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Актуальность проблемы врожденных инфекций обусловлена не только существенными перина-
тальными и постнатальными потерями, но и возможностью возникновения неблагоприятных 
отдаленных последствий, частым развитием серьезных нарушений здоровья, нередко приво-
дящих к инвалидизации и снижению качества жизни в целом. Наибольшим тератогенным 
действием обладают вирусы краснухи. Однако в настоящее время известно, что у большинства 
внутриутробно инфицированных новорожденных отмечается бессимптомное течение болезни, 
а признаки врожденной краснухи могут манифестировать в первые 4 года жизни. Кроме того, 
ухудшение эпидситуации по кори во многих странах мира привело к случаям заражения бере-
менных женщин и рождению детей с синдромом врожденной кори. При этом перинатальная 
смертность у доношенных детей достигает 20–30%, среди недоношенных – около 50%.
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The urgency of congenital infections problem is caused not only by significant perinatal and 
postnatal losses, but also by the possibility of adverse long-term effects, frequent development 
of serious health problems, often leading to disability and reduced quality of life in general. 
Rubella viruses have the greatest teratogenic effect. However, it is now known that the majority 
of intrauterinely infected newborns have an asymptomatic course of the disease, and signs of 
congenital rubella can manifest in the first 4 years of life. In addition, the worsening of the measles 
epidemic situation in many countries around the world led to infections in pregnant women and 
birth of children with congenital measles syndrome. Also, perinatal mortality in full-term infants 
reaches 20–30%, among premature infants – about 50%.

Keywords: congenital rubella, congenital measles, diagnostics, treatment.

Quote: T.M. Chernova, V.N. Timchenko, E.B. Pavlova, E.V. Barakina. Congenital rubella and measles 
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В 1971 г. ВОЗ выделила ряд врожденных 
инфекций (ВИ), вызывающих стойкие струк-
турные изменения плода при внутриутробном 
инфицировании, в отдельный комплекс, куда 
вошли вирусные, грибковые, протозойные и бак-

териальные инфекции. Для обозначения этой 
инфекционной группы Andre J. Nahmias была 
предложена аббревиатура TORCH-синдром по 
заглавным буквам основных возбудителей: Т 
– Toxoplasmosis (токсоплазма), O – Others (дру-
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гие инфекции), R – Rubella (краснуха), C – 
Cytomegalovirus (цитомегаловирус), H – Herpes 
simplex virus (вирус простого герпеса 1-го и 2-го 
типов). 

 Группа O (Others – другие инфекции) вклю-
чает в себя сифилис, туберкулез, гонорею, энте-
ровирусную инфекцию, листериоз, хламидиоз, 
уреа- и микоплазмоз, корь, эпидемический паро-
тит, ветряную оспу, грипп и др. С развитием 
инфектологии, акушерства и гинекологии, бак-
териологии и вирусологии список возбудителей 
значительно расширился. Теперь в него вклю-
чают парвовирус В19, папилломавирусы, арена-
вирусы (возбудитель лимфоцитарного хориоме-
нингита), грибы. Кроме того, сюда относят ВИЧ-
инфекцию, гепатиты В и С, несмотря на то, что 
их проявления отличаются от типичной клини-
ки ВИ. Среди бактерий возросла роль возбудите-
лей, ранее не встречавшихся при перинатальных 
инфекциях: эшерихии, клебсиеллы, протей, 
α-гемолитические стрептококки и стрептококки 
группы В, гемофильная палочка, неспорообразу-
ющие анаэробы [1–3]. В настоящее время описан 
новый фактор внутриутробного инфицирования 
плода – вирус Зика [4].

В отечественной медицине вместо TORCH-
синдрома принят термин «внутриутробная 
инфекция» (ВУИ), который подразумевает реа-
лизацию внутриутробного инфицирования в 
виде клинических проявлений инфекционно-
го заболевания, которое может быть выявлено 
у плода и новорожденного [5]. В то же время 
внутриутробное инфицирование плода не всегда 
приводит к развитию инфекционного заболе-
вания. Возможность формирования, тяжесть и 
локализация поражения, а также исход воз-
никшей патологии зависят не только от вида 
возбудителя, его вирулентности и тропизма к 
тканям плаценты и плода, но и путей проник-
новения от матери к плоду (антенатального или 
интранатального). В последние годы использо-
вание инвазивных методов пренатальной диа-
гностики, проводимой для раннего выявления 
врожденных дефектов (амниоцентез, биопсия 
ворсин хориона, пунктирование сосудов пупо-
вины, кардиотокография плода и др.) и лече-
ния (внутриматочное введение препаратов крови 
через сосуды пуповины, переливание эритроцит-
ной массы плоду при гемолитической болезни), а 
также преждевременный разрыв околоплодных 
оболочек привели к возрастанию внутриамнио-
тической инфекции (ВАИ) – инфекции тканей 
вокруг плода (амниотическая жидкость, плацен-
та, плодные оболочки или их сочетание) [6]. 

 Несмотря на широкий спектр возбудителей, 
все ВУИ имеют общие особенности [3, 7, 8]:

1) трансплацентарное заражение плода про-
исходит при первичном инфицировании или 
реактивации латентной инфекции у матери, 
протекающих в большинстве случаев в стертой 
форме, что значительно усложняет своевремен-
ную диагностику и начало терапии; 

2) тяжесть тератогенного эффекта зависит 
от срока гестации (особенно на ранних сроках 

повышен риска спонтанного аборта, мертворож-
дения, пороков развития плода). В зависимо-
сти от сроков инфицирования выделяют бла-
стопатии (до 15-х суток после оплодотворения), 
эмбриопатии (до 8 недель внутриутробного раз-
вития) и фетопатии (с 9-й недели внутриутробно-
го развития). Бласто- и эмбриопатии проявляют-
ся нарушениями формирования органов и часто 
заканчиваются гибелью зародыша (эмбрио-
на) или врожденными аномалиями развития 
органов и систем. При фетопатиях врожден-
ные пороки развития возникают в органах, не 
завершивших своего формирования к моменту 
рождения (мозг, легкие), дети могут рождаться с 
отставанием морфологического и функциональ-
ного созревания органов; 

3) одинаковые ультразвуковые маркеры, 
которые включают отек или нарушение созрева-
ния плаценты, много- или маловодие, вентрику-
ломегалию, перивентрикулярные кальцифика-
ты, кардиомегалию, гепатоспленомегалию, рас-
ширение чашечно-лоханочной системы почек 
плода, пиелоэктазию, синдром задержки разви-
тия плода;

4) сходные клинические проявления при 
внутриутробном инфицировании новорожден-
ных детей (дефекты сердечно-сосудистой систе-
мы, ЦНС, глаз, гепатоспленомегалия, затяжная 
гипербилирубинемия, тромбоцитопеническая 
пурпура). 

 Частота ВИ среди новорожденных составля-
ет 10–15%. При этом частота ранней неонаталь-
ной заболеваемости и смертности колеблется 
от 5,5 до 27,4%, а мертворождаемость дости-
гает 16,8% [7]. Актуальность проблемы ВУИ 
обусловлена не только существенными перина-
тальными и постнатальными потерями, но и 
возможностью возникновения неблагоприятных 
отдаленных последствий, частым развитием 
серьезных нарушений здоровья, нередко приво-
дящих к инвалидизации и снижению качества 
жизни в целом. 

 В структуре ВУИ преобладают вирусные 
инфекции. Однако наибольшим тератоген-
ным действием обладают вирусы краснухи [1]. 
В довакцинальном периоде врожденная крас-
нуха составляла около 10% от общего числа 
врожденных аномалий, при этом до 4 детей на 
1000 живых новорожденных появлялись на 
свет с синдромом врожденной краснухи (СВК). 
Например, во время глобальной пандемии крас-
нухи 1962–1965 гг. в США было зарегистрирова-
но 12,5 млн случаев краснухи, в результате чего 
было зарегистрировано 11 250 терапевтических 
или спонтанных абортов, 2100 случаев смер-
ти новорожденных и 20 000 новорожденных, 
родившихся с СВК [9]. 

Врожденная краснуха (сongenital rubella) – 
хроническая инфекция с трансплацентарным 
путем передачи, приводящая к гибели плода, ран-
нему выкидышу или тяжелым порокам развития. 

Краснуха описана в 1834 г., а в 1881 г. на 
Международном конгрессе в Лондоне утверж-
дена в виде отдельной нозологической формы. 
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В 1941 г. австралийский офтальмолог Норман 
Грегг впервые описал связь врожденной ката-
ракты с краснушной инфекцией у матери во 
время беременности, так как заметил необыч-
ное количество рождающихся младенцев с этим 
дефектом после эпидемии краснухи в 1940 г.

Вирус краснухи относится к таксономиче-
ской группе тогавирусов (семейство Togaviridae, 
род Rubivirus), содержит РНК, нестоек в окружа-
ющей среде, устойчив к антибиотикам, хорошо 
переносит низкие температуры, при ультрафио-
летовом облучении гибнет сразу. 

В 2012 г. Инициативная группа ВОЗ объяви-
ла о Глобальном стратегическом плане борьбы с 
корью и краснухой, согласно которому к концу 
2020 г. должна быть завершена ликвидация 
краснухи и СКВ в 5 регионах мира. В настоящее 
время эта инфекция во многих развитых и в 
некоторых развивающихся странах практически 
ликвидирована. В 2015 г. Американский регион 
ВОЗ стал первым регионом в мире, который был 
объявлен свободным от эндемической переда-
чи краснухи. Несмотря на то, что число стран, 
включивших вакцинацию против краснухи в 
национальные программы иммунизации, увели-
чилось к 2017 г. до 148, краснуха по-прежнему 
остается эндемичной во многих регионах мира. 
По оценкам ВОЗ, ежегодно более 100 000 детей 
во всем мире рождаются с СВК, хотя число заре-
гистрированных случаев заболевания краснухой 
снизилось на 97%. СВК чаще всего встречает-
ся в Африканском регионе и в Юго-Восточной 
Азии, где охват вакцинацией против краснухи 
находится на самом низком уровне, а показа-
тель заболеваемости СВК во время эпидемиче-
ских вспышек составляет 0,6–2,2 случая на 1000 
новорожденных [9].

 Показатели заболеваемости по Российской 
Федерации, регистрируемой с 1978 г., варьи-
ровали в пределах от 407,1 до 93,1 на 100 000 
населения в 2006 г. С 1997 г. вакцинация против 
краснухи введена в Национальный календарь 
прививок России. В результате реализации при-
оритетного Национального проекта в сфере здра-
воохранения в 2006–2007 гг., в рамках которого 
проводилась дополнительная вакцинация про-
тив краснухи детского и взрослого населения в 
возрасте до 25 лет, в 2007 г. показатель заболева-
емости краснухой впервые снизился до 20,28 на 
100 000 населения [10, 11].

Краснуха у беременной женщины может про-
текать в бессимптомной форме, в виде легкой 
острой респираторной инфекции или с типичны-
ми проявлениями (умеренная лихорадка, фарин-
гит, конъюнктивит, лимфаденопатия с преиму-
щественным вовлечением заднешейных и заты-
лочных лимфоузлов, мелкопятнистая сыпь). 

Влияние инфекции на плод определяется 
гестационным возрастом ко времени заражения. 
При заболевании матери краснухой непосред-
ственно перед началом беременности или в пер-
вые 12 недель инфекция развивается у 50–80% 

плодов. Возбудитель в период вирусемии инфи-
цирует эпителий ворсин хориона и эндотелий 
кровеносных сосудов, вызывая некротические 
изменения в плаценте, что приводит не только к 
проникновению вируса в эмбрион или плод, но 
и к хронической ишемии его тканей и органов. 
Возбудитель обладает цитолитической активно-
стью, вызывает нарушения митотической актив-
ности клеток, что в 20% случаев может приво-
дить к гибели плода или самопроизвольному 
аборту. Именно в этот период наиболее высок 
риск развития тяжелых аномалий плода, так 
как вирус краснухи в первую очередь поража-
ет органы и системы, находящиеся в процессе 
эмбриогенеза. Критическими периодами явля-
ются: для головного мозга – 3–11-я неделя, для 
глаз и сердца – 4–7-я неделя, для органа слуха – 
7–12-я неделя. Если инфицирование беременной 
произошло во II триместре, заражается не более 
10–20% плодов, в III триместре заражение плода 
и формирование дефектов происходят относи-
тельно редко. Кроме того, вирус краснухи оказы-
вает иммунодепрессивное действие, приводящее 
к угнетению продукции интерферона (ИФН) и 
клеточного иммунитета у плода. У детей с врож-
денной краснухой, несмотря на наличие в крови 
специфических противокраснушных антител 
(АТ), возбудитель может персистировать в орга-
низме до 2 лет и более, что позволяет расцени-
вать ВИ как хроническое заболевание [12]. 

При заболевании краснухой беременной жен-
щины в I триместре у ребенка выявляются раз-
личные аномалии. Это может быть как единич-
ный дефект, так и множественные пороки раз-
вития. Наиболее частым проявлением является 
глухота, которая может сочетаться с поражения-
ми глаз (катаракта) и сердечно-сосудистой систе-
мы (дефекты межжелудочковой и межпредсерд-
ной перегородки, тетрада Фалло, стеноз легочной 
артерии, коарктация аорты, транспозиция маги-
стральных сосудов) – «малый» краснушный син-
дром или триада Грегга. Кроме того, возможны 
задержка внутриуторобного развития; пораже-
ния головного мозга (менингоэнцефалит, микро-
цефалия, гидроцефалия); глаз (микрофтальмия, 
пигментная ретинопатия, гипоплазия радужной 
оболочки, глаукома); костной ткани (снижение 
плотности костной ткани, поражение суставов, 
незаращение твердого нёба); пороки развития 
мочеполовых органов; лимфаденопатия; гепа-
тоспленомегалия; реактивный гепатит; тром-
боцитопеническая пурпура; кожный эритропо-
эз, вызывающий синевато-красные поражения 
кожи; гемолитическая анемия; интерстициаль-
ная пневмония; миокардит – «большой» (расши-
ренный) краснушный синдром [12, 13].

Симптомы заболевания могут появляться у 
ребенка сразу при рождении. Однако у боль-
шинства внутриутробно инфицированных детей 
отмечается бессимптомное течение болезни. При 
этом у 70% из них впоследствии появляются 
признаки врожденной краснухи, которые могут 
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манифестировать в возрасте до 4 лет [14]. К позд-
ним проявлениям СВК относятся тяжелые эндо-
кринные заболевания (сахарный диабет, болезнь 
Аддисона, гипопитуитаризм, дисфункция щито-
видной железы), задержка интеллектуального и 
физического развития. 

Заражение плода вирусом краснухи во II 
и III триместре также может сопровождаться 
самопроизвольным прерыванием беременно-
сти и формированием врожденных дефектов. 
Заболевание женщины краснухой на поздних 
сроках беременности может вызвать преждевре-
менные роды и в 30% случаев приводит к разви-
тию краснушной инфекции у ребенка.

 Для лабораторной диагностики краснухи 
используют патоморфологический, вирусологи-
ческий и серологический методы исследования.

 Показанием для обследования новорожден-
ного на врожденную краснуху являются харак-
терные патоморфологические изменения в пла-
центе. Так, некротические поражения ворсин, с 
выпадением фибрина и скоплением полинукле-
аров, некроз эндотелия сосудов ворсин, отечная 
строма ворсин, содержащая большое количе-
ство клеток Кащенко–Гофбауэра (плацентарные 
синцитиальные макрофаги), свидетельствуют об 
остром периоде краснухи у матери. В периоде 
реконвалесценции краснухи у матери в пла-
центе выявляются дессеминированные очаговые 
поражения, бессосудистые, фиброзированные и 
деформированные ворсины [7].

Вирусологический метод предусматривает 
выделение вируса краснухи из крови, носогло-
точных смывов, мочи. 

Серологическим методом определяют нали-
чие АТ к вирусу краснухи. Диагностическую 
ценность представляет определение в крови 
специфических иммуноглобулинов IgM (свиде-
тельствуют об остроте процесса) и IgG (появ-
ляются в более поздний период заболевания и 
сохраняются в течение всей жизни) [11].

Лабораторным подтверждением диагноза 
врожденной краснухи в первом полугодии жизни 
ребенка является обнаружение вируса краснухи 
и специфических IgM-АТ. Собственные вирус-
специфические IgM определяются у 100% детей 
с СКВ в возрасте до 3 мес, затем их концентрация 
стабильно снижается и к 18 месяцам они практи-
чески исчезают. 

IgG-АТ к вирусу краснухи выявляются в 
высоком, часто нарастающем титре практиче-
ски у 100% детей с СВК в течение первого года 
жизни. При этом до возраста 6–10 мес они пред-
ставлены как материнскими (высокоавидными) 
АТ, так и собственными (низкоавидными) АТ 
ребенка, которые начинают продуцироваться со 
2-й половины первого года жизни. Для оконча-
тельного диагноза СВК во 2-м полугодии жизни 
проводят определение в сыворотке крови ребен-
ка уровня IgM и IgG к вирусу краснухи, иссле-
дование индекса авидности IgG, в случае необхо-
димости – выделение вируса на культуре клеток.

Для лабораторного подтверждения краснухи 
у беременной женщины [11] необходимо опреде-
лить в сыворотке крови уровень специфических 
IgM- и IgG-АТ методом ИФА с определением 
при необходимости индекса авидности IgG-АТ. 
Оптимальным сроком сбора сыворотки являют-
ся 4–7-е сутки после появления сыпи. Наличие 
в крови беременной специфических высокоавид-
ных IgG-АТ к вирусу краснухи расценивает-
ся как следствие ранее перенесенной инфекции 
или вакцинации и наблюдение за беременной 
не проводится. Низкоавидные АТ выявляются 
в течение 2–3 месяцев от начала заболевания и 
свидетельствуют об острой инфекции.

В случае обнаружения в крови беременной 
IgM-АТ к вирусу краснухи для исключения лож-
ноположительных результатов через 10–14 дней 
проводится повторное серологическое обследова-
ние – выявление специфических IgM-АТ в более 
высокой концентрации (на фоне появления IgG-
АТ) свидетельствует о первичной краснушной 
инфекции. Вопрос о прерывании беременности в 
этом случае решается женщиной индивидуально. 

При контакте беременной с больным крас-
нухой серологическое обследование с количе-
ственным определением уровня специфических 
АТ проводится в максимально ранние сроки с 
момента контакта. У серонегативных женщин 
проводят обязательное повторное обследование 
через 10–14 дней. При отрицательном резуль-
тате проводят 3-е серологическое обследование 
– если АТ к вирусу краснухи не выявлены, 
наблюдение прекращают. Наличие IgM- и IgG-
АТ при повторном обследовании свидетельству-
ет о заболевании краснухой. При появлении 
только IgM к вирусу краснухи при повторном 
обследовании с целью исключения ложнополо-
жительных результатов назначают 3-е серологи-
ческое обследование. 

В случае обнаружения в крови беремен-
ных женщин IgM- и IgG-АТ к вирусу краснухи 
при первом обследовании назначают повторное 
обследование через 10–14 дней. При получении 
аналогичных данных, для окончательного уста-
новления диагноза и исключения ложноположи-
тельных результатов целесообразно определить 
индекс авидности IgG. 

Динамическое обследование беременной 
женщины, больной краснухой или контакти-
ровавшей с больным этой инфекцией, является 
обязательным. Постановка диагноза на основе 
однократного выявления IgM к вирусу краснухи 
в ИФА недопустима.

В то же время в соответствии со стратеги-
ческим планом ВОЗ к концу 2015 г. наравне 
с элиминацией краснухи/СВК планировалось 
также обеспечить элиминацию кори во всех 6 
регионах мира, а к 2020 г. ликвидировать корь 
как минимум в 5 регионах ВОЗ. Однако недо-
статочное внимание к охвату населения при-
вивками привело к ухудшению эпидситуации 
с 2013 г. по кори во многих странах мира, в 
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т.ч. в Российской Федерации. При этом случаи 
кори регистрировались как среди детского, так 
и взрослого населения. Сообщалось о случаях 
заражения беременных женщин и рождения 
детей с синдромом врожденной кори [15–17].

В Российской Федерации для уменьшения 
возможности заносов кори из неблагополучных 
регионов были проведены дополнительные меро-
приятия (подчищающая иммунизация, пере-
смотр планов и др.), направленные на увеличе-
ние охвата населения прививками. Только под-
держание достоверно высокого уровня иммун-
ной прослойки против кори на всей территории 
страны остается основным условием достиже-
ния элиминации кори [18]. Однако ситуация 
до настоящего времени остается нестабильной 
– отмечаются завозные случаи кори, форми-
рование внутрибольничных очагов в крупных 
многопрофильных стационарах с вовлечением 
пациентов, медицинского персонала (с докумен-
тально подтвержденными сведениями о вакци-
нации против кори) и посетителей стационара, 
которые могут стать источниками для воспри-
имчивых беременных женщин. Так, только в 
Санкт-Петербурге в 2018 г. отмечен рост заболе-
ваемости корью в 3,4 раза относительно регла-
ментированного уровня [19, 20].

Врожденная корь (congenital measles) – 
острая инфекция с трансплацентарным путем 
передачи, с высокой вероятностью заболеваемо-
сти и смертности матери во время беременности, 
приводящая к спонтанным абортам и преждев-
ременным родам. Впервые описана в 1920 г. 

Возбудитель кори относится к парамиксови-
русам, содержит РНК, идентичен в антигенном 
отношении. Вирус оказывает на клетки цитопати-
ческое действие, что сопровождается образовани-
ем синцития (многоядерных гигантских клеток). 
Неустойчив во внешней среде, быстро инакти-
вируется при нагревании, высушивании, УФО, 
под влиянием дезинфицирующих средств, хоро-
шо переносит низкие температуры, может долго 
сохраняться в лиофилизированном состоянии.

Источником инфекции является больной 
человек с последних двух дней инкубационного 
периода, в течение всего катарального перио-
да (3–4 дня) и до 5-го дня периода высыпания. 
С 5-х суток появления сыпи больной корью ста-
новится незаразным. В случаях кори, ослож-
нившихся пневмонией, заразный период может 
удлиняться до 10 дней от начала высыпаний. 
Передача инфекции осуществляется воздушно-
капельным путем. Вирус с потоками воздуха 
может проникать в соседние помещения через 
коридоры и лестничные клетки, по вентиляци-
онной системе на другие этажи здания. Для изо-
ляции источника в условиях родильного дома 
необходим мельцеровский бокс. Контактными 
считаются находившиеся с больным не только 
в одном помещении, но и в соседних. Передача 
инфекции через предметы и третье лицо практи-
чески отсутствует вследствие малой устойчиво-
сти вируса во внешней среде. 

Риск заболевания корью беременных непри-
витых женщин низкий и даже в довакциналь-
ный период частота инфекции в данной группе 
составляла от 0,4 до 0,6 случаев на 10 000 бере-
менных женщин. 

Проникая с кровотоком через плаценту, 
вирус вызывает у плода катаральное воспале-
ние слизистой оболочки глотки, гортани, трахеи, 
бронхов, бронхиол. Также поражается пищева-
рительный тракт — слизистая оболочка полости 
рта, тонкая и толстая кишка. Воспалительный 
процесс в слизистых оболочках губ, десен, щек 
проявляется патогномоничными для кори пят-
нами Бельского–Филатова–Коплика, которые 
представляют собой участки микронекроза эпите-
лия с последующим слущиванием. В результате 
реакции между клетками эпидермиса (носителя-
ми антигена) и иммунокомпетентными клетка-
ми развивается инфекционный дерматит (очаги 
периваскулярного воспаления с экссудацией), 
что определяет пятнисто-папулезный характер 
сыпи. Большое значение в патогенезе кори имеет 
системное поражение лимфоидной ткани и систе-
мы мононуклеарных фагоцитов, в результате чего 
создаются благоприятные условия для наслоения 
бактериальной микрофлоры [13, 21]. 

Проявления врожденной кори зависят от 
сроков заболевания беременной женщины. При 
инфицировании в I триместре вирус проника-
ет через несформированную плаценту и в 20% 
случаев может стать причиной самопроизволь-
ного аборта, внутриутробной гибели плода или 
пороков развития, наиболее частыми из которых 
являются поражение ЦНС (подострый склеро-
зирующий панэцефалит, церебральная лейко-
дистрофия, олигофрения), слепота (катаракта, 
поражение диска зрительного нерва, двусторон-
няя диффузная пигментная ретинопатия), глу-
хота, задержка физического и умственного раз-
вития. Кроме того, при внутриутробном инфици-
ровании плода в ранние сроки беременности воз-
можно формирование пороков сердца, стеноза 
привратника, вальгусной деформации коленных 
суставов, аномалии позвоночника, расщелина 
верхней губы и верхней челюсти, циклопия. 
Вирус кори способен вызывать геномные мута-
ции (синдром Дауна) и хромосомные аберрации. 
Дети с тяжелыми врожденными мальформация-
ми обычно погибают в раннем возрасте [22–24]. 

Заражение плода вирусом кори во II и III 
триместре также может сопровождаться само-
произвольным прерыванием беременности и 
формированием врожденных дефектов. 

Заболевание женщины корью на поздних 
сроках беременности может вызвать прежде-
временные роды и в 30% случаев приводит к 
развитию коревой инфекции у ребенка [25]. 
Средний период между появлением сыпи у мате-
ри и инфицированием плода составляет 6 дней, 
но может укорачиваться до 2 дней при боль-
шой вирусной нагрузке у беременной. Наличие 
клинических проявлений у ребенка при рожде-
нии или появление их в первые 10 дней жизни 
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указывает на внутриутробное инфицирование 
корью, позже 14 дней после родов – на постна-
тальное инфицирование [26]. К проявлениям 
врожденной кори относятся низкая масса тела 
при рождении, наличие пятнисто-папулезной 
сыпи, возможны характерное поражение сли-
зистых оболочек полости рта и транзиторная 
тромбоцитопения [15, 22]. При этом антенаталь-
ная корь отличается более тяжелым течением по 
сравнению с приобретенной инфекцией, что свя-
зано с отсутствием защитного противовирусного 
иммунитета у плода. 

Если женщина заболевает перед самыми рода-
ми, то клинические проявления у ребенка разви-
ваются по истечении инкубационного периода. 
В этом случае корь у детей имеет ряд особенно-
стей. Лихорадка и интоксикация выражены уме-
ренно. Катаральные явления (насморк, кашель, 
конъюнктивит) обычно выражены слабо, пятна 
Бельского–Филатова–Коплика могут отсутство-
вать. Катаральный период составляет 1–2 суток, 
иногда отсутствует. Период высыпания укорочен 
до 2 суток. Сыпь пятнисто-папулезная, мелкая 
или средняя по величине, необильная и неяркая, 
появляется этапно. Пигментация слабо выраже-
на, сохраняется до 5–7 суток [13]. 

При врожденной кори значительно чаще 
развиваются специфические осложнения, такие 
как пневмония и энцефалит. Кроме того, у ново-
рожденного могут развиться бактериальные 
осложнения в виде бронхита, пневмонии, отита, 
конъюнктивита, энтероколита, цистита, пио-
дермии и др. Несвоевременное лечение может 
привести к летальному исходу. Перинатальная 
смертность при кори у доношенных детей дости-
гает 20–30%, среди недоношенных – около 50%. 
Основной причиной летального исхода является 
коревая пневмония [24]. 

Диагностика врожденной кори достаточно 
сложна, так как заболевание может протекать 
в нетипичной форме. Заподозрить у ребенка 
инфекцию можно только по анамнестическим 
данным (болезнь матери во время беременности) 
и при патоморфологическом исследовании пла-
центы (характерны скопления многоядерных 
клеток с плотной ацидофильной цитоплазмой в 
децидуальной оболочке и ворсинчатом хорионе, 
очаговые некрозы с кариорексисом, выражен-
ная лимфогистиоцитарная инфильтрация деци-
дуальной оболочки, фибробластическая реакция 
в строме ворсин) [7]. 

Для лабораторной диагностики кори при-
меняются вирусологический, серологический и 
молекулярно-биологический методы исследова-
ния. Вирусологический метод основан на выде-
лении вируса кори из крови, носоглоточных 
смывов, секрета конъюнктив, мочи, цереброспи-
нальной жидкости, а также реакция иммуно-
флюоресценции с использованием моноклональ-
ных АТ (ответ получают через несколько часов). 

Серологический метод основан на выявле-
нии в сыворотке крови ребенка противокоре-
вых IgM методом иммуноферментного анализа 

(ИФА), что свидетельствует об остро протекаю-
щей инфекции. Собственные противокоревые 
IgG появляются в более поздние сроки заболева-
ния. Однако их определение у новорожденных 
не информативно, так как материнские IgG-АТ 
имеются у детей первых 3 месяцев жизни и исче-
зают к 6–10 месяцам [13]. 

Подтверждением кори у беременной женщи-
ны является наличие в сыворотке крови специ-
фических IgM методом ИФА или нарастание 
титра специфических IgG в 4 раза и более при 
одновременном исследовании в стандартных 
серологических тестах парных сывороток, взя-
тых на 4–5-й день с момента появления сыпи 
(1-я сыворотка) и не ранее, чем через 10–14 дней 
от даты взятия 1-й пробы (2-я сыворотка) [27]. 

Молекулярно-биологический метод приме-
няется для определения генотипа вируса кори в 
носоглоточнх смывах, моче, ликворе.

Лечение матери и новорожденного с красну-
хой или корью обычно проводится в стационаре. 
При заболевании матери корью накануне родов 
новорожденному срочно вводится иммуногло-
булин человека нормальный в дозе 0,25 мл/
кг массы тела. Своевременная профилактика 
позволяет предотвратить корь у ребенка, в ред-
ких случаях возможно развитие заболевания 
в митигированной форме (мелкая необильная 
пятнисто-папулезная сыпь, исчезает через 1–2 
суток бесследно) [25, 26]. При краснухе профи-
лактика иммуноглобулином неэффективна.

При рождении ребенка с проявлениями врож-
денной краснухи или кори лечение проводится 
так же, как при постнатальном инфицировании. 
В тяжелых случаях новорожденный должен нахо-
диться в реанимационном отделении. Большое 
значение имеет грудное вскармливание, так как с 
молоком ребенок будет получать АТ, выработан-
ные в организме матери во время болезни.

 Специфическая терапия отсутствует. Однако 
еще в 1990-х годах ХХ века было установле-
но, что иммунные цитокины, такие как фактор 
некроза опухоли альфа (ФНОα) и ИФН, способны 
подавлять репликацию различных РНК- и ДНК-
содержащих вирусов [28]. Учитывая важную 
роль в защите плода синтезируемых в плаценте 
ИФН (α, γ и плацентарный), с появлением пре-
паратов рекомбинантного ИФНα, обладающего 
не только противовирусной, но и иммуномоду-
лирующей и противовоспалительной активно-
стью, их широко стали использовать в терапии 
различных инфекционных заболеваний [29, 30], 
в т.ч. у беременных женщин и недоношенных 
детей с тяжелыми ВУИ [31–33]. 

 Наиболее изученным и часто используемым 
препаратом является ВИФЕРОН®, в состав кото-
рого, помимо рекомбинатного ИФНα, входят 
антиоксиданты – витамины Е и С, что позволя-
ет усилить его противовирусную активность в 
десятки раз. Благодаря многочисленным кли-
ническим исследованиям с высоким уровнем 
доказательности, отсутствием нежелательных 
эффектов и удобному способу введения препа-
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рат ВИФЕРОН® широко используется в педиа-
трической практике. Рекомендуемая доза пре-
парата ВИФЕРОН® суппозитории ректальные 
для новорожденных детей, в т.ч. недоношенных 
с гестационным возрастом более 34 недель – 
150 000 МЕ ежедневно по 1 суппозиторию 2 
раза в сутки через 12 ч. Курс лечения – 5 суток. 
Недоношенным новорожденным детям с геста-
ционным возрастом менее 34 недель рекомен-
довано применение препарата ВИФЕРОН® 
150 000 МЕ ежедневно по 1 суппозиторию 3 раза 
в сутки через 8 ч. Курс лечения – 5 суток. По 
клиническим показаниям терапия может быть 
продолжена [34]. 

Симптоматическая терапия включает физи-
ческое охлаждение, лечение кашля (ингаляции 
с 0,9% раствором NaCl), конъюнктивита (реком-
бинантный ИФНα) и ринита (нормотонический 
раствор морской воды, називин). Детям с врож-
денной корью необходимо соблюдать охрани-
тельный режим (отсутствие яркого освещения 
в помещении, распыление прохладного и влаж-
ного воздуха), строго следить за состоянием сли-
зистых оболочек больного: глаза и полость рта 
несколько раз в день промывать теплой кипяче-
ной водой или 0,9% раствором NaCl с помощью 
ватного тампона. Сухие губы можно смазывать 
оливковым или облепиховым маслом.

При подозрении на осложнение бакте-
риальной природы назначают антибиотики. 
Препаратами выбора являются пенициллины 
(амоксициллин, амоксициллин/клавуланат), 
цефалоспорины (цефтриаксон).

Коррекцию пороков развития и реабили-
тацию проводят в профильных стационарах. 
Прогноз обусловлен тяжестью их состояния.

Профилактика. Перед планируемой бере-
менностью рекомендуется провести серологиче-
ское обследование. При наличии в крови про-
тивокраснушных и противокоревых IgG можно 
беременеть и вынашивать ребенка. 

При отсутствии специфического иммунитета 
необходимо сделать прививку. Так как вакцина 
против краснухи и кори содержит живые виру-
сы, нельзя исключить их негативное влияние на 
течение беременности и плод. Перед проведени-
ем вакцинации женщина должна удостоверить-
ся в отсутствии беременности. После прививки 
беременность нежелательна минимум в течение 
3 месяцев. В то же время, по данным проспек-
тивного наблюдения, ни у одного из младен-
цев, рожденных от вакцинированных в течение 
I триместра беременности матерей, не развились 
врожденная краснуха или корь [35]. 

Введение нормального иммуноглобулина 
человека при контакте с больным краснухой или 
корью на ранних сроках беременности не предот-
вращает заболевание и может рассматриваться 
только для женщин, которые отказываются от 
прерывания беременности. 

Заключение

Врожденные вирусные инфекции (корь, 
краснуха) в современных условиях сохраня-
ют большую социально-экономическую значи-
мость. Учет эпидемиологических особенностей 
и клинических проявлений данных инфекций, 
применение методов современной лабораторной 
диагностики позволяют неонатологам, врачам-
педиатрам, детским инфекционистам своевре-
менно поставить правильный диагноз и провести 
рациональную этиопатогенетическую терапию. 
Раннее комплексное лечение с применением 
человеческого рекомбинантного ИФН альфа-2b с 
антиоксидантами (Виферон, суппозитории рек-
тальные) является эффективным и безопасным.
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РЕФЕРАТЫРЕФЕРАТЫ

Бифторид аммония является неорганическим 
фторсодержащим соединением, которое содержится 
в продуктах травления стекла и металла, а также 
в технических чистящих средствах. Токсичность 
фтора является распространенной причиной отрав-
ления и вызывает опасную для жизни желудочко-
вую аритмию. В данной статье описывается случай 
рецидивирующей фибрилляции желудочков, вызван-
ной отравлением бифторидом аммония. Пациентка 
поступила в состоянии комы. По причине дыха-
тельной недостаточности проведена интубация. 
Впоследствии у пациентки было 5 эпизодов фибрил-
ляции желудочков, каждый из которых потребовал 
одной дефибрилляции. У нее развились метаболи-
ческий ацидоз и гипокальциемия, которые лечили 
натрия бикарбонатом и кальция гюконатом соот-
ветственно. Во время перевода в детскую больницу 
фибрилляция желудочков рецидивировала, несмотря 
на коррекцию электролитного баланса. Немедленно 
был начал гемодиализ. После этого аритмия не водни-
кала. Результат основного анализа мочи на нарко-

тики был отрицательным, а комплексный анализ на 
лекарственные препараты (газовая хроматография и 
масс-спектрометрия) показали незначительное пре-
вышение дифенгидрамина. Последующая лаборатор-
ная оценка показала повышенный уровень фторида 
в сыворотке. Диагностическая ларингоскопия и верх-
няя эндоскопия не выявили признаков необратимых 
повреждений. Пациентка была успешно экстубирова-
на на 2-й день и выписана из больницы на 4-й день без 
неврологических осложнений. На этом примере пока-
зан возможный терапевтический подход к потен-
циально смертельному отравлению. Отравление 
фтором обычно лечится препаратами кальция. 
В данном случае при возникновении аритмии фтор 
был выведен с помощью гемодиализа. Возможность 
использования гемодиализа в случаях отравления 
фтором, невосприимчивого к другим методам лече-
ния, требует дальнейшего изучения.

Andrew N. Farkas, Michael S. Wolf, Elizabeth 
Landzberg, Michael J. Lynch, Kendra S. Woods. The 
Journal of Pediatrics, 2018; 142/3.

Атопический дерматит (АтД) – устойчивое и 
распространенное заболевание кожи, которым стра-
дают около 10,7% детей в Соединенных Штатах. 
Болезнь значительно снижает качество жизни не 
только пациентов, но и их семей. Педиатры часто 
являются первыми врачами, которые диагностируют 
и проводят лечение этих пациентов, поэтому семьи 
обращаются с вопросами именно к ним. АтД явля-
ется сложным и многофакторным заболеванием, с 
исторически ограниченными возможностями лечения. 
Однако спектр проявлений болезни последнее время 

быстро меняется. Постоянно появляются новые воз-
можности раскрытия патогенеза этого заболевания, 
а новые методы лечения разрабатываются с беспре-
цедентной скоростью. В статье рассмотрены акту-
альные руководства по ведению пациентов с АтД, 
описаны обновления в современном понимании пато-
физиологии данного заболевания и выделены последние 
разработки в области его лечения.

Eric J. Yang, Sahil Sekhon, Isabelle M. Sanchez, 
Kristen M. Beck, Tina Bhutani. The Journal of Pediatrics, 
2018; 142/4.

ЛЕЧЕНИЕ  ФИБРИЛЛЯЦИИ  ЖЕЛУДОЧКОВ  ВСЛЕДСТВИЕ  ОТРАВЛЕНИЯ  БИФТОРИДОМ 
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