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Abstract
Liver damage in patients with measles isn’t traditionally 

considered a “classic” symptom. There are rare descriptions 
of measles-related hepatitis in the literature, but the frequen-
cy of its occurrence is unclear. 

The aim of the study was to investigate the incidence and 
characteristics of cytolysis syndrome in children with mea-
sles. 

The study examined 87 children with measles who were 
hospitalized in FRCCID from January 2023 to December 
2024. 

Elevated ALT levels were recorded in 35,6% of patients, 
and elevated AST levels were found in 60,3%. The frequency 
of elevated ALT levels ranged from 10.0% in infants to 70,0% 
in teenagers. The median ALT level was 130,0 U/ml in the 
high-school age group and 24,0–38,0 U/ml in other age 
groups. The median AST level was 121,5 U/ml in the high-
school age group and 49,5–57,0 U/ml in other age groups. 
Cholestasis was more common in children with more severe 
cytolysis syndrome. None of the children developed acute 
liver failure, impaired synthetic function, hypocoagulation, 
or hepatic encephalopathy. Therefore, the frequency of cy-
tolysis syndrome was high among children with measles. Cy-
tolysis syndrome was more common and more pronounced 
in teenagers. Reactive hepatitis proceeded without clinical 
manifestations and had a self-limiting course. 

Key words: measles, hepatitis, liver damage in measles, 
liver damage in other infections, hepatitis in measles, other 
viral hepatitis, unspecified hepatitis, measles in children, hy-
perfermentemia in measles.

Резюме
Поражение печени при кори традиционно не рассма-

тривается в качестве «классического» симптомокомплек-
са. Единичные описания случаев развития гепатита при 
кори периодически появляются в литературе, однако ис-
тинная частота их регистрации остается неясной. 

Цель: изучить частоту регистрации и особенности 
поражения печени у детей при кори. 

Материалы и методы: проведено ретроспективное 
исследование историй болезней 87 детей, госпитали-
зированных в Федеральный научно-клинический центр 
инфекционных болезней с диагнозом «Корь» в период 
с января 2023 г. по декабрь 2024 г. 

Результаты: повышение АЛТ было зарегистрировано 
у 35,6% пациентов, АСТ – у 60,3%. Частота повышения 
АЛТ составила от 10,0% в грудном возрасте до 70,0% 
в старшем школьном возрасте. У детей старшего школь-
ного возраста медиана уровня АЛТ составила 130,0 Ед/мл, 
в то время как в других группах варьировала в референс-
ных границах – от 24,0 до 38,0 Ед/мл. Медиана показателя 
АСТ – 121,5 Ед/л против 49,5–57,0 Ед/л в других возраст-
ных группах. Синдром холестаза встречался значительно 
реже, чем повышение АЛТ и АСТ, и достоверно чаще у де-
тей с более выраженным синдромом цитолиза. Ни у одного 
ребенка не было зарегистрировано тяжелого нарушения 
функции печени и признаков печеночной недостаточно-
сти со снижением белково-синтетической функции пече-
ни, развитием коагулопатии, печеночной энцефалопатии. 

Заключение: частота регистрации синдрома цито-
лиза довольна высока среди пациентов детского возрас-
та с корью. При этом синдром цитолиза чаще встре-
чается у детей старшего школьного возраста и имеет 
более выраженный характер в этой же возрастной 
группе, протекает без клинических проявлений и имеет 
самокупирующийся характер. 

Ключевые слова: корь, гепатит, поражение печени 
при кори, поражение печени при других инфекциях, ге-
патит при кори, другие вирусные гепатиты, неуточ-
ненный гепатит, корь у детей, гиперферментемия при 
кори.
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Введение

Заболеваемость корью в последние годы не-
уклонно растет. За 2024 г. в Европейском регионе 
ВОЗ выявлено 98 769 случаев кори, что на 38,3% 
больше по сравнению с прошлым годом. В Ев-
ропейском регионе ВОЗ Российская Федерация 
входит в десятку стран с наиболее напряженной 
эпидемической ситуацией по кори. По данным на 
2024 г., заболеваемость корью в России составляет 
151,75 на 1 млн населения [1]. 

Поражение печени при кори традиционно не 
рассматривается в качестве классического сим-
птомокомплекса, однако немногочисленные ис-
следования и описания клинических случаев 
встречаются в литературе [2–4]. Наиболее ран-
няя из найденных в открытых источниках публи-
каций – статья T. Berry 1960 г. Автор описывает 
клинический случай кори у молодой девушки, ла-
боранта-гистолога, протекавший с повышением 
АСТ до 600 МЕ/мл, и проводит параллели между 
течением кори, гепатита А и инфекционного мо-
нонуклеоза [5].

Khatib R. et al. (1993) выделяют 2 формы пора-
жения печени при кори: гепатоцеллюлярное и хо-
лестатическое. Гепатоцеллюлярное повреждение, 
вероятно, обусловлено прямым цитопатическим 
эффектом вируса. Оно начинается в острой фазе 
заболевания и имеет самокупирующийся харак-
тер течения; встречается чаще; клинических про-
явлений не имеет; характеризуется умеренным 
повышением уровня трансаминаз при нормаль-
ном уровне билирубина. Холестатическое по-
вреждение, в свою очередь, имеет иммуноопосре-
дованный механизм развития; возникает в перио-
де ранней реконвалесценции; может проявляться 
желтухой; ассоциировано с развитием осложнен-
ного течения кори [6]. 

Подтверждением гепатотропного воздействия 
вируса кори являются данные гистологических ис-
следований [7,8]. Nobili V. et al. (2007), описавшие 
случай фульминантного гепатита у 18-месячного 
ребенка c корью, которому потребовалась транс-
плантация печени, гистопатологически выявили 
субмассивный некроз гепатоцитов, методом элек-
тронной микроскопии подтвердили наличие ви-
русных включений в клетках печени, а методами 
иммуногистохимии подтвердили наличие вируса 
кори в них [7]. Satoh et al. (1999) также доказали ге-
патотропное воздействие вируса кори, но при бо-
лее легком течении заболевания (у пациента отме-
чалось повышение АЛТ до 141 Ед/л максимально). 
При исследовании биоптатов печеночной ткани 
был выявлен фокальный некроз гепатоцитов, а с 
помощью ПЦР обнаружена вирусная РНК в клет-
ках печени [8]. 

Единичные описания случаев развития пора-
жения печени при кори периодически появляются 
в литературе, однако истинная частота их реги-
страции остается неясной. По данным за 2012–
2024 гг. авторы описывают развитие синдрома 
цитолиза при кори в 40,2–87,3% случаев [9–20], 
при этом в детской популяции его частота ниже 
[21–25]. Работы, посвященные поражению пече-
ни при кори у детей, единичны, углубленно данная 
проблема до настоящего времени не изучена. 

Цель исследования – изучить частоту реги-
страции и особенности поражения печени при 
кори у детей.

Материалы и методы исследования

Проведено ретроспективное исследование 
историй болезни 87 детей, находящихся на стаци-
онарном лечении в Федеральном научно-клиниче-
ском центре инфекционных болезней (ФНКЦИБ) 
с диагнозом В05 «Корь» в период с января 2023 г. 
по декабрь 2024 г. Все пациенты обследованы и по-
лучали лечение в соответствии со стандартными 
протоколами. При обнаружении повышения уров-
ня печеночных трансаминаз дополнительно про-
водилось обследование по вирусным гепатитам. 
Поиск иных, более редких причин поражения пе-
чени не проводился ввиду нормализации уровня 
трансаминаз по мере выздоровления пациентов от 
кори.

Соотношение мальчиков и девочек составило 
1,4:1 с преобладанием пациентов мужского пола. 
Возраст поступивших варьировал от 3 мес. до 
17 лет 2 мес., медиана 6,7 лет (Q1–Q3: 3,1–10,9). 
Преобладали дети дошкольного (n=27; 31,0%) 
и младшего школьного возраста (n=29; 33,3%), 
реже госпитализировались дети грудного (n=10; 
11,5%), раннего (n=11; 12,6%) и старшего школьно-
го возраста (n=10; 11,5%). 

У 23 детей отмечалась фоновая патология, пред-
ставленная в 12 случаях (52,1%) аллергологичес
кой патологией (бронхиальная астма, поллиноз, 
атопический дерматит), в 5 случаях (21,7%) пси-
хоневрологической патологией (подозрение на 
демиелинизирующее заболевание центральной 
нервной системы, церебральная форма болезни 
Вильсона – Коновалова, эпилепсия, расстройства 
аутистического спектра, резидуальная энцефало-
патия), в 2 случаях (8,7%) эндокринной патологией 
(врожденный гипотиреоз, инсулинорезистент-
ность) и также в 2 случаях (8,7%) заболеваниями 
системы крови (анемия Минковского – Шоффа-
ра; острый лимфобластный лейкоз, состояние по-
сле трансплантации костного мозга, хроническая 
реакция «Трансплантат против хозяина»). Корре-
ляции между частотой развития поражения пече-
ни и наличием фоновых заболеваний не было. 
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По данным эпидемиологического анамнеза 
у 21 ребенка было упоминание о наличии внутри-
семейного контакта (24,1%). На госпитализации 
находились дети из 11 семейных очагов по 2–3 ре-
бенка из одной семьи. 24 ребенка накануне забо-
левания покидали г. Санкт-Петербург (27,6%), из 
них 11 детей были за границей (Турция, ОАЭ, Еги-
пет, Таиланд, Таджикистан), а 13 посещали другие 
регионы России или прибыли из них (Москва, Да-
гестан, Сочи, Северная Осетия, Омск, Псков). 

Подлежало плановой вакцинации против кори 
77 детей, из них были полностью привиты 2 (2,6%), 
4 (5,2%) – с нарушением графика. 8 детей получи-
ли экстренную иммунопрофилактику: 2 был вве-
ден иммуноглобулин человеческий, 6 были приви-
ты по экстренной схеме. Не привито было 65 детей 
(84,4%).

Госпитализация в среднем происходила на 6-й 
день от начала заболевания (Q1–Q3: 5,0–7,0). 
Длительность госпитализации составляла 8,0 дней 
(Q1–Q3: 6,0–10,0). 

Заболевание у 86 пациентов протекало в ти-
пичной форме и у 1 ребенка, получившего полный 
курс иммунизации, – в стертой. Осложненное 
течение кори наблюдалось у 26 детей (29,9%): со 
стороны гепатобилиарной системы у 13 детей (по-
ражение печени), со стороны органов дыхатель-
ной системы у 12 пациентов (пневмония, бронхит, 
ларинготрахеит), со стороны ЛОР-органов у 6 де-
тей (гнойный средний отит, синусит), со стороны 
желудочно-кишечного тракта у 8 (гастроэнтерит), 
со стороны нервной системы у 2 (энцефалит) и со 
стороны мочевыделительной системы у 1 пациен-
та (цистит).

Уровень АЛТ исследован у всех 87 пациен-
тов, АСТ – у 65, билирубина – у 18, ЩФ – у 14, 
ГГТП – у 12. Забор биохимического анализа крови 
для определения АЛТ выполнялся в 1-е сутки после 
поступления, в среднем на 7-й день от начала за-
болевания (Q1–Q3: 6,0–11,0), АСТ позднее – на 
10-й день (Q1–Q3: 7,0–13,0). УЗИ органов брюш-
ной полости выполнено только 23 пациентам. 

В качестве статистических методов использо-
валось определение среднего арифметического, 
его стандартного отклонения и доверительных ин-

тервалов для выборок с нормальным распределе-
нием, а для выборок с распределением, отличным 
от нормального, – медианы и интерквартильного 
размаха. Для оценки значимости различий в неза-
висимых выборках с количественной переменной 
в качестве изучаемого признака использовались 
критерий Манна – Уитни и критерий Краскела – 
Уоллиса с апостериорным равнением по методу 
Данна с поправкой Бонферрони в зависимости от 
количества значений группирующей переменной. 
Для оценки значимости различий в независимых 
выборках с категориальной переменной приме-
нялся метод четырехпольных таблиц (χ2 Пирсона). 
Для оценки ассоциации между категориальными 
переменными рассчитывалось отношение шансов 
с 95% доверительным интервалом. Для выявления 
и оценки тесноты связи между 2 рядами сопостав-
ляемых количественных показателей был выбран 
коэффициент ранговой корреляции Спирмена. 
Статистически значимым считался результат, 
р-значение которого было менее 0,05. Статисти-
ческая обработка проводилась с использованием 
программ MC Excel, IBM SPSS Statistics 26.

Результаты исследования 

Повышение АЛТ было зарегистрировано 
у 1/3 пациентов (n=31; 35,6%). При сравнении 
частоты гиперферментемии у детей разных воз-
растных групп были получены статистически зна-
чимые различия (р = 0,015), обусловленные более 
высокой частотой синдрома цитолиза у детей стар-
шего школьного возраста по сравнению с детьми 
других возрастных групп (р = 0,030) (табл. 1). 

Частота регистрации гиперферментемии про-
грессивно возрастала пропорционально возрас
ту детей: от 10,0% в грудном возрасте до 70,0% 
в старшем школьном возрасте. Вероятность раз-
вития гиперферментемии (OR) среди детей стар-
шей школьной возрастной группы была в 5,12 раза 
выше, чем среди детей других, более младших воз-
растных групп (ДИ 1,23–21,66), различия были 
статистически значимы (р = 0,016). 

Помимо частоты регистрации гиперферменте-
мии, прогрессивно возрасту нарастала и ее выра-
женность. Повышение АЛТ не превышало 2 норм 

Таблица 1

Частота повышения АЛТ в разных возрастных группах

№ Возрастная группа Частота повышения АЛТ Р

абс. / n %

1. Грудной возраст 1/10 10,0 р
1-(2-5)

 = 0,09

2. Ранний возраст 2/11 18,2 р
2-(1,3-5) 

= 0,31

3. Дошкольный возраст 7/27 25,9 р
3-(1,2,4,5) 

=
 
0,24

4. Младший школьный возраст 14/29 48,3 р
4-(1-3,5) 

=
 
0,08

5. Старший школьный возраст 7/10 70,0 р
5-(1-4)

 = 0,03
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Повышение АСТ встречалось у детей чаще, чем 
повышение АЛТ – в 60,3% (n=38). Значимых раз-
личий между возрастными группами обнаружено 
не было.

У детей от грудного до младшего школьного 
возраста гиперферментемия преимущественно не 
превышала 2 норм, в то время как у детей старше-

у всех детей грудного и раннего возраста, а также 
у большинства детей дошкольного (85,7%) и млад-
шего школьного возраста (57,1%). У детей старше-
го школьного возраста, напротив, повышение АЛТ 
в 85,7% случаев составляло 2–10 норм. Гиперфер-
ментемия выше 5 норм чаще встречалась также 
у детей старшего школьного возраста (42,9%), в то 
время как в дошкольной и младшей школьной 
возрастных группах была зафиксирована только 
в 14,3%. 

Медиана уровня АЛТ статистически значи-
мо отличалась в разных возрастных группах 
(р=0,026). Полученные статистически значимые 
различия были обусловлены более высоким уров-
нем АЛТ у детей старшей школьной возрастной 
группы относительно детей дошкольного возрас-
та (р = 0,025). У детей старшего школьного воз-
раста медиана уровня АЛТ составила 130,0 Ед/мл 
(Q1–Q3: 31,0–220,0 Ед/л), в то время как в других 
группах варьировала от 24,0 до 38,0 Ед/мл. У детей 
дошкольного возраста АЛТ составила 24,0 Ед/л 
(Q1–Q3: 16,0–41,0Ед/л). Максимальное зафик-
сированное значение АЛТ – 421 Ед/л.

Между уровнем АЛТ и возрастом пациентов 
отмечалась статистически значимая корреляци-
онная прямая связь (rxy = 0,278; р = 0,009). Связь 
имела слабую тесноту по шкале Чеддока. Наблю-
даемая зависимость описывается уравнением 
YАЛТ = 8,377+ 7,123*Хвозраст, где YАЛТ – уро-
вень АЛТ (Ед/л), Хвозраст – возраст пациента 
(полных лет). При увеличении возраста пациента 
с корью на 1 год следует ожидать увеличение АЛТ 
на 7 Ед/л. В полученной модели учитывается 18,2% 
факторов, определяющих изменения уровня АЛТ 
(рис. 1).

го школьного возраста во всех случаях была выше 
2 норм. Повышение АСТ выше 5 норм встречалось 
только у детей старшего (28,6%) и младшего школь-
ного (7,1%) возраста. 

У детей старшего школьного возраста медиана 
показателя АСТ составляла 121,5 Ед/мл (Q1–Q3: 
28,0–196,0 Ед/л), в остальных возрастных группах 
варьировала от 49,5 до 57,0 Ед/л. Максимальное 
значение АСТ 438 Ед/л.

Связи между приемом антипиретиков на ам-
булаторном этапе лечения и частотой встречае-
мости синдрома цитолиза к моменту поступления 
в стационар установлено не было (табл. 2). В груп-
пе детей, у которых не наблюдалась лихорадка до 
госпитализации, гиперферментемия встречалась 
в 14,3% случаев. С нарастанием длительности пе-
риода лихорадки, требовавшего приема антипире-
тиков, частота повышения АЛТ не возрастала: по-
вышение АЛТ встречалось у 1/3 детей при длитель-
ности периода лихорадки от 1 до 6 дней и у 1/4 – 
более 6 дней. У 2 детей заболеванию корью пред-
шествовало другое респираторное заболевание, 
вследствие чего общая продолжительность перио-
да лихорадки составила 15 дней у 1 ребенка и 25 – 
у другого, а активность АЛТ при поступлении была 
6 и 32 Ед/л соответственно. В качестве антипире-
тиков в амбулаторных условиях дети получали 
ибупрофен и парацетамол, зачастую чередуя их 
прием в соответствии с рекомендациями педиа-
тра. Случаев передозировки жаропонижающими 
препаратами зафиксировано не было.

Максимальное повышение АЛТ регистрирова-
лось в среднем на 7,0±3,11 день (ДИ 5,84–8,16), 
АСТ – на 7,32±2,23 день заболевания (ДИ 6,58–
8,05). В динамике уровень АЛТ был проконтроли-
рован у 26 пациентов, нормализация показателя 
к выписке была достигнута у 14 пациентов и при-
ходилась в среднем на 12,5 день (Q1–Q3: 11–14) 
от начала заболевания, у остальных пациентов 
АЛТ на момент выписки составлял 64 Ед/л (Q1–
Q3: 54,0–101,5 Ед/л). Показатель АСТ в динами-
ке был исследован у 30 пациентов, нормализация 
показателя к выписке была достигнута у 21 и при-
ходилась на 12-й день от начала заболевания (Q1–
Q3: 10–13), у остальных – 67,5 Ед/л (Q1–Q3: 
51,0–78,0 Ед/л). 

При сравнении уровня АСТ в зависимости 
от сроков проведения обследования установле-
ны статистически значимые различия (р<0,01) 
(табл. 3). Патология чаще встречалась в первые 
9 дней заболевания. При сравнении уровня АЛТ 
в зависимости от сроков проведения обследова-
ния статистически значимых различий выявлено 
не было.

При сравнении значений коэффициента де Ри-
тиса в зависимости от сроков проведения обсле-
дования также установлены статистически значи-

Рис. 1. Корреляционная связь между уровнем АЛТ  
и возрастом пациентов с корью
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мые различия (р<0,01). Медина показателя снижа-
ется с 2,6 (Q1–Q3 2,1–3,0) на 4–6-й день заболе-
вания до 1,0 (Q1–Q3 0,8–1,2) после 10-го дня. 

Гипербилирубинемия наблюдалась только 
у 1 пациента старшего школьного возраста (n= 
1/18, 5,3%). Повышение ГГТП отмечалось у 8 из 
12 пациентов (66,7%), ЩФ – у 3 из 13 (23,1%). До-
стоверно чаще синдром холестаза встречался у де-
тей с более выраженным синдромом цитолиза 
(р = 0,022), что, вероятно, свидетельствует о более 
тяжелом повреждении печени. 

Ни у одного ребенка не было зарегистрировано 
тяжелого нарушения функции печени и призна-
ков печеночной недостаточности со снижением 
белково-синтетической функции, развитием коа-
гулопатии, печеночной энцефалопатии. 

Изменения на УЗИ были обнаружены в 60,9% 
случаев (n=14): гепатомегалия наблюдалась 
у всех, реактивные изменения печени – у 5 детей 
(21,7%). Увеличение печени составляло в среднем 
1,8 см. При этом в половине случаев изменения на 
УЗИ не сопровождались повышением АЛТ в био-
химическом анализе крови (n=15, 53,3%).

Обследование для исключения вирусных ге-
патитов (А–Е) было проведено у всех пациентов 
с повышением АЛТ выше 5 норм (n=6/6), у 57,1% 
пациентов с гиперферментемией выше 3 норм 
(n=4/7) и у 11,1% пациентов с гиперферментеми-
ей до 2 норм (n=2/18). Во всех случаях получен от-
рицательный результат. 

Обсуждение

Точных данных о встречаемости поражения 
печени при кори в детской популяции нет. По 
результатам исследований разных лет поврежде-
ние печени было зафиксировано у 2–13,1% детей 
[21–25]. Так, Shalev-Zimels H. et al. (1988) отмеча-
ли, что повышение АЛТ выше нормы встречалось 
у детей с корью в 9% [22], Lee et al. (2005) – в 13,1% 
[23]. По данным Ben-Chetrit E. et al. (2020), повыше-
ние АЛТ более 2 норм встречалось у детей и под-
ростков в 2% [21], по данным Papadopoulou A. et 
al. (2001) – в 4,8% случаев [24], Makhene M. K. et 
al. (1993) – 11% [25]. Полученные по результатам 
нашего исследования данные о частоте вовлече-
ния печени в патологический процесс при кори у 
детей выше указанных в литературе. Повышение 
АЛТ отмечалось у 35,6% детей, в том числе гипер-
ферметемия выше 2 норм – 20,7%. Повышение 
АСТ было зафиксировано у 60,3% пациентов, в том 
числе выше 2 норм – в 20,0%. 

Более высокая встречаемость поражения пече-
ни может быть обусловлена сменой циркулирую-
щего штамма вируса кори. По данным молекуляр-
но-генетических исследований 2023 г., преобла-
дающий в России геновариант вируса кори – D8 
[26]. Такой же генотип распространен в последние 
годы в Европе [27]. Niculae C.-M. et al. отмечают, 
что в период эпидемии 2022–2024 гг. в Румынии 
частота выявления поражения печени при кори 
у взрослых пациентов была статистически значи-

Таблица 2

Частота повышения АЛТ в зависимости от длительности лихорадки к моменту госпитализации

Длительность лихорадки, дни Частота повышения АЛТ Р

aбс./n %

0 1/7 14,3 0,72

1–3 12/31 38,7

4–6 17/45 37,8

Более 6 1/4 25,0

Таблица 3

Активность АСТ и значение коэффициента де Ритиса в зависимости от сроков заболевания

Сроки заболевания, дни АСТ, Ед/л Частота гиперферментемии, 
n (%)

p Коэффициент де 
Ритиса

p

Ме Q
1
-Q

3
Ме Q

1
-Q

3

1–3  – 1 (100%) <0,01,
р

2–4
 <0,01

р
3–4

 <0,01

– – <0,01,
р

2–4
 <0,01

р
3–4

 = 0,016
4–6  61,0 47,0–82,0 13 (72,2%) 2,6 2,1–3,0

7–9 73,5  50,0–92,5 18 (75,0%) 1,85 1,2–2,8

10 и более 36,0  30,0–47,0 13 (22,8%) 1,0 0,8–1,2
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мо выше, чем в предыдущие годы: повышение АЛТ 
наблюдалось в 77,2% против 45,4% случаев в эпиде-
мию 2018–2019 гг., когда превалировал геновари-
ант вируса В3 (р < 0,001) [19]. Похожую закономер-
ность обнаружили и Голубовская О.А. и др. в ходе 
изучения особенностей течения кори у взрослых 
на Украине: повышение АЛТ в 2018 г. отмечалось 
в 58,3% случаев по сравнению с 16,8% в 2006 г. [15]. 

В качестве причин повышения печеночных 
трансаминаз можно предположить прием антипи-
ретиков, однако имеются работы, сравнивающие 
частоту гиперферментемии при приеме антипире-
тиков у пациентов с различными острыми инфек-
ционными патологиями и демонстрирующие более 
высокую частоту её возникновения при кори. Так, 
Сайфуллин М.А. и др. при сравнении выраженно-
сти и частоты синдрома цитолиза у пациентов с ко-
рью и гриппом установили, что гиперферментемия 
встречалась чаще у больных корью, чем у больных 
гриппом, хотя для обоих заболеваний характерна 
высокая лихорадка, требовавшая приема анти-
пиретиков. Повышение АЛТ наблюдалось в 55,4% 
при кори против 16,4%, при гриппе и средние 
значения гиперферментемии также были выше: 
107±16,3 МЕ/л против 29,7±5,4 МЕ/л [17]. В груп-
пе детей, вошедших в исследование, связи между 
приемом антипиретиков и частотой встречаемости 
синдрома цитолиза также установлено не было. 

Синдром цитолиза чаще встречался и был более 
выражен в группе старшего школьного возраста 
[21–23]. Такие же данные описывали Ben-Chetrit 
et al. (2020): повышение АЛТ встречалось у детей 
до 5 лет только в 2% случаев, от 5 до 20 лет – в 6,7%, 
в то время как у взрослых – в 59% [21]. Lee et al. 
(2005) выявили гиперферментемию у 13,1% детей и 
39,1% взрослых с корью [23]. Shalev-Zimels H. et al. 
(1988) отмечали, что повышение АЛТ встречалось 
у пациентов до 14 лет только в 9% случаев по срав-
нению с 66% у взрослых [22]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что повы-
шение АСТ более выражено, чем повышение АЛТ 
(30,0 Ед/л (Q1–Q3: 20,0–62,5) и 56,0 Ед/л (Q1–Q3: 
37,0–78,0) соответственно) и встречается чаще 
(60,3% и 35,9%) (рис. 2). Схожие данные получены 
и у других авторов. Birlutiu V. et al. (2024) отмечают, 
что повышение АСТ встречалось у взрослых паци-
ентов в 87,3%, в то время как повышение АЛТ – 
у 76% [20]. По данным Сайфуллина М.А. и др. (2020), 
что повышение АСТ отмечалось в 78,2% против по-
вышения АЛТ в 55,4% [17]. В случае острого вирус-
ного гепатита повышение коэффициента де Ритиса 
может быть предиктором более тяжелого течения 
заболевания [28], чего не отмечалось у пациентов 
в исследовании. Не исключено и в том числе внепе-
ченочное происхождение гиперферментемии, на-
пример, за счет вовлечения в патологический про-
цесс мышечной ткани [30]. 

Как было сказано выше, ассоциации между 
развитием печеночного повреждения и тяжелым 
течением кори выявлено не было. Развитие пора-
жения печени при кори приходилось на острую 
фазу заболевания, протекало без клинических 
проявлений и имело самокупирующийся харак-
тер течения. Однако при цитолизе с повышением 
АЛТ выше 5 норм лабораторно выявлялся и син-
дром холестаза, что может быть обусловлено иму-
ноопосредованным механизмом [6]. Ввиду малого 
числа исследований (только у 12 из 87 пациентов) 
установить истинную частоту холестаза на данной 
выборке не представляется возможным, однако, 
с учетом высокого процента обнаружения откло-
нений среди обследованных пациентов, складыва-
ется впечатление, что явления холестаза являются 
нередкими при кори.

Заключение

Частота регистрации цитолиза довольно вы-
сока среди пациентов детского возраста с корью. 
Повышение АЛТ отмечается у каждого третьего 
пациента, АСТ – более чем у половины, что выше 
данных, указанных в литературе. Синдром цито-
лиза чаще встречается у детей старшего школь-
ного возраста (р<0,05) c прогрессивным нарас-
танием частоты регистрации пропорционально 
возрасту – от 10,0% в грудном возрасте до 70,0% 
в старшем школьном возрасте. Вероятность ги-
перферментемии среди детей старшей школьной 
возрастной группы в 5 раз выше, чем среди более 
младших детей. Выраженность синдрома цитолиза 
также прямо коррелирует с возрастом детей. 

В действующих на сегодняшний день клиничес
ких рекомендациях по кори исследование АЛТ 
и АСТ рекомендовано только пациентам с тяже-
лым и среднетяжелым течением заболевания. 
Однако, с учетом высокой частоты регистрации 
цитолиза, продемонстрированной в данном ис-

Рис. 2. Повышения АЛТ и АСТ в разных возрастных 
группах
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следовании, важна настороженность в отношении 
возможности его развития синдрома у всех паци-
ентов с манифестным течением кори, вне зависи-
мости от тяжести течения, особенно у детей стар-
шего возраста. Принимая во внимание высокую 
частоту повышения ГГТП и ее взаимосвязь с вы-
раженностью явлений цитолиза, целесообразно 
расширять объем лабораторного обследования 
пациентов с корью исследованиями маркеров хо-
лестаза.
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