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Корь – острое инфекционное заболевание, вызываемое вирусом кори, передающееся воздушно – капельным путем, характеризующееся лихорадкой, нарастающим синдромом интоксикации, выраженным катаральным синдромом, поражением слизистых оболочек полости рта, наличием пятнисто – папулезной сыпи с  переходом в пигментацию. Корь выделена в самостоятельную нозологическую форму во второй половине XVIII века, хотя была известна задолго до нашей эры. 
Этиология. 
Возбудитель кори – РНК – содержащий вирус Polinosa morbillarum, относится к парамиксовирусам (семейство Paramyxоviridae,  род  Morbillivirus). В настоящее время описано 22 генотипа вируса кори, объединенных в 8 групп (А – Н), 16 генотипов циркулируют в различных частях земного шара, еще 7 были изолированы достаточно давно и рассматриваются как инактивированные или вымершие, т.к. в течение длительного времени повторно не обнаруживались. Изучение штаммов вируса кори позволяет совершенствовать вирусологический надзор за коревой инфекцией, а также решает ряд практических задач (демонстрация путей распространения инфекции, подтверждение прерывания эндемичной циркуляции вируса, подтверждение завозного характера случаев) в рамках ликвидации кори в РФ.
Эпидемиология.  
Источником инфекции является больной человек, как с типичной, так и с атипичной формой кори. Больной заразен с последних дней инкубационного периода, в течение всего катарального периода и периода высыпания. С 5-х суток появления сыпи больной корью становится незаразным, при наличии осложнений длительность заразного периода удлиняется на 5 дней. 
Механизм передачи – капельный.
          Путь передачи - воздушно – капельный. В окружающую среду вирус попадает при кашле, чихании, разговоре и, распространяясь на значительные расстояния с потоками воздуха, может проникать в соседние помещения через коридоры и лестничные клетки, по вентиляционной системе и даже на другие этажи. Нельзя исключить внутриутробное заражение плода при заболевании женщины в конце беременности. 
Индекс контагиозности – 100%.
Временная естественная защищенность против кори есть только у детей первых 3 – х месяцев жизни вследствие наличия у них врожденного иммунитета, полученного от матери, имеющей специфические противокоревые антитела. В дальнейшем иммунитет снижается, и к 6 – 10 мес. жизни дети становятся восприимчивыми к кори. 

В допрививочный период преимущественно поражались дети от 1 года о 8 лет, в последнее время среди заболевших более 70% составляют лица от 14 до 45 лет.
Иммунитет после перенесенного заболевания стойкий, пожизненный.
Патогенез.
Входными воротами инфекции являются слизистые оболочки верхних дыхательных путей и конъюнктивы. Вирус адсорбируется на эпителии слизистой оболочки, проникает в подслизистый слой и регионарные лимфоузлы, где происходит его первичная репродукция. С 3 – го дня инкубационного периода  вирус проникает в кровь, вызывая первую волну вирусемии. В середине периода инкубации в лимфоузлах, печени, селезенке, миндалинах, костном мозге уже имеется высокая концентрация вируса, которая еще больше нарастает к концу этого периода. В дальнейшем отмечается новое и более значительное нарастание вирусемии, что клинически соответствует катаральному периоду кори. 

Вирус обладает выраженной эпителиотропностью и вызывает катаральное воспаление ротоглотки, носоглотки, гортани, трахеи, бронхов. Возможно развитие не только катарального, но и некротического, фибринозного, гнойного воспаления. Воспалительный процесс идет нисходящим путем от слизистой носа до альвелол, а также в глубину тканей. Образом, возможно развитие эндо – мезо и перибронхита. 

Поражается также пищеварительный тракт. Патологические изменения слизистых оболочек губ, десен, щек проявляются патогномоничными для кори пятнами Бельского – Филатова – Коплика, которые представляют собой участки микронекроза эпителия с последующим слущиванием. 

Вирус поражает капилляры кожи, они становятся порозными и через них проникает плазма, форменные элементы, развивается экссудативная и пролиферативная реакция вокруг капилляров, а затем процесс распространяется на выводные протоки потовых желез, волосяные канальцы и сыпь становится крупной пятнисто - папулезной. 

Вирус кори обладает тропизмом и к ЦНС, что клинически проявляется плаксивостью, беспокойством, раздражительностью, нарушением сна, кроме того может развиться клиника менингита и даже менингоэнцефалита.

Большое значение в патогенезе кори имеет развивающаяся анергия (вторичный иммунодефицит) – снижение местного и общего иммунитета, в результате чего создаются благоприятные условия для активации патогенной и условно – патогенной форы и  развития осложнений, преимущественно со стороны дыхательной системы.
Классификация кори.
По типу:1. Типичные.

2. Атипичные: митигированная; абортивная; стертая; бессимптомная.
По тяжести: Легкая. Среднетяжелая. Тяжелая.
По течению: Гладкое. Негладкое: с осложнениями; с наслоением вторичной инфекции; с обострением хронических заболеваний.
Клиническая картина.
Типичные формы кори характеризуются цикличность течения со сменой четырех периодов.
Инкубационный период продолжается от 9 до 17 суток. У детей, получивших иммуноглобулин, кровь, плазму, он может удлиняться о 21 суток.
Катаральный период продолжается 3-4 суток. Для него характерны: постепенно нарастающее повышение температуры тела до 38,5 - 39º, нарастающий синдром интоксикации (снижение аппетита, недомогание, вялость, нарушение сна), синдром катарального воспаления слизистых оболочек верхних дыхательных путей и конъюнктив. Первые симптомы – сухой кашель, заложенность носа, иногда с необильными выделениями серозного характера. При объективном обследовании выявляются умеренная гиперемия и разрыхленность задней стенки глотки. На 2 – 3 сутки катарального периода состояние больного ухудшается, кашель усиливается, становится резким, грубым, появляются гиперемия конъюнктив, отечность век, светобоязнь, склерит, энантема на мягком небе. Слизистые оболочки щек гиперемированы, разрыхлены. На 2 – 3 сутки появятся пятна Бельского – Филатова – Коплика  - мелкие серовато – беловатые точки, окруженные венчиком гиперемии, локализуются у коренных зубов на слизистой оболочке щек, губ, десен. В начале болезни иногда отмечается дисфункция ЖКТ вследствие поражения слизистой оболочки кишечника вирусом кори. 

В динамике заболевания характерны постепенное нарастание симптомов с максимальной выраженностью к периоду высыпания, усиление интоксикации и катарального синдрома. Перед начало высыпания нередко наблюдается резкое снижение температуры тела, иногда до нормальной,  с последующим новым повышением уже при появлении сыпи.
Период высыпания продолжается 3- 4 суток и характеризуется появлением экзантемы на фоне максимально выраженных симптомов интоксикации, лихорадки и катарального синдрома. 

Синдром экзантемы имеет характерные особенности, наиболее важной их которых является этапность распространения сыпи. Первые элементы сыпи появляются за ушами, на переносице, в течение первых суток сыпь распространяется на лицо, шею, верхнюю часть груди и плеч.  На 2 – е сутки сыпь полностью покрывает туловище и распространяется на проксимальные отделы рук, на 3 – 4  - е сутки – на дистальные отделы рук и нижние конечности.  Вначале она мекая, насыщенного розового цвета, через несколько часов элементы сыпи увеличиваются в размерах, сливаются и приобретает типичный вид: крупные, пятнисто – папулезные, ярко – красные, располагаются как на  внутренних, так и на наружных поверхностях конечностей, на неизмененном фоне кожи.

Характерным является внешний вид больного: лицо одутловатое, веки и нос отечные, губы сухие, в трещинах, глаза «красные». 
Период пигментации продолжается 7 – 14 суток. Сыпь у больных корью быстро начинает темнеть, буреть, что свидетельствует о переходе ее в пигментацию вследствие образования гемосидерина. Пигментация начинается уже с 3 – х суток периода высыпания и происходит этапно, в том же порядке, как появлялась сыпь. Пигментированная сыпь синюшного цвета, пятнистая, не исчезает при надавливании. В ряде случаев пигментация заканчивается небольшим отрубевидным шелушением. 

В периоде пигментации при гладком течении заболевания состояние больного становится удовлетворительным, нормализуется температура тела, восстанавливаются сон и аппетит. Катаральные явления постепенно уменьшаются и исчезают. 
Атипичные формы.
Митигированная корь  развивается у больных, получивших в инкубационном периоде иммуноглобулин, плазму, кровь. Характерно удлинение инкубационного периода до 21 дня, сокращение продолжительности других периодов, стертость симптоматики и гладкое течение. Катаральный период может отсутствовать или сокращаться до 1 сут., клинически проявляется легкими катаральными явлениями и незначительной интоксикацией. Период высыпания укорачивается до 1-2 сут., сыпь мелкая, пятнистая, необильная, неяркая, с нарушением этапности  и бледной, кратковременной пигментацией. Слизистые оболочки щек остаются чистыми, энантема и пятна Бельского – Филатова – Коплика  отсутствуют. 
Абортивная форма начинается типично, однако затем (после 1-2 –х сут. заболевания) клинические симптомы «обрываются» (исчезают). Температура тела может быть повышенной только в первые сутки периода высыпания, сыпь локализуется преимущественно на лице и туловище.
Стертая форма характеризуется слабыми, быстро проходящими симптомами интоксикации и катаральными явлениями.

При бессимптомной форме клинические проявления отсутствуют.

Выявляют атипичные формы болезни по нарастанию титра специфических (противокоревых) антител в динамике, как правило, в очагах при обследовании контактных.
По тяжести выделят легкие, среднетяжелые и тяжелые формы кори.
Легкая форма  - состояние больного удовлетворительное, температура тела субфебрильная или повышена до 38,5º. Сыпь неяркая, необильная пятнисто – папулезного характера, со слабо выраженной тенденцией к слиянию и бледной пигментацией.
Среднетяжелая форма – выражен синдром интоксикации, самочувствие больного нарушено незначительно, отмечаются рвота, снижение аппетита; температура тела повышается до 38,6 – 39,5º; сыпь обильная, яркая, крупная пятнисто – папулезная, склонная к слиянию. 
Тяжелая форма – синдром интоксикации выражен значительно: судороги, потеря сознания, повторная рвота; температура тела выше 39,5º; отмечается геморрагический синдром.
Течение кори по характеру  может быть гладким и негладким, в основном за счет развития осложнений.
Осложнения  в зависимости от этиологического фактора различают собственно коревые (первичные, специфические), обусловленные непосредственно вирусом кори, а также вторичные (неспецифические), вызываемые другими возбудителями.

По срокам развития осложнения подразделяют на ранние, возникающие в остром периоде кори (катаральном, высыпания) и поздние, развивающиеся в периоде пигментации.

В соответствии с поражением органов и систем организма различают осложнения дыхательной системы (пневмонии, ларингиты, ларинготрахеиты, бронхиты, бронхиолиты, плевриты), пищеварительной системы (стоматиты, энтериты, колиты), нервной системы (менингиты, энцефалиты, менингоэнцефалиты, энцефаломиелиты), органа зрения (блефариты, кератиты, кератоконъюнктивиты), органа слуха (отиты, мастоидиты), кожи (пиодермии, флегмоны), мочевыделительной системы (циститы, пиелонефриты).
АЛГОРИТМЫ ДИАГНОСТИКИ КОРИ
Согласно приказа МЗ РФ от 21 марта 2003 г. № 117 «О реализации «Программы ликвидации кори в Российской Федерации к 2010 году» введено стандартное определение случая заболевания корью, предложенное ВОЗ и эпидемиологическая классификация случаев кори.
Стандартное  определение случая заболевания корью – любой человек с температурой 38° С и выше, пятнисто-папулезной сыпью и хотя бы одним из следующих симптомов: кашель, насморк, конъюнктивит или любой человек с подозрением на корь.
Выявление больных корью и подозрительных на это заболевание осуществляется врачами лечебно – профилактических учреждений во время амбулаторного приема, посещения больного на дому, лечения в стационаре, диспансерном наблюдении и медицинском наблюдении за лицами в очагах кори
Эпидемиологическая классификация случаев кори
· Случай острого заболевания, при котором имеется один или несколько типичных клинических признаков кори, перечисленных выше, следует считать «подозрительным». 
При наличии «подозрительного» случая заболевания следует:
1. Направить в течение 2-х часов по телефону и 24-х часов письменно экстренное извещение по установленной форме в территориальный центр Госсанэпиднадзора по месту жительства больного.

2. Больных, подозрительных на корь, с тяжелой формой заболевания, а также больных из детских учреждений с постоянным пребыванием, детей общежитий, проживающих в неблагоприятных бытовых условиях –  госпитализировать в стационар. В направлении на госпитализацию в стационар, кроме анкетных данных указываются первоначальные симптомы заболевания, сведения о проведенном лечении и профилактических прививках, а также сведения о контактах с больным корью.

3. При отсутствии показаний для госпитализации в стационар, больных, подозрительных на корь, изолировать в домашних условиях с регулярным наблюдением врача – педиатра по месту жительства и обязательным лабораторным обследованием.

4. Выяснить прививочный анамнез.

5. Установить возможное место заражения корью (завозной или местный случай), предполагаемый источник и определить границы очага, в пределах которого выявляются все восприимчивые к кори лица, имевшие не только безусловный, но и возможный контакт с больным за 11 дней до появления сыпи. Границами очага кори следует считать весь организованный коллектив (ДДУ, школа, ПТУ, ВУЗ- курс, факультет), общежитие, квартира и подъезд, где проживает больной. 

6. Провести обязательное серологическое обследование лиц, подозрительных на корь не ранее 4-го дня (до 28 дня) с момента появления сыпи. При изоляции больного на дому забор крови осуществляется в домашних условиях специалистами лечебно – профилактического учреждения, в котором был выявлен больной. Отобранная кровь центрифугируется и сыворотка (при невозможности центрифугирования – кровь) с сопроводительным документом «Направление на лабораторное обследование» в 2-х экземплярах направляются в лабораторию ФГУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в Красноярском крае» (ул. Сопочная, 38). Для лабораторной диагностики кори используются серологические методы исследовании, основанные на выявлении вирусспецифических антител в одной или парных сыворотках крови. Для диагностики кори рекомендуется использовать метод иммуноферментного анализа (ИФА), предназначенный для обнаружения в сыворотке крови вирусспецифических Ig M антител. Доставка сыворотки (крови) в ФГУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в Красноярском крае» должна быть осуществлена в срок не позднее 48 часов с момента отбора материала. В случае сомнительного результата при исследовании первой сыворотки (или при отрицательном результате серологического обследования больного в первые три дня  сыпи), по запросу регионального центра по надзору за корью, у больного берут кровь повторно, через 1-2 недели, но не позднее 1,5 месяцев с момента заболевания. 

7. У всех больных в первые 5-7 дней от начала заболевания проводится забор биологического материала на генотипирование вируса кори (моча, носоглоточные смывы) с доставкой материала в течение 2-х часов.

· Случай острого заболевания, при котором имеются клинические признаки, отвечающие стандартному определению случая кори и эпидемиологическую связь с другим подозрительным или подтвержденным случаем кори следует считать «вероятным».

При наличии «вероятного» случая заболевания следует:
1. Направить в течение 2-х часов экстренное извещение по установленной форме в территориальный центр Госсанэпиднадзора по месту жительства больного.

2. Больных, подозрительных на корь, с тяжелой формой заболевания, а также больных из детских учреждений с постоянным пребыванием детей, общежитий, проживающих в неблагоприятных бытовых условиях, госпитализировать в стационар.

3. При отсутствии показаний для госпитализации в стационар, больных, подозрительных на корь, изолировать в домашних условиях с регулярным наблюдением врача – педиатра по месту жительства.

4. Выяснить прививочный анамнез;

5.Определить границы очага, в пределах которого выявляются все восприимчивые к кори лица, имевшие не только безусловный, но и возможный контакт с больным. Границами очага кори следует считать весь организованный коллектив (ДДУ, школа, ПТУ, ВУЗ- курс, факультет), общежитие, квартира и подъезд, где проживает больной;

6. Провести обязательное серологическое обследование лиц, подозрительных на корь не ранее 4-го дня (до 28 дня) с момента появления сыпи. В случае сомнительного результата при исследовании первой сыворотки (или при отрицательном результате серологического обследования больного в первые три дня  сыпи), по запросу регионального центра по надзору за корью, у больного берут кровь повторно, через 1-2 недели, но не позднее 1,5 месяцев с момента заболевания. 

· Случай острого заболевания как «подозрительный» или «вероятный» после лабораторного подтверждения диагноза считается «подтвержденным».

· При этом лабораторно подтвержденный случай не обязательно должен отвечать стандартному клиническому определению  случая (атипичные, стертые формы).
· При отсутствии лабораторного подтверждения диагноза кори из-за невозможности проведения исследований «вероятный» случай автоматически классифицируется как «подтвержденный».

· Окончательный диагноз кори устанавливается при наличии лабораторного подтверждения диагноза и/или при эпидемиологической связи с другими подтвержденными случаями данного заболевания.

Согласно приказа Роспотребнадзора от 05.02.10. № 33 «Об обследовании больных с экзантемой и лихорадкой в рамках реализации программы ликвидации кори» в условиях регистрации спорадической заболеваемости корью требуется проведение дифференциального диагноза  с заболеваниями, сопровождающимися лихорадкой и экзантемой:

Краснуха; Скарлатина; Иерсиниозная инфекция; Энтеровирусная экзантема; Аденовирусная инфекция; Грипп; Парагрипп; Риновирусная инфекция; РС – инфекция; Инфекционный мононуклеоз; Менингококкцемия; Клещевой сыпной тиф; Молочница; Аллергическая сыпь

Для осуществления активного поиска и выявления случаев кори у таких больных  необходимо исследование сывороток крови заболевших на содержание Ig M антител. При этом обследовать необходимо только больных с пятнисто – папулезной сыпью и температурой тела 37,5° и выше (при обследовании больного с диагнозом «краснуха» обязательно наличие температуры тела 38,0°). 

Исключить из обследования лиц, вакцинированных против кори менее 6 месяцев назад. Из очагов «краснухи?», «скарлатины?» и других заболеваний, клиническим проявлением которых является лихорадка и пятнисто – папулезная сыпь, обследовать только два – три случая.
Лечение больных корью обычно проводят в домашних условиях. Госпитализации подлежат дети с тяжелыми формами болезни, осложнениями, сопутствующими заболеваниями; дети раннего возраста, из социально незащищенных семей, закрытых детских учреждений.

Большое значение в комплексе лечебных мероприятий имеет создание хороших санитарно – гигиенических условий и охранительного режима, рациональное питание, повышение защитных сил организма. Важнейшая задача – предупредить вторичное инфицирование ребенка и возникновение осложнений. 

Постельный режим назначают в течение всего периода лихорадки и первые 2-3 суток нормализации температуры тела. Необходимо строго следить за гигиеническим состоянием пациента: регулярно умывать, несколько раз в день промывать глаза теплой кипяченой водой, для профилактики стоматита рекомендуется чаще поить больного, полоскать полость рта отварами трав. Конъюнктивы обрабатывают 3-4 раза в день масляным раствором ретинола ацетата, губы смазывают ланолиновым кремом, облепиховым маслом, маслом шиповника. 

Диету назначают с учетом возраста ребенка, механически и химически щадящую, с достаточным содержанием витаминов. Рекомендуется обильное теплое питье.

Медикаментозную терапию применяют в зависимости от выраженности симптомов болезни, наличия и характера осложнений. В качестве этиотропной терапии можно рекомендовать применение рекомбинантных интерферонов (виферон, реаферон, реальдирон), изопринозина (начиная с 3-х летнего возраста, 50 мг/кг в 2-3 приема).

Симптоматическая терапия включает назначение жаропонижающих, отхаркивающих средств, лечение конъюнктивита:

· при гнойном конъюнктивите рекомендуется закапывание 15 – 20 % раствора сульфацил – натрия; 

· при заложенности носа или выделениях серозного или слизистого характера применяют сосудосуживающие капли  и антисептические средства;

· при кашле применяют муколитические препараты;

· при гипертермии рекомендуют парацетамол (до года – 10 мг/кг через 6 – 8 часов, старше года – 10 – 15 мг/кг через 4 – 6 часов), ибупрофен (7,5-10 мг/кг), физические методы охлаждения.

В течение всего острого периода и в периоде пигментации назначают витаминотерапию, десенсибилизирующую терапию проводят по показаниям. 

Антибактериальная терапия при неосложненной кори не назначается. Детям раннего возраста, часто болеющим, с различными хроническими процессами антибиотики рекомендуют назначать уже при подозрении на осложнение бактериальной природы, а детям старшего возраста – после выявления первых признаков осложнения. Препаратами выбора являются пенициллины, амоксициллин, цефалоспорины, макролиды.

При тяжелых формах болезни дополнительно назначается дезинтоксикационная терапия внутривенно капельно в объеме 50 мл/кг массы в сутки, метаболическая, десенсибилизирующая, дегидратирующая  терапия, ингибиторы протеолиза, глюкокортикостероиды (при энцефалите).

В период пигментации и восстановительную фазу назначается: пентоксил, янтарная кислота.
Профилактика
· Для специфической профилактики кори используют несколько вакцин, зарегистрированных в России:
Вакцина коревая культуральная живая сухая из ослабленного штамма Ленинград – 16.
Вакцина паротитно - коревая культуральная живая сухая
Рувакс — живая вакцина для профилактики кори фирмы «Санофи Пастер» (Франция)
M-M-RII — ассоциированная живая вакцина для профилакти​ки кори, эпидемического паротита и краснухи производства фир​мы «Мерк Шарп и Доум» (США). 
Приорикс — ассоциированная живая вакцина для профилактики кори, эпидемического паротита и краснухи производства фирмы «ГлаксоСмитКляйн» (Бельгия). 
Вакцина против кори, паротита, краснухи - живая лиофилизированная вакцина производства «Серум Инститьют» (Индия). 
Вакцинация предназначена для плановой и экстренной профилактики кори. Согласно календарю профилак​тических прививок России, вакцинацию живой коревой вакци​ной не болевших корью детей начинают с 12-месячного возраста. Последний календарь профилактических прививок России пре​дусматривает 2-ю прививку против кори всем детям в 6-летнем возрасте без предварительного определения уровня антител.
· Если ребенок не вакцинирован в декретированный срок  из – за наличия противопоказаний, то прививка проводится сразу же после их снятия.

· Если данные анамнеза о проведенной вакцинации или перенесенной кори не имеют документального подтверждения, то ребенка следует привить против кори при  отсутствии коревых антител в сыворотке крови, т.е. при отрицательных результатах ИФА.

· Вакцинацию против кори лицам, которым введен иммуноглобулин, препараты крови, проведено переливание крови, можно реализовать не ранее, чем через 3 месяца. Введение гаммаглобулина (иммуноглобулина) допускается не ранее, чем через 2 недели после иммунизации.

· Гаммаглобулинопрофилактика проводится не болевшим корью и непривитым детям в возрасте  до 12 мес, а также независимо от возраста, ослабленным и больным (реконвалесцентам после различных заболеваний, больным с хирургической, соматической и инфекционной патологией и др.). Лучшие сроки введения гаммаглобулина – 3 – 5 день от момента контакта с больным. 
Краснуха - вирусной природы заболевание, протекающее в двух формах: приобретенная  и врожденная.
Приобретенная краснуха – острое инфекционное заболевание, вызываемое вирусом краснухи, передающееся воздушно – капельным путем, характеризующееся мелкопятнистой сыпью, увеличением размеров затылочных и заднешейных лимфоузлов, умеренной интоксикацией и незначительными катаральными явлениями.
Врожденная краснуха – хроническая инфекция с трансплацентарным путем передачи, приводящая к гибели плода, раннему выкидышу или тяжелым порокам развития.

Краснуха известна давно, однако ее считали разновидностью других экзантемных заболеваний и описывали как скарлатинозную или коревую. Но это название неправильное, краснуха – это самостоятельное заболевание и в виде отдельной нозологической формы была утверждена в 1881 г. на международном конгрессе в Лондоне.
Этиология
Вирусная природа заболевания была установлена в 1938 г., но выделен и идентифицирован вирус был только в 1962 г. Это РНК – содержащий вирус из семейства Togaviridae, род Rubivirus. Вирус нестоек во внешней среде, устойчив к антибиотикам, хорошо переносит низкие температуры, при ультрафиолетовом облучении гибнет сразу.  По антигенным свойствам все штаммы вируса представляют единый серотип.
Вплоть до 40х-годов XX столетия краснуха считалась легким детским инфекционным заболеванием, не требующим лечения, изоляции, проведения противоэпидемических мероприятий. Но в 1941г. австрийский окулист Норман Грегг описал эпидемию врожденных катаракт, причиной которых была краснуха, перенесенная матерью во время беременности. Сообщение Н. Грегга положило начало исследованиям тератогенной роли краснухи в патологии человека и поискам возбудителя этой инфекции.
Затем в США в середине 60гг. XX века  наблюдалась эпидемия краснухи, во время которой заболело около 2 млн. человек, в том числе 50 тыс. беременных женщин и это привело к рождению 20 тыс. детей (т.е. 40% новорожденных) с врожденными уродствами. Поэтому в США в 1969 г. был принят закон, об обязательной вакцинации детей, начинающих ходить в школу. Именно наличие врождённой краснухи, её опасность для плода явились поводом для разработки иммунопрофилактики и в 70- х годах была создана живая вакцина для профилактики краснухи. 
В последние годы в России так же вырос интерес к этой инфекции,  особенно в плане врожденной инфекции. Имеется статистика, которая говорит о том, что если инфицирование беременной женщины произошло на 1ой неделе это приводит к поражению плода в 75 - 80%;  на 2-4 неделе  - 60%; на 5-8 неделе - до 30%; на 9-12 неделе - 8%.

Краснуха у беременных приводит к спонтанным абортам, мертворождению, ранней неонатальной смерти. По данным В.Ф. Учайкина краснушная инфекция составляет приблизительно 20% всей внутриутробной инфекции и 8% у детей с энцефалитом. Следует признать, что вред, наносимый краснухой настолько велик, что выдвигает программу борьбы с этой инфекцией в число первостепенных задач отечественного здравоохранения. 
Эпидемиология
Источником инфекции являются больные с типичной формой приобретенной краснухи, а также лица, переносящие атипичные формы, вирусоносители и дети с врожденной краснухой. Больной с приобретенной краснухой становится заразным за 7 суток до развития первых клинических симптомов  и может продолжать выделять вирус в течение 21 сут. после появления сыпи (особенно заразен больной в первые 5 суток с момента появления сыпи). У детей с врожденной краснухой вирус выделяется длительно – 1,5-2 года после рождения (с мокротой, мочой, калом).
Пути передачи: воздушно-капельный, контактно-бытовой (при приобретен​ной краснухе), трансплацентарный (при врожденной).
Восприимчивость детей к краснухе высокая. При заносе в неимимунные коллективы заболевает до 80% детей. Дети первых 6 мес. жизни не восприимчивы к краснухе при наличии у них врожденного иммунитета. Од​нако краснухой могут заболеть новорожденные и дети первых месяцев жизни при отсутствии специфических антител.
Возрастная структура. Наиболее часто краснухой болеют дети в возрасте от 2 до 9 лет.
Сезонность и периодичность. Случаи краснухи наблюдаются в любое время года, с повышени​ем заболеваемости в холодный период и регистрацией эпидемических вспышек с интервалом от 3—5 до 6—9 лет.
Иммунитет после краснухи стойкий, пожизненный, вырабатывается после перенесения как манифестных, так и бессимптомных форм.
Патогенез 
При приобретенной краснухе входными воротами являются слизи​стые оболочки верхних дыхательных путей. Размножение вируса происходит в лимфатических узлах. В дальнейшем, уже в инкубационном периоде, наступа​ет вирусемия. С током крови вирус разносится в различные органы и ткани, в периоде высыпания отмечается поражение кожи (вирус краснухи распростра​няется в коже больных независимо от наличия экзантемы). Выделение вируса из слизи носоглотки, кала и мочи свидетельствует о генерализованном характе​ре изменений при краснушной инфекции. С момента появления сыпи вирусе​мия заканчивается, в крови появляются вирус нейтрализующие антитела.
При врожденной краснухе вирус попадает в эмбрион трансплацентарно, ин​фицирует эпителий ворсин хориона и эндотелий кровеносных сосудов плацен​ты, что приводит в дальнейшем к хронической ишемии тканей и органов плода. Вирус вызывает нарушения митотической активности клеток, хромосомные из​менения, приводящие к гибели плода или формированию у ребенка тяжелых пороков развития. Цитодеструктивное действие вируса резко выражено в хрусталике глаза и улитковом лабиринте внутреннего уха, следствием чего являются
катаракта и глухота.  Вирус краснухи поражает в первую очередь органы и систе​-
мы организма, находящиеся в процессе формирования, в так называемом кри-
тическом периоде внутриутробного развития. У больных с врожденной краснухой, несмотря на наличие в крови противокраснушных антител, возбудитель может
находиться в организме длительное время (2 года и более). Данный факт подтверждает положение о врожденной краснухе  как хронической инфекции.
Классификация краснухи.
А. Приобретенная.
По типу: Типичные. Атипичные: стертая; бессимптомная. 
По тяжести: Легкая форма. Среднетяжелая форма.Тяжелая форма. (Критерии тяжести: выраженность синдрома интоксикации; выраженность местных изменений. )
По течению (по характеру): Гладкое. Негладкое: с осложнениями; с наслоением вторичной инфекции; с обострением хронических заболеваний.
Б. Врожденная:
1. «Малый» краснушный синдром (поражение органов зрения и слуха, сердца).
2. «Большой» краснушный синдром (поражение различных органов и систем  организма).
Клиническая картина приобретенной краснухи. 
Типичная форма характеризует​ся наличием всех классических синдромов (экзантемы, лимфаденопатии, ката​рального), цикличностью течения со сменой периодов — инкубационного, про​дромального, высыпания и реконвалесценции.
Инкубационный период продолжается от 11 до 21 сут. (чаще 16—20 сут.).
Продромальный период непостоянный, продолжается от нескольких часов до 1—2 дней. У больных детей наблюдается по​вышение температуры тела до субфебрильных цифр, умеренно выраженные симптомы интоксика​ции (недомогание, утомляемость, сонливость, головная боль, снижение аппети​та), легкие катаральные явления  (насморк или заложенность носа, перше​ние в горле, сухой кашель), гиперемия ротоглотки, энантема на мягком небе (пятна Форксгеймера), увеличение затылочных лимфоузлов.
Период высыпания характеризуется появлением экзантемы на фоне клинических проявлений, наблюдавшихся в продромальном периоде; продол​жается 2—3 сут.
Сыпь появляется в 1—2-е сутки, одномоментно, в течение  суток покрывает лицо, грудь, живот, спину, конечности. Локализуется преимущественно на разгибательных поверхностях рук, боковых поверхностях ног, на спине, пояснице, яго​дицах на неизмененном фоне кожи. Вместе с тем сыпь может быть довольно обиль​ной и на сгибательных поверхностях, при этом места естественных сгибов, как пра​вило, остаются свободными от высыпаний. У всех больных отмечается сыпь на лице. Сыпь мелкопятнистая, с ровными очертаниями, до​вольно обильная, бледно-розовая, без тенденции к слиянию отдельных элементов. Исчезает бесследно, без пигментации и шелушения кожи. Этапность высыпания отсутствует.     
В ряде случаев отмечается своеобразная изменчивость сыпи. В 1-е сутки она может быть яркой, крупной, пятнисто-папулезной, похожей на коревую; на 2-е сутки элементы сыпи по морфологии похожи на скарлатинозные, располагают​ся в значительном количестве на сгибательных поверхностях; на 3-й сутки сыпь приобретает черты, характерные для типичной краснухи.
Полиаденит — постоянный признак краснухи. Характерно поражение зад​нешейных, затылочных лимфатических узлов; возможно увеличение размеров околоушных, переднешейных, подколенных, подмышечных. Увеличение разме​ров лимфатических узлов обычно умеренное, иногда сопровождается незначи​тельной болезненностью.
Лихорадка наблюдается непостоянно и выражена незначительно. Темпера​тура тела нормальная или субфебрильная (в ряде случаев повышается до 39 °С), сохраняется 1—3 сут.
Интоксикационный синдром наиболее выражен у детей старшего возраста и под​ростков. 
Катаральные симптомы обычно выражено умеренно или слабо и проявляется ринитом, фарингитом; может отмечаться конъюнктивит. Клинически наблюдаются сухой кашель, не​значительные слизистые выделения из носа.
Признаков поражения внутренних органов у больных с приобретенной краснухой, как правило, не наблюдается, однако, у подростков и взрослых возможно поражение как мелких, так и крупных суставов.
Период реконвалесценции (7—14 сут.) при краснухе протекает обычно бла​гоприятно. Осложнения встречаются редко. Наиболее серьезными из них являются энцефалит ил менингоэнцефалит, которые развиваются в конце периода высыпания или в течение 2-х недель от начала заболевания, полное выздоровление наступает лишь у 30% больных.
Атипичные формы.
Стертую и бессимптомную формы краснухи выявляют в основном в очагах инфекции с помощью серологического метода — по нара​станию титра специфических антител в динамике исследования в 4 раза и более. Клинически стертая форма характеризуется слабовыраженными симптомами интоксикации, катаральными явлениями, кратковременной субфебрильной температурой, незначительной реакцией со стороны лимфоузлов. Диагностируется как ОРВИ. Бессимптомная форма никакими киническими проявлениями не сопровождается.
По тяжести различают легкую, среднетяжелую и тяжелую формы краснухи. В большинстве случаев заболевание протекает в легкой форме (температура тела нормальная, реже — субфебрильная, самочувствие ребенка не нарушено, симптомы интоксикации отсутствуют).
Среднетяжелая и тяжелая формы наблюдаются редко, в основном у детей старшего возраста, и характеризуются фебрильной температурой тела и выра​женным синдромом интоксикации.
Осложнения при приобретенной краснухе возникают очень редко. Среди специфических осложнений встречаются артриты, тромбоцитопеническая пурпу​ра, энцефалит, серозный менингит, менингоэнцефалит.
Клиническая картина врожденной краснухи. 
Врожденная краснуха возникает при инфицировании беременной женщины, что приводит к инфицированию плаценты и плода. Частота инфицирования беременных, при контакте с больным краснухой составляет - 15%, причем приблизительно у 1/2 женщин развивается иннапарантная форма, которая клинически  не распознается, а поражение плода возможно.

Инфицирование может ограничиться инфекционным процессом, но часто приводит к развитию пороков, особенно если инфицирование произошло до 12 недель беременности. После 20-й недели часто развиваются хронические заболевания с поражением нервной системы и органов чувств.

Синдром врожденной краснухи характеризуется широким диапазоном проявлений. Выделяют «малый» и «большой» краснушные синдромы.
«Малый» краснушный синдром (триада Грегга) включает глухоту, ката​ракту, пороки сердца.
«Большой» (расширенный) синдром врожденной краснухи проявляется глубоким поражением головного мозга (анэнцефалия, микроцефалия, гидроце​фалия), пороками развития сердца и сосудов (открытый артериальный проток, стеноз легочной артерии, дефект межжелудочковой перегородки, дефект межпредсердной перегородки, тетрада Фалло, коарктация аорты, транспозиция ма​гистральных сосудов); поражением глаз (глаукома, катаракта, микрофтальмия, ретинопатия); пороками развития скелета (трубчатых костей в области метафиза) и черепа (незаращение твердого неба); пороками развития мочеполовых ор​ганов и пищеварительной системы; поражением органа слуха (глухота); гепатоспленомегалией, реактивным гепатитом, тромбоцитопенической пурпурой, интерстициальной пневмонией, миокардитом, 50 - 70 %  детей имеют низкий вес при рождении
При врожденной краснухе геморрагическая сыпь встречается гораздо чаще, чем при приобретенной. Кровоизлияния могут быть уже при рождении либо развиваются в последующие 48 часов. Сыпь бывает различной интенсивности и иногда сопровождается кровотечениями из слизистых. Содержание тромбоцитов, как правило, снижено, но при благоприятном исходе оно нормализуется в течение 1—4 месяцев. Чаще всего геморрагическая сыпь возникает у новорожденных, зараженных между четвертой и восьмой неделями внутриутробного развития. Летальность составляет 30%.

       Геморрагическая сыпь часто сочетается с тяжелой патологией других органов. Иногда развивается тяжелая анемия с гиперплазией эритроидного ростка, которая может продолжаться несколько месяцев. Нередко встречаются гепатомегалия, спленомегалия, врожденные пороки сердца и поражения глаз. 
При рождении может быть выявлено помутнение роговицы различной степени; возможная причина — отек стромы. Диаметр роговицы, глубина передней камеры глаза и внутриглазное давление при помутнении роговицы не изменены, что позволяет отличить его от глаукомы. Как правило, помутнение постепенно исчезает в первые несколько недель жизни.
В 4% случаев врожденной краснухи обнаруживают глаукому. При этом помутнение роговицы и увеличение ее диаметра сочетается с углублением передней камеры глаза и значительным повышением внутриглазного давления. Своевременное хирургическое лечение способствует нормализации внутриглазного давления и просветлению роговицы. Из водянистой влаги можно выделить вирус краснухи.
Проникновение вируса в хрусталик плода вызывает катаракту. Если это случается на 3-4 неделе внутриутробного развития, возникает интенсивное белое помутнение хрусталика; в случае более позднего заражения (на шестой или седьмой неделе) образуется маленькое нечеткое помутнение, иногда различимое только при офтальмоскопии. Катаракта бывает одно- и двусторонняя и часто сочетается с микрофтальмией.

У грудных детей с врожденной краснухой в метафизах длинных трубчатых костей часто выявляют участки разрежения неправильной формы. Эти изменения появляются на ранних стадиях внутриутробного развития и окончательно формируются через 6—8 недель после рождения. Вирус краснухи выделяют из костей.
Иммунитет
Если мать переболела краснухой в период беременности, но плод не был инфицирован, то материнские IgG антитела передаются плоду уже с 12-16 недели, тогда как материнские IgM антитела обычно через плаценту не проходят. Пассивные IgG антитела исчезают у ребенка в течение 6-10 месяцев после рождения. 

В тех случаях, когда произошло внутриутробное инфицирование, у зараженного плода, наряду с появлением материнских IgG антител, на 16-24 неделях развития начинают вырабатываться собственные вирус специфические IgM антитела, которые могут персистировать у ребенка с врожденной краснухой в течение длительного времени после рождения - до 6 месяцев, а в отдельных случаях до года и дольше. Со второй половины первого года жизни у детей с врожденной краснухой начинают продуцироваться специфические IgG антитела.
Лабораторная диагностика.
 Используют вирусологический, серологический и гематологический методы исследования.
Вирусологический метод предусматривает выделение вируса краснухи из крови, носоглоточных смывов, кала, мочи.
Серологический метод дает возможность определить наличие антител к ви​русу краснухи и выявить динамику иммунитета в течение периода болезни. Ис​пользуют следующие реакции: РН, РСК, РТГА, РИФ. Обследование проводят дважды: в начале заболе​вания (1—3-е сутки) и через 7—10 сут. Свидетельством того что ребенок переносит краснуху, является увеличение титра специфических антител в 4 раза и более.
Особую диагностическую ценность представляет определение в крови специ​фических иммуноглобулинов методом ИФА: IgM (свидетельствуют об остроте процесса) и IgG (появляются в более поздний период заболевания и сохраняются в течение всей жизни). Кроме этого, возможно использование ПЦР – диагностики. 

В клиническом анализе крови наблюдается: лейкопения, лимфоцитоз, увеличение числа плазматических клеток, нормальная СОЭ.
Специфическая профилактика
Для профилактики используются вакцины: отечественная краснушная живая вакцина, живая краснушная вакцина «Рудивакс» («Санофи Пастер», Франция), краснушная вакцина «Эрвевакс» производства «ГлаксоСмитКляйн» (Бельгия),  краснушная вакцина производства «Серум Инститьют» (Индия), краснушная вакцина производства Хорватии, а также комбинированные вакцины против кори, паротита, краснухи — «MMR-II» производства «Мерк Шарп и Доум» (США), «Приорикс» «ГлаксоСмитКляйн» (Бельгия) и вакцина против кори, паротита, краснухи производства «Серум Инститьют» (Индия).  С целью профилактики врож​денной краснухи следует вакцинировать непривитых девочек в возрасте 13 лет с последующей ревакцинацией серонегативных женщин перед планируемой беременностью. Вакцина против краснухи не должна вводиться в течение 3х месяцев после введения иммуноглобулина, т.к. антитела, могут нейтрализовать вирус вакцины и препятствовать формированию иммунитета.


