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Корь – острая высококонтагиозная вирусная 

болезнь, которая протекает с развитием экзанте-
мы, катарального и интоксикационного синдро-
мов. Несмотря на то, что корь относится к управ-
ляемым инфекциям, и вакцинация проводится 
с 70–80-х годов прошлого столетия, смертность 
среди детского населения остается высокой [1].
Только за 2016 г. от кори умерли 89 780 человек 
в мире, подавляющее большинство из них – дети 
в возрасте до 5 лет [2]. 

Возбудителем кори является РНК-содер-
жащий вирус рода Morbillivirus, семейства 
Paramyxoviridae, который передается воздуш-
но-капельным путем и, согласно современным 
данным, относится к лимфотропным вирусам, 
так как его мишенями являются лимфоциты 
(Т и В), макрофаги, дендритные клетки, тром-
боциты и моноциты [3, 4]. Риск заражения 
непривитого лица при контакте с больным 
очень высок, индекс контагиозности достига-
ет 95–96%. В типичных случаях заболевание 
начинается с повышения температуры тела и 
катарального синдрома, включающего кашель, 
насморк, конъюнктивит [5, 6]. В этот период 
на слизистой оболочке щек напротив моляров 
можно обнаружить патогномоничный признак 
кори – мелкие белые пятна Коплика. Через 3–4 
дня на коже появляется ярко-красного цвета 
пятнисто-папулезная сыпь, которая распростра-
няется этапно. Через 3–5 суток начинается пери-
од пигментации, когда сыпь меняет цвет на 
бурый и постепенно исчезает [6]. Смертность от 
кори в основном связана с развитием осложне-
ний, таких как пневмония и энцефалит [1, 2]. 

Согласно данным последних лет, у 15–30% 
детей течение болезни осложняется развитием 
пневмонии, вызванной как вирусом кори, так 
и вторичной бактериальной флорой, чаще S. 
pneumoniae, S. aureus или H. influenzae [7–10].

Коревой энцефалит в остром периоде болезни 
развивается в 0,1% случаев, при этом уровень 
смертности достигает 10–30% [11]. В зависи-
мости от времени возникновения, патологоана-
томических особенностей и клинической кар-
тины различают три варианта поражения ЦНС 
при кори: энцефаломиелит, постинфекционный 
энцефалит и подострый склерозирующий панэн-
цефалит [12].

Острый диссеминированный энцефаломие-
лит развивается на 5–10-й день от момента появ-
ления сыпи, когда внезапно повышается темпе-
ратура тела, нарушается сознание, появляются 
судороги и очаговая неврологическая симпто-
матика. Поражения ЦНС достигают максимума 
уже в первые 24 ч от момента возникновения 
[13]. В настоящее время рассматривается ауто-
иммунный механизм энцефаломиелита, приво-
дящий к широкой периваскулярной демиели-
низации и мононуклеарной инфильтрации [14, 
15]. Для постинфекционного энцефалита, кото-
рый осложняет течение кори преимущественно 
у пациентов с иммунодефицитом (ВИЧ, лейкоз), 

характерно появление неврологической симп-
томатики через 2–6 месяцев после окончания 
острого периода болезни. Риск смерти очень 
высок и достигает 76%, а у всех выживших 
сохраняется стойкий неврологический дефицит 
[12]. Патологоанатомические изменения нерв-
ной ткани при этом виде энцефалита включа-
ют пролиферацию клеток глии и фокальные 
некрозы с различной степенью периваскулярно-
го воспаления [13]. Подострый склерозирующий 
панэнцефалит развивается редко (1/1 000 000 
случаев), после длительного латентного периода 
(5–10 лет), преимущественно у детей, перенес-
ших корь в возрасте до 2 лет. На ранней стадии 
поражения ЦНС проявляются нарушением вни-
мания и миоклониями. Прогрессирование болез-
ни приводит к деменции, вегетативному состоя-
нию и смерти от интеркуррентного инфекцион-
ного заболевания [16]. Лабораторным подтверж-
дением данного осложнения является высокий 
титр противокоревых антител в сыворотке крови 
и спинномозговой жидкости больных [2, 16]. 
В последнее десятилетие заболеваемость подо-
стрым склерозирующим панэнцефалитом резко 
снизилась в связи с массовым проведением про-
тивокоревой вакцинации [2, 16].

Как и многие другие вирусы, патогенные для 
человека, вирус кори обладает патогенетически-
ми механизмами ускользания от контроля иммун-
ной системы [17]. В частности, вирус кори огра-
ничивает врожденный иммунный ответ, эффек-
тивно блокируя синтез и сигнализацию интерфе-
ронов (ИФН) I типа в инфицированных клетках 
[3]. Известно, что ИФН I типа способны нару-
шать репликативный цикл вирусов посредством 
индукции ферментов протеинкиназы R (играет 
роль в подавлении трансляции вирусных бел-
ков), 2’,5’-олигоаденилатсинтетазы (активирует 
эндорибонуклеазу, которая расщепляет вирусную 
РНК) и Mx1 (участвует в секвестрировании вирус-
ных N белков для предотвращения инкапсидиро-
вания вирусного генома) [18, 19]. Однако в ответ 
на инфицирование вирусом кори in vivo ИФН I 
типа (IFN и IFN) вовсе не продуцируются, либо 
продуцируются в малых количествах, результа-
том чего является интенсивная репликация виру-
са на протяжении всего инкубационного и ката-
рального периодов болезни [20, 21].

Уникальной особенностью коревой инфек-
ции является состояние иммунного подавления 
(временной иммуносупрессии, иммунодефици-
та, анергии), продолжающееся несколько меся-
цев после окончания острого периода болезни.
Одним из проявлений данного состояния являет-
ся отсутствие, либо резкое угнетение продукции 
ИФН I типа в случае развития какой-либо вирус-
ной инфекции в ближайшие месяцы после пере-
несенной кори [3]. Именно на период анергии 
приходится большинство смертей, связанных с 
корью, как результат присоединения вторичных 
вирусных, бактериальных либо паразитарных 
инфекций [1]. К патогенетическим факторам 
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анергии относят также снижение количества и 
функциональной активности лимфоцитов, обу-
словленное апоптозом и угнетением пролифера-
ции, нарушения дифференцировки и представ-
ления антигена дендритными клетками, кото-
рые могут приводить к уменьшению активации 
Т-лимфоцитов [1, 3].

Период послекоревой анергии длится около 
4–6 месяцев и по времени совпадает с феноме-
ном персистенции вирусной РНК в цитоплазме 
клеток [22, 23]. Известно, что коревая сыпь 
является «видимым проявлением» формиро-
вания и активности адаптивного иммунного 
ответа, преимущественно обусловленного CD8+ 
Т-лимфоцитами. Гистологическое исследование 
биопсии кожного элемента сыпи показало нако-
пление CD4+ и CD8+ Т-клеток в области инфи-
цированных клеток [24]. Именно адаптивные 
клеточные иммунные реакции считаются ответ-
ственными за клиренс инфекционного вируса, 
после чего больной становится незаразным [25, 
26]. Данный факт подтверждают и клинические 
исследования. Так, дети с агаммаглобулинеми-
ей выздоравливают, а у пациентов с дефекта-
ми клеточного иммунитета (например, с ВИЧ-
инфекцией, первичным иммунодефицитом с 
недостаточностью клеточного звена, получаю-
щие химиотерапию и др.) корь протекает с раз-
витием тяжелых специфических осложнений, 
приводящих к летальному исходу [27]. Однако 
клиренс инфекционного вируса не сопровожда-
ется одновременным клиренсом РНК. Известно, 
что персистенция вирусной РНК продолжает-
ся в мононуклеарных клетках периферической 
крови, мочи и носоглоточной слизи выздоро-
вевших детей спустя 4–6 месяцев после окон-
чания острого периода болезни [25]. При этом 
восстановление инфекционного вируса невоз-
можно, но персистенция вирусной РНК свое-
образным двойственным образом влияет на фор-
мирование специфического иммунного ответа. 
Сохраняющаяся в присутствии вирусной РНК 
активация иммунной системы, с одной стороны, 
приводит к формированию периода анергии, а с 
другой – к выработке эффективных специфиче-
ских антител высокой авидности, ответственных 
за стойкий и длительный иммунитет после пере-
несенной кори [25].

Таким образом, как в остром периоде кори, 
так и в течение нескольких месяцев по его окон-
чании наблюдается угнетение иммунного ответа 
и, в частности, интерфероногенеза, что явилось 
основанием для использования ИФН в комплек-
се терапии кори и послекоревого энцефалита [28, 
29]. Рекомбинантные ИФН и рибавирин остают-
ся единственными медикаментозными средства-
ми с противовирусной активностью, которые 
могут быть использованы для лечения больных 
корью, так как специфический противовирус-
ный препарат, эффективный в отношении виру-
са кори,до настоящего времени не разработан. 
Учитывая вышеизложенные иммунологические 
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аспекты послекоревой анергии, очевидно, что 
применение рекомбинантных ИФН показано не 
только в остром периоде кори, но и в случае раз-
вития острых вирусных заболеваний в течение 
4–6 месяцев после окончания кори, особенно 
детям первых лет жизни.

Наиболее широкое применение препаратов 
ИФН в нашей стране началось с внедрением 
в практику здравоохранения рекомбинантного 
ИФН альфа 2b в сочетании с антиоксиданта-
ми (витаминами Е и С) – комбинированного 
противовирусного иммуномодулирующего пре-
парата ВИФЕРОН®. Препарат выпускается в 
форме суппозиториев, а также в форме мази 
и геля, что позволяет проводить эффектив-
ную терапию инфекционной патологии в педи-
атрической и акушерской практике [30, 31]. 
В настоящее время ИФН альфа включен в стан-
дарт терапии больных корью детей (Приказ 
Минздрава России от 9.11.2012 г. № 765н «Об 
утверждении стандарта специализированной 
медицинской помощи детям при кори средней 
степени тяжести». Зарегистрировано в Минюсте 
России 14.03.2013 г. № 27679), а оригиналь-
ный препарат ВИФЕРОН® с высокой клини-
ческой эффективностью применяется детскими 
инфекционистами в катаральном периоде кори и 
периоде высыпания [32].

Ниже приводим клинические примеры из 
собственных наблюдений в ГБУЗ «Республикан-
ская детская инфекционная клиническая боль-
ница» г. Симферополя. 

Клинический случай № 1. Мальчик в возрасте 1 
год 10 месяцев поступил в клинику 9.10.17 на 6-й день 
болезни, с жалобами на повышение температуры тела 
до 40–40,5 0С, кашель, насморк, конъюнктивит, сыпь 
на лице и туловище, вялость, снижение аппетита.

Из эпидемиологического анамнеза выяснено, что 
ребенок не привит против кори, но родители собира-
лись его привить в ближайшее время. Кроме того, 
12 дней назад мальчик контактировал с больным, 
имеющим пятнистую сыпь, которому позже на осно-
вании данных серологического обследования был 
выставлен диагноз корь. Данные анамнеза болезни 
свидетельствуют, что состояние ребенка ухудшилось 
4.10.17, когда появились субфебрильная лихорадка, 
сухой кашель, слезотечение. Следующие 2 дня ката-
ральный синдром нарастал, а с 7.10.17, на пике лихо-
радки, появилась крупнопятнистая сыпь на лице, 
шее и верхней части груди, которая за 2 дня рас-
пространилась на туловище и конечности. Бригадой 
«скорой медицинской помощи» ребенок был достав-
лен в клинику с диагнозом – корь. Из анамнеза 
жизни известно, что мальчик родился от III физиоло-
гических родов, весом 3790 г, ростом 52 см, оценкой 
по шкале Апгар 9 баллов. Неонатальный период про-
ходил без особенностей, на грудном вскармливании 
находился до одного года. Аллергологический анам-
нез не отягощен. Острые респираторные инфекции 
(ОРИ) перенес дважды на первом году жизни и триж-
ды на втором, после контакта со старшими братом и 
сестрой.

При поступлении состояние тяжелое за счет 
интоксикационного синдрома. Ребенок вялый, сон-

ливый, адинамичный, отказывается от еды и питья. 
Выражены катаральные явления: серозное отделяе-
мое из носа, конъюнктивит, редкий влажный непро-
дуктивный кашель. Менингеальные знаки отрица-
тельные. Температура тела 40,3 0С, на коже лица, 
туловища и конечностей ярко-красная, средних и 
крупных размеров, пятнисто-папулезная сыпьсклон-
ная к слиянию. Слизистая оболочка ротоглотки 
гиперемирована, определяются пятна Бельского–
Филатова–Коплика. Переднешейные лимфоузлы уве-
личены до 1 см, безболезненные. Дыхание жесткое, 
справа в межлопаточной области и в области угла 
лопатки ослабленное, в этой же области выслушива-
ются единичные мелкопузырчатые хрипы на вдохе. 
Тоны сердца приглушены, ритмичные. Живот мяг-
кий, безболезненный при пальпации. Печень и селе-
зенка не увеличены. Мочеиспускание свободное, стул 
оформленный.

Анализ крови 9.10.17: эр. 4,3•1012/л, Hb 109 
г/л, лейк. 1,5•109/л, палочкоядерные 19%, сегмен-
тоядерные 30%, эозинофилы 1%, лимфоциты 42%, 
моноциты 8%, тромбоциты 119•109/л, СОЭ 19 мм/ч. 
Биохимический анализ крови, общий анализ мочи 
– без патологии. ИФА крови на антитела IgM к виру-
су кори от 12.10.17 – положительный результат. 
Рентгенография органов грудной клетки – признаки 
правосторонней очаговой пневмонии. 

Выставлен клинический диагноз: корь, типичная 
тяжелая форма. Осложнение: правосторонняя очаго-
вая пневмония, ДН0. 

Лечение: ВИФЕРОН® (рекомбинантный челове-
ческий ИФН альфа-2b) 150 000 МЕ – по одному суппо-
зиторию 2 раза в день в течение 5 суток, амоксиклав 
внутривенно по 30 мг/кг каждые 8 ч – 7 суток; пато-
генетическая и симпотматическая терапия (инфузия 
глюкозо-солевых растворов с дезинтоксикационной 
целью – однократно, амброксол, парацетамол per os). 

С 10.10.17 отмечались улучшение самочувствия, 
нормализация температуры тела, появилась пигмен-
тация на лице, шее, верхней части плеч, которая в 
последующие 2 дня распространилась на туловище 
и конечности. Ребенок выписан на 9-е сутки болезни 
в удовлетворительном состоянии, с нормализацией 
показателей периферической крови (Hb 117 г/л, лейк. 
6,7•109/л, тромбоциты 393•109/л) под наблюдение 
участкового педиатра.

После выписки, в течение 3 месяцев, мальчик 
перенес ОРИ верхних дыхательных путей 5 раз, в 3 
случаях была назначена антибактериальная терапия, 
препараты рекомбинантных ИФН не получал. 

Клинический случай № 2. Мальчик в возрасте 3 
лет поступил в клинику 28.09.17 на 6-й день болез-
ни, с жалобами на повышение температуры тела до 
39–40 0С, кашель, насморк, конъюнктивит, сыпь на 
лице, туловище и конечностях, вялость, снижение 
аппетита.

Из эпидемиологического анамнеза выяснено, что 
ребенок не привит против кори из-за отказа роди-
телей. В семье отец и старший брат перенесли забо-
левание, протекающее с лихорадкой и сыпью около 
10 дней назад. Из анамнеза болезни – ребенок болен 
с 23.09.17, когда появились лихорадка, насморк, 
кашель, склерит. Следующие 2 дня катаральный синд-
ром нарастал, с 26.09.17 появилась крупнопятнистая 
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сыпь на лице, шее и верхней части груди, которая 
за 3 дня распространилась на туловище и конечно-
сти. С 23.09.17 по 28.09.17 ребенок получал зиннат 
по 125 мг 2 раза в день и кларитин по назначению 
участкового педиатра. Родители с ребенком обрати-
лись в приемный покой самостоятельно в связи с 
отсутствием положительной динамики от проводимо-
го лечения. Из анамнеза жизни известно, что мальчик 
родился от III физиологических родов, весом 3500 г, 
ростом 54 см, оценкой по шкале Апгар 9 баллов. На 
грудном вскармливании находился до 18 месяцев. 
Аллергологический анамнез не отягощен. Переносит 
ОРИ 2–3 раза в год.

При поступлении состояние среднетяжелое за 
счет интоксикационного синдрома. Ребенок вялый, 
капризный, аппетит снижен. Катаральный синд-
ром: серозное отделяемое из носа, склерит, конъ-
юнктивит, редкий влажный продуктивный кашель. 
Менингеальные знаки отрицательные. Температура 
тела 38,6 0С, на коже лица, туловища и конечностей 
ярко-красная, средних и крупных размеров, пятнисто-
папулезная сыпь, склонная к слиянию. Слизистая обо-
лочка ротоглотки гиперемирована. Переднешейные 
лимфоузлы увеличены до 1,5 см, безболезненные. 
Дыхание жесткое, хрипы не выслушиваются. Тоны 
сердца приглушены, ритмичные. Живот мягкий, без-
болезненный при пальпации. Печень и селезенка не 
увеличены. Мочеиспускание свободное, стул оформ-
ленный.

Анализ крови 29.10.17: эр. 3,5•1012/л, Hb 116 
г/л, лейк. 3,4•109/л, палочкоядерные 20%, сегмен-
тоядерные 50%, эозинофилы 3%, лимфоциты 24%, 
моноциты 3%, тромбоциты 149•109/л, СОЭ 5 мм/ч. 
Биохимический анализ крови, общий анализ мочи – 
без патологии. ИФА крови на антитела IgM к вирусу 
кори от 2.10.17 – положительный результат. 

Выставлен клинический диагноз: корь, типичная 
среднетяжелая форма, гладкое течение. 

Лечение: ВИФЕРОН® 150 000 МЕ – по одному 
суппозиторию 2 раза в день в течение 5 суток; пато-
генетическая и симптоматическая терапия (инфузия 
глюкозо-солевых растворов с дезинтоксикационной 
целью – однократно, лазолван, парацетамол per os). 

С 29.09.17 отмечалось улучшение самочувствия, 
нормализация температуры тела, появилась пигмен-
тация сыпи. Ребенок выписан на 6-е сутки болезни 
в удовлетворительном состоянии, с нормализацией 
показателей периферической крови (Hb 127 г/л, лейк. 
8,6•109/л, тромбоциты 202•109/л) под наблюдение 
участкового педиатра. 

После выписки, в течение 3 месяцев, перенес 
острый двусторонний гайморит, по поводу чего нахо-
дился на стационарном лечении, и дважды ОРИ верх-
них дыхательных путей, препараты рекомбинантных 
ИФН в этот период не получал. 

Обращает внимание, что в обоих случаях у 
непривитых детей корь протекала типично, а 
показатели периферической крови в виде тран-
зиторной лейкопении и тромбоцитопении сви-
детельствовали о иммуносупрессии, сопрово-
ждающей острый период заболевания. Как 
препарат рекомбинантного ИФН альфа-2b для 
лечения пациентов в остром периоде заболева-
ния нами использовался ВИФЕРОН®. Одной из 
важных отличительных характеристик препара-
та ВИФЕРОН® является присутствие в его составе 
высокоактивных антиоксидантов – аскорбиновой 
кислоты и альфа-токоферола ацетата, которые 
потенцируют противовирусную активность ИФН.

Кроме того, частые ОРИ, развившиеся в 
течение 3 месяцев после выписки пациентов из 
стационара, являются свидетельством послеко-
ревой анергии у обоих детей, что указывает на 
необходимость использования курсов рекомби-
натных ИФН в подобных случаях и обосновы-
вает необходимость дальнейших исследований, 
подтверждающих эффективность данной тера-
певтической тактики.

Заключение

Таким образом, корь по-прежнему является 
высококонтагиозным и опасным заболеванием, 
которое может привести к смертельному исходу 
в результате развития тяжелых специфических 
осложнений в остром периоде болезни, таких как 
пневмония и энцефалит, а также инфекционных 
заболеваний в периоде послекоревой анергии, 
особенно у детей младшего возраста. Вакцинация 
по-прежнему остается единственным надежным 
методом специфической профилактики кори, 
причем формирование длительного специфиче-
ского иммунитета после вакцинации не сопро-
вождается развитием анергии. Однако на сегод-
няшний момент не разработаны специфические 
противовирусные препараты в случае развития 
кори у непривитых детей, поэтому для лечения 
тяжелых форм болезни используются препара-
ты рекомбинантных ИФН и рибавирин [28, 29]. 
Учитывая данные исследований об угнетении 
интерфероногенеза не только в остром периоде 
болезни, но и на протяжение 4–6 месяцев после 
его окончания, целесообразно использовать пре-
параты рекомбинантных ИФН в этом времен-
ном промежутке для предупреждения и лечения 
инфекционных заболеваний у детей. 
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Большинство государственных программ скри-
нинга новорожденных приняли рекомендацию мини-
стра здравоохранения и социальных служб США от 
2011 г. о неонатальном скрининге на критические 
врожденные пороки сердца (КВПС) с помощью пуль-
совой оксиметрии. Основанием для включения этого 
теста в неонатальный скрининг стала способность 
гипоксемии помогать в обнаружении КВПС наря-
ду с преимуществом раннего вмешательства. До 
рекомендации включить КВПС в программу неона-
тального скрининга, экспертная группа разработала 
консенсусный алгоритм, который впоследствии был 
одобрен Американской академией педиатрии и други-
ми профессиональными организациями, призванный 

помочь с внедрением скрининга на КВПС. Несмотря 
на различные варианты подходов, большинство госу-
дарственных программ неонатального скрининга 
рекомендует именно этот алгоритм. Требования к 
добавлению нового теста в программу неонатального 
скрининга очень высоки. Скрининг новорожденных 
имеет широкий охват в области общественного здра-
воохранения, и поэтому необходимо четко понимать, 
что выгоды намного перевешивают вред и что эти 
расходы не ограничивают доступность других важ-
ных служб общественного здравоохранения.
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ПЕРЕСМОТР  ПОДХОДА  К  НЕОНАТАЛЬНОМУ  СКРИНИНГУ 
НА  КРИТИЧЕСКИЕ  ВРОЖДЕННЫЕ  ПОРОКИ  СЕРДЦА
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