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Ðåñïóáëèêàíñêèé öåíòð ãèãèåíû, ýïèäåìèîëîãèè è îáùåñòâåííîãî çäîðîâüÿ4

Èç 7372 äåòåé 0-5 ëåò ñ îñòðîé äèàðååé, ãîñïèòàëèçèðîâàííûõ â ÃÄÈÊÁ ã. Ìèíñêà â 2012 ã., ó 
1496 (20,3%) â îáðàçöàõ ñòóëà áûë âûÿâëåí àíòèãåí ðîòàâèðóñà. Ñðåäè ðîòàâèðóñíûõ ãàñòðîýí-
òåðèòîâ 70,7% ïðèøëîñü íà äîëþ äåòåé 0-1 ãîäà. Ïîêàçàòåëü çàáîëåâàåìîñòè ïî äàííûì ãîñïèòà-
ëèçàöèè íà 1000 äåòåé â âîçðàñòå 0-5 ëåò â ã. Ìèíñêå ñîñòàâèë 10,8 è áûë íàèáîëåå âûñîêèì ñðåäè 
äåòåé â âîçðàñòå äî ãîäà è 1 ãîäà (20,0 íà 1000 è 17,0 íà 1000, ñîîòâåòñòâåííî). Ãàñòðîýíòåðèòû 
ðîòàâèðóñíîé ýòèîëîãèè âûÿâëÿëèñü â òå÷åíèå âñåãî ãîäà, íàèáîëåå âûñîêàÿ ÷àñòîòà îòìå÷àëàñü ñ 
ÿíâàðÿ ïî ìàé, êîãäà áûëî âûÿâëåíî 1052 èç 1496 (70,0%) ñëó÷àåâ. 

Âêëàä â çàáîëåâàåìîñòü âíåñëè ïÿòü ãåíîòèïîâ ðîòàâèðóñîâ – G4P[8] (55,4%), G3P[8] (21,5%), 
G1P[8] (12,3%), G2P[4] (6,2%) è G9P[8] (4,6%). Ñåçîííûé ïîäúåì çàáîëåâàåìîñòè ôîðìèðîâàëñÿ 
çà ñ÷åò âñåõ ïÿòè ãåíîòèïîâ, â ìåæñåçîííûé ïåðèîä öèðêóëèðîâàëè ïðåèìóùåñòâåííî âèðóñû ãåíî-
òèïîâ G4P[8] è G1P[8].

Êëþ÷åâûå ñëîâà: îñòðûé ãàñòðîýíòåðèò ó äåòåé,  ðîòàâèðóñû, çàáîëåâàåìîñòü,  ãåíîòèïû.

ня ингибирования роста  штаммов МГ-9 и МГ-20 M. 
genitalium антибактериальными препаратами. Резуль-
таты, полученные при расчете уровня ингибирования 
роста возбудителя для минимальных ингибирующих 
концентраций каждого из тестируемых антибактери-
альных препаратов, представлены в таблицах 2 – 3.

На основании результатов полученных с примене-
нием количественной ПЦР-РВ было установлено, что 
полное (100%) угнетение роста изучаемых штаммов 
M. genitalium (МГ-9 и МГ-20) с использованием ми-
нимальных ингибирующих концентраций антибакте-
риальных препаратов in vitro было достигнуто к 15-20 
дню эксперимента. Полученные результаты подтверж-
дают необходимость рационального подхода не толь-
ко при выборе антибактериального препарата и его 
дозировки при лечении инфекций урогенитального 
тракта, обусловленных присутствием  M. genitalium, 
но также и при определении оптимальных сроков при-
менения антибактериального препарата для успешной 
элиминации возбудителя и исключения возможности 
рецидивов инфекции или ее перехода в хроническую 
форму. 

Таким образом, проведенное изучение устой-
чивости-чувствительности выделенных штаммов M. 
genitalium (МГ-9 и МГ-20) с применением культураль-
ного метода и количественной ПЦР-РВ, позволило 
установить, что все применяемые для лечения ин-
фекций урогенитального тракта, обусловленных M. 
genitalium, группы антибактериальных препаратов 
(тетрациклины, макролиды, фторхинолоны) позволя-
ют достичь угнетения роста возбудителя in vitro. При 
этом минимальные ингибирующие концентрации для 
исследованных препаратов находятся в пределах от 
0,002 мг/л (макролиды) до 1,0 мг/л (тетрациклины, 
фторхинолоны), что подтверждает высокую активность 

и эффективность антибактериального действия препа-
ратов группы макролидов в отношении M. genitalium. 

Применение метода количественной ПЦР-РВ по-
зволило установить, что абсолютное угнетение роста 
M. genitalium in vitro достигается к 15-20 дню экспери-
мента, что подтверждает необходимость адекватного 
выбора длительности применения антибактериально-
го препарата для полной элиминации инфекционного 
агента.
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Ротавирус является важнейшим этиологическим аген-
том острых гастроэнтеритов у детей. В течение пер-

вых 5 лет жизни практически каждый ребенок вне за-
висимости от социально-экономического статуса семьи 
инфицируется этим опасным патогеном. По данным про-
веденного ВОЗ обзора исследований в области ротавиру-
сов, 20-70% всех случаев госпитализации и 20% случаев 
диарей с летальным исходом вследствие значительной 
дегидратации были связаны с этой инфекцией [6]. В мире 
каждый год ротавирус вызывает примерно 11 млн слу-
чаев инфекционного гастроэнтерита у детей и примерно 
600 000 смертей [13]. 

Заболевание распространено как в развивающих-
ся, так и в развитых странах мира [11]. Основная часть 
летальных исходов (82%) приходится на развивающиеся 
страны Юго-Восточной Азии, Африки и Латинской Амери-
ки, что обусловлено не только санитарно-гигиеническими 
условиями проживания населения, но и ограниченным 
доступом к квалифицированной медицинской помощи. 
В развитых странах мира доля заболеваний ротавирус-
ной этиологии в структуре летальности относительно не-
велика, однако экономическая нагрузка, обусловленная 
высокой заболеваемостью и нередкой госпитализацией, 
является существенной [7].

Согласно данным официальной регистрации, в Ре-
спублике Беларусь ежегодно выявляется от нескольких 
сотен до несколько тысяч заболевших ротавирусной ин-
фекцией (от 637 в 1995 г. до 5203 в 2011 г.).  Из них чис-
ло случаев инфекции, выявленных в г. Минске, состав-
ляло от 547 в 1995 г. до 2725 в 2011 г. Подавляющее 
большинство заболевших (до 80%)– это дети в возрасте 
от 0-2 года. Доля лиц старше 15 лет в общей структуре 
заболеваемости во все годы наблюдения была незначи-
тельной  (от 1,6% (1995 г.) до  5,6% (2001 г.)).

Целью настоящего исследования являлось опреде-
ление частоты госпитализаций, обусловленных остры-
ми гастроэнтеритами (ОГЭ) ротавирусной  этиологии в г. 
Минске в 2012 г.,  и изучение генотипического пейзажа 
ротавирусов – этиологических агентов ОГЭ.

Материалы и методы

По данным вирусо-бактериологической лаборатории 
УЗ «Городская детская инфекционная клиническая боль-
ница» г. Минска (ГДИКБ), в 2012 г. на ротавирусную ин-
фекцию обследовано 8195 детей с ОГЭ. 

Диагностику ротавирусной инфекции осуществляли, 
определяя антиген ротавируса в образцах стула с исполь-
зованием иммуноферментной тест-системы «РОТА-АГ» 
производства РНПЦ эпидемиологии и микробиологии.

Для определения генотипа ротавирусов для исследо-
вания были  отобраны и исследованы  в мультиплексной 
ОТ-ПЦР образцы стула пропорционально количеству слу-
чаев заболевания, зарегистрированных в каждом меся-
це. Всего исследовано 65 образцов.

Выделение РНК ротавирусов из 10%-ной суспензии 
стула проводили с помощью автоматической системы для 
выделения нуклеиновых кислот на магнитных частицах 
MagMAX Express (Applied Biosystems, США) с наборами 5X 
MagMAX-96 Viral Isolation kit (Ambion, США). Генотипиро-
вание ротавирусов осуществляли на основании анализа 
генов, кодирующих поверхностные белки VP4 (P-генотип)  
и VP7 (G-генотип) с использованием мультиплексной 
двухстадийной полугнездовой ПЦР со стадией обратной 
транскрипции (ОТ-ПЦР). Для амлификации фрагмента 
гена VP7 с целью последующего G-генотипирования ис-
пользовали праймеры 9con1L и VP7-R [8]. Для ампли-
фикации фрагмента гена VP4 с целью последующего 
P-генотипирования использовали праймеры con3 и con2 
[5].

Обратную транскрипцию и первую стадию ПЦР про-
водили в один раунд с использованием набора QIAGEN 
OneStep RT-PCR kit, QIAGEN (Германия), содержащего 
смесь ферментов: обратные транскриптазы Omniscript и 
Sensiscript и HotStarTaq ДНК полимеразу. Реакцию про-
водили в следующих условиях: обратная транскрипция 
– 30 мин при  420С, денатурация смеси обратных транс-
криптаз и активация полимеразы – 15 мин при 950С и 40 
циклов амплификации. Каждый цикл включал: денатура-
цию при 940С – 30 секунд, отжиг праймеров при 420С – 
30 секунд, элонгацию при 720С – 45 секунд.  Для второй 
стадии полугнездовой ПЦР использовали набор специфи-
ческих праймеров для определения G и P генотипов [8, 9]. 
Синтез ПЦР-продуктов анализировали методом электро-
фореза в 3% агарозном геле с добавлением красителя 
Gelstar 10000X, Lonza (США) для визуализации ДНК. 

Результаты и обсуждение

Проведенное в 2012 г. лабораторное обследованное 
8195 детей с ОГЭ, госпитализированных в ГДИКБ, позво-
лило обнаружить антиген ротавируса в образцах стула 
1556 (19,0%) из них. 

Подавляющее большинство детей с ОГЭ были в воз-
расте 0-5 лет (7372, 90,0%). Ротавирусная инфекция была 
лабораторно подтверждена у 1496 (20,3%) детей этого 
возраста. Поскольку, в соответствии с рекомендациями 
ВОЗ [14], эпидемиологический надзор за ротавирусной 
инфекцией должен быть в основном сосредоточен на ли-
цах этой возрастной группы, дальнейший анализ эпиде-

E.O. Samoilovich, N.V. Logunova, G.V. Semeiko, M.A. Yermalovich, N.L. Kluiko, A.A. 
Astapov, V.S. Luzhinskii, T.I. Lisitskaya, T.A. Kanashkova, N.M. Biskina 

ROTAVIRUS GASTROENTERITIS AMONG CHILDREN IN MINSK SITY: 
INCIDENCE, SEASONALITY, AGE DISTRIBUTION, GENOTYPE LANDSCAPE OF 
CAUSATIVE AGENT

Rotavirus antigen was revealed in stool samples in 1496 of  7372 (20,3%) children 0-5 years old with 
acute gastroenteritis, hospitalized in Minsk children infectious disease hospital in 2012. Proportion of 
children under 2 years old among infected with rotavirus was 70,7%. Incidence rate of hospitalized cases 
per 1000 children 0-5 years old was 10,8; the highest incident rate was among children before 1 year old 
and 1 year old (20,0 per 1000 and 17,0 íà 1000, accordingly). Rotavirus gastroenteritis was revealed all 
year round, more frequently from January till May, when 1052 from 1496 (70,0%) cases were confirmed. 
Rotaviruses of five genotypes determined the incidence: G4P[8] (55,4%), G3P[8] (21,5%), G1P[8] 
(12,3%), G2P[4] (6,2%) è G9P[8] (4,6%). All five genotypes contributed to seasonal increase of inci-
dence, in the interseasonal period mainly viruses of G4P[8] and G1P[8 genotypes circulated.

Key words: acute gastroenteritis among children, rotavirus, incidence, genotypes.
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миологических характеристик инфекции был выполнен в 
отношении детей в возрасте 0-5 лет.

Позитивные на ротавирус образцы выявлялись в 
течение всего года, однако наиболее высокий их удель-
ный вес в структуре ОГЭ наблюдался с января по май (ян-
варь – 32,6%, февраль – 27,8%, март – 30,8%, апрель 
– 29,3%, май – 22,5%). В течение этого периода было вы-
явлено 1052 из 1496 (70,0%) случаев ротавирусной диа-
реи. Доля  ротавируспозитивных образцов в межсезон-
ный период составляла от 7,5% (октябрь) до 18,3% (июнь).

Более 70% (1058) от всех ротавирусных гастроэнте-
ритов, выявленных у детей 0-5 лет, пришлось на долю де-
тей в возрасте 0-1 год. Удельный вес  детей 2 лет и старше 
был существенно более низким и составил в возрасте 2 
лет 15,1% (227 случаев), 3 лет – 8,2% (123 случая), 4-5 
лет – 5,9% (88 случаев).  Преимущественное вовлечение 
в эпидемический процесс детей в возрасте до 2 лет от-
мечалось в течение всего года (рис. 1).  

Среди заболевших первого года жизни с лаборатор-
но подтвержденной ротавирусной инфекцией доля детей 
6-11 месяцев  существенно превышала долю детей 0-5 
месяцев. Среди 982 госпитализированных с ОГЭ детей в 
возрасте 0-5 месяцев антиген ротавируса был выявлен 
в 174 (17±1%) случаях, тогда как среди 1230 детей 6-11 
месяцев – в 308 (25±1%) случаев (р< 0,05). Исходя из 
данных литературы более низкие показатели заболева-
емости у детей в возрасте до 6 мес. могут быть связанны 
с  бессимптомным течением инфекции среди младенцев 
первых месяцев жизни, наличием  защитных материн-
ских антител и физиологической незрелостью кишечника 
детей данного возраста [3].

Показатель заболеваемости ротавирусными ОГЭ по 
данным госпитализации в г. Минске в 2012 г. в расчете 

на 1000 детей возрастной группы составил 20,0 среди 
детей до года, 17,0 – среди детей 1 года, 9,6 – среди де-
тей 2 лет, 5,25 – среди детей 3 лет и 2,0 – среди детей 
4-5 лет. В целом в возрастной группе 0-5 лет  показатель 
заболеваемости ротавирусными ОГЭ составил 10,8  на 
1000.

Выполненное генотипирование 65 ротавирусов, об-
наруженных в образцах стула детей,  по генам, кодиру-
ющим структурные белки VP7 и VP4, показало, что они 
относились к пяти G-типам (G4, G3, G2, G1, G9), двум 
P-типам (P[8], P[4]) и формировали 5 различных G-P соче-
таний (Рис. 2). Преимущественное распространение полу-
чил генотип G4P[8], к которому относилось 36 из 65 ис-
следованных ротавирусов. Генотип G3P[8] находился на 
втором месте по частоте встречаемости. Генотипы G1P[8] 
и G2P[4] занимали третье и четвертое место, соответ-
ственно. В трех образцах стула был выявлен ротавирус 
генотипа G9P[8].

Пейзаж циркулирующих в 2012 г. ротавирусов не яв-
лялся постоянным в течение всего года.  Так, ротавирус 
генотипа G3P[8] преимущественно циркулировал в пер-
вой половине года. Этим генотипом было обусловлено 
27,1% случаев ротавирусных ОГЭ, выявленных с января 
по июнь, и только 5,9% гастроэнтеритов, выявленных  во 
второй половине года. В то же время, циркуляция рота-
вируса генотипа G1P[8] активизировалась во второй 
половине года. На долю этого генотипа пришлось 8,3% 
ротавирусных ОГЭ  первой половины года и 23,5% вто-
рой половины года. При этом на протяжении всего года 
ротавирус генотипа G4P[8] сохранял свои лидирующие 
позиции.

Как известно, основное бремя заболеваемости ро-
тавирусной инфекцией определяют тяжелые и среднетя-
желые случаи диарей. Именно поэтому, в соответствии 
с рекомендациями ВОЗ, эпидемиологический надзор 
за ротавирусной инфекцией, в первую очередь, должен 
быть направлен на мониторирование потребовавших го-
спитализации случаев ОГЭ у детей до 5 лет [14]. В г. Мин-
ске единственным стационаром, куда госпитализируются 
дети с острой диареей, является ГДИКБ. Согласно кли-
ническим данным, в подавляющем большинстве (90%) 
госпитализированных случаев ротавирусная инфекция 
протекает как ОГЭ средней степени тяжести [2]. 

Как показали результаты лабораторного исследова-
ния, в 2012 г. ротавирусная инфекция являлась достаточ-
но частой причиной госпитализации. Антиген ротавируса 

Рис. 1 - Возрастное распределение ротавирусных ОГЭ у детей 
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Рис. 2 - Генетическое разнообразие ротавирусов, вызвавщих 
острый гастроэнтерит у детей в г. Минске в 2012 г. 
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был выявлен у 1496 детей в возрасте 0-5 лет.  Удельный 
вес ОГЭ ротавирусной этиологии среди других госпитали-
зированных диарейных заболеваний у детей этого воз-
раста составил 20,3%, что несколько ниже в сравнении 
со странами Европейского региона ВОЗ, в которых при 
поддержке Европейского регионального бюро ВОЗ осу-
ществляется дозорный эпидемиологический надзор за 
ротавирусами (Армения, Азербайджан, Грузия, Молдова, 
Таджикистан, Украина). Удельный вес ротавирусных ди-
арей в структуре острых диарей в этих странах в 2011-
2012 гг. составил в среднем 41% [15]. По данным ВОЗ, 
наиболее высокой доля ротавирусных гастроэнетритов 
является  в странах Западно-Тихоокеанского региона 
(43%) и региона Юго-Восточной Азии (43%), самой низкой 
– в странах Американского региона (24%) [15]. 

Ротавирусный ОГЭ в г. Минске характеризовался зим-
нее-весенней сезонностью и преимущественным вовлече-
нием в эпидемический процесс детей в возрасте 0-1 год. 
Зимне-весенняя сезонность ротавирусной инфекции в Бе-
ларуси отмечалась и другими авторами [1]. Эти наблюде-
ния согласуются с данными литературы, согласно которым 
заболеваемость ротавирусной инфекцией носит сезонный 
характер, и частота ротавирусных гастроэнтеритов увели-
чивается в период низкой температуры, с небольшим ко-
личеством случаев или без таковых в межсезонный пери-
од [4, 12]. В зонах с умеренным климатом более высокая 
заболеваемость ротавирусной инфекцией регистрируется 
в зимнее-весенний период, а в тропических и субтропиче-
ских областях – в сезон дождей [10].

Генотипический полиморфизм ротавирусов, перио-
дическая смена доминирующих вариантов возбудителя 
обуславливают необходимость систематического моле-
кулярно-эпидемиологического мониторинга популяции 
ротавирусов. Такой мониторинг позволяет определить 
спектр циркулирующих штаммов, преобладающие гено-
типы, своевременно отслеживать их смену, осуществлять 
прогнозирование эпидемиологической ситуации.

Изучение генетического разнообразия ротавиру-
сов, циркулировавших в г. Минске в 2012 г., показало, 
что в этот период вклад в заболеваемость внесли пять 
генотипов ротавирусов – G4P[8] (55,4%), G3P[8] (21,5%), 
G1P[8] (12,3%), G2P[4] (6,2%) и G9P[8] (4,6%).  Сравнение 
пейзажа ротавирусов 2012 г. с предыдущими годами по-
казывает, что ротавирус G4P[8], являвшийся доминирую-
щим в Республике Беларусь в 2008-2009 г. и несколько 
утративший свои позиции в 2010-2011 г., в 2012 г. опять 
вышел на первое место. Удельный вес генотипа G3P[8], 
преобладавшего в 2011 г., снизился с 66,7% до 21,5%.  
Доля генотипа G1P[8], который считается наиболее широ-
ко распространенным в мире [15], в 2012 г. в сравнении 
с 2011 г. несколько выросла (с 4,4% до 12,3%), однако 
по прежнему в Республике Беларусь удельный вес это-
го генотипа продолжает оставаться невысоким. Следует 
также отметить, что ротавирусы генотипа  G9P[8] встре-
чаются в Республике Беларусь крайне редко (по одному 
образцу было выявлено в 2008 и 2010 г., 3 образца – в 
2012 г), хотя частота обнаружения этого генотипа вируса 
в мире растет [15].

Таким образом, полученные данные по заболева-
емости свидетельствуют о том, что бремя ротавирусной 
инфекции в г. Минске является существенным. Число 
госпитализированных случаев ОГЭ ротавирусной этиоло-
гии среди детей 0-5 лет составило 10,8  на 1000 детей 
данной возрастной группы. Следует также учитывать, что 
ротавирусная инфекция может иметь легкое течение и не 

требовать госпитализации, что чаще наблюдается среди 
младенцев первых месяцев жизни, более старших детей 
и взрослых.

Как известно, достаточно эффективным способом 
контроля этой инфекции является вакцинация. Получен-
ные данные имеют большое значение для оценки эко-
номической целесообразности внедрения вакцинации 
против ротавирусной инфекции в Республики Беларусь. 
Следует также подчеркнуть, что надзор за заболеваемо-
стью и циркулирующими генотипами ротавирусов должен 
продолжаться и после внедрения вакцинации в целях 
оценки ее эффективности.
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