
Journal homepage: http://jsms.ngmu.ru106

УДК   

Received 15.05.2019
Accepted 30.05.2019

*Corresponding author 
Kapustin Dmitriy Vyacheslavovich: Novosibirsk State Medical University, 52, 
Krasny Prospect, Novosibirsk, 630091, Russia.
E-mail: dmitrij_kapustin_1991@inbox.ru

Поступила 15.05.2019
Принята 30.05.2019

*Автор, ответственный за переписку
Капустин Дмитрий Вячеславович: ФГБОУ ВО «Новосибирский государ-
ственный медицинский университет» Минздрава России. 630091, г. Но-
восибирск, Красный просп., 52
E-mail: dmitrij_kapustin_1991@inbox.ru

Современные аспекты острого гастроэнтерита вирусной этио-
логии
Капустин Д.В.1, Хохлова Н.И.1, Краснова Е.И.1, Помогаева А.П.2, Куимова И.В.1, Панасенко Л.М.1, 
Извекова И.Я.1, Евстропов А.Н.1, Кузнецова В.Г.1, Лукашова Л.В.2

1ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России

2ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России (Томск)

Modern aspects of acute gastroenteritis of viral etiology
Kapustin D.V.1, Khokhlova N.I.1, Krasnova E.I.1, Pomogayeva A.P.2, Kuimova I.V.1, Panasenko L.M.1, 
Izvekova I.Ya.1, Evstropov A.N.1, Kuznetsova V.G.1, Lukashova L.V.2

1Novosibirsk State Medical University 

2Siberian State Medical University (Tomsk)

УДК   616.34-002.1-022.6

АННОТАЦИЯ
В литературном обзоре представлены современные данные об остром гастроэнтерите (ОГЭ) вирусной эти-

ологии. Доля вирусного ОГЭ в этиологической структуре острых кишечных инфекций по данным зарубежных и 
отечественных авторов варьирует от 25 до 60 %. Рассмотрены особенности наиболее частых возбудителей ОГЭ — 
норовирусов, ротавирусов, астровирусов, их генетическое разнообразие и изменчивость. Отражены особенности 
эпидемиологии, клиники, современные методы лабораторной диагностики и подходы в  терапии ОГЭ вирусной 
этиологии.

ABSTRACT
The literature review presents current data on acute gastroenteritis (AG) of viral etiology. The share of AG in the 

etiological structure of acute intestinal infections according to foreign and domestic authors varies from 25 to 60 %. The 
features of the most common pathogens of AG — NV, rotaviruses, astroviruses, their genetic diversity and variability are 
considered. The features of epidemiology, clinics, modern methods of laboratory diagnostics and approaches in the treat-
ment of AG of viral etiology are refl ected.
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Острый гастроэнтерит (ОГЭ) является веду-
щей причиной заболеваемости и смертности во 
всем мире, особенно в развивающихся странах [1]. 
Заболеваемость ОГЭ представляет социально-
экономическую проблему и в экономически раз-
витых странах [2]. Он наиболее часто регистри-
руется у детей до 5 лет, пожилых и иммуноком-
прометированных лиц [3]. Доля ОГЭ вирусной 

Acute gastroenteritis (AG) is the leading cause 
of morbidity and mortality worldwide, especially 
in developing countries [1]. The incidence of AG is 
a socio-economic problem in economically devel-
oped countries [2]. It is most often registered in 
children under 5 years old, elderly and immuno-
compromised persons [3]. The share of AG of viral 
etiology is very signifi cant and varies from 20 to 
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этиологии весьма значительна и в разных стра-
нах колеблется от 20 до 70 %. Лидирующими воз-
будителями вирусного ОГЭ являются норовиру-
сы и ротавирусы, а также подтверждена этиоло-
гическая роль астровирусов человека, кишечных 
аденовирусов, саповирусов, пикорнавирусов и 
др. [4].

Норовирусный ОГЭ. В настоящее время 
норовирусы (НВ) считаются самой частой при-
чиной спорадических случаев и вспышек ОГЭ 
в мире. В странах с эффективными программа-
ми вакцинации против ротавирусной инфек-
ции (РВИ) заболеваемость последней существен-
но снизилась, что привело к преобладанию но-
ровирусного ОГЭ [5]. По данным метаанализа за 
2008–2014 годы суммарная частота норовирус-
ной инфекции (НВИ) у пациентов с ОГЭ составля-
ет 17–20 % вне зависимости от возраста больных. 
Показано, что НВ могут вызывать тяжелые случаи 
болезни с неблагоприятным исходом у детей и по-
жилых, обусловливая более 200 тыс. летальных 
исходов в мире ежегодно [5]. 

Норовирусы содержат одноцепочечную мо-
лекулу РНК, относятся к семейству Caliciviridae. 
Род НВ включает в себя более 40 различных 
штаммов, которые подразделяются на 7 гено-
групп. Заболевание у человека вызывают виру-
сы, входящие в состав геногрупп I, II, IV. Уста-
новлено, что генотипы доминирующей II гено-
группы норовирусов характеризуются быстрой 
изменчивостью. Около 5 % норовирусов GII.4 
каждый год эволюционируют в новые генети-
ческие варианты, и полагают, что у них есть ме-
ханизм уклонения от иммунной системы. Более 
того, генетическая рекомбинация, которая не яв-
ляется редкостью для геногруппы GII.4, увели-
чивает разнообразие норовирусов [6]. 

Норовирусный ОГЭ — высококонтагиоз-
ное антропонозное заболевание с фекально-ора-
льным механизмом передачи. Источником ин-
фекции является больной человек или вирусо-
выделитель. Каждый больной с НВ ОГЭ заража-
ет в среднем 14 чел. Пик выделения НВ приходит-
ся на острый период болезни (106 вирусных копий 
на 1 г фекалий) с последующей продолжительной 
(до 7 нед) их экскрецией. Описано длительное (до 
19–380 дней) выделение НВ у иммунокомпроме-
тированных больных без клинических симптомов 
ОГЭ [7]. Рвота может также играть роль в реали-
зации аэрозольного механизма распространения 
инфекции. Мелкодисперсный аэрозоль рвотных 
масс, распыляясь, контаминирует предметы ухо-
да, попадает в верхние дыхательные пути и про-
глатывается вместе со слюной [8].

70 % in different countries. The leading causative 
agents of viral AG are noroviruses and rotaviruses 
and also confi rmed the etiological role of astrovi-
ruses human, enteric adenoviruses, sapoviruses, 
picornaviruses, etc. [4].

Norovirus AG. Noroviruses (NV) are now 
considered the most common cause of sporadic 
cases and outbreaks of AG in the world. In coun-
tries with effective vaccination programmes against 
rotavirus infection (RVI) the incidence of RVI has 
signifi cantly decreased, leading to the prevalence 
of norovirus AG [5]. According to meta-analysis 
data for 2008–2014 the total incidence of norovi-
rus infection (NVI) in patients with AG is 17–20 % 
regardless of the age of patients. It is shown that 
NV can cause severe cases with adverse outcomes 
in children and the elderly, causing more than 200 
thousand deaths in the world annually [5].

Norovirus contain a single-chain molecule of 
RNA, belong to the family Caliciviridae. Genus of 
NV includes more than 40 different strains, which 
are divided into 7 genogroups. The disease in hu-
mans is caused by viruses that are part of the geno-
groups I, II, IV. It was found that the genotypes of 
the dominant genogroup II of NV are characterized 
by rapid variability. About 5 % of NV GII.4 each 
year evolve into new genetic variants and believe 
that they have a mechanism of evasion from the 
immune system. Moreover, genetic recombination, 
which is not uncommon for the GII.4 genogroup, 
increases the variety of NV [6].

Norovirus AG is a highly contagious anthro-
ponotic disease with fecal-oral transmission mech-
anism. The source of infection is a sick person or 
person who sheds of a virus. Every sick person with 
NV AG infects an average of 14 people. Peak shed-
ding of NV falls on the acute period of the disease 
(106 viral copies per 1 g of feces) followed by a long 
(up to 7 weeks) of their excretion. Long-term (up 
to 19–380 days) shedding of NV in immunocom-
promised patients without clinical symptoms of AG 
was described [7]. Vomiting may also play a role 
in the implementation of the aerosol mechanism 
of infection. Fine-dispersed aerosol of vomit being 
sprayed contaminates the objects of care, gets into 
the upper respiratory tract and swallowed together 
with saliva [8].

NV spread in typical ways for AG — water, food, 
contact and household.

It is proved that NV multiply faster in cold en-
vironments (+3ºС) [9]. NV were often detected in 
frozen semi-fi nished products — raspberries, cab-
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НВ распространяются типичными для ОГЭ 
путями — водным, пищевым, контактно-быто-
вым. 

Доказано, что НВ размножаются быстрее в 
холодных средах (+3 ºС) [9]. Норовирусы часто 
выявляли в замороженных полуфабрикатах — ма-
лине, капусте и других, употребление в пищу ко-
торых вызывало локальные вспышки по всему 
миру. Сообщается о случаях передачи НВ через 
лед, используемый в пищевых целях [10]. 

Вспышки НВ ОГЭ часто возникают в местах 
большого скопления людей, таких как дома ухода, 
детские сады, больницы, круизные корабли, ре-
стораны, отели, лагеря отдыха. Более подверже-
ны заболеванию дети младшего возраста и пожи-
лые люди, путешественники, военнослужащие, 
пациенты, страдающие иммунодефицитом и по-
сле трансплантации органов. Чувствительность к 
НВИ зависит от генотипа вируса и наличия или 
отсутствия групповых антигенов гистосовмести-
мости человека на поверхности эпителия кишеч-
ника [11]. Высока доля НВ ОГЭ в структуре вну-
трибольничных острых кишечных инфекций — 
38–56 % [12]. 

Давно признана зимняя сезонность норови-
русного ОГЭ. Циклическое сезонное течение НВИ 
характерно для стран северного полушария, где 
имеется отчетливая смена времен года [13]. 

В последние годы были получены две разные 
системы культивирования in vitro для НВ челове-
ка. Некоторые линии В-клеток человека (BJAB, 
Raji, Namalwa) поддерживали инфекцию штам-
мом GII.4 Сидней НВ человека [14]. Недавний про-
рыв связан с использованием энтероидных куль-
тур, полученных из стволовых клеток двенадцати-
перстной кишки, тощей кишки или подвздошной 
кишки, которые оказались in vitro восприимчивы 
к человеческой НВИ и продемонстрировали цито-
патические эффекты норовирусов [15]. 

Последние исследования привели к призна-
нию того, что инфекция, вызванная кишечными 
вирусами, включая НВ, зависит от комменсаль-
ной микробиоты [14]. Про- или противовирус-
ные функции микробиоты являются прямыми 
и косвенными. В случае НВ одним из примеров 
прямого эффекта является усиление GII.4 норо-
вирусной инфекции В-лимфоцитов комменсаль-
ной бактерией SENG-6, штаммом Enterobacter 
cloacae [14]. 

В отличие от провирусных эффектов микро-
биоты, по крайней мере один бактериальный род, 
Lactobacillus, может играть защитную роль против 
НВИ. S. Nagata et al. [16] показали, что у больных 
НВ ОГЭ более высокое количество Lactobacillus в 

bage and others, the consumption of which caused 
local outbreaks around the world. Cases of trans-
mission of NV through ice used for food purposes 
are reported [10].

Outbreaks of NV AG often occur in crowded 
areas, such as nursing homes, kindergartens, hos-
pitals, cruise ships, restaurants, hotels, holiday 
camps. Younger children and elderly people, travel-
ers, military personnel, patients suffering from im-
munodefi ciency and after organ transplantation are 
more susceptible to the disease. Sensitivity to NVI 
depends on the virus genotype and the presence or 
absence of group histocompatibility antigens on the 
intestinal epithelium surface [11]. A high propor-
tion of NV AG in the structure of nosocomial acute 
intestinal infections is 38–56 % [12].

Winter seasonality of norovirus AG has long 
been recognized. The cyclic seasonal course of no-
rovirus infection is typical for the countries of the 
Northern hemisphere, where there is a distinct 
change of seasons [13].

In recent years two different in vitro culture 
systems for human NV have been obtained. Some 
of the lines of B-cells (BJAB, Raji, Namalwa) were 
supported by infection by strain of GII.4 Sydney 
human NV [14]. A recent breakthrough is associ-
ated with the use of enteroid cultures derived from 
duodenum, jejunum or ileum stem cells that have 
been found to be in vitro susceptible to human 
NVI and have demonstrated cytopathic effects of 
NV [15].

Recent studies have led to the recognition that 
infection caused by intestinal viruses, including NV, 
depends on the commensal microbiota [14]. The 
proviral or antiviral functions of the microbiota are 
direct and indirect. In the case of NV, one example 
of a direct effect is GII.4 amplifi cation norovirus 
infection of B-lymphocytes commensally bacteria 
SENG-6, Enterobacter cloacae strain [14].

Unlike the proviral effects of microbiota at least 
one bacterial genus, Lactobacillus, can play a pro-
tective role against NVI. S. Nagata et al. [16] showed 
that in patients with NV AG a higher amount of Lac-
tobacillus in the intestine due to the administration 
of milk fermented with probiotic correlated with a 
faster recovery [16].

During the fi rst verifi ed outbreak of NV AG 
in schoolchildren in 1968 the disease manifested 
itself in the majority of vomiting (92  %), 58  % — 
abdominal pain, 52  % — weakness, 38  % — diar-
rhea, 34  % — fever. The disease lasted from 1 to 24 
hours with a full recovery in all cases. The occur-
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кишечнике вследствие приема ферментирован-
ного пробиотиком молока коррелировало с более 
быстрым выздоровлением [16]. 

Во время первой верифицированной вспыш-
ки норовирусного ОГЭ у школьников в 1968 г. за-
болевание проявлялось у большинства рвотой 
(92 %), у 58 % — болями в животе, у 52 % — слабо-
стью, у 38 % — диареей, у 34 % — лихорадкой. Бо-
лезнь длилась от 1 до 24 ч, с полным выздоровле-
нием во всех случаях. Возникновение вторичных 
случаев ОГЭ (у 32 %) при семейных контактах по-
зволило оценить длительность периода инкуба-
ции — до 48 ч [17]. Наблюдения последующих лет 
показали, что для НВ ОГЭ характерны умеренно 
выраженный интоксикационный синдром, лихо-
радка различной выраженности, чаще непродол-
жительная. Наиболее частыми симптомами по-
ражения желудочно-кишечного тракта являют-
ся боли в животе и многократная рвота, у боль-
шинства больных продолжительностью 1–2 дня. 
Почти у половины больных диарейный синдром 
отсутствует или выражен минимально, длитель-
ностью от 1 до 4 дней. Стул водянистый, желто-
го или зеленого цвета без патологических приме-
сей, в количестве от 4 до 8 раз в день. У 1/3 паци-
ентов в кале обнаруживают примеси слизи и про-
жилки крови [18]. Отмечаются умеренные, ною-
щие, реже схваткообразные боли в эпигастрии и 
мезогастрии. 

Данные о проявлениях НВ ОГЭ у взрослых 
немногочисленны. В исследовании Е.И. Красно-
вой и соавт. [19] норовирусного ОГЭ у госпитали-
зированных взрослых без признаков иммуносу-
прессии было установлено, что он в целом имел 
характерные для вирусных ОГЭ черты и в боль-
шинстве случаев протекал в среднетяжелой фор-
ме (98.4 %). Наряду с этим, при НВ ОГЭ у взрос-
лых выявлены большая частота умеренной ли-
хорадки, по сравнению с ротавирусным и астро-
вирусным ОГЭ, большая частота рвоты, чем при 
астровирусной инфекции, и большая встреча-
емость болей в эпигастрии по сравнению с РВИ. 
Также при НВ ОГЭ чаще регистрировался относи-
тельный лимфоцитоз по сравнению с другими ви-
русными ОГЭ. 

В настоящее время доказано существование 
хронической НВИ длительностью от нескольких 
месяцев до нескольких лет, особенно у пациентов с 
иммуносупрессией. Так, у ВИЧ-инфицированных 
она характеризуется тяжелой энтеропатией, при-
водящей к атрофии ворсинчатого эпителия ки-
шечника и мальабсорбции [7]. У пациентов с пер-
вичным иммунодефицитом установлена предрас-
положенность к хронической НВИ, выражающа-

rence of secondary cases of AG (in 32  %) in family 
contacts made it possible to estimate the duration 
of the incubation period — up to 48 hours [17]. Ob-
servations of subsequent years have shown that NV 
AG is characterized by moderately pronounced in-
toxication syndrome, fever of various severity, often 
short-lived. The most common symptoms of dam-
age to the gastrointestinal tract are abdominal pain 
and repeated vomiting, in most patients lasting 1–2 
days. Almost in half of patients diarrheal syndrome 
is absent or minimal, lasting from 1 to 4 days. Wa-
tery stool yellow or green color without pathological 
impurities is in an amount of 4 to 8 times a day. In 
1/3 of patients feces fi nd with admixtures of mucus 
and blood streaks [18]. Observed moderate, aching, 
less cramping pain is in the epigastrium and meso-
gastric.

Data on manifestations of NV AG in adults are 
few. In the study of E.I. Krasnova et al. [19] noro-
virus AG in hospitalized adults without signs of 
immunosuppression was found to have generally 
characteristic features of viral AG and in most cases 
to be of moderate severity (98.4  %). Along with 
this, in NV AG in adults a higher frequency of mod-
erate fever was detected, compared with rotavirus 
and astrovirus AG, a higher frequency of vomiting 
than in astrovirus infection and a higher incidence 
of pain in epigastrium compared with RVI. Also, in 
NV AG relative lymphocytosis was more often re-
corded compared to other viral AG.

Currently, the existence of chronic NVI lasting 
from several months to several years has been prov-
en, especially in patients with immunosuppression. 
Thus, in HIV-infected it is characterized by severe 
enteropathy, leading to atrophy of the villous epi-
thelium of the intestine and malabsorption [7]. In 
patients with primary immunodefi ciency a predis-
position to chronic NVI was established, which is 
expressed in continued diarrhea, weight loss and 
the need for parenteral nutrition [20].

The absence of a specifi c clinical picture of NV 
AG determines the need for laboratory verifi cation 
of the diagnosis. The most widely used enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA) to detect an-
tigens of NV of genogroups GI and GII, the sensitiv-
ity of which is estimated as 60–90 %, with a speci-
fi city close to 100 % [21].

In the last decade, the reverse transcription 
polymerase chain reaction (RT-PCR) method has 
been used to detect NV RNA. With a known high 
sensitivity and specifi city of the method, it should 
be taken into account that the detection of NV in 
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яся в продолжающейся диарее, потере веса и по-
требности в парентеральном питании [20]. 

Отсутствие специфической клинической кар-
тины НВ ОГЭ определяет необходимость лабора-
торной верификации диагноза. Наиболее широко 
используется иммуноферментный анализ (ИФА) 
для выявления антигенов НВ геногрупп GI и GII, 
чувствительность которого оценивается как 60–
90 %, при специфичности, близкой к 100 % [21]. 

В последнее десятилетие для обнаружения 
РНК НВ получил распространение метод поли-
меразной цепной реакции с обратной транскрип-
цией (ПЦР-ОТ). При известной высокой чувстви-
тельности и специфичности метода необходимо 
учитывать, что обнаружение НВ в фекалиях мето-
дом ПЦР-ОТ может быть ограничено такими фак-
торами, как низкие концентрации вируса, непра-
вильное хранение образцов, неэффективность ви-
русной экстракции РНК, а также наличие фекаль-
ных ингибиторов обратной транскриптазы [22]. 

Ротавирусный ОГЭ. Частота выявления 
ротавируса (РВ) среди госпитализированных по 
поводу ОГЭ значительно колеблется — от 6 до 
83 % [23]. Различия в частоте выявления РВИ мо-
гут определяться многими факторами: особенно-
стями забора проб и режимом их хранения, чув-
ствительностью лабораторных методов, возрас-
том обследуемых, интенсивностью эпидемическо-
го процесса (спорадическая заболеваемость, очаг, 
вспышка), временем года, географической зоной 
и т. д. [24]. 

Возбудитель относится к роду Rotavirus се-
мейства Reoviridae. Геном РВ представлен двух-
нитчатой РНК. Выделяют 7 серогрупп РВ (А, В, 
С, D, E, F, G), объединяющих большое число се-
ротипов. Групповые и подгрупповые свойства РВ 
определяются основным компонентом внутрен-
него капсида — VP6. Белки наружного капсида 
VP4 и VP7 обусловливают процесс проникнове-
ния вируса в клетку, а также клеточный тропизм 
и вирулентность РВ. Самой многочисленной яв-
ляется серогруппа А, к ней относится большин-
ство РВ человека [25]. Двойная система класси-
фикации РВ группы А основана на структурных 
белках VP7 (G-генотип) и VP4 (P-генотип) внеш-
него капсида, которые в организме человека вы-
зывают выработку вируснейтрализующих ан-
тител и определяют индуцирование противови-
русного иммунитета [25]. Различают 27 G- и 35 
P-генотипов РВ группы А. 

Главным источником ротавирусной инфек-
ции (РВИ) является больной ОГЭ, выделяющий 
с фекалиями значительное количество вирусных 
частиц. Вирус обнаруживается в фекалиях за 48 ч 

feces by RT-PCR may be limited by factors such as 
low virus concentrations, improper storage of sam-
ples, ineffi ciency of viral extraction of RNA, and 
the presence of fecal reverse transcriptase inhibi-
tors [22].

Rotavirus AG. The detection rate of rotavirus 
(RV) among hospitalized patients with AG varies 
signifi cantly — from 6 to 83 % [23]. Differences in 
the frequency of detection of RVI can be determined 
by many factors: the peculiarities of sampling and 
the mode of their storage, the sensitivity of labo-
ratory methods, the age of the subjects, the inten-
sity of the epidemic process (sporadic disease, fo-
cus, outbreak), the time of year, geographical area, 
etc. [24].

The pathogen belongs to the Rotavirus genus 
of the family Reoviridae. The RV genome is repre-
sented by a two-bit RNA. There are 7 serogroups 
RV (A, B, C, D, E, F, G), combining a large number 
of serotypes. The group and subgroup properties of 
RV are determined by the main component of the 
internal capsid — VP6. Proteins of the external cap-
sid VP4 and VP7 cause the process of virus penetra-
tion into the cell, as well as cell tropism and viru-
lence of the RV. The most numerous is serogroup A, 
it includes the majority of human RV [25]. The dual 
classifi cation system of RV group A is based on the 
structural proteins VP7 (G-genotype) and VP4 (P-
genotype) of the external capsid, which in the hu-
man body cause the production of viral neutralizing 
antibodies and determine the induction of antiviral 
immunity [25]. There are 27 G- and 35 P-genotypes 
of rotavirus group A.

The main source of RVI is a patient with AG, 
which sheds a signifi cant amount of virus particles 
with feces. The virus is detected in the feces 48 
hours before the fi rst clinical symptoms, the maxi-
mum of its shedding falls on the fi rst 3–6 days of the 
disease. Most children (70  %) excretion of RV lasts 
from 4th to 20th day from the beginning of the clinical 
manifestations of the disease, however, there were 
cases of shedding of the virus (on the background 
of immunodefi ciency) more than 30 days, as well as 
the detection of RV in children on the background 
of prolonged mild diarrhea for 66–450 days [26].

The shed virus has a high resistance to environ-
mental factors. The transmission of RVI is carried 
out by water, contact-household and food routes 
and the presence of an airborne transmission path-
way cannot be excluded. Often, the pathway through 
water is the leading route of RV transmission. The 
possibility of infection by ingestion of infected rota-
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до первых клинических симптомов, максимум его 
выделения приходится на первые 3–6 дней болез-
ни. У большинства детей (70 %) экскреция РВ про-
должается от 4-го до 20-го дня от начала клини-
ческих проявлений заболевания, однако описаны 
случаи выделения вируса (на фоне иммунодефи-
цита) свыше 30 дней, а также случаи обнаружения 
РВ у детей на фоне длительной слабовыраженной 
диареи в течение 66–450 дней [26]. 

Выделяемый вирус обладает высокой устой-
чивостью к факторам внешней среды. Передача 
РВИ осуществляется водным, контактно-бытовым 
и пищевым путями, нельзя исключить и наличие 
воздушно-капельного пути передачи. Нередко в 
качестве ведущего пути передачи РВ называют во-
дный. Допускается возможность инфицирования 
путем проглатывания инфицированной РВ пыли 
[26]. Обсуждается возможность вертикальной пе-
редачи ротавирусов от матери к ребенку. РВ обна-
ружены в околоплодных водах (13.3 %), антитела к 
РВ выявлены в 70 % проб пуповинной крови.

В странах с низкими доходами населения 
средний возраст первичного заболевания РВИ 
колеблется от 6 до 9 мес (80 % случаев наблюда-
ется среди детей младше 1 года), тогда как в стра-
нах с высокими доходами первый эпизод ин-
фекции может проявляться в возрасте 2–5 лет 
[24]. До настоящего времени большинство авто-
ров связывают РВИ с детским возрастом. Вслед-
ствие этого в мире взрослые практически не об-
следуются на наличие РВ при ОГЭ. Этот приво-
дит к большому количеству случаев ОГЭ неуста-
новленной этиологии. 

Особенностью эпидемического процесса ро-
тавирусного ОГЭ является выраженная сезон-
ность. В странах с умеренным климатом он реги-
стрируется чаще в холодное время года, а в стра-
нах с жарким климатом — в период дождей [27]. 

Инфицирование РВ стимулирует гумораль-
ное звено иммунного ответа, в результате чего вы-
рабатываются нейтрализующие антитела против 
VP7 и VP4, главным образом иммуноглобулины 
классов G и А (IgG и IgA). Наряду с гомотипиче-
скими антителами (т. е. нацеленными против ви-
руса того типа, который вызвал инфекцию), при 
первичной РВИ обнаруживают и гетеротипиче-
ские, способные нейтрализовать другие вариан-
ты РВ [28]. Перекрестно-реагирующие антитела 
являются одним из факторов, объясняющих сни-
жение частоты и тяжести инфекции после повтор-
ных заражений. Важнейшим защитным механиз-
мом от РВИ является выработка мукозальных ан-
тител IgA в кишечнике. Эффективная защита обе-
спечивается активным иммунным ответом на РВ. 

virus dust is allowed [26]. The possibility of verti-
cal transmission of RV from mother to child is dis-
cussed. RV was detected in amniotic fl uid (13.3 %), 
antibodies to RV were detected in 70 % of umbilical 
cord blood samples.

In low-income countries the average age of pri-
mary RVI ranges from 6 to 9 months (80 % of cases 
are among children under 1 year of age), while in 
high-income countries the fi rst episode of infection 
may occur between the ages of 2 and 5 years [24]. 
To date most authors associate RVI with childhood. 
As a result, adults in the world are practically not 
examined for the presence of RV in AG. This leads 
to a large number of cases of AG of unknown etiol-
ogy.

The peculiarity of the epidemic process of rota-
virus AG is a pronounced seasonality. In countries 
with a temperate climate it is recorded more often 
in the cold season and in countries with a hot cli-
mate — in the rainy season [27].

Infection with RV stimulates the humoral link 
of the immune response resulting in the production 
of neutralizing antibodies against VP7 and VP4, 
mainly immunoglobulins of classes G and A (IgG 
and IgA). Along with homotypic antibodies (i.e. 
targeted against the virus of the type that caused 
the infection) heterotypic antibodies capable of 
neutralizing other variants of rotavirus are found 
in primary RVI [28]. Cross-reacting antibodies 
are one of the factors that explain the reduction 
in the frequency and severity of infection after re-
infection. The most important protective mecha-
nism against RVI is the production of mucosal IgA 
antibodies in the intestine. Effective protection is 
provided by an active immune response to RV. Pas-
sive immunity due to maternal antibodies provides 
only weak resistance to RV in the fi rst months of 
life [29].

RV is susceptible to people of all ages, espe-
cially children from 6 months to 2 years and the el-
derly. During rotavirus AG there is an incubation 
period — from 1 to 5 days (more than 80  % of pa-
tients — from 12 to 24 hours), an acute period — 
from 3 to 7 days and a period of convalescence — 
4–5 days [23]. RV AG is characterized by relative 
constancy of clinical manifestations in all age cate-
gories of patients. The leading symptoms are mani-
festations of intoxication, fever, vomiting and diar-
rhea accompanied by abdominal pain [30]. Intesti-
nal dysfunction in both children and adults occurs 
as enteritis or gastroenteritis and is characterized 
by a  watery stools of yellow or yellow-green color 
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Пассивный иммунитет за счет материнских анти-
тел дает лишь слабую устойчивость к РВ в первые 
месяцы жизни [29].

К РВ восприимчивы люди всех возрастов, осо-
бенно дети от 6 мес до 2 лет и пожилые лица. В те-
чении ротавирусного ОГЭ выделяют инкубацион-
ный период — от 1 до 5 сут (более чем 80 % боль-
ных — от 12 до 24 ч), острый период — от 3 до 7 сут 
и период реконвалесценции — 4–5 сут [23]. 
РВ ОГЭ характеризуется относительным постоян-
ством клинических проявлений во всех возраст-
ных категориях больных. Ведущими симптома-
ми являются проявления интоксикации, повыше-
ние температуры тела, рвота и диарея, сопрово-
ждающиеся болями в животе [30]. Кишечная дис-
функция как у детей, так и у взрослых протекает 
по типу энтерита или гастроэнтерита и характе-
ризуется  водянистым стулом желтой или желто-
зеленой окраски, со зловонным запахом, без па-
тологических примесей или обильным кашице-
образным [31]. По данным Е.И. Красновой и со-
авт. [19], у госпитализированных взрослых с РВ 
ОГЭ регистрировалась преимущественно средне-
тяжелая форма болезни (98.4 %). 

У 70–80 % РВИ протекает как моноинфекция, 
а у 20–30 % — как микст-инфекция в сочетании с 
клебсиеллезной, шигеллезной, сальмонеллезной, 
стафилококковой, эшерихиозной и др. Наиболее 
часто отмечается сочетание выделения РВ с пред-
ставителями условно-патогенной флоры, которые 
составляют до 45 % от всех комбинаций РВ с дру-
гими патогенами [32].

Вакцинация является ведущим способом 
профилактики РВИ, она не исключает повтор-
ных заболеваний, но приводит к легкому или 
бессимптомному течению болезни [33]. В насто-
ящее время в мире зарегистрировано 2 вакци-
ны — моновалентная Rotarix (GSK Bio) и пента-
валентная РотаТек (Merck), которая с 2012 г. ис-
пользуется и в России. На январь 2014 г. 53 стра-
ны включили вакцинацию против РВИ в нацио-
нальные календари прививок. В России вакци-
нация против РВИ впервые внедрена согласно 
Приказу Министерства здравоохранения и соци-
ального развития Российской Федерации №125н 
от 21 марта 2014 г. по эпидемическим показани-
ям. Однако на сегодняшний день не определены 
критерии неблагополучия территорий в отноше-
нии РВИ. Независимо от того, какая вакцин а ис-
пользуется, вакцинация против РВИ считается 
экономически эффективной. 

Астровирусный ОГЭ. Доля астровирусов 
(АВ) в этиологической структуре острых кишеч-
ных инфекций в РФ колеблется от 1.3–2.2 % [19].

with a fetid smell without pathological impurities 
or abundant mushy [31]. According to E.I. Kras-
nova et al. [19] in hospitalized adults with RV AG 
mainly moderate form of the disease was registered 
(98.4 %).

In 70–80 % of patients RVI proceeds as 
monoinfection and in 20–30 % — as a mixed infec-
tion in combination with klebsiellosis, shigellosis, 
salmonellosis, staphylococcal, Escherichia, etc. 
Most common is combination of shedding of RV 
with representatives of opportunistic pathogenic 
fl ora, which make up to 45 % of all combinations of 
RV with other pathogens [32].

Vaccination is the leading method of preven-
tion of RVI, it does not exclude repeated diseases, 
but leads to mild or asymptomatic course of the dis-
ease [33]. Currently, there are 2 vaccines registered 
in the world — monovalent Rotarix (GSK Bio) and 
pentavalent RotaТek (Merck), which has been used 
in Russia since 2012. As of January 2014, 53 coun-
tries have included RV vaccination in their national 
vaccination calendars. In Russia vaccination against 
rotavirus infection was introduced for the fi rst time 
according to the Order of the Ministry of Health 
and Social Development of the Russian Federation 
No. 125n of March 21, 2014 for epidemic indica-
tions. However, to date the criteria for the problem 
of territories with respect to RVI have not been de-
fi ned. Regardless of which vaccine is used, RV vac-
cination is considered cost-effective.

Astrovirus AG. The share of astroviruses 
(AstV) in the etiological structure of acute intestinal 
infections in Russia ranges from 1.3–2.2 % [19].

Human astroviruses, RNA-containing small vi-
rions, are classical representatives of the Mamas-
trovirus genus, Astroviridae family, causing diar-
rhea in children of the fi rst years of life [34]. Until 
2008 Mamastrovirus was considered the only pos-
sible causative agent of human astrovirus infection 
(AstVI). However, in 2008 2 new groups of AstV 
(VA/MO and MLB) not belonging to classical hu-
man AstV (non-HAstV) were isolated from patients 
with AG [35]. AstV is highly stable in the environ-
ment [36].

The higher prevalence of AstV AG is noted in 
developing countries, such as Chile (up to 20 %), 
Mexico (26 %), as well as in Asia and Africa, where 
outbreaks of this disease are increasingly recorded 
[37]. In 2013 Calcutta (India) was a new recombi-
nant strain AstV IDH1300, which combines genes 
from multiple types of AstV. In developed countries, 
due to the introduction of mass vaccination against 
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Астровирусы человека, РНК-содержащие 
мелкие вирионы, являются классическими пред-
ставителями рода Mamastrovirus, семейства 
Astroviridae, вызывающие диарею у детей первых 
лет жизни [34]. До 2008 г. Mamastrovirus счита-
лись единственными возможными возбудителя-
ми астровирусной инфекции (АВИ) у человека. 
Однако в 2008 г. от пациентов с ОГЭ были изо-
лированы 2 новые группы АВ (VA/HMO и MLB), 
не относящихся к классическим человеческим АВ 
(non-HAstV) [35]. АВ высоко устойчивы в окружа-
ющей среде [36].

Более высокая распространенность АВ ОГЭ 
отмечена в развивающихся странах, таких как 
Чили (до 20 %), Мексика (26 %), а также в стра-
нах Азии и Африки, где все чаще регистрируют-
ся вспышки данного заболевания [37]. В 2013 г. в 
Калькутте (Индия) зарегистрирован новый реком-
бинантный штамм АВ IDH1300, который сочетал 
в себе гены сразу нескольких типов АВ. В разви-
тых странах в связи с введением массовой вакци-
нации от РВИ этиологическая роль АВ во вспыш-
ках ОГЭ возросла до 20 % [38].

Резервуар и источник астровирусов — человек 
(больной или носитель). Фекально-оральный ме-
ханизм передачи АВИ реализуется водным, пище-
вым и контактно-бытовым путями. Особенно ча-
сто вспышки этого заболевания отмечаются в дет-
ских садах, школах, больницах и домах престаре-
лых. Заболеваемость АВИ регистрируется в тече-
ние всего года вне зависимости от сезона, носит 
преимущественно вспышечный характер, но от-
мечаются и спорадические случаи [39].

АВ обладают низкой патогенностью, клини-
ческие признаки заболевания регистрируются 
у незначительного числа лиц, тогда как продук-
ция антител в ответ на инфицирование выявляет-
ся достаточно часто. Для АВ ОГЭ характерен ко-
роткий инкубационный период (1–2 дня) и бы-
строе обратное развитие симптомов заболевания 
(2–3 дня). Клинически картина астровирусно-
го ОГЭ напоминает ротавирусный, хотя протека-
ет более легко с превалированием водянистой ди-
ареи. Заболевание характеризуется умеренно вы-
раженной интоксикацией, подъемом температу-
ры до 37.5–38.5 °С, сохраняющимся от несколь-
ких часов до 2–3 дней. Диспепсические проявле-
ния в виде рвоты и диареи выражены умеренно и 
сохраняются 1–3 дня. В ряде случаев у больных од-
новременно с признаками ОГЭ могут выявляться 
изменения со стороны респираторного тракта. По 
течению заболевания выделяют острую (до 1 мес), 
затяжную (до 3 мес) и хроническую (более 3 мес) 
АВ кишечную инфекцию [39].

RVI, the etiological role of AstV in outbreaks of AG 
increased to 20  % [38].

The reservoir and the source of astroviruses — 
the person (patient or carrier). The fecal-oral mech-
anism of transmission of AstVI AG is realized by wa-
ter, food and contact-household routes. Outbreaks 
are particularly frequent in kindergartens, schools, 
hospitals and nursing homes. The incidence of Ast-
VI AG is recorded throughout the year, regardless 
of the season, is mainly of an outbreak nature, but 
there are also sporadic cases [39].

AstV have low pathogenicity, clinical signs 
of the disease are registered in a small number 
of persons, while the production of antibodies in 
response to infection is detected quite often. AstV 
AG is characterized by a short incubation period
(1–2 days) and rapid reverse development of symp-
toms (2–3 days). Clinically, the pattern of astro-
virus AG resembles rotavirus, although proceeds 
more easily with the prevalence of watery diarrhea. 
The disease is characterized by moderate intoxica-
tion, temperature rise to 37.5–38.5°C, persisting 
from several hours to 2–3 days. Dyspeptic mani-
festations in the form of vomiting and diarrhea are 
moderate and persist for 1–3 days. In some cases 
patients simultaneously with signs of AG may be 
detected changes in the respiratory tract. Accord-
ing to the course of the disease there are acute 
(up to 1 month), prolonged (up to 3 months) and 
chronic (more than 3 months) intestinal AstV in-
fection [39].

In the treatment of AG of viral etiology the 
main focus is the relief of dehydration and electro-
lyte disorders. According to the indications, anti-
emetic agents and inhibitors of intestinal motility 
are used. According to the recommendations of the 
The European Society for Pediatric Gastroenterol-
ogy, Hepatology and Nutrition and the European 
Society for Pediatric Infectious Diseases for the 
management of patients with AG in children effec-
tive therapeutic intervention, along with rehydra-
tion hypoosmotic solutions, include the prescrip-
tion of specific probiotics such as Lactobacillus 
GG or Saccharomyces boulardii, diosmectite and 
racecadotril [40].

Virus-specifi c monoclonal antibodies are con-
sidered as therapeutic potential for the treatment of 
NV AG. Currently, protease inhibitors of the virus 
are also under development [41].
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В лечении ОГЭ вирусной этиологии основ-
ным направлением является купирование деги-
дратации и электролитных нарушений. По пока-
заниям используются противорвотные средства и 
ингибиторы моторики кишечника. Согласно Ре-
комендациям Европейского общества детских га-
строэнтерологов, гепатологов, диетологов и Ев-
ропейского общества детских инфекционных бо-
лезней, для ведения больных ОГЭ у детей эффек-
тивные терапевтические вмешательства, наряду 
с регидратацией гипоосмолярными растворами, 
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