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ROTAVIRUS — ONE OF THE MOST FREQUENT REASONS OF ACUTE GAS9
TROENTERITIS IN CHILDREN, ESPECIALLY IN YOUNGER AGE. THE MODERN
CONCEPTION OF EPIDEMIOLOGY, PATHOGENESIS AND TREATMENT OF
ROTAVIRUS INFECTION IN CHILDREN ARE PRESENTED IN THIS LITERATURE
REVIEW. BASIC METHODS OF TREATMENT OF ROTAVIRAL INFECTION IN PRE9
SENT TIME ARE APPLICATION OF ENTEROSORBENTS (SMECTITE IN DOU9
BLED AGE9SPECIFIC DOSE) AND ORAL REGIDRATATION, WHICH CAN
REDUCE DURATION OF DISEASE, DECREASE THE RISK OF COMPLICATIONS
AND INTRAHOSPITAL INFECTIONS.
KEY WORDS: CHILDREN, ROTAVIRUS INFECTION, TREATMENT, SMECTITE.
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РОТАВИРУСЫ — ОДНА ИЗ НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫХ ПРИЧИН ОСТРЫХ ГАСТРОЭНТЕРИТОВ У ДЕТЕЙ, ОСОБЕННО РАННЕГО
ВОЗРАСТА. В ОБЗОРЕ ЛИТЕРАТУРЫ ПРЕДСТАВЛЕНЫ СОВРЕМЕННЫЕ ДАННЫЕ ПО ЭПИДЕМИОЛОГИИ, ПАТОГЕНЕЗУ И
ТЕРАПИИ РОТАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ. ПОКАЗАНО, ЧТО ОСНОВНЫМИ МЕТОДАМИ ЛЕЧЕНИЯ РОТАВИРУС9
НОЙ ИНФЕКЦИИ В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ ЯВЛЯЮТСЯ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭНТЕРОСОРБЕНТОВ (ДИОКТАЭДРИЧЕСКОГО
СМЕКТИТА В УВЕЛИЧЕННОЙ ВОЗРАСТНОЙ ДОЗЕ) И ПРОВЕДЕНИЕ ПЕРОРАЛЬНОЙ РЕГИДРАТАЦИИ, ЧТО ПОЗВОЛЯЕТ
СОКРАТИТЬ ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ЗАБОЛЕВАНИЯ, СНИЗИТЬ РИСК РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ И ВНУТРИБОЛЬНИЧНОГО
ИНФИЦИРОВАНИЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, РОТАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ, ЛЕЧЕНИЕ, ДИОКТАЭДРИЧЕСКИЙ СМЕКТИТ.

Одной из важнейших проблем педиатрической практики, не теряющей сво9
ей актуальности и в настоящее время, являются острые кишечные инфекции
(ОКИ). По данным ВОЗ, заболеваемость детей дошкольного возраста в раз9
вивающихся странах достигает более 1 млрд эпизодов в год. Ежедневно на
планете регистрируют около 11 млн новых случаев ОКИ. По данным офици9
альной статистики в нашей стране ежегодная заболеваемость ОКИ состав9
ляет 600–800 тыс. случаев. Однако не вызывает сомнения, что это лишь
«вершина айсберга», так как большое число эпизодов ОКИ протекает в лег9
кой форме и родители больных детей предпочитают заниматься самолече9
нием. Именно эта категория пациентов нередко обращается за помощью в
поздние сроки заболевания, в более тяжелом состоянии и с различными ос9
ложнениями. Но не только высокая заболеваемость и повсеместная рас9
пространенность заставляют постоянно держать в центре внимания проб9
лему ОКИ. Общепризнано, что перенесенные в детстве ОКИ являются одним
из факторов формирования хронической патологии желудочно9кишечного
тракта (в т.ч. синдрома раздраженной кишки), нарушения гармоничного раз9
вития ребенка, снижения иммунологической резистентности. 
За последние десятилетия существенно изменилась этиологическая структу9
ра ОКИ во всем мире. Так, если в первой половине XX века ведущая роль
принадлежала бактериальным возбудителям, то в последние годы отмеча9
ется отчетливое доминирование вирусных инфекций. Во многом это обус9
ловлено глобальными достижениями медицины в XX веке: разработкой и
внедрением в широкую практику антибактериальной терапии; появлением
новых высокочувствительных и высокоспецифичных методов лабораторной
диагностики, позволяющих идентифицировать этиологию ОКИ. В настоящее
время 50–80% ОКИ у детей как в развитых, так и развивающихся странах,
вызываются вирусами. Вирусные диареи вызывают такие инфекционные
агенты, как ротавирусы, аденовирусы, калицивирусы, саповирусы, торавирусы,
коронавирусы и др. По данным многочисленных зарубежных исследований,
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лидирующие позиции среди них занимают ротавирусная
инфекция и норовирусная инфекция 2 генотипа. Ежегод9
но во всем мире отмечается более 110 млн случаев
ротавирусного гастроэнтерита, при этом лишь 25 млн за9
болевших обращаются за медицинской помощью, из них
2 млн детей госпитализируются в стационар. Несмотря на
достижения современной медицины, количество леталь9
ных исходов в последние годы при ротавирусной инфекции
достигает 352–611 тыс. случаев, из которых более 80% ре9
гистрируется в странах Азии и Африки (район Сахары) [1].
За последние 15 лет частота ротавирусной инфекции
увеличилась почти в 2 раза — с 22% среди причин госпи9
тализации детей по поводу острого гастроэнтерита в
1986–1999 гг. до 39% — в 2000–2004 гг. [2]. Похожая
ситуация отмечается и в России. Так, по результатам ис9
следования, проведенного в 2002–2004 гг. в г. Москве с
использованием ПЦР9диагностики, у 50,4% детей с ОКИ
были выявлены вирусные агенты, в том числе: ротавиру9
сы группы А в виде моноинфекции идентифицированы в
32,1% случаев, ротавирусы группы С — 0,6%, норовиру9
сы — 11,9% , аденовирусы — 4,3%, астровирусы — 1,3%,
саповирусы — 0,2%, а в 9,2% — заболевание было выз9
вано одновременно несколькими вирусными агентами
[3]. Наиболее часто ротавирусная диарея регистрируется
в возрастной группе от 6 до 12 мес, особенно у детей, на9
ходящихся на искусственном вскармливании [4, 5]. Такая
четкая зависимость от возраста является одной из отли9
чительных особенностей ротавирусной инфекции среди
большого количества других заболеваний. Эта инфекция
регистрируется также у новорожденных, но не всегда
сопровождается у них клиническими проявлениями, воз9
можно, вследствие грудного вскармливания и пассивно9
го переноса материнских антител или инфицирования
штаммами со сниженной вирулентностью [6, 7]. 
Высокая контагиозность ротавирусной инфекции и ста9
бильность возбудителя во внешней среде представляют
большую проблему для учреждений здравоохранения,
имеется много сообщений о внутрибольничном инфици9
ровании в среднем в 27% случаев госпитализации в раз9
витых и 32% — развивающихся странах [1].
У детей и взрослых ротавирусная инфекция протекает в
виде спорадических случаев, локальных групповых забо9
леваний, вспышек и имеет широкое распространение.
Спорадические случаи заболевания регистрируются в
течение всего года, однако большинство больных выяв9
ляется в зимне9весенний период, в отличие от летне9
осеннего, когда в качестве причины кишечной инфек9
ции часто выступают другие инфекционные агенты [8].
В странах с умеренным климатом максимальная заболе9
ваемость регистрируется зимой. Данные по Испании,
Франции, Великобритании, Нидерландам, Финляндии по9
казывают, что максимум частоты ротавирусной диареи
перемещается по Европе по мере продвижения зимы.
В США ротавирусная диарея также имеет сезонный мак9
симум: на юго9западе — между октябрем и декабрем и
на северо9востоке в течение зимы [9, 10]. В Москве в
последние годы около 75% случаев ротавирусного гаст9
роэнтерита регистрируется в зимне9весенний период
(рис. 1) [11]. При этом стоит признать необоснованной
тактику отказа от проведения обязательной лаборатор9
ной диагностики ротавирусной инфекции в летнее вре9
мя, учитывая то, что ее доля в этиологической структуре
ОКИ в этот период может достигать 20–22%. 

Нами было проведено сопоставление динамики средне9
месячной температуры (с ноября 2005 г. по март 2006 г.;
данные Росгидрометцентра) и частоты выявления рота9
вирусной инфекции (рис. 2). Как видно из представлен9
ного графика, при температуре окружающей среды 98�С
и ниже резко возрастает число детей, заболевших рота9
вирусной инфекцией.
Несмотря на более чем 359летнюю историю изучения
ротавирусной инфекции, до настоящего времени не
раскрыты все детали ее патогенеза. Многие годы глав9
ным механизмом развития диареи считалось формиро9
вание синдрома мальабсорбции вследствие поражения
эпителиальных клеток слизистой тонкого кишечника, за9
мещения их незрелыми и функционально «неполноцен9
ными» клетками, что приводило к нарушению расщепле9
ния углеводов. Оставшиеся нерасщепленными вещества,
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Рис. 1. Сезонность ОКИ у детей, проживающих в г. Москве
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Частота выявления ротавирусной инфекции

Рис. 2. Динамика частоты выявления ротавирусной инфекции
в зависимости от среднемесячной температуры воздуха
(Москва, ноябрь 2005 г. — март 2006 г.) 

Примечание. 
КИНЭ — кишечные инфекции неустановленной этиологии.



80

О
б

з
о

р
 л

и
те

р
а

ту
р

ы

обладающие высокой осмотической активностью, вызы9
вают нарушение реабсорбции воды, электролитов и раз9
витие диареи.  
В настоящее время не вызывает сомнения многофактор9
ность патогенеза развития диареи при ротавирусной
инфекции, в котором, помимо механизма вторичной
мальабсорбции, в результате деструкции энтероцитов и
ишемии ворсин участвует и мощный секреторный компо9
нент, обусловленный повышением уровня простаглан9
дина Е2 [12, 13]. В тоже время отмечено, что в экспери9
ментальных моделях ротавирусной инфекции у животных
отсутствовала корреляция между степенью поражения
слизистой оболочки кишечника и выраженностью диареи,
что стимулировало поиск других механизмов индукции
поноса. Наибольшее внимание ученых в этой связи прив9
лек первый вирусный энтеротоксин — неструктурный
гликопротеин NSP4, входящий в геном ротавируса [14].
Было показано, что как вирусный NSP4, так и его фраг9
мент, состоящий из 112–175 аминокислот, или синтети9
ческий NSP49пептид оказывают энтеротоксинподобное
действие и вызывают развитие диареи у мышей [15, 16].
Благодаря паракринному механизму действия NSP49бел9
ка диарея развивается в отсутствие выраженного пов9
реждения эпителиального слоя слизистой оболочки.
NSP4 специфично связывается с неопознанным клеточ9
ным рецептором, вызывая активацию Са2+9транспорт9
ных систем, повышая его выход из внутриклеточного де9
по [17, 18]. Внутриклеточная экспрессия NSP4 приводит к
нарушению структур межклеточных «плотных контактов» и
увеличивает концентрацию филаментозного актина, что
снижает барьерную функцию слизистой и повышает па9
рацеллюлярную проницаемость [19]. Помимо этого,
целью NSP49белка могут быть и клетки крипт, где он вы9
зывает секрецию хлоридов, взаимодействуя с кальций9
зависимыми ионными каналами, что также повышает
экскрецию жидкости [20]. Важное значение в развитии
диареи при ротавирусной инфекции имеет влияние NSP4
на нервную систему кишечника, которое подобно воздей9
ствию холерного токсина [12]. Эти данные имеют большое
значение для разработки препаратов для лечения рота9
вирусного гастроэнтерита, поскольку в эксперименте бы9
ло показано снижение трансмембранной проницаемости
энтероцитов при ротавирусной диарее у мышей на фоне
блокады местными анестетиками (лидокаин) [21]. 
Долгие годы считалось, что ротавирусная инфекция имеет
только кишечные проявления, поражая лишь слизистую обо9
лочку желудочно9кишечного тракта. Однако уже с 1978 г.
в литературе появились сообщения о внекишечных про9
явлениях ротавирусной инфекции, в том числе пораже9
нии центральной нервной системы (судороги), развитии
инвагинации кишечника, эритемы, поражения сердца и
повышении активности печеночных трансаминаз [22].
До настоящего времени обсуждается вопрос участия ро9
тавирусов в возникновении респираторных (катараль9
ных) симптомов у детей. Ранее было показана достовер9
но более высокая частота респираторных симптомов у
детей с ротавирусным гастроэнтеритом в отличие от ОКИ
другой этиологии. При этом у 24% детей, с подтвержден9
ной ротавирусной инфекцией респираторные симптомы
появлялись раньше гастроинтестинальных [23]. Не ме9
нее интересными представляются данные исследова9
ния, в котором проводилась детекция ротавируса в тра9
хеобронхиальном секрете у детей с острой пневмонией.

В ходе обследования у 16 (27%) больных был обнаружен
ротавирус в дыхательных путях, несмотря на то, что лишь
у 6 пациентов имелись данные о ранее перенесенной ки9
шечной инфекции [24]. Несмотря на эти сведения, мно9
гие исследователи ставят под сомнение возможность
воздушно9капельной передачи ротавируса, объясняя по9
лученные результаты попаданием вируса в дыхательные
пути при рвоте, являющейся одним из основных симпто9
мов ротавирусного гастроэнтерита. 
Свидетельством поражения печени при ротавирусной
инфекции является не только повышение активности пе9
ченочных ферментов в плазме крови, но и обнаружение
наличия вируса и его активная репликация в ткани пече9
ни [25, 26]. Возможность поражения центральной нерв9
ной системы при ротавирусном гастроэнтерите была
подтверждена обнаружением РНК вируса в спинномоз9
говой жидкости методом ПЦР (возможность контамина9
ции образцов была исключена) [27]. При этом РНК виру9
са, выделенного из фекалий и спинномозговой жидкости
детей, была идентична вирусам, циркулировавшим в это
время в популяции [28].
Помимо указанных выше внекишечных проявлений ро9
тавирусной инфекции, сообщается об обнаружении ро9
тавируса в ткани миокарда, поджелудочной железы,
селезенки, почек и надпочечников у двух из трех детей,
погибших от ротавирусной инфекции [29]. 
Учитывая приведенные выше данные, можно сказать,
что парадигма ротавирусной инфекции как локализо9
ванного, ограниченного только поражением слизистой
оболочки тонкого кишечника, заболевания требует
переоценки с учетом возможности ее генерализованно9
го течения, а также формирования внекишечных
очагов. Основным доказательством возможности гене9
рализации ротавирусной инфекции является демон9
страция виремии у детей с ротавирусным гастроэнтери9
том в исследованиях последних лет. В 2003 г. впервые
было показано, что у 66% детей с ОКИ ротавирусной
этиологии в сыворотке крови выявлялся антиген, а у
50% — РНК вируса [30]. Применение ПЦР в режиме
реального времени для детекции РНК9вируса с последу9
ющим секвенированием показало, что, по крайней
мере, два различных G серотипа (G1 и G4) способны
вызывать виремию. 
В исследовании, проведенном в 2005 г., частота обнару9
жения антигена ротавируса в сыворотке крови была
достоверно выше в группе детей с ротавирусным гастро9
энтеритом, чем у больных с ОКИ другой этиологии (43 и
2% соответственно) [31]. При этом была установлена
корреляция между высоким уровнем антигена и РНК
вируса в сыворотке крови, а также тяжестью заболева9
ния. Высокие серологические уровни антигена чаще
наблюдались при первичном инфицировании, когда тит9
ры антиротавирусного IgG были ниже в сравнении с пов9
торными случаями заболевания. 
Наиболее убедительные данные о развитии виремии при
ротавирусной инфекции были получены в 2007 г. [32].
В ходе обследования 57 детей было установлено, что у
90% больных с наличием ротавируса в фекалиях, разви9
валась антигенемия. В тоже время в группе контроля
(45 детей с ОКИ неротавирусной этиологии) не было ни
одного случая обнаружения вируса в фекалиях или его
антигена в сыворотке. Дальнейшее наблюдение выяви9
ло возможность формирования изолированной антиге9
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немии без обнаружения антигена ротавируса в кале.
При этом у двух из пяти детей с антигенемией был отме9
чен рост титра сывороточных специфических антител не
менее чем в 4 раза, что указывает на факт заражения
ротавирусом. Кроме того, была выявлена отрицательная
корреляция между уровнем вирусной антигенемии и тит9
рами специфического ротавирусного IgA и IgG. 
Общепризнано, что от своевременности и адекватности
проводимой терапии при острых кишечных инфекциях за9
висят длительность заболевания и его исходы. Построе9
ние программы лечения ротавирусной инфекции должно
учитывать тяжесть, фазу и клиническую форму болезни,
возраст ребенка и состояния макроорганизма к моменту
заболевания.
Базовыми элементами комплексной терапии ротавирус9
ного гастроэнетрита являются лечебное питание, этиот9
ропное, патогенетическое и симптоматическое лечение.
Основная цель терапии определяется фазой заболева9
ния: в острую фазу — борьба с возбудителем и выведе9
ние токсических продуктов его жизнедеятельности из
организма, купирование интоксикационного синдрома;
в периоде репарации и реконвалесценции — восстанов9
ление нарушенной функции [33]. 

Лечебное питание
Не вызывает сомнения факт, что лечебное питание слу9
жит не только целям обеспечения организма энергией,
является единственным источником пластического
материала, а также широкого круга экзогенных регуля9
торов метаболизма (витамины, микроэлементы, амино9
кислоты, жирные кислоты и сахара), но и является
важнейшим компонентом патогенетической терапии
ОКИ у детей на всех этапах болезни. Диетотерапия для
больного ребенка является важнейшим фактором, во
многом определяющим характер течения воспаления,
особенности иммунного ответа, длительность и тяжесть
течения болезни. Правильно организованное, рацио9
нальное питание является постоянным и ведущим ком9
понентом терапии ротавирусной инфекции на всех эта9
пах болезни.
Общие принципы питания при ротавирусной инфекции
не отличаются от основных постулатов при ОКИ другой
этиологии, но имеется ряд принципиальных моментов,
на которые важно обратить внимание.
1. Установлен четкий положительный эффект использо9

вания адаптированных смесей с пробиотиками, кото9
рые благотворно влияют на функциональное состояние
и микробиоциноз кишечника [34]. Использование та9
ких смесей, а также пробиотических продуктов, содер9
жащих L. сasei, у детей старше 3 лет жизни, способно
предотвратить развитие ротавирусной инфекции,
снизить риск наслоения вторичной вирусно9бактери9
альной флоры и повысить резистентность организма
к различным внешним факторам [35].

2. При вирусном гастроэнтерите у детей в возрасте до
1 года в отсутствие возможности естественного
вскармливания патогенетически обоснованным
видом лечебного питания является использование
безлактозных или низколактозных смесей, дока9
завших свою эффективность в комплексном лече9
нии диарей [33]. При этом необходимо учитывать
правило: не вводить новый прикорм в период воз9
никновения диареи! 

3. Учитывая высокую частоту развития нарушения поло9
стного пищеварения, реактивных изменений подже9
лудочной железы, а также при тяжелом течении рота9
вирусной инфекции в диетотерапии детей в возрасте
до 1 года целесообразно использование смесей,
содержащих среднецепочечные триглицериды [35].

Детям старше 1 года обычно назначается стол № 4. Набор
продуктов по составу и количеству пищевых веществ дол9
жен соответствовать ферментативным возможностям
патологически изменой тонкой кишки. В острый период
диареи используется механически протертая пища с
исключением пищевых продуктов, усиливающих моторно9
эвакуаторную и секреторную функции кишечника (цель9
ное молоко, овощи, фрукты, бульоны и выпечка) [8, 33].

Этиотропное лечение
В отличие от ОКИ, вызванных бактериальными агентами,
при которых имеется возможность использования специ9
фической терапии антибиотиками, химиопрепаратами и
др. альтернативными средствами, при ротавирусной ин9
фекции этиотропное лечение до конца не разработано.
Единственным эффективным, с позиции доказательной
медицины, методом этиотропной терапии вирусных ОКИ
можно признать использование энтеросорбентов. При9
менительно к вирусным гастроэнтеритам использование
энтеросорбентов обеспечивает:
• фиксацию на их поверхности и выведение свободно

присутствующих в кишечном содержимом вирусов;
• снижение концентрации желчных кислот, усиливаю9

щих выраженность диарейного синдрома;
• снижение концентрации непереваренных углеводов

и газов. 
Наиболее успешно и широко используемым энтеросор9
бентом для лечения вирусных гастроэнтеритов в клини9
ческой практике следует признать диоктаэдрический
смектит (Смекта, Ипсен, Франция). Помимо указанного
выше прямого сорбционного эффекта, смектит способен
проникать в муциновый слой слизистой кишечника, и
способствовать увеличению продукции слизи, взаимо9
действуя с гликокаликсом. 
В ходе исследований in vitro было обнаружено воздействие
этого препарата на механизм репликации ротавирусов.
В опытах in vivo было установлено, что диоктаэдрический
смектит эффективно ограничивает проникновение ротави9
русов через защитный слизистый барьер кишечника жи9
вотных, а также обладает высокой связывающей способ9
ностью в отношении ротавирусов — до 90% вирусных
частиц удаляется при минимальной концентрации сорбен9
та в первые минуты после их контакта [36–38]. Описано
подавление расселения вирусов на слизистой оболочке
при назначении препарата даже через 6 ч после внедре9
ния ротавируса [36]. Кроме того, известно, что превентив9
ное назначение экспериментальным животным цитому9
копротективных средств предотвращает гистологические
изменения слизистой и предотвращает развитие ротави9
русной диареи [39]. Не менее важными являются и уни9
кальные свойства препарата — способность фиксировать
и выводить из кишечника непереваренные углеводы, игра9
ющие ключевую роль в патогенезе ротавирусной диареи,
увеличивать энзиматическую активность гликокаликса,
уменьшать потери электролитов с испражнениями. 
В связи с таким широким спектром действия Смекта яв9
ляется одновременно и этиотропным и патогенетичес9
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ким препаратом для лечения ротавирусной инфекции.
Наиболее полный мета9анализ результатов клинических
исследований по оценке эффективности диоктаэдричес9
кого смектита в лечении острых гастроэнтеритов был
проведен H. Szajewska и соавт. в 2005 г. По обобщенным
данным 9 рандомизированных контролируемых исследо9
ваний, в которых приняли участие 1238 больных (622 ре9
бенка в основной и 616 — группе контроля), исполь9
зование препарата Смекта сокращало длительность
острой диареи в среднем на 23 ч (95% доверительный
интервал составил от 19 до 41 ч) (рис. 3) [40]. 
Привлекают внимание результаты многоцентрового
рандомизированного двойного слепого исследования,
проведенного C. Dupont и соавт., в котором оценива9
лась эффективность удвоенной дозы диоктаэдрического
смектита при остром, в том числе ротавирусной этиоло9
гии, гастроэнтерите у мальчиков [41]. В общей сложнос9
ти в исследовании приняли участие 602 ребенка в
возрасте от 1 до 36 мес. В соответствии с дизайном ос9
новная группа больных получала пероральную регидра9
тацию в сочетании с увеличенной дозой диоктаэдричес9
кого смектита (детям в возрасте 1–12 мес — по 2 саше
3 раза в сутки, больным в возрасте 13–36 мес —
по 4 саше 3 раза в сутки) в течение 3 дней, затем поло9
вину дозы до полного выздоровления. Вторая группа
получала плацебо. Результаты исследования показали
достоверное уменьшение массы стула в течение пер9
вых 72 ч лечения при использовании удвоенной дозы
диосмектита (124 и 187 г/кг массы тела, p = 0,001)
(рис. 4), а также сокращение длительности диареи, осо9
бенно у детей с ротавирусной инфекцией (рис. 5).

Патогенетическое лечение
В острую фазу ротавирусной инфекции патогенетически
обосновано проведение пероральной регидратации.
Широкое использование с первых часов появления
симптомов кишечной дисфункции глюкозосолевых раст9
воров, рекомендованных ВОЗ для профилактики и лече9
ния обезвоживания организма, привело к значительному
снижению смертности и частоты осложнений, связанных
с диареей [42]. Современные комплексные регидратаци9
онные растворы («ОRS 200», «Гастролит», «Регидрон»,
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Рис. 3. Средняя длительность диареи на фоне применения диосмектита [40]
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использовании увеличенной дозы диосмектита (р = 0,002) [40]



83

В
О

П
Р

О
С

Ы
С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

/ 
2

0
0

8
/ 

ТО
М

 7
/ 

№
 6«Глюкосолан» и др.) позволяют добиться наиболее высо9

кой эффективности применения при коррекции дегидра9
тации умеренной степени у детей практически любого

возраста [43]. Однако всегда следует учитывать следую9
щее важнейшее обстоятельство — использование в ле9
чении ОКИ только регидратационных растворов не
уменьшает частоту стула, не укорачивает продолжитель9
ность заболевания, лишь предотвращает тяжелые после9
дствия, обусловленные дегидратацией [44], что особенно
актуально у детей первых двух лет в связи с высоким рис9
ком развития тяжелого обезвоживания [45].
Не менее значимой, в период репарации, является и сво9
евременная коррекция нарушений состава микрофлоры
кишечника, которая регистрируется у 95–97% больных
ОКИ. Для этих целей в период репарации традиционно ис9
пользуют эубиотики — про9 и пребиотические препараты.
В настоящее время доказана эффективность использо9
вания некоторых пребиотиков, либо препаратов, содер9
жащих L. аcidophilus и Lactobacillus GG, причем примене9
ние последних сопровождается более значительным
нарастанием у детей в сыворотке уровня IgA к ротавирусу
[9, 46–49]. 
Таким образом, ротавирусы — одна из наиболее час9
тых причин острых гастроэнтеритов у детей, особенно
раннего возраста. С позиций доказательной медицины
основными методами лечения ротавирусной инфекции
в настоящее время являются использование энтеро9
сорбентов (диосмектита в удвоенной возрастной дозе)
и проведение пероральной регидратации, что позво9
ляет сократить длительность заболевания, снизить
риск развития осложнений и внутрибольничного инфи9
цирования.
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Рис. 5. Сроки купирования диареи при использовании
увеличенной дозы диосмектита [40]

Примечание. 
* — статистически значимое (p < 0,01) отличие по сравнению
с группой плацебо; ** — p < 0,001.
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Письмо в редакцию

Триумф российской педиатрии

В июне 2008 г. в Стамбуле прошел
Европейский конгресс педиатров, в ра9
боте которого участвовало 260 врачей9
педиатров из России. 
Избрание вице9президентом Евро9
пейского общества педиатров прези9
дента Российского союза педиатров
академика РАМН А.А. Баранова стало
признанием успехов развития в пос9
ледние годы отечественной педиатрии
и ее огромного потенциала.
В рамках конгресса 22 июня организа9
ционный комитет Союза педиатров
России провел Российскую конферен9
цию педиатров. В 5 докладах, сделан9
ных участниками конференции — веду9

щими специалистами из России, содер9
жался анализ информации, прозвучав9
шей на заседаниях в предыдущие дни,
акцентировалось внимание на основ9
ных вопросах и важнейших тенденциях
развития мировой педиатрии. 
Мне, как участнику конгресса, огром9
ное удовлетворение доставляли прак9
тическая направленность его програм9
мы и четкая организация деятельности
членов российской делегации. В этом
немаловажная заслуга Союза педиат9
ров России, обеспечившего приезд в
Стамбул на конгресс самой многочис9
ленной делегации и активное участие в
нем врачей из России.
Весьма успешным для российской
делегации и российской педиатрии в

целом стал заключительный день рабо9
ты конгресса, на котором председа9
тельствовал академик РАМН А.А. Бара9
нов и выступал с докладом профессор
Л.М. Рошаль. С учетом большого пред9
ставительства на конгрессе российской
делегации, по предложению А.А. Бара9
нова, заседание было проведено на
русском языке с синхронным перево9
дом для участников из других стран.
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