних авторів, складає 35-75% та має постійну тенденцію до зростання 

[180, 181, 182, 183]. 

  Ротавірусна інфекція займає важливе місце в структурі захворюваності дітей в 

розвинених країнах світу і очолює  захворюваність та причини смертності дітей грудного і 

раннього віку в країнах, що розвиваються. РВІ в більшості країн Європи віднесено до першої 

десятки найбільш небезпечних інфекційних хвороб поряд з ВІЛ-інфекцією/СНІДом, 

гепатитом С, туберкульозом [177].  

За даними ВООЗ, щорічно в світі реєструється понад 180 млн. захворювань на РВІ [7, 

11, 12, 13]. Дослідження, проведені у різних країнах світу показали, що у дітей, 

госпіталізованих з приводу діареї, ротавірус виявляється у 20 - 60% всіх випадків [10, 14, 

15]. Останніми роками відмічено зростання долі госпіталізацій у зв’язку з ротавірусною 

діареєю. В порівнянні з 1986-1989 рр., коли медіана госпіталізованих дітей з діареєю, 

обумовленою ротавірусами, складала від 17 до 28%, в 2000-2004 рр. вона виросла вже від 

29 до 45% [15]. Зараз в світі реєструється 2,4 млн. випадків госпіталізацій дітей з тяжкими 

формами захворювання, з яких біля 610 тис. завершуються летально [193]. 

Ротавірусний гастроентерит найчастіше, у порівнянні з іншими кишковими 

інфекціями, обумовлює розвиток важкої діареї з обезводненням, особливо у дітей перших 

років життя.  Передбачені ще в 50-60 роки ХХ ст. невстановлені інфекційні агенти, відкрило 

тільки використання електронної мікроскопії – зокрема  австралійська вчена R. F. Bishop і 

співавт. ідентифікувала ротавірус [2]. З того часу встановлено, що на долю РВІ припадає 40-

70% всіх випадків захворюваності на ГКІ, особливо у дітей до 5 років. Вірогідність 

повторного зараження на 1 році життя складає до 35%. До 2 років майже 70% дітей хворіють 

цією інфекцією двічі, 40% - тричі, а 20% дітей 4 рази і більше [143]. Хлопчики і дівчата 

хворіють з однаковою частотою [88]. До 6 років практично кожна дитина переносить 

ротавірусну інфекцію хоча б один раз, у 60-90% дітей цього віку виявляють специфічні 

противірусні антитіла IgG до ротавірусу [20, 21, 77].  

Не дивлячись на це, ротавірусний гастроентерит є частим   захворюванням. 

Ротавірусна діарея з розвитком важкої дегідратації є виліковне захворювання, однак 

залишається однією з провідних причин дитячої смертності. Зокрема  90% летальних  

випадків реєструють в  країнах з низьким рівнем розвитку охорони здоров’я [22]. Щорічно 

в світі реєструють 111 млн. випадків ротавірусних гастроентеритів. Пацієнти лікуються 

переважно вдома, не звертаючись за медичною допомогою, лише 1/4 хворих звертаються до 

лікаря, і більше 2% пацієнтів госпіталізують. Реєструється щорічно 352 000-592 000 

смертей, обумовлених ротавірусами, переважно у дітей до 5 років (в США – 20-40 випадків; 

в країнах, що розвиваються – 90% смертельних випадків обумовлено ротавірусами) [15, 23, 

75, 76]. Вірогідності летального результату за даними світової статистики рівні 1:293, в 

європейському регіоні - 1:14 000 [12, 15, 90]. 
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Оскільки на підставі клінічних проявів етіологічний діагноз встановити важко, а 

проведення вірусологічного обстеження не віднесено до обов’язкових, більшість випадків 

РВІ залишаються без етіологічного підтвердження і не потрапляють до звітних форм. Це не 

дає змоги визначити епідеміологічні особливості та ускладнює впровадження адекватних 

профілактичних та протиепідемічних заходів, унеможливлює попередження зростаючого 

числа спалахів РВІ у країні [89]. 

Таким чином, РВІ і в ХХІ ст. залишається складною медико-соціальною проблемою, 

що зумовлено її значною поширеністю, досить високими показниками захворюваності і 

смертності, а також суттєвими економічними витратами внаслідок цього захворювання. 

 

1. Епідеміологія ротавірусної інфекції у дітей 

 

  Ротавірусна інфекція (РВІ) – висококонтагіозна гостра кишкова інфекція з фекально-

оральним механізмом передачі, що супроводжується діарейним синдромом. Ротавірусна 

інфекція займає чільне місце в структурі захворюваності дітей в розвинених країнах світу і 

лідирує в захворюваності та смертності дітей грудного і раннього віку в країнах, що 

розвиваються. РВІ в більшості країн Європи входить в  десятку найбільш небезпечних 

інфекційних хвороб поряд з ВІЛ-інфекцією/СНІДом, гепатитом С, туберкульозом [177].  

У США кожного року серед населення усіх вікових груп реєструється понад 3,5 млн. 

випадків РВІ, 70-100 тис. госпіталізацій та 125-150 випадків смерті. Прямі та непрямі 

економічні збитки, спричинені цим захворюванням, сягають 1 млрд. доларів на рік [75]. В 

країнах Європейського Союзу тільки в 2006 році було зареєстровано 3,6 млн. випадків РВІ, 

87 тис. госпіталізацій, 231 летальний випадок [90]. 

У США захворюваність дітей у віці до 5 років становить 274 на 100 000 населення, в 

Польщі – 310, у Фінляндії – 610, в Австралії – 750-870 [12, 31, 75]. За даними російських 

авторів, частка РВІ в структурі гострих кишкових інфекцій у дітей у віці до 5 років складає 

46% (тоді як у дітей більш старшого віку - лише 12,2%) [91]. У Білорусі щорічно 

реєструється 9-10 випадків на 1000 дітей ГКІ, серед яких на РВІ припадає 35,4% випадків 

[177]. В Україні останнім часом складається дуже несприятлива епідеміологічна ситуація 

щодо гострих кишкових інфекцій, причому на ротавірусну інфекцію припадає приблизно 

від 35 до 75% випадків [53].  

Статистичний облік захворюваності на РВІ в Україні введено лише на початку 90-х рр. 

ХХ ст. Показники захворюваності на РВІ в окремі роки минулого десятиліття коливались 

від 0,94 до 3,18 на 100 000 населення. Але необхідно відмітити, що в Україні майже 

половина випадків ГКІ (28381- 46134 щорічно) залишається етіологічно нерозшифрованою. 

Через відсутність досконалої системи епідеміологічного нагляду неможливо визначити 

реальну картину щодо епідемічної ситуації з РВІ. Досліджено циркуляцію ротавірусів серед 

дітей, хворих на ГКІ, в шести містах України (Києві, Одесі, Львові, Умані, Чернігові та 

Сумах). За результатами лабораторного обстеження хворих дітей ротавірус виявлено у 

20,7% обстежених. Підтверджено зимово-весняну сезонність та встановлено, що у віковій 

групі дітей до 3-х років середня частота виявлення ротавірусів була найвищою і складала 

70,1% [194]. 

Спалах РВІ в 2001 р. в м. Одесі, фактором передачі якої була питна вода, із залученням 

до епідемічного процесу більше тисячі людей різних вікових груп, висвітлив проблему 

забруднення природних вод ротавірусами у ряді регіонів України та існування загрози нових 

спалахів. Спалах РВІ у м. Києві, що був зареєстрований в 2004 р. і який охопив більше 600 

дітей молодшої вікової групи, коли джерелом збудника став обслуговуючий персонал 

молочної фабрики-кухні, а фактором передачі – харчові молочні продукти, ще раз 

переконливо довів існування та серйозність проблеми РВІ в Україні [177, 203]. 

Представлено результати епіднагляду за ротавірусною інфекцією в двох дитячих лікарнях 

України (Київ, Одеса), що проводився за протоколом та за підтримки ВООЗ з 2006 р. 
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Кількість ротавірусних діарей серед госпіталізованих дітей у середньому за рік склала 34,9% 

(Одеса) і 39,73% (Київ) [195]. 

Ротавірусний гастроентерит з вираженою клінічною картиною переносять переважно 

діти у віці 6 міс. до 3-х років. Слід відмітити, що цей контингент хворих переважно не 

відвідує дитячі дошкільні заклади, тобто зараження відбувається в домашніх умовах. 34% 

дітей першого року життя та 28% - другого року хворіють на ротавірусну інфекцію [190]. 

Діти грудного віку хворіють рідко, що пов’язано очевидно із захисною роллю 

лактоглобулінів і антипротеазних речовин, які містять материнське молоко [86, 87].  

В той же час, в останні роки стало очевидним, що ротавіруси можуть циркулювати в 

акушерських і неонатальних відділеннях пологових будинків, відділеннях інтенсивної 

терапії для новонароджених і недоношених дітей, палатах новонароджених, в педіатричних 

соматичних відділеннях, часто викликають внутрішньолікарняні спалахи [184]. За даними 

ВООЗ, частота РВІ у новонароджених і дітей першого року життя варіює від 11% до 71% 

[196]. Такі властивості ротавірусів, як унікальна структура їх геному, генетична 

пластичність, низька інфікуюча доза, висока контагіозність та резистентність до більшості 

дезинфікуючих засобів зумовлюють високий ризик нозокоміального інфікування хворих та 

ослаблених дітей в умовах стаціонару [197]. Встановлено, що 60-70% випадків РВІ 

зустрічається не як моно-, а як інфекційна мікст-патологія ШКТ, що найчастіше зумовлена 

поєднанням ротавірусів з умовно-патогенними або патогенними бактеріями [184, 185]. 

Ротавірусна інфекція відрізняється високою контагіозністю [16, 17]. Джерелом 

інфекції може бути хворий маніфестною чи стертою формою або вірусоносій. Протягом 

перших 5 днів хвороби ротавіруси у великій кількості виділяються з калом хворої людини 

(до 1010 у 1 грамі фекалій). У цей період хворий представляє найбільшу епідемічну 

небезпеку для оточуючих. У наступні 6-10 днів у міру нормалізації випорожнень виділення 

вірусу значно знижується. Середня тривалість виділення вірусів не перевищує звичайно 10-

14 днів.  

Сприйнятливість до інфекції, особливість перебігу захворювання і т. п. - генетично 

детерміновані процеси, що було показано на прикладі зв’язку даних явищ з системою 

гістосумісності (HLA) людини [172]. Наявність антигенів HLA-А26 (А2-А26, В8-В27, В14-

В35, А2-В14, А26-В16) у фенотипі дитини збільшує відносний ризик захворювання у 3-15 

разів. Легкі форми РВІ частіше асоційовані з антигенами HLA-В17, а середньоважкі і важкі 

форми - з А26, В14. 

Основний механізм передачі РВІ – фекально-оральний; часто зараження відбувається 

при вживанні інфікованої води і їжі [78, 79]. В той же час, за даними голландських 

дослідників, тільки 8% хворих вказують на наявність харчового фактору зараження, 36,6% 

- на контакт з родичами з ГКІ, 18,5% - на контакт з хворими на ГКІ поза домом [80]. 

Більшість дослідників вказують на можливість респіраторного механізму передачі РВІ. 

Автори вказують на наявність катаральних явищ у 50-75% дітей на початку ротавірусного 

гастроентериту, відмічаючи, що не завжди це пояснюється супутньою гострою 

респіраторною вірусною інфекцією [81, 82, 83]. Є дані про можливість передачі ротавірусу 

з респіраторними секретами. При обстеженні дітей, хворих на ротавірусний гастроентерит, 

методом ПЛР РНК ротавірусу в слині виявлена в 52,6% випадків в гострий період 

захворювання і період реконвалесценції. Таким чином, вважають, що протягом хвороби 

дитина виділяє в навколишнє середовище ротавірус не тільки з фекаліями, але і з слиною 

[84, 85]. Крім того, вірус виявляють при морфологічних дослідженнях у лабораторних 

тварин в епітеліоцитах дихальних шляхів [85]. Але прямих доказів наявності аспіраційного 

механізму інфікування немає.  

У ретроспективному дослідженні (США) у дітей, померлих від хронічної ротавірусної 

діареї на фоні імунодефіциту, ротавіруси були виявлені за межами тонкого кишечника, 

зокрема в печінці і селезінці. Проте клінічне значення цього явища залишається поки 

неясним [19]. 
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У літературі останніх років з’явилися дані про збільшення кількості змішаних 

інфекцій: ротавірусно-бактеріальних і поєднання РВІ з іншими вірусними інфекціями [61, 

62]. Наявність мікст-інфекції значною мірою може змінювати клінічну картину, властиву 

кожній інфекції окремо і призводити до більш важкого перебігу захворювання у дітей [64]. 

Все більше з’являється публікацій про зростаючу роль ротавірусу в структурі змішаних 

гострих кишкових інфекцій [63]. 

Ротавіруси можуть достатньо тривалий час персистувати на різних поверхнях, зокрема 

іграшках, меблях тощо, зберігаючи свою вірулентність. Вони зберігають свою 

життєздатність в навколишньому середовищі протягом декількох днів. Ротавіруси 

надзвичайно стійкі до дії фізико-хімічних факторів та найбільш широко вживаних 

дезінфікуючих засобів. Вони здатні тривалий час зберігатися  на руках та у фекаліях - від 

кількох тижнів аж до 7 місяців. Тривало зберігаються на будь-яких поверхнях у 

приміщеннях лікувально-профілактичних закладів, відділеннях інтенсивної терапії, 

медичних лабораторій, палат тощо. Здебільшого саме ці властивості зумовлюють високий 

ризик нозокоміального інфікування ротавірусами хворих та ослаблених дітей в умовах 

стаціонару. При нозокоміальному поширенні ротавіруси викликають не тільки важкі 

дегідратуючі діареї, але й порушують імуногенез, сприяють розвитку вторинного 

імунодефіциту, патологічної колонізації умовно-патогенними бактеріями, що циркулюють 

в стаціонарі, розвитку інфекційних розладів травного каналу, синдрому мальабсорбції [9].  

 

 

2. Сучасні уявлення про етіологію та патогенез ротавірусної інфекції в дитячому віці 

 

Ротавіруси є представниками сімейства Reoviridae, великої групи вірусів, що 

викликають гастроентерит у птахів і ссавців, зокрема у багатьох домашніх тварин і людини 

[1]. Свою назву ротавіруси отримали від латинського слова rota, що означає колесо, оскільки 

вірусні частинки мають вигляд колеса з широкою ступицею, короткими спицями і чітко 

окресленим ободом [3, 27]. Ідентифікація ротавірусів була проведена за результатами 

електронної мікроскопії фекальних мас від дітей з діареєю [4, 5].  

Повна інфекційна частинка має потрійну оболонку: двошаровий капсид, покритий 

псевдомембраною клітинного походження. Вірусні частинки мають діаметр від 65 до 75 нм. 

У віріоні виявляється електронно-щільний центр (серцевина) діаметром 38-40 нм. 

Серцевина містить внутрішні білки і генетичний матеріал, представлений двонитчастою 

фрагментованою РНК. Ниті РНК унікальні через відсутність у них 3'-кінцевих полі-(А)-

хвостів, але містять 5'-кінцеву шапочку. Білки, що утворюють зовнішній капсид є 

типоспецифічними антигенами, а білки, що входять до складу внутрішнього капсиду – 

груповими антигенами. 11 геномних фрагментів кодують 6 структурних білків: VP1, 2, 3, 4, 

6, 7 і 5 неструктурних: NSP1, 2, 3, 4, 5 (6), а також РНК-залежну РНК-полімеразу (мал.1). 

Для транскриптазної активності необхідне видалення зовнішнього капсиду, що відбувається 

при низькій концентрації іонів кальцію) [31, 143]. 

Ротавіруси класифікуються за серогрупами і серотипами [6, 8]. Відомо не менше 7 

серогруп (від А до G), виділення яких ґрунтується на антигенних властивостях структурного 

білка внутрішнього капсиду VP6. Патогенними для людини є серогрупи А, В і С. Серогрупа 

А найчастіше обумовлює ротавірусний гастроентерит у людини, викликаючи ендемічні 

спалахи важкої діареї у дітей молодшого віку. Ротавіруси серогруп В і С частіше викликають 

діарею у дорослих і дітей старшого віку. 

У людини реплікація вірусу відбувається в клітинах ворсинчастого епітелію тонкої 

кишки. Ротавіруси оральним шляхом потрапляють в тонкий кишечник. Вірусні частинки 

проникають в епітеліальні клітини на вершині ворсинок і викликають їх загибель. Загиблі 

клітини заміщаються недиференційованими клітинами, які не здатні всмоктувати вуглеводи 

та інші поживні речовини [27, 28]. В результаті підвищується концентрація цих речовин у 

вмісті тонкої кишки і розвивається осмотична діарея.  
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Малюнок 1. Будова ротавірусу 

 

Не дивлячись на досить тривалу історію вивчення РВІ, до теперішнього часу не 

розкриті всі деталі її патогенезу. Орган-мішень для РВІ - тонкий  кишечник. Можливість 

зараження ротавірусом залежить від цілого ряду причин: pH шлункового соку, наявності 

інгібітору трипсину у секретах дванадцятипалої кишки, який пригнічує репродукцію вірусу, 

рівня секреторних IgA, особливостей морфології слизової оболонки (співвідношення числа 

функціонально зрілих і незрілих ентероцитів мікроворсин) тощо. Під впливом РВІ в 

інфікованих клітинах тонкого кишечника порушуються процеси Ca2+-обміну, що 

призводять до змін архітектоніки клітини, порушенню міжклітинних взаємодій, активації 

нервових структур стінки кишки [210]. 

Головним механізмом розвитку діареї вважалося формування синдрому мальабсорбції 

внаслідок ураження епітеліальних клітин слизової оболонки тонкого кишечника, заміщення 

їх незрілими і функціонально «неповноцінними» клітинами, що призводить до порушення 

розщеплення вуглеводів. Речовини, що залишилися нерозщепленими і володіють високою 

осмотичною активністю, викликають порушення реабсорбції води, електролітів і 

викликають діарею [111]. 

В даний час поза сумнівами багатофакторність патогенезу розвитку діареї при РВІ, в 

якому, крім механізму вторинної мальабсорбції, в результаті деструкції ентероцитів і ішемії 

ворсин бере участь і потужній секреторний компонент, обумовлений підвищенням рівня 

простагландину Е2 [27, 110].  

Сьогодні розглядаються три механізми, сприяючих розвитку діареї при ротавірусній 

інвазії: порушення пристінкового травлення внаслідок ушкодження ворсинок ентероцитів, 

стимуляція вегетативної нервової системи тонкої кишки і ентеротоксична активність 

неструктурних білків ротавірусів NSP4, котрий відіграє важливу роль в процесі реплікації і 

зборки ротавірусу [24, 27, 28].  

Руйнування ферментативно активних ентероцитів мікроворсин тонкої кишки 

збудником РВІ інфекцій або їх токсинами призводить до розвитку дисахаридазної 

недостатності. Нерозщеплена осмотично активна лактаза накопичується в просвіті 

кишечника і утримує рідину, сприяючи розвитку діареї, утворенню великої кількості газу, 

появі спастичних болів в животі. За даними Pfefferkorn M. et al., ступінь зниження активності 

лактази прямо корелює з вираженістю атрофії ворсин і запаленням слизистої оболонки 

тонкої кишки [205]. [206] Дані дослідження значною мірою підтверджують думку, про те, 

що діарея і лактазна недостатність при РВІ - два зв’язаних між собою процеси. Лабораторні 

ознаки лактазної недостатності були зареєстровані в перші дні госпіталізації більш ніж у 

половини хворих. Цікаво, що при відсутності вуглеводів в калі в перші дні хвороби вони 

з’являлися з достатньою постійністю на п’яту добу захворювання.  
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Ротавіруси спричиняють також стимулюючий вплив на вегетативну нервову систему 

тонкої кишки, що підсилює секрецію рідини і електролітів в просвіт кишки і збільшує 

інтестинальну моторику, посилюючи діарею і скорочуючи час евакуації кишкового вмісту 

[29]. Діарея при ротавірусному гастроентериті може призводити до значної дегідратації, 

метаболічного ацидозу і виснаженню запасів калію. Мальабсорбція вуглеводів і діарея 

тривають до відновлення ворсинчастого епітелію. Виділення ротавірусних частинок 

відбувається протягом всього періоду регенерації ентероцитів. 

В першу добу захворювання ротавірус знаходять в епітеліоцитах дванадцятипалої 

кишки і у верхньому відділі тонкої кишки. Проникнення рота- вірусів в епітеліоцити 

ворсинок залежить від ряду причин: стану кислотності ШКТ (висока кислотність згубно діє 

на ротавірус), наявності інгібітору трипсину (він необхідний для підвищення активності 

репродукції ротавірусів) та від кількості функціонально незрілих епітеліоцитів (в них 

відсутні рецептори до котрих відбувається прикріплення ротавірусів).  

Попри основний механізм зневоднення обумовлений осмотичною діареєю за рахунок 

розвитку гострої лактазної недостатності є дані останніх років, котрі доводять, що 

первинний розвиток діареї обумовлений білком NSP4, котрий проявляє себе як 

ентеротоксин [144, 145]. Даний протеїн синтезується при реплікації вірусу одним з перших, 

забезпечуючи зборку віріону. Але на відміну від інших білків, що синтезуються, його 

концентрація поза ушкодженої клітини вище, ніж всередині її. У дослідженнях на тваринних 

моделях було з’ясовано, що білок NSP4 викликає діарею навіть при відсутності 

гістологічних пошкоджень за допомогою підвищення внутріклітинної концентрації іонів 

кальцію, що порушує електролітний гомеостаз (спостерігається виведення іонів калію, 

натрію, хлору і води в просвіт кишечника [27, 28]. Порушення іонного обміну і накопичення 

чужорідних для організму-хазяїна протеїнів, необхідних для формування вірусної частинки, 

призводить до злущування ентероцитів [146]. 

Таким чином, проникнення ротавірусів в клітини обумовлює ушкодження зрілих 

ентероцитів та їх відторгнення від ворсинок, що патоморфологічно проявляється 

«оголеними» верхівками ворсинок. Одночасно прискорюється просування епітеліоцитів від 

основи ворсинок до верхівки. Прискорена мітотична активність призводить до того, що 

клітини не встигають диференціюватися і залишаються  структурно і функціонально 

незрілими. На відміну від юних ентероцитів зрілим  клітинам притаманна функція - 

розщеплення дисахаридів. Саме поява молодих клітин, які не мають тропності до 

ротавірусів, але і не володіють дисахаридазною активністю, призводить до механічної 

елімінації від вірусів (так званий host-фактор), і до припинення розвитку осмотичної діареї 

[31]. 

Крім незрілих клітин циліндричного епітелію відмічається поява клітин кубічного 

епітелію. Морфологічно це проявляється розширенням і розпрямленням ворсинок в 

довжину, а також в укороченням мікроворсинок на неушкоджених слизових оболонках [143, 

144]. 

Втрата зрілих епітеліоцитів і поява функціонально неповноцінних клітин обумовлює 

ферментативну недостатність, внаслідок чого порушується розщеплення дисахаридів в 

тонкій кишці. Виникнення дисахаридазної недостатності, головним чином лактазної, веде 

до накопичення нерозщеплених дисахаридів, які мають високу осмотичну активність. Це 

призводить до порушення всмоктування води з хімусу в товстій кишці і підвищенню 

осмотичного тиску, що веде до зневоднення організму. Процес посилюється тим, що в 

товстій кишці моносахариди, під дією нормальної мікрофлори, перетворюються в 

низькомолекулярні жирні кислоти, котрі ще більше підвищують осмотичний тиск [147]. 

Вважають, що в патогенезі захворювання певне значення має вірусемія, а також 

ураження інших органів і систем. Тривалий час вважалося, що РВІ має тільки кишкові 

прояви, вражаючи лише слизову оболонку шлунково-кишкового тракту. Проте в 1978 р. 

з’явилися повідомлення про позакишкові прояви РВІ. Зокрема ураження центральної 

нервової системи (судоми), розвиток інвагінації кишечника, еритема, ураження серця і 
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підвищенні активності печінкових трансаміназ [112]. Це питання в даний час активно 

вивчається. Так, в експерименті на мишах при зараженні їх мишиним ротавірусом в 

макрофагах і В-лімфоцитах виявляли протеїни вірусу. І хоча ця знахідка може не мати 

ніякого значення в патогенезі захворювання, що викликається ротавірусом людини, не 

виключають можливість попадання вірусу в кровотік з антигенпрезентуючими клітинами 

[148, 149, 150]. 

Припинення діареї і клінічне одужання пов’язують з повною заміною зрілих 

ентероцитів на функціонально незрілі епітеліоцити, до яких ротавіруси не прикріплюються. 

Але місця подальшого персистування вірусів та їх адаптація до факторів імунітету органа-

хазяїна поки що невідомі та веде до тривалого виділення ротавірусів після клінічного 

одужання [151]. 

 

3. Класифікація  ротавірусної інфекції у дітей 

  

 Найбільш прийнятою для практичного використання є класифікація клінічних форм 

РВІ, запропонована А.А. Колтипіним, в основу якої покладено принцип розподілу 

інфекційного процесу за типом, важкістю і перебігом. Розрізняють типову і атипову РВІ. 

Типову РВІ, в залежності від ступеню важкості провідного синдрому і вираженості 

зневоднення і токсикозу, поділяють на легку, середню і важку. Провідним синдромом є 

кишковий, його прояви визначають важкість процесу і обумовлюють токсикоз із 

зневодненням різного ступеню. До атипових форм відносять стерту і безсимптомну форми. 

При стертій формі клінічні прояви виражені слабко і є короткочасними. Ця форма 

виявляється при обстеженні контактних дітей у вогнищах захворювання. На відміну від 

стертої, безсимптомна форма характеризується повною відсутністю будь-яких маніфестних 

проявів, але у фекаліях виявляється ротавірус і відмічаються імунологічні зміни [53, 83]. 

 

4. Клінічні прояви ротавірусної інфекції у дітей 
 

Інкубаційний період хвороби триває 12-24 години і зазвичай не перевищує 2 днів (90% 

хворих), але іноді може продовжуватися до 7 днів (10% дітей). РВІ викликає захворювання 

різного ступеню тяжкості - від безсимптомного перебігу або легкої диспепсії до важкого 

профузного проносу з дегідратацією, що загрожує життю [31].  

РВІ може протікати в різних клінічних формах. Найчастіше (65-70% хворих) вона 

розвивається як ротавірусний гастроентерит (РГЕ), клінічний симптомокомплекс якого 

досить широко представлений в дослідженнях різних авторів [63, 152, 153, 154]. 

За даними [178], сучасними клінічними особливостями при ротавірусних діареях є 

переважання синдрому ацетомічного блювання (62,7 %) та токсико-ексикозу І-ІІ ступеню 

тяжкості (41,2 %), розвиток катарального синдрому (35,3 %), прояви гепатолієнального 

синдрому (17,6 %). 

У перебігу клінічно вираженого захворювання виділяють гострий період, що триває в 

середньому 3-7 днів, та період реконвалесценції (4-5 днів). Захворювання починається з 

одночасного підвищення температури, інтоксикації, діареї і повторної блювоти. Вказані 

симптоми відмічаються у 90% дітей, які захворіли, майже одночасно, частіше в перший день 

хвороби. Лише у 10% хворих діарея і блювота виникають на 2-3-й день хвороби. У більшості 

дітей в клінічній картині присутні три симптоми: діарея, блювота, лихоманка, хоча 

можливий моносимптомний перебіг хвороби або різні варіанти поєднання цих симптомів. 

Лихоманка має місце більш ніж у 90% хворих, причому у третини госпіталізованих дітей 

раннього віку перевищує 39ºС [30]. У більшості дітей виражені симптоми інтоксикації, 

млявість, слабкість, сонливість, різке зниження апетиту. 

Наявність тріади симптомів - діарея, блювота, лихоманка – дозволила H. Champsaur з 

співавт. виділити DFV-синдром (diarrhea, febril, vomit) як найбільш характерний прояв 

гострої РВІ [54, 55]. Поєднання цих трьох симптомів, за даними досліджень, спостерігається 
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більш ніж у половини дітей (56%), рідше хвороба виявляється тільки блювотою і діареєю 

(38%), діареєю і лихоманкою (19%) або лихоманкою і блювотою (13%). В окремих випадках 

присутній лише який-небудь один з тріади симптомів [207]. 

Збільшення кількості випорожнень від 5 до 15 і більше разів на добу спостерігається 

майже у 10% дітей першого року життя і у 40% дітей віком понад 1 рік (90% випадків) при 

тривалості 3-7 днів. Фекалії здебільшого рясні і водянисті, яскраво-жовтого чи білястого 

кольору, пінисті з різким запахом, з домішками зелені чи слизу, який з’являється переважно 

на 4 добу захворювання. У разі легкого перебігу хвороби фекалії можуть бути 

кашкоподібними, менш рясними, мати природний колір. Тривалість діареї зазвичай складає 

від 3 до 9 днів [53, 200]. 

Аналіз клінічного перебігу РВІ [204],у 205 дітей молодшого віку показав, що у 55,61% 

хворих виявлення ротавірусу в калі супроводжувалося виділенням умовно-патогенної 

флори (S. aureus, Enterobacter spp., Proteus spp., Klebsiella spp.). Наявність у складі мікст-

інфекції бактерійного компоненту призводить до розвитку діареї інвазивного або 

секреторного типу з динамічною зміною характеру випорожнень і появою в ньому 

патологічних домішок (слизі та прожилків крові), наслідком чого є більш тривалий і більш 

важчий перебіг інфекції.  

У всіх дітей, поряд з діареєю, спостерігаються й інші симптоми гастроентериту: біль у 

животі різної інтенсивності, локалізований в навколо пупковій ділянці, або в епігастральній 

області, іноді біль не має чіткої локалізації. У 80% дітей виникненню діареї передує 

блювота. Блювота спостерігається у 73,7-93,1% дітей і є типовим проявом РВІ. Блювання 

буває повторним (3-10 разів на добу) і триває в одних випадках від 2-3 в інших до 5-7 днів 

[56].  

Підвищення температури тіла при РВІ спостерігається в межах 38ºС у переважній 

кількості випадків спостерігається з першого дня захворювання і триває до трьох днів, 

причому у дітей першого року життя лихоманка частіше перевищує 38ºС і триває довше, 

ніж у дітей старшого віку. Максимальний пік температурної реакції спостерігається в 

перший день захворювання. Тривалість температурної реакції – від 1-3 (53,5%) до 4-6 

(18,5%) днів. Гіпертермія (39,1-40ºС) спостерігається у 5,8-8% дітей. В деяких випадках 

спостерігається субфебрильна температура, яка може тривати до 7 днів [31, 53]. 

У половини дітей частота випорожнень до 5 разів на добу, у 40% - до 10 разів, у 10% - 

більше 10 разів на добу. Випорожнення мають переважно ентеритичний характер (у 80% 

хворих) або ентероколітичний (у 20% дітей). Домішки зелені та слизу при 

ентероколітичному синдромі з’являються звичайно не раніше 2-3-го дня від початку діареї 

[151]. У 35% дітей з РВІ кишкові розлади можуть виникати в кінці першого, або на початку 

другого тижня від початку захворювання. При цьому вираженість гіпертермії, інтоксикації 

і катаральних явищ до кінця 1-го тижня може значно зменшуватись, а поява діареї зазвичай 

супроводжується повторним підвищенням температури тіла та інтоксикацією. Дані автори 

вважають, що РВІ протікає у виді двох хвиль – респіраторної і кишкової [201, 202]. 

Гастроінтестинальна форма по типу гастриту  виявляється у 3-5% дітей, переважно 

старше 3-х років. При цьому відзначаються всі основні ознаки захворювання, за 

виключенням діареї. Виділення ротавірусного антигену в калі і діагностичні титри антитіл 

до ротавірусного антигену у сироватці крові в динаміці з наростанням в 2-4 рази 

підтверджують діагноз [151].  

Часті і тривалі випорожнення та блювота сприяють розвитку ексикозу різного ступеню 

вираженості та порушенню електролітного балансу. Виражені випадки зневоднення 

зустрічаються з частотою 0,3% від загальної кількості випадків РВІ, проте втрата 

електролітів, особливо гіпокалійемія, зустрічається значно частіше [59]. Втрата рідини і 

електролітів призводить до зневоднення, що проявляється різкою спрагою, сухістю 

слизових оболонок, верхніх дихальних шляхів та язика. Ступінь зневоднення у дітей 

визначає важкість перебігу захворювання [57, 58, 59]. 
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Особливостями клінічних проявів гострих кишкових інфекцій ротавірусної етіології у 

дітей раннього віку є достовірно вища важкість захворювання: більша частка дітей, які мали 

зневоднення ІІ ст. (26,69% порівняно зі 18,27% серед дітей, в яких захворювання було 

спричинено іншими збудниками), а також, вища ймовірність блювоти – 92,79% порівняно з 

85,23%, помірної та високої гарячки 42,60% порівняно з 54,82% та 37,27% порівняно з 

17,34% відповідно [ 1 90] .  

У переважної більшості дітей на початку захворювання спостерігається синдром 

загальної інтоксикації з погіршенням загального стану, слабкістю, млявістю, зниженням 

тонусу м’язів або підвищеним збудженням із тремором кінцівок, зниженням фізіологічних 

рефлексів, розвитком блідості шкірних покривів, появою «мармурового» малюнку шкіри у 

дітей першого року життя, приглушенням серцевих тонів, систолічним шумом, відмовою 

від їжі. Тривалість проявів інтоксикації складає від 6-7 (у 48,7%) до 10 днів (у 37, 3%). У 

14% дітей вони можуть тривати понад 2 тижні [198, 199]. 

Ротавірусна інфекція нерідко супроводжується помірними симптомами 

респіраторного захворювання, проте здатність ротавірусів до розмноження в слизовій 

дихальних шляхів сумнівна. При цьому у 24% дітей, з підтвердженою РВІ респіраторні 

симптоми з’являлися раніше гастроінтестинальних [113].  

Свідченням ураження печінки при РВІ є не тільки підвищення активності печінкових 

ферментів в плазмі крові, але і виявлення вірусу і його активна реплікація в тканині печінки 

[114, 115]. Можливість ураження ЦНС при ротавірусному гастроентериті підтверджена 

виявленням РНК вірусу в спинномозковій рідині методом ПЛР [116]. При цьому РНК 

вірусу, виділеного з фекалій і спинномозкової рідини дітей, була ідентична РНК вірусів, що 

виявляли в ШКТ [117]. 

Є одиничні повідомлення про виявлення ротавірусів при деяких інших 

захворюваннях: синдромі раптовій дитячій смерті, синдромі Рейє, енцефаліті, серозному 

менінгіті, пневмонії, раптовій екзантемі, хворобі Кавасакі, некротичному ентероколіті, 

інвагінації кишечника, геморагічному васкуліті, гемолітико-уремічному синдромі, ДВС-

синдромі, хворобі Крона [118, 119, 120, 121, 122]. Вважають, що етіологічної ролі в цих 

захворюваннях ротавіруси не відіграють і супроводжують їх випадково, але враховуючи 

наведені вище дані, можна сказати, що парадигма РВІ як локалізованого, обмеженого тільки 

ураженням слизової оболонки тонкого кишечника, захворювання вимагає переоцінки з 

урахуванням можливості її генералізованого перебігу, а також формування позакишкових 

вогнищ. 

 

5. Імунорегуляторні механізми розвитку ротавірусної інфекції 

 

Сучасні досягнення в області вивчення імунорегуляторних механізмів інфекційного 

процесу показали, що основну роль в активації і регуляції процесів імунної відповіді, що 

визначають важкість і тривалість захворювання, відіграють цитокіни [155, 156, 159]. За 

даними [60, 63], у хворих на РВІ реєструється гіперцитокінемія з дисбалансом прозапальних 

і протизапальних цитокинів.  

Після перенесеної РВІ у людини виникає імунітет до ротавірусу. Як клінічно 

виражена, так і безсимптомна РВІ супроводжується утворенням специфічних антитіл, котрі 

виявляються в різних біологічних рідинах і секретах організму. Зокрема, після інфекції в 

сироватці крові і у вмісті шлунково-кишкового тракту виявляються антитіла, що захищають 

від розвитку маніфестації діареї при повторному інфікуванні ротавірусом [7, 24]. 

Вирішальну роль у формуванні імунітету до ротавірусів відіграють інтестинальні IgА-

антитіла і сироваткові IgG-антитіла [4, 25]. 

В перші дні захворювання в крові з’являються IgМ-антитіла, титр яких поступово 

збільшується, досягаючи найбільших значень на 10-14 день від початку захворювання, через 

6-10 тижнів вони вже не виявляються. Пізні антитіла класу IgG з’являються в крові 

наприкінці 1 тижня хвороби, титр їх сягає максимальних значень через 3-4 тижні і, потім 
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поступово знижуючись, зберігається впродовж 40 тижнів і більше. Враховуючи динаміку 

антитіло утворення, для серологічної діагностики РВІ сироватку крові відбирають двічі: в 

гострий період та в період реконвалесценції (через 2-3 тижні від початку захворювання) [53]. 

Секреторні антитіла класу IgА з’являються через 2 тижні після початку захворювання, 

досягають піку через кілька тижнів і в подальшому їх рівень поступово знижується. 

Секреторні IgА генеруються місцево на поверхні епітеліальних клітин [53]. 

Антитіла IgМ та IgG нейтралізують вірус в крові, а IgА антитіла – при попаданні вірусу 

на слизові оболонки. При повторній РВІ в крові практично одночасно з’являються 

імуноглобуліни усіх трьох класів, що є діагностичним критерієм відмінності між первинною 

інфекцією та реінфікуванням [53]. 

Аналіз цитокінового профілю у хворих на РВІ в гострий період хвороби виявив 

достовірне підвищення рівня прозапального цитокину IFNγ як у місці «вхідних воріт» 

інфекції, так і на системному рівні, незалежно від тяжкості захворювання [157]. Активація 

Th1-лімфоцитів, секретуючих IFNγ та інші прозапальні цитокіни, супроводжується 

підвищенням активності макрофагів, стимуляцією фагоцитозу, внутріклітинного кілінгу, 

антигенпрезентуючої функції моноцитів і синтезу молекул адгезії [158]. 

Одночасно у всіх хворих спостерігали активацію маркерів Th2-типу імунної відповіді 

[157]. Так, рівень IL-10, природного антагоніста IFNγ, підвищувався в 2-12 разів порівняно 

з показниками, зареєстрованими у здорових дітей. Вважають, що виявлений 

протизапальний ефект направлений на запобігання ушкоджувальної дії надмірної клітинної 

відповіді. Відзначалась залежність між збільшенням рівня IL-10 і тяжкістю перебігу РВІ: 

при легкій формі захворювання відношення IFNγ/IL-10 в сироватці крові і в копрофільтраті 

хворих залишалося збалансованим і не відрізнялося від показників здорових дітей. При 

середньоважкій, а особливо, при важкій формі хвороби даний показник знижувався, що 

свідчило про наростання пріоритету Th2 імунної відповіді. Припускають, це пов’язано з 

феноменом деструктивної адсорбції, при якій відбувається осідання ротавірусів на 

бактерійну клітину [31]. 

В останні роки було доведено, що IL-12 є ключовим цитокіном в посиленні клітинно-

опосередкованої імунної відповіді та ініціації ефективного противірусного захисту [160]. 

Виявлено [157], що легка форма РВІ супроводжувалась підвищенням секреції фракцій IL-

12 у місці локальної запальної реакції, тоді як на системному рівні продукція IL-12 

контролювалася альтернативною субпопуляцією макрофагів Th2, продукуючих IL-10. Така 

спрямованість цитокінового профілю характерна для самолімітуючого перебігу інфекції, 

при якому розмноження патогенних збудників ефективно контролюється імунною 

системою [160]. При  середньоважкій і важкій формах РВІ у дітей спостерігалася явна 

гіперпродукція IL-12 локально і в сироватці крові. На ранніх етапах хвороби даний феномен, 

як вважають, має протективний ефект, опосередкований IFNγ-залежними механізмами: 

посиленою продукцією NO і Т-клітинною інфільтрацією , посиленням експресії адгезивних 

молекул і продукції хемокинів [157, 158].  

При дослідженні рівнів цитокинів в динаміці хвороби (7-10 день) у всіх хворих 

реєстрували зниження концентрації IFNγ у копрофільтраті і сироватці крові пропорційно 

зменшенню клінічних проявів інфекційного процесу. Значне зниження рівнів 

протизапального IL-10 спостерігали в копрофільтраті, тоді як на системному рівні навіть 

при легкій формі у хворих зберігалися підвищені значення, що свідчило про незавершеність 

імунопатологічних реакцій, не дивлячись на відсутність клінічних симптомів хвороби [157]. 

Ступінь активності інтерлейкіносинтезу в дебюті хвороби визначає виразність її клінічних 

проявів. Ураження ШКТ ротавірусної природи супроводжується підвищенням кількісного 

вмісту CD19+ лімфоцитів у крові хворих та зберіганням на фізіологічному рівні кількісних 

показників CD3+, CD4+, CD8+, CD14+ та імуноглобулінів основних класів [186]. 

У ряді досліджень показано, що вже у початковому періоді захворювання РВІ у дітей 

виявляється дефіцит (до 2-3 ступеню вираженості) по Т-лімфоцитах (71,4%), T-хелперах 

(46,4%), вмісту IgA і фагоцитарного показника [65, 66]. Аналогічні зміни показників 
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імунітету, що свідчать про пригнічення клітинної, головним чином Т-хелперної ланки, 

зниження активності фагоцитозу і резервних можливостей фагоцитарно-метаболічної 

активності нейтрофільних лейкоцитів в гострий період ГКІ отриманий і іншими авторами 

[67, 68]. Встановлено значне зниження фагоцитарної активності нейтрофілів. Дефіцит 

фагоцитозу у понад 81,0% хворих корелює із слабкою системною продукцією IFNγ та IFNα, 

що обумовлене, як вважають, імуносупресивною дією вірусу в гострому періоді хвороби 

[165]. 

Отже, у хворих на кишкову ротавірусну інфекцію функціонування імунної системи 

проходить у режимі нормокомпенсації [186]. При середньо-важких формах ротавірусної 

інфекції відбувається максимальне підвищення рівня ендогенного інтерферону у гострий 

період хвороби з подальшим зниженням його рівня до періоду реконвалесценції, при тяжких 

формах – низький рівень інтерферону підвищується у період реконвалесценції [178]. 

Проведені дослідження дозволили виявити різну спрямованість змін цитокінового 

профілю у дітей, хворих на РВІ, залежно від тяжкості захворювання. Легка і середньоважка 

форми РВІ у дітей характеризується домінуванням Th1-відповіді на ранніх етапах хвороби 

з обмеженням надмірної продукції прозапальних цитокінів до періоду ранньої 

реконвалесценції, що сприяє благополучному перебігу захворювання у більшості хворих. У 

хворих з важкою формою РВІ в перші дні хвороби спостерігається превалюючий Th1-тип 

диференціювання хелперної відповіді із зсувом балансу цитокінів убік Th2 до періоду 

ранньої реконвалесценції, що уповільнює санацію вогнища запалення. 

Таким чином, найбільш інформативними диференціально-діагностичними ознаками 

ураження шлунково-кишкового тракту ротавірусної етіології на ранніх етапах маніфестації 

патологічного процесу є імунні показники [186, 187]. 

В постінфекційний період у 98,2 % реконвалесцентів ГКІ реєструються 

мікроекологічні порушення кишечника, клінічний характер яких визначається етіологією 

ГКІ та ступенем дисбіотичних порушень: персистуючий діарейний синдром (60 %) домінує 

після ГКІ ротавірусної етіології [179]. 

Імунітет після перенесеної РВІ є серотип-специфічним. Захисний потенціал 

перехресного імунітету залишається неясним, інфікування одним серотипом не запобігає 

захворюванню на ротавірусний гастроентерит з іншим серотипом [24, 25, 26]. При 

дослідженні особливостей формування імунітету до РВІ у 200 мексиканських дітей з 

народження до 2 років [26], з’ясували, що діти, котрі перенесли одну, дві або три ротавірусні 

інфекції, мали значно менший ризик захворювання і діареї в подальшому. Крім того, у разі 

повторного захворювання ротавірусний гастроентерит протікав значно легше, ніж первинна 

інфекція, і зазвичай був обумовлений ротавірусом іншого G-серотипу. Це дослідження 

дозволило зробити висновок, що антиротавірусний імунітет зростає з кожною перенесеною 

інфекцією, причому він ефективно запобігає розвитку важкої ротавірусної діареї в 

подальшому і у меншій мірі захищає від легкого або безсимптомного перебігу хвороби. 

Імунітет до ротавірусів, що набувається в дитинстві є неповним, у зв’язку з чим 

дорослі можуть переносити гастроентерит неодноразово. Разом з тим, багато випадків 

ротавірусної інфекції у дорослих протікає безсимптомно або в дуже легкій формі. 

Найчастіше хворіють дорослі, які контактують з маленькими дітьми, часто мандрівники, або 

ті, хто має імунодефіцит. У ряді досліджень було продемонстровано, що ротавірусний 

гастроентерит у дорослих не має типової сезонності, як у дітей [16]. 

За даними [63], перебіг періоду реконвалесценції РВІ у дітей, залежить від ряду 

факторів (наявність поєднаної бактерійної флори, внутрішньолікарняна інфекція) і 

проявляється тривалими гастроінтестинальними дисфункціями у 12,2% хворих, 

астеновегетативним синдромом - у 10,2%, персистенцією ротавірусу - 5,1% 

реконвалесцентів. Зниження імунорезистентності організму після перенесеної РВІ 

супроводжується підвищенням інфекційної захворюваності у 46,9% хворих, схильністю до 

загострення або розвитку алергічних захворювань у 10,2% дітей. 
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6. Сучасні методи діагностики ротавірусної інфекції у дітей 

 

Зазвичай діагностика ротавірусного гастроентериту ґрунтується на клінічній 

симптоматиці (тріада симптомів: діарея, блювота, лихоманка) з урахуванням віку хворого 

(у типових випадках від 6 до 24 місяців) і сезонності захворювання (холодні місяці в країнах 

з помірним кліматом). Підйом захворюваності починається в листопаді, досягаючи 

максимальних величин в січні-лютому (80-88% від загального числа госпіталізованих 

хворих) з подальшим зниженням до спорадичних випадків в літні місяці року [18, 65]. 

Оскільки ротавірусний гастроентерит має схожу клінічну картину з іншими інфекційними 

гастроентеритами, діагноз необхідно підтвердити лабораторними тестами. 

У клінічному аналізі крові виявляється типова картина для ротавірусної інфекції: 

нормальний вміст лейкоцитів в крові при деякому збільшенні частки паличкоядерних 

нейтрофілів [30]. За даними [106], лейкоцитоз із зрушенням формули вліво був виявлений у 

25% дітей з підтвердженою РВІ. У цих пацієнтів характеристики кишкового синдрому 

клінічно не відрізнялися від хворих з нормальним рівнем лейкоцитів: приблизно у 50% 

захворювання починалося з блювоти, до якої протягом 1-3 днів приєднувалася секреторна 

діарея. У решти хворих ці симптоми виникали синхронно або клініка обмежувалася тільки 

діареєю. 

У 20% дітей з верифікованою РВІ, особливо на початку захворювання, виявляється 

лейкоцитоз в діапазоні від 12 до 35х109/л, який в більшості випадків не пов’язаний з 

наявністю вогнища бактеріальної інфекції. Згідно дослідженню [106], надійним 

диференціально-діагностичним маркером інфекційного процесу є підвищення 

сироваткового рівня С-реактивного білка (СРБ). У 5 з 15 хворих з ротавірусною діареєю 

разом з лейкоцитозом було визначено чітке вогнище бактерійного запалення: інфекція 

сечовивідних шляхів, гострий середній отит, гострий фарингіт, гайморит. У цих дітей рівень 

СРБ становив в середньому 83,8 міліграм/л (мінімум 50,2; максимум 145,0; норма - до 8 

міліграма/л). Ці факти говорять про те, що сама по собі РВІ здатна супроводжуватися 

лейкоцитозом на початку хвороби з швидкою нормалізацією числа лейкоцитів в крові. 

Діагностичне значення має виявлення підвищення сироваткового рівня СРБ, що свідчить 

про наявність бактерійного вогнища у дітей з лейкоцитозом. У дітей з ротавірусною  

діареєю, що супроводжується лейкоцитозом, нормальний сироватковий рівень СРБ 

дозволяє відмовитися від введення антибіотиків; про що свідчать і дані зарубіжних 

дослідників [105].  

Сучасна лабораторна діагностика РВІ базується на трьох принципах: 

- безпосереднє дослідження клінічного матеріалу за допомогою методів експрес – 

діагностики на наявність маркерів РВІ: ротавірусів, їх антигенів та вірусної РНК; 

- виділення ротавірусів із клінічного матеріалу та їх ідентифікація; 

- серологічна діагностика, що здійснюється з метою визначення 4-х разового приросту 

титрів специфічних протиротавірусних антитіл. 

У зв’язку з цим всі відомі методи лабораторних досліджень умовно можна розділити на 

три групи: експресні, вірусологічні та серологічні [9, 177]. 

До методів експрес – діагностики належить імунохроматографічний аналіз [9, 32]. З 

його допомогою можливе виявлення ротавірусних антигенів при їх концентрації у фекаліях 

50 нг/мл. Чутливість цього методу в 10 разів перевищує таку для латекс-аглютинації у 

порівнянні з імуноферментним аналізом. У спеціальних дослідженнях чутливість 

імунохроматографічного методу склала 100%, а специфічність - 98% [49]. 

Вірусологічні методи застосовуються для виділення та типування виділених 

ротавірусів в культурі клітин у присутності трипсину. Проте, в умовах практичної 

вірусологічної лабораторії, вони мають обмежене затосування у зв’язку з великими 

труднощами при культивуванні ротавірусу людини, їх значною тривалістю (на постановку 

витрачається майже місяць) та високою вартістю досліджень [9, 177].  
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Традиційно уживані раніше методи серологічної діагностики з метою визначення 4-х 

разового приросту титрів специфічних протиротавірусних антитіл (реакція нейтралізації, 

реакція гальмування непрямої гемаглютинації) мають сьогодні значення лише для 

ретроспективного аналізу захворювання. Деякі серологічні реакції, такі як гальмування 

гемаглютинації та реакція зв’язування комплементу, відійшли у минуле та практично не 

застосовуються  [176, 177].  

 Особливе місце у діагностиці РВІ в умовах практичної вірусологічної лабораторії 

посідає імуноферментний аналіз. Він ґрунтується на застосуванні зв’язаних з ферментом 

специфічних антитіл або антигенів. Це імунохімічний аналіз, в якому використовують 

імунологічну реакцію для виявлення та кількісного визначення вірусних антигенів або 

специфічних антитіл при утворенні комплексу «антиген-антитіло» з одним з відомих 

компонентів [92, 93, 177].  

ПЛР-діагностика використовується для виявлення ротавірусів поки недостатньо 

широко, переважно в наукових дослідженнях, що пов’язане з високою вартістю 

спеціального устаткування. Разом з тим, чутливість ПЛР-діагностики висока, метод 

дозволяє виявляти різні антигени ротавірусів. Проте існують дослідження, які доводять, при 

використанні ПЛР позитивні результати мають до 18% клінічно здорових людей, у зв’язку 

з чим на практиці оптимальним методом діагностики вважається імуноферментний аналіз 

[33]. 

 

7. Лікування ротавірусної інфекції у дітей  

 

Загальновизнано, що від своєчасності і адекватності терапії, що проводиться при 

гострих кишкових інфекціях, залежать тривалість захворювання і його результати. 

Побудова програми лікування РВІ повинна враховувати важкість, фазу і клінічну форму 

хвороби, вік дитини і стан макроорганізму до моменту захворювання [123].  

Терапія ГКІ у дітей має 4 складові: дієтотерапія, оральна регідратаційна терапія, 

ентеросорбенти, пробіотики, допоміжна терапія. Антибактеріальна терапія при ГКІ 

проводиться лише при наявності чітких показів.  

Під час перебігу ГКІ, зокрема РВІ відбувається ураження травної системи, яка 

відповідає за поглинання, перетравлення та засвоєння нутрієнтів. При проведенні 

лікувального харчування при ГКІ необхідно, з одного боку, забезпечувати організм 

достатньою кількістю енергетичних та пластичних поживних речовин, а з іншого 

намагатися якомога менше навантажувати ферментативні системи пристінкового травлення 

ШКТ [266].  

Загальні принципи харчування при РВІ не відрізняються від основних постулатів при 

ГКІ іншої етіології, але існує ряд принципових моментів. Встановлений чіткий позитивний 

ефект використання адаптованих сумішей з пробіотиками, які благоприємно впливають на 

функціональний стан і мікробіоценоз кишечника [127]. Використання таких сумішей, а 

також пробіотичних продуктів, які містять L. сasei, у дітей старше трьох років життя, здатне 

запобігти розвитку РВІ, понизити ризик нашарування вторинної вірусно-бактеріальної 

флори і підвищити резистентність організму до різних зовнішніх факторів [128]. 

При вірусному гастроентериті у дітей у віці до 1 року при відсутності можливості 

природного вигодовування патогенетично обґрунтованим видом лікувального харчування є 

використання безлактозних або низьколактозних сумішей, які довели свою ефективність в 

комплексному лікуванні діарей [45, 46, 129, 130]. При цьому необхідно враховувати 

правило: не вводити новий прикорм в період виникнення діареї. Враховуючи високу частоту 

розвитку порушення порожнинного травлення, реактивних змін підшлункової залози, а 

також при важкому перебігу РВІ в дієтотерапії дітей у віці до 1 року доцільне використання 

сумішей, що містять середньоланцюгові тригліцериди [128]. 

Набір продуктів для дітей після 1 року по складу і кількості харчових речовин повинен 

відповідати ферментативним можливостям патологічно зміненої тонкої кишки. У гострий 
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період діареї використовується механічно протерта їжа з виключенням харчових продуктів, 

підсилюючих моторно-евакуаторну і секреторну функції кишечника (цільне молоко, овочі, 

фрукти, бульйони і випічка) [103]. 

Можна рекомендувати спеціально розроблені лікувальні харчові суміші, наприклад 

Humana HN  та Humana HN+MCT, що добре поєднують в собі властивості сольових розчинів 

і дієтичного харчування, а також сприяють розвитку біфідобактерій. 

До складу Humana HN  та Humana HN+MCT входить банановий пектин, що має 

адсорбційні властивості, здатен зв’язувати надлишок води в кишечнику і зменшувати її 

втрати при діареї. Приємний на смак продукт  Humana HN містить підвищену кількість 

білків (в основному казеїнів), що зменшують перистальтику при діареї. Вуглеводи у суміші 

представлені в основному декстринами, що легко засвоюються та сприяють розвитку 

біфідофлори в кишечнику. 

Харчова суміш Humana HN+MCT додатково містить незначну кількість лактози та 

жирів (в основному тригліцеридів), що легко всмоктуються в кишечнику без участі 

панкреатичної ліпази і жовчних кислот. Суміші Humana додатково збагачені такими 

мікроелементами, як залізо і цинк. Вони компенсують втрати цих мікроелементів при діареї, 

попереджають розвиток ацидозу і можуть бути рекомендовані для харчування дітей з ГКІ 

та РВІ будь-якого віку, починаючи з перших місяців життя [177].  

Суміші з пробіотиками містять біфідо або лактобактерії. Вважається, що використання 

цих сумішей сприяє кращому формуванню нормальної мікрофлори кишечника. Суміш NAN 

кисломолочний містить біфідобактерії та термофільні стрептококи, суміш NAN 2 – 

біфідобактерії. 

Єдиними сумішами, які містять лактобактерії та можуть бути призначені вже з перших 

днів життя, є молочні суміші HiPP з пробіотиками.  

Безлактозні суміші є основними для вигодовування дітей при лактазній недостатності, 

у тому числі, яка виникає під час кишкових інфекцій, оскільки засвоєння лактози при ГКІ 

завжди погіршується. Прикладом безлактозної суміші може бути NAN безлактозний. До 

сумішей, які не містять лактозу, відносяться і всі соєві суміші [266].  

В проведеному дослідженні  ефективності застосування суміші «NAN Кисломолочний 

1 та 2» в комплексному лікуванні дітей першого року життя, хворих на ГКІ, суттєво 

покращувався функціональний стан травного тракту,  швидко зникали симптоми 

інтоксикації, явища метеоризму, діарейний та диспептичний синдроми. Нормалізувалися 

кількісний та якісний склад кишкового мікробіоценозу, а також санація макроорганізму від 

патогенної та умовно-патогенної мікрофлори. Результати дослідження дозволяють 

рекомендувати дієтотерапію сумішами «NAN Кисломолочний 1 та 2» у дітей раннього віку, 

хворих на ГКІ [267].  

Лікування ротавірусного гастроентериту симптоматичне. Не дивлячись на масивну 

загибель ентероцитів при РВІ, зазвичай достатнім для одужання буває проведення 

адекватної регідратації хворого. Саме зневоднення є найбільш серйозним симптомом 

хвороби. При відсутності лікування дегідратація може стати загрозливою для життя дитини. 

Таким чином, принцип лікування можна виразити простою формулою: лікування 

ротавірусного гастроентериту = лікування дегідратації [134, 136]. 

Діти раннього віку мають підвищений ризик швидкого розвитку важкої дегідратації у 

зв’язку з більшою відносною потребою в рідині (діти першого року життя повинні 

отримувати не менше 130 мл/кг рідини на добу), вищим рівнем метаболізму, меншими 

резервами рідини, а також залежністю споживання рідини від інших людей [135]. 

У всьому світі стандартом лікування гострої ротавірусної діареї є проведення оральної 

регідратаційної терапії [13, 29, 34, 35]. Принципи регідратаційної терапії в переглянутому 

варіанті запропоновані ВООЗ в 2001 р. [94, 95]. У відповідності з ними оральна регідратація 

показана при ексикозі I-II ступеня, при ексикозі III ступеня вона використовується 

додатково до внутрішньовенної, як тільки стан дитини дозволяє приймати рідину всередину 

[45, 47]. 
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Своєчасна й адекватна регідратаційна терапія є першочерговою і найбільш важливою 

ланкою у лікуванні ГКІ, як секреторних, так і інвазивних. Раннє застосування адекватної 

регідратаційної терапії є головною умовою швидкого й успішного лікування. Регідратаційна 

терапія проводиться з урахуванням тяжкості зневоднення організму дитини. 

При проведенні регідратаційної терапії перевагу необхідно віддавати оральній 

регідратації. Оральна регідратація є високоефективним, простим, доступним у домашніх 

умовах і недорогим методом. Необхідно підкреслити, що оральна регідратація найбільш 

ефективна при її застосуванні з перших годин від початку захворювання. Проведення 

оральної регідратації при ГКІ повинно бути першим лікувальним заходом у домашніх 

умовах при перших симптомах захворювання. Раннє призначення оральних розчинів 

дозволяє у більшої частини дітей ефективно лікувати їх вдома, знизити відсоток 

госпіталізованих хворих, попередити розвиток тяжких форм ексикозу. Протипоказань для 

проведення оральної регідратації не існує [259]. 

Виділяють чотири покоління розчинів для проведення оральної регідратації. Перше 

покоління – розчин, який до 2004 року рекомендувала ВООЗ для оральної регідратації. Цей 

розчин був створений для регідратації при холері. Він виявився занадто концентрованим 

(осмолярність 311 мосмоль/л). Друге покоління («Регідрон») містить менше глюкози, буфер 

цитратний, осмолярність 260 мосмоль/л. Третє покоління – розчини зі зниженою 

осмолярністю (245 мосмоль/л ). Їх склад найбільшим чином відповідає складу випорожнень 

при діареї у дітей. Четверте покоління – розчини, які містять додаткові речовини, які 

покращують засвоєння, сприяють більш легкому перебігу ГКІ. До цієї групи належить 

«Моркв'яно-рисовий відвар» HiPP ORS 200 [266]. 

Сучасні комплексні регідратаційні розчини (Морквяно-рисовий відвар HIРР «ОRS 

200», «Гастроліт», «Регідрон», «Глюкосолан» та ін.) дозволяють добитися найбільш високої 

ефективності при корекції зневоднення помірного ступеню у дітей практично будь-якого 

віку [137]. Оскільки вуглеводи (глюкоза, сахароза, амілопектин у складі рисового відвару) 

підсилюють абсорбцію калію і натрію в тонкій кишці, прискорюючи відновлення водно-

електролітного балансу, використання глюкозо-сольових розчинів для оральної регідратації 

є фізіологічно обґрунтованим.  

Для проведення оральної регідратації давно з успіхом використовуються також 

розчини, що містять полімерні вуглеводи (рисовий слиз, крохмаль, декстринмальтоза): 

«ORS 200 Морквяно-рисовий відвар», «Морквяний суп Моро». Додаванням в оральний 

регідратаційний розчин рисового відвару можна підвищити його калорійність, не 

підвищуючи при цьому осмолярності розчину [208]. За даними [172], застосування «ОRS 

200» на практиці виявляється ефективнішим, ніж використання загальноприйнятих 

глюкозо-сольових розчинів (регідрон, цитраглюкосолан та ін.). Зокрема, це виявлялося 

скороченням частоти випорожнень, запобігаючи, таким чином, розвитку важких форм 

зневоднення. В дослідженні [173] показано, що електролітний склад морквяно-рисового 

відвару HIРР «ОRS 200» є оптимальним для ферментативної (бактерицидної) активності 

лізоциму травних секретів, величина якої відіграє значну роль в захисті слизової оболонки 

шлунку від дії екзогенних та ендогенних факторів агресії. Так, в групі дітей, які отримували 

HIРР «ОRS 200», відмічалось зменшення кількості дітей з ІІ ступенем дисбіозу при 

одночасному збільшенні дітей без явищ дисбіозу кишечника [173, 174].  

В останні роки при лікуванні РВІ регідратаційну терапію доповнюють ентеральною 

сорбцією, використовуючи ентеросорбенти, наприклад Аеросил Полісорб, а також Смекту, 

Ентеросгель. 

Ефективним протидіарейним засобом, що дозволений до застосування в останні роки  

для лікування вірусних гастроентеритів вважають діоктаедричний смектит (Смекта, Іпсен, 

Франція). Крім прямого сорбційного ефекту, смектит здатний проникати в муциновий шар 

слизової оболонки кишечника, і сприяти збільшенню продукції слизу, взаємодіючи з 

глікокаліксом [131].  
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В ході досліджень in vitro був виявлений вплив цього препарату на механізм реплікації 

ротавірусів. Було встановлене, що діоктаедричний смектит ефективно обмежує 

проникнення ротавірусів через захисний слизовий бар’єр кишечника тварин, а також 

володіє високою зв’язуючою здатністю відносно ротавірусів - до 90% вірусних частинок 

видаляється при мінімальній концентрації сорбенту в перші хвилини після їх контакту [132]. 

Не менш важливими є і властивість препарату фіксувати і виводити з кишечника 

неперетравлені вуглеводи, що відіграють ключову роль в патогенезі ротавірусної діареї, 

збільшуючи ензиматичну активність глікокалікса та зменшуючи втрату електролітів з 

випорожненнями. У зв’язку з таким широким спектром дії Смекта є одночасно і етіотропним 

і патогенетичним препаратом для лікування РВІ [133]. 

Етіотропне лікування РВІ залишається невирішеною проблемою. Терапія будується в 

основному за патогенетичним принципом на основі патофізіологічних уявлень про механізм 

розвитку діареї, при цьому як препарати неспецифічної етіотропної і патогенетичної терапії 

використовуються ентеросорбенти, пробіотики, а також препарати, що володіють 

противірусною і імунокоригуючою дією (кіпферон, гепон, α2-інтерферон та ін.) [65]. 

Значущою в період репарації є своєчасна корекція порушень складу мікрофлори 

кишечника, яка реєструється у 95-97% хворих на ГКІ. Для цього в період репарації також 

використовують еубіотики – про- і пребіотичні препарати [140, 141, 142]. 

На думку різних авторів пробіотики мають перевагу перед іншими препаратами у 

зв’язку з широким спектром дії, що включає імунобіологічний ефект, активацію 

антиендотоксинової ланки захисту, підвищення неспецифічної резистентності організму. 

стимуляцію функціональної діяльності ШКТ [161]. Останнім часом широко застосовуються 

пробіотики, що містять в своєму складі лактобацили GG (L. rhamnosus). В численних 

дослідженнях доведено, що лактобацили беруть участь в активації синтезу лізоциму, 

комплементу, пропердину, фагоцитозу, в стимуляції синтезу секреторного імуноглобуліну 

А, цитокінів (інтерферонів і інтерлейкінів) [162, 163, 164]. 

Лактобацили GG мають істотні відмінності в здатності індукувати секрецію цитокінів, 

служать могутнім стимулятором продукції IL6, IL10, IL12, ФНОα і експресують маркери 

дозрівання. Застосування кисломолочних продуктів або пробіотиків, що містять 

лактобацили GG, викликає стимуляцію продукції IFNγ мононуклеарними клітинами 

периферичної крові. IFNγ посилює захоплення антигенів в пейєрових бляшках, в результаті 

чого індукуються IgA-синтезуючі клітини і підвищується продукція IgA. Вважають, що 

лактобацили GG володіють не тільки місцевим, але і системним протизапальним ефектом. 

Доказом їх системної протизапальної активності є зменшення концентрації запальних 

цитокінів і підвищення рівня регуляторного цитокіну - трансформуючого фактору росту 

(ТФРα). Цей універсальний механізм дії дозволяє використовувати їх для лікування як 

локальних, так і системних запальних процесів [161]. 

Результати дослідження ефективності імунобіологічної терапії ГКІ вірусної етіології, 

в тому числі і ротавірусної, з застосуванням комбінованого пробіотика «Бифиформ Малыш» 

показали [157], що на фоні його застосування скорочується тривалість діареї, інтоксикації, 

абдомінального синдрому в цілому на 0,4-0,8 дня. При прийомі препарату спостерігалась 

нормалізація випорожнень в більш ранні терміни (на 3-й день лікування у 36,4%, на 4-5-й 

день - у 63,6% дітей). Виявлений позитивний вплив пробіотика на показники клітинної 

ланки імунітету: достовірно підвищувався фагоцитарний індекс, фагоцитарне число, рівень 

IgA в крові. Рівень IgМ зберігався підвищеним, проте достовірно нижче, ніж в контролі. 

Зазначене дозволяє зробити висновок про доцільність призначення препарату в комплексній 

терапії при вірусних діареях.  

За даними [192] використання пробіотичного препарату Лацидофіл приводило до 

скорочення тривалості діарейного синдрому до 3,36 днів, порівняно зі 4,28 днями у дітей, 

які отримували лише регідратаційну терапію, а також, зменшення потреби в проведенні 

інфузійної терапії на другий та третій день до 10,96%, порівняно зі 28,77% та 4,10% 

порівняно зі 10,95% відповідно. Також, цей препарат попереджає перехід гострої діареї в 
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хронічну серед дітей перших п’яти років життя з ГКІ ротавірусної етіології, що 

спостерігається у 9,59% хворих за умови відсутності використання Лацидофілу.  

Враховуючи відсутність етіотропних засобів лікування ротавірусної інфекції, було 

проведено дослідження [190, 191] ефективності засобів, які мають патогенетичний вплив на 

перебіг кишкових інфекцій. Нині з’явився вітчизняний препарат імуноглобуліну для 

перорального введення – Триглобулін - полівалентний імунобіологічний препарат. 

Триглобулін призначали 30 дітям віком від 0 до 36 місяців, які мали клінічні прояви гострої 

секреторної діареї, в яких було підтверджено ротавірусну етіологію захворювання, по 1 дозі 

(0,3 г в 5 мл) 1 раз на добу протягом 5 днів. Використання Триглобуліну дозволило 

досягнути елімінації ротавірусів на шостий день від початку захворювання в 93,3% дітей, 

порівняно із 40% хворих, що отримували лише регідратаційну терапію  

За даними учених, призначення в гострий період захворювання індукторів 

інтерферону (ІФН) сприяє скороченню термінів клінічних проявів РВІ і швидкій санації 

макроорганізму від вірусу [211, 212, 213]. Противірусна дія рекомбінантних інтерферонів 

зумовлена здатністю пригнічувати транскрипцію вірусних РНК в інфікованих клітинах. 

Аналіз даних літератури [177, 214, 215, 216] щодо позитивного використання препаратів 

інтерферонового ряду при багатьох вірусних інфекціях та обнадійливі результати 

поодиноких спроб використання препаратів ІФН при РВІ переконливо свідчать про 

можливий позитивний ефект від інтерферонотерапії.  

В роботі [175] наведено результати впливу рекомбінантного інтерферону на динаміку 

вмісту сироваткового інтерферону, що залежало як від етіології (ротавірусний 

гастроентерит, ротавірусно-бактерійний, бактерійний), так і від ступеню тяжкості ГКІ. При 

РВІ вплив був найбільший. Так, у хворих, які отримували Лаферон, при середньому ступені 

РВІ відзначено суттєве зниження рівня сироваткового інтерферону, а при тяжкому - його 

підвищення. У дітей, які отримували традиційне лікування, вміст інтерферону в сироватці 

крові протягом хвороби не змінювався. Зроблено висновок, що введення Лаферону дітям з 

ГКІ зумовлювало модулювальний вплив на інтерфероногенез. Призначення препарату 

пришвидшувало зникнення гарячки, інтоксикації, діареї, блювання, здуття живота, 

запобігало приєднанню внутрішньолікарняної інфекції [175]. За даними [177], застосування 

Лаферону при РВІ дозволяє зменшити тривалість інтоксикації в 1,8 рази, шлунково-

кишкових розладів - в 1,5 рази, діареї – в 1,4 рази, респіраторних розладів - в 1,8 рази, 

скорочує час перебування на стаціонарному лікуванні в 1,6 рази. 

В дослідженні [69], при використанні рекомбінантних альфа-2-інтерферонів 

(реальдирону, реаферону, ентальферону) в лікуванні хворих на ротавірусну моно- і 

ротавірусно-бактеріальну ко-інфекцію, суттєво скорочувалась тривалість гострого періоду 

захворювання, вірусологічна санація підвищувалась з 45,16% (при традиційній терапії) до 

82,0% випадків. Водночас мала місце нормалізація порушеного мікробіоценозу кишечника 

і імунологічних показників (вміст Т- і В-лімфоцитів, фагоцитарної активності нейтрофілів, 

здатність лімфоцитів до продукції γ-ІФН, стимуляція продукції секреторного ІgA в слині і 

копрофільтратах). Аналогічні результати клініко-імунологічної ефективності у дітей з 

вірусними діареями отримані і при використанні комбінованого препарату Кіпферону [70, 

71]. 

Ці дані стали обґрунтуванням до призначення при ротавірусній інфекції у дітей 

противірусного препарату «Арбідол». Відомо, що крім противірусної активності у 

відношенні вірусів грипу А і В, арбідол нормалізує загальну кількість Т-лімфоцитів і Т-

хелперів, стимулює фагоцитарну ланку імунітету, володіє антиоксидантною і 

інтерфероніндукуючою активністю. Наявність у Арбідолу імуномодулюючої активності і 

прямої противірусної дії, а також здатність стимулювати фагоцитоз, забезпечує його високу 

ефективність для профілактики і лікування РВІ [72, 73, 74]. 

В роботі [65], було проведено дослідження клінічної ефективності Арбідолу в 

комплексній терапії середньоважких форм РВІ у дітей 2-6 років. Додаткове призначення 

препарату до базисної терапії сприяло: скороченню середньої тривалості симптомів 



 25 

токсикозу і інтоксикації (з 3,90±0,18 дня до 2,88±0,13 дня), тривалості блювоти, явищ 

метеоризму, больового і діарейного синдромів (з 4,85±0,25 до 2,70±0,12 дня); зникненню на 

3-й день лікування у 85% хворих клінічних симптомів токсикозу і інтоксикації, в 65% 

випадків – одужання з нормалізацією частоти і характеру стулу, в той час як у групі 

порівняння ці симптоми на 3-й день лікування зникали лише у 30% і 15% хворих відповідно. 

Спостерігалось скорочення терміну елімінації ротавірусу з організму хворого (з 6,52±0,64 

дня до 3,22±0,27 дня). Застосування Арбідолу сприяло санації від ротавірусу на 5-й день 

лікування в 70%, а на 7-й день у 95% випадків (у групі порівняння дані строки санації 

спостерігались в 15% і 35% випадків відповідно). Отримані результати дозволили авторам 

рекомендувати застосування Арбідолу в педіатричній практиці не тільки з лікувальною, а й 

профілактичною метою у вогнищах РВІ. 

Важливим є питання про використання антибактеріальних засобів для лікування 

водянистих діарей. Очевидно, що при експрес-діагностиці ротавірусной діареї у дитини 

застосування антибіотиків недоцільне [97]. ВООЗ рекомендує відмову від антибактеріальної 

терапії будь-якої водянистої діареї (окрім холери), оскільки бактеріальні інфекції з такими 

проявами добре лікуються без антибіотиків [96]. Але у ряді країн все ще практикується 

використання антибіотиків, зокрема аміноглікозидів, можливо, у зв’язку з уявленнями про 

поєднання вірусної і бактерійної інфекції при діарейних захворюваннях у дітей [98, 99]. Так, 

у Франції, не дивлячись на те, що з 149 хворих гострим гастроентеритом у 94 дітей був 

ідентифікований ротавірусний гастроентерит, 10% цих хворих були призначені антибіотики 

[100]. За даними польських авторів, антибіотики з приводу вірусної діареї призначалися в 

2000 р. вдвічі частіше (61,7%), ніж у разі діареї бактерійної етіології (29,8%) [101].   

 

8. Профілактика розвитку ротавірусної інфекції 

 

Запобігання ротавірусному гастроентериту неможливе у зв’язку з високою 

поширеністю інфекції, а також можливістю інфікування різними серотипами ротавірусов. 

Враховуючи широку поширеність інфекції, велику кількість серотипів і генотипів 

ротавірусів, мова йде не про ерадикацію інфекції, а, перш за все, про попередження важких 

її форм у дітей раннього віку. Таким чином, цілями вакцинопрофілактики є: збільшення 

рівня природного імунітету до РВІ; запобігання середньотяжких і тяжких форм РВГ у дітей 

перших років життя; зниження медико-соціального і економічного тягаря хвороби в 

розвинених країнах (потреба в екстреній медичній допомозі, госпіталізації); зниження 

смертності від РВІ в країнах, що розвиваються [36, 37, 38, 39]. 

Вакцинопрофілактика ротавірусного гастроентериту стала можливою з 2006 р. У 2006 

р. моновалентна жива атенуйована людська вакцина була зареєстрована більш ніж в 70 

країнах Латинської Америки, Африки, Азії і в країнах Європейського союзу. В наш час в 

різних країнах світу зареєстровані і використовуються дві ротавірусні вакцини: 

моновалентна жива атенуйована людська вакцина (Rotarix, HRV) і п’ятивалентна 

реасортантна ротавірусна вакцина (Rotateq, PRV). 

Людська ротавірусна атенуйована моновалентна вакцина містить ослаблений штам 

ротавірусу. Вона була створена на основі найбільш поширеного в США серотипу ротавірусу 

G1P [8]. Вакцина Rotarix сприяє виробленню нейтралізуючих антитіл до епітопів G1, G3, G4 

і G9 серотипам ротавірусів і не захищає від серотипу G2. Вакцинація проводиться 

двократним введенням оральної дози дітям 6 і 10 тижнів життя. Вакцинний штам 

реплікується в тонкій кишці, так само як і природний ротавірусний штам. Більше 50% 

реципієнтів виділяють його в навколишнє середовище після отримання першої дози 

вакцини. 

Клінічна ефективність вакцини Rotarix була доведена у дослідженні, що включало 

більше 30 000 дітей як реципієнтів вакцини, і склала 85% у відношенні наступного розвитку 

важкого ротавірусного гастроентериту [166, 167]. Був відмічений високий протективний 

ефект вакцини по відношенню до серотипу G1 (91%), до серотипу G3, G4 і G9 (87,3% разом 
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для всіх серотипів), і низький захист від серотипу G2 (41%). Зниження ризику госпіталізацій 

з приводу РВГ в групі реципієнтів склало 85% [168]. 

П’ятивалентна ротавірусна вакцина Rotateq є живою оральною вакциною, створеною 

з використанням техніки Едварда Дженнера, і містить мультивалентні реасортні штами 

людського і бичачого ротавірусів. Ця вакцина несе в собі компоненти G1, G2, G3, G4 і P1A 

серотипів ротавірусів, які є найбільш поширеними у всьому світі. 

Вакцинні штами володіють високою імуногенністю, але не інвазивні для людини. 

Вакцинація проводиться трьома оральними дозами у віці 2, 4 і 6 місяців з мінімальним 

інтервалом в 4 тижні. Вивчена і доведена хороша сумісність цієї вакцини з імунізацією всіма 

існуючими календарними вакцинами для дітей перших місяців життя за винятком оральної 

поліомієлітної вакцини [40]. В даний час проводиться велике багатоцентрове дослідження 

по сумісному використанню п’ятивалентної оральної ротавірусної вакцини і оральної 

поліомієлітної вакцини [43, 44]. 

Вакцинація передбачає введення per os трьох доз дітям у віці 2, 4 і 6 місяців. Перша 

доза вакцини повинна бути проведена в період між 6 і 12 тижнями життя. Вакцинація 

повинна бути завершена до 32 тижня життя (у пізніші терміни вакцинація не досліджувалась 

і не рекомендується). Мінімальний інтервал між введенням доз вакцини складає 4 тижні. 

Ефективність Rotateq доведена для недоношених дітей (менше 37 тижнів гестації), які 

знаходяться в стабільному стані. 

Після вакцинації ризик розвитку РВІ знизився на 74%, а ризик розвитку важкого 

гастроентериту - на 98%. Вакцинація показала високу ефективність у відношенні зниженні 

числа госпіталізацій з приводу РВГ, викликаного серотипами G1 (95%), G3 (93%), G4 (89%) 

і G9 (100%). Після вакцинації Rotateq ризик госпіталізації з приводу тяжкого РВІ в цілому 

знижується на 96%, потреба в екстреній медичній допомозі – на 94%, потреба у зверненні 

до лікаря зменшується на 86% і кількість втрачених робочих днів - на 87% [169, 170, 171]. 

Отже, як моновалентна атенуйована, так і п’ятивалентна реасортантна ротавірусні 

вакцини показали високу ефективність і безпеку в багатоцентрових плацебоконтрольованих 

дослідженнях. В наш час ведуться роботи із створення інактивованих і субодиничних 

вакцин. Передбачають значне зниження числа важких форм ротавірусних гастроентеритів 

при впровадженні вакцинації в педіатричну практику [41, 42].  

У зв’язку з високою поширеністю ротавірусної інфекції серед дітей перших п’яти років 

життя (77,09% госпіталізацій хворих з проявами гострих кишкових інфекцій упродовж 

зимових та весняних місяців) вважають доцільним запровадження щеплень проти неї в 

Україні [190].  

Таким чином, ротавірусний гастроентерит переносить практично кожна дитина 

молодшого віку, багато дітей захворюють ним неодноразово. Перебіг хвороби у дітей 

перших років життя найчастіше ускладнюється розвитком дегідратації і вимагає 

інтенсивного лікування ексикозу. Стандартом лікування ротавірусної інфекції є проведення 

оральної регідратації, яка в більшості випадків сприяє швидкому поліпшенню стану дітей. 

Разом з тим, сьогодні, згідно з метафорою експертів ВООЗ, «кращим розчином» для 

попередження важкої ротавірусної діареї повинна стати ротавірусна вакцина. В даний час в 

різних країнах світу зареєстровано дві вакцини, що показали високу ефективність і безпеку 

в клінічних дослідженнях. Застосування цих вакцин сприятиме значущому зниженню 

важких форм ротавірусної інфекції у дітей раннього віку, госпіталізацій і смертності від 

ротавірусного гастроентериту [209]. 
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Тестовий контроль знань   

 

1. Вкажіть збудник ротавірусу: 

А палички 

В стрептококи 

С хламідії 

Д віруси 

Е рикетсії  

 

 2. З чого складається ротавірус?  

А 6 структурних та 5 неструктурних білків, двохспіральна РНК 

В 6 структурних та 5 неструктурних білків, двохспіральна ДНК 

С 8 структурних та 4 неструктурних білків, двохспіральна РНК 

Д 6 структурних та 5 неструктурних білків, односпіральна ДНК 

Е 10 структурних та 3 неструктурних білків, односпіральна РНК 

 

3. Вкажіть джерело інфекції ротавірусу:  

А носій 

В хвора людина 

С реконвалесцент 

Д хвора тварина 

Е хворий гризун 

  

   4. Вкажіть шлях передачі при РВІ:  

А фекально – оральний 

В повітряно – краплинний 

С контактно – побутовий 

Д трансмісивний 

Е вертикальний 

  

   5. Яка середня тривалість інкубаційного періоду при РВІ? 

А 1 – 10 годин 

В 10 – 14 днів 

С 15 – 21 день 

Д від 12-24 годин до 7 днів 

Е більше 21 дня 

  

6. Який провідний синдром у клінічній картині РВІ?  

А геморагічний 

В диспептичний 

С інтоксикаційний, катаральний 

Д менінгеальний 

Е дихальної недостатності 

  

 

7. Тріада яких основних симптомів характерна для РВІ? 

А нежить, утруднене носове дихання 

В сухий чи вологий кашель 

С зниження апетиту 

Д загальна слабкість 

Е діарея, блювота, лихоманка (DFV-синдром) 
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8. Який орган – мішень характерний для ротавірусу?   

А тонкий кишечник 

В товстий кишечник 

С печінка, селезінка 

Д головний мозок 

Е кісткова тканина 

  

 9. Терапія РВІ  має 4 складові:  

А дієтотерапія 

В оральна (парентеральна) регідратаційна терапія 

С ентеросорбенти 

Д пробіотики 

Е допоміжна терапія 

 

10. Назвіть засоби специфічної профілактики РВІ:  

А озельтамівір 

В мефенамінова кислота 

С екстракт елеутерококу 

Д вакцина Rotarix 

Е вакцина Rotateq 

 

 

 

 

Еталони відповідей 

 

1. Д 

2. А 

3. В 

4. А, В, С 

5. Д 

6. В, С 

7. Е 

8. А 

9. А, В, С, Д, Е 

10. Д, Е 
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