
К концу первого десятилетия XXI века в  боль-
шинстве экономически развитых стран корь 

считалась ликвидированной. В дальнейшем на фоне 

снижения охвата иммунизацией снизился коллек-
тивный иммунитет, что  привело к  крупным вспыш-
кам, и  сегодня корь считается «вновь появившейся 
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Актуальность данной проблемы связана с  прогнозируемым ростом числа больных подострым склерозирующим панэнце-
фалитом – трудно диагностируемым, неуклонно прогрессирующим заболеванием головного мозга с неизбежно летальным 
исходом. Заболевание развивается после перенесенной кори, при  этом не  имеет связи с  клиническим вариантом острой 
инфекции: заболевают дети как с манифестной формой, так и перенесшие заболевание в бессимптомной или абортивной 
форме. Всемирная организация здравоохранения оценивает заболеваемость подострым склерозирующим панэнцефалитом 
от 4 до 11 пациентов на 100 тыс. случаев кори. Время от перенесенной кори до дебюта подострого склерозирующего панэн-
цефалита составляет от 2,5 года до 34 лет. В связи со вспышками кори в 2011–2014 и 2017–2019 гг. в ближайшие годы 
в  России ожидается рост количества заболевших. Трудности диагностики обусловлены вариабельностью клинической 
картины подострого склерозирующего панэнцефалита и  отсутствием изменений при  магнитно-резонансной томографии 
на ранних стадиях, в связи с чем у пациентов с неврологической симптоматикой важно включать подострый склерозиру-
ющий панэнцефалит в  дифференциально-диагностическом ряд. Скрининг на  подострый склерозирующий панэнцефалит 
следует проводить у детей с острым снижением когнитивных функций, миоклонусом или впервые возникшим эпилептиче-
ским синдромом. Этиотропная терапия подострого склерозирующего панэнцефалита не разработана. Большинство методов 
лечения направлены на уменьшение выраженности симптомов. В настоящее время единственным способом борьбы с этой 
болезнью является всеобщая вакцинопрофилактика кори. 
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The relevance of this problem is associated with a predicted increased incidence of subacute sclerosing panencephalitis, a steadily 
progressive and difficult to diagnose fatal brain disease. Subacute sclerosing panencephalitis develops after measles and it does not 
correlate with clinical type of an acute measles infection: it affects both persons with manifest measles and ones who have had an 
asymptomatic or abortive disease. WHO estimates the incidence of subacute sclerosing panencephalitis as 4–11 per 100,000 measles 
cases. The latency period from measles to the onset of subacute sclerosing panencephalitis is between 2.5 and 34 years. As a result 
of measles outbreaks in 2011–2014 and 2017–2019 an increase in the number of subacute sclerosing panencephalitis cases in Russia 
is expected soon. Diagnostic difficulties are caused by multiplicity of subacute sclerosing panencephalitis clinical manifestation and 
the  absence of  MRI changes in  early stages. Thereby, it  is important to  exclude SSPE in  patients with neurological symptoms. 
Screening tests for subacute sclerosing panencephalitis should be conducted in children with acute cognitive impairment, myoclonus, 
or a new onset of epileptic syndrome. The specific cure for subacute sclerosing panencephalitis has not been developed yet. Most 
treatments aim at reducing symptoms. Up to date, the only way to conquer this disease is routine measles vaccination.
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инфекцией» [1]. До  пандемии COVID-19 в  европей-
ском регионе Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) отмечался беспрецедентный рост забо-
леваемости корью, достигнув максимума в  2019  г., 
когда в европейском регионе было зарегистрировано 
104 248 случаев инфекции с  наибольшим количе-
ством заболевших на  территории Украины (57  282, 
или  55% от  всех случаев кори в  европейском реги-
оне), Казахстана (13  326, или  13%), России (4  153, 
или 4%) и Грузии (3 920, или 4%) [2]. 

На фоне подъема заболеваемости корью по  всему 
миру все чаще регистрируются случаи такого тяже-
лого осложнения кори, как  подострый склерозирую-
щий панэнцефалит [3]. Подострый склерозирующий 
панэнцефалит — медленно прогрессирующее заболе-
вание головного мозга, вызываемое мутантным виру-
сом кори; оно представляет собой персистирующий 
хронический энцефалит вследствие развития распро-
страненной демиелинизации центральной нервной 
системы (ЦНС) [4]. Название заболевания отражает 
некоторые особенности течения и  патогенеза: разви-
тие в течение нескольких месяцев (подострое течение), 
характерная патоморфология (склероз) и  вовлечение 
всех отделов головного мозга (панэнцефалит) [5].

Подострый склерозирующий панэнцефалит раз-
вивается после перенесенной коревой инфекции 
и  вызывается диким вирусом кори с  измененным 
генотипом. Вирус кори относится к роду Morbillivirus 
и  принадлежит к  семейству Paramyxoviridae. Восемь 
типов (A–H) и 24 генотипа вируса кори дикого типа 
поражают человека, но  связи конкретного генотипа 
с  риском развития подострого склерозирующего 
панэнцефалита не  выявлено [4, 6]. РНК вируса, 
извлеченная из аутопсийных тканей головного мозга 
больных подострым склерозирующим панэнцефа-
литом, демонстрирует геномные мутации, которые 
нарушают структуру и  функционирование кодируе-
мых белков вируса [7].

В среднем латентный период, определяе-
мый как  период от  перенесенной кори до  появле-
ния неврологических симптомов, варьирует от  7 
до  10  лет, медиана латентного периода составляет 
9,5 года (от 2,5 года до 34 лет) [8]. Меньший латент-
ный период характерен для детей, инфицированных 
вирусом кори в возрасте младше 2 лет, или при вну-
трисемейных случаях кори [9].

Глобальная заболеваемость подострым склерози-
рующим панэнцефалитом неизвестна. В связи с этим 
регистрируемая заболеваемость сильно варьирует 
от  0,2 до  40 случаев на  1 млн населения в  год. Ана-
лиз доступных данных из  разных стран показывает, 
что истинная заболеваемость должна составлять при-
мерно 4–11 случаев подострого склерозирующего 
панэнцефалита на 100 тыс. случаев кори [10].

Более высокий риск развития подострого склеро-
зирующего панэнцефалита связан с  коревой инфек-
цией, перенесенной в раннем возрасте. K.A. Wendorf 

и  соавт. [9] в  эпидемиологическом исследовании, 
проведенном с  1998 по  2015  г. в  США, сообщили 
о 17 пациентах с подострым склерозирующим панэн-
цефалитом. При  инфицировании корью в  возрасте 
младше 5 лет частота развития подострого склерозиру-
ющего панэнцефалита составляла 1:1367, при инфи-
цировании в  младенчестве  — 1:609 [8]. Рассчитан-
ный риск развития подострого склерозирующего 
панэнцефалита после перенесенной кори в  Англии 
и Уэльсе в период с 1970 по 1989 г. для детей, болев-
ших корью в  возрасте до  1  года, был в  16 раз выше, 
чем для  детей, перенесших ее в  возрасте младше 
5 лет [11]. Дети первого года жизни не подлежат вак-
цинации против кори и  вовлекаются в  эпидемиче-
ский процесс пассивно вслед за ростом заболеваемо-
сти и увеличением числа источников инфицирования 
среди старшего населения. Ретроспективный анализ 
заболеваемости корью в  разных возрастных группах 
населения РФ в  2003–2005  гг. показал, что  в  целом 
по стране наибольшая заболеваемость регистрирова-
лась у детей первого года жизни [12]. В 2019 г. в евро-
пейском регионе дети первого года жизни составляли 
11% от  всех заболевших корью, но  заболеваемость 
в этой возрастной группе была самой высокой — 1 060 
на  1  млн [2]. Дети, рожденные матерями, страдаю-
щими подострым склерозирующим панэнцефалитом, 
как правило, здоровы [13].

Число случаев подострого склерозирующего 
панэнцефалита прямо пропорционально уровню 
заболеваемости корью и  обратно пропорционально 
охвату вакцинации против этой инфекции [10, 14, 
15]. Многолетние исследования показали, что един-
ственный и  крайне эффективный способ профи-
лактики подострого склерозирующего панэнцефа-
лита — вакцинация от кори. Повсеместное внедрение 
обязательной иммунизации в 60-х годах XX века при-
вело к  резкому снижению заболеваемости и  смерт-
ности от этой болезни [10]. В довакцинальную эпоху 
даже в экономически развитых странах наблюдалась 
исключительно высокая заболеваемость подострым 
склерозирующим панэнцефалитом. Так, в  США 
с момента введения массовой вакцинации число слу-
чаев подострого склерозирующего панэнцефалита 
снизилось в 60 раз: с 0,61 до 0,01 на 1 млн населения. 
Недостаточный охват обязательной иммунизацией 
в  развивающихся странах приводит к  сохранению 
заболеваемости корью и  подострым склерозирую-
щим панэнцефалитом. В  настоящее время наиболь-
шее число случаев подострого склерозирующего 
панэнцефалита выявляется в  Индии, Пакистане, 
Папуа–Новой Гвинее. В  европейском регионе наи-
большее число случаев подострого склерозирующего 
панэнцефалита регистрируется в  Турции. Таким 
образом, можно предположить, что  большое число 
случаев подострого склерозирующего панэнцефалита 
останется незарегистрированным [4]. Дополнитель-
ным фактором, осложняющим адекватную оценку 
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заболеваемости, является отсутствие обязательной 
регистрации случаев в системе статистического учета 
национального уровня.

В ходе исследований обнаружено, что, в отличие 
от  вакцинных штаммов, дикие штаммы кори имеют 
уникальный участок генома (i-motif — структура ДНК 
в виде узла) из трех остатков, которые обусловливают 
повышенную способность к диссеминации. В много-
численных исследованиях биопсийного материала 
от  детей с  подострым склерозирующим панэнцефа-
литом выявлялись только генотипы диких вирусов 
кори, гомологичные штаммам, циркулирующим 
в  районе первичного инфицирования, вакцинные 
штаммы не  выделены ни  в  одном случае. Таким 
образом, вакцинные штаммы не способны вызывать 
подострый склерозирующий панэнцефалит и заболе-
вание может развиться только при  инфицировании 
дикими штаммами [4, 5, 9, 10].

Изучение патогенеза подострого склерозирующего 
панэнцефалита продолжается. Доказано, что  вирус 
кори подвергается генетическим мутациям только 
после проникновения в  головной мозг [4]. Оста-
ется неясным, в  какой именно момент вирус про-
никает в  головной мозг: во  время манифестной кори 
или  в  отсроченном периоде [16]. Проникновение 
дикого вируса кори в  клетки головного мозга может 
быть объяснено несколькими механизмами [4, 6]. 
Недавние исследования in vitro показывают, что рибо-
нуклеопротеиновый комплекс мутантного вируса 
эволюционирует, и  это придает ему дополнительные 
свойства, способствующие передаче вирусных частиц 
по нейронам через синапсы. Высказано предположе-
ние, что существует клеточный рецептор, концентра-
ция которого особенно высока в синапсах, на который 
воздействует мутантный вирус кори для  проникно-
вения в нейроны [9, 16, 17]. Вирус в течение некото-
рого времени остается в  состоянии покоя, прежде 
чем вызвать воспалительную реакцию, приводящую 
к  разрушению нейронов, что  и  проявляется в  виде 
подострого склерозирующего панэнцефалита [9, 14]. 
Персистенция вируса в  головном мозге приводит 
к  выраженной мононуклеарной воспалительной 
реакции, опосредованной Т-лимфоцитами CD4+ 
и  CD8+ вместе с  моноцитами и  В-лимфоцитами, 
которые участвуют в процессе выработки антител [4]. 

Можно предположить, что иммунный ответ у пациен-
тов с  подострым склерозирующим панэнцефалитом 
неэффективен для  элиминации вируса и  контроля 
репликации в ЦНС [18]. 

Подкорковая демиелинизация представляет ран-
ней находкой у  больных с  подострым склерозирую-
щим панэнцефалитом. Высказано предположение, 
что  при  подостром склерозирующем панэнцефа-
лите перекрестная реактивность между антигенами 
вируса и  миелина может привести к  аутоиммунно-
опосредованной демиелинизации. По  мере прогрес-
сирования заболевания увеличивается потеря ней-
ронов, что  на  магнитно-резонансной томограмме 
соответствует корковой атрофии [4, 5, 9]. «Золотым 
стандартом» диагностики признана биопсия голов-
ного мозга с  детекцией вируса кори. Однако ввиду 
трудности проведения процедуры, риска разви-
тия осложнений, а  также отсутствия повсеместной 
доступности биопсии в практике используется набор 
клинико-лабораторных и  инструментальных крите-
риев для  диагностики подострого склерозирующего 
панэнцефалита [9]. До  2010  г. диагноз выставлялся 
на  основании критериев Dyken (табл.  1), согласно 
которым диагноз вероятен при наличии 3 из 5 пунк- 
тов, достоверен при  наличии последнего критерия 
(выделение РНК или антигенов вируса кори из био-
птата головного мозга или  при  наличии типичных 
внутриядерных и  цитоплазматических включений 
в  клетках головного мозга) в  сочетании с  любыми 3 
другими критериями [4]. 

В 2010 г. эти критерии были пересмотрены из-за 
вариативного характера проявлений подострого 
склерозирующего панэнцефалита и  разработан вто-
рой набор, включающий большие и  малые крите-
рии [9]. К большим критериям относятся следующие: 

–  типичная или атипичная клиническая картина. 
При этом типичное течение определяется как острое, 
быстрое, подострое, хроническое прогрессирующее 
или  хроническое рецидивирующе-ремиттирующее 
течение. Атипичные проявления включают судо-
роги, затяжную стадию I или  необычный возраст 
на момент проявления;

–  повышенный уровень антител против кори, 
превышающий или равный 1:4 в цереброспинальной 
жидкости или 1:256 в сыворотке крови.

Таблица 1. Критерии Дэйкена для диагностики подострого склерозирующего панэнцефалита [4] 
Table 1. Dyken criteria for the diagnosis of subacute sclerosing panencephalitis

Метод исследования Критерий

Клинические признаки Прогрессирующее снижение умственного развития 
Генерализованный миоклонус

Электроэнцефалограмма Периодические разряды на электроэнцефалограмме
Исследование цереброспинальной жидкости Повышенный гамма-глобулин или олигоклональный паттерн
Коревые антитела Повышенные титры в цереброспинальной жидкости

Биопсия головного мозга Внутриядерные и цитоплазматические включения 
РНК или антигены вируса кори
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Малые критерии включают подтверждающие 
доказательства клинических проявлений:

–  высокоамплитудные медленные волны, возни-
кающие билатерально и  синхронно с  фиксирован-
ным и регулярным интервалом, зарегистрированные 
при  электроэнцефалографии. Их называют мед-
ленноволновыми комплексами, или  комплексами 
Radermecker;

–  повышенный уровень глобулинов в  церебро-
спинальной жидкости, который составляет более 
20% от общего белка;

–  результаты биопсии головного мозга, соответ-
ствующие подострому склерозирующему панэнце-
фалиту;

–  молекулярный тест, используемый для выявле-
ния мутантного генома вируса кори.

В ряде источников эти критерии называют 
модифицированными критериями Dyken, согласно 
которым для  диагностики подострого склерозиру-
ющего панэнцефалита необходимо иметь 2 больших 
и 1 малый критерии, с уточнением, что чувствитель-
ность и специфичность новых критериев еще пред-
стоит оценить для  общей выборки и  у  беременных 
женщин [9, 14]. 

Диагностические критерии — хорошее подспорье 
для  практикующих врачей. При  этом если для  уста-
новления диагноза не хватает подтверждающих кри-
териев, а  посткоревой панэнцефалит, по  мнению 
врача, остается вероятным, по-прежнему доступны 
гистопатологические исследования — «золотой стан-
дарт» диагностики подострого склерозирующего 
панэнцефалита.

Первым большим критерием диагностики подос- 
трого склерозирующего панэнцефалита служит кли-
ническая картина. При этом следует учитывать вари-
ативность течения панэнцефалита, в том числе нали-
чие атипичных форм. В типичном случае подострый 
склерозирующий панэнцефалит характеризуется 
дебютом с  когнитивных и  мнестических нарушений 
без  выраженных очаговых неврологических знаков 
[4, 14, 16]. Кроме того, подострый склерозирующий 
панэнцефалит может проявляться периодическим 
миоклонусом, нарушениями походки, центральным 
параличом, вегетативной дисфункцией, потерей 
зрения и быстрым переходом в вегетативное состоя-
ние [4, 9, 14]. Первоначально наблюдаются измене-
ния личности или поведения в дополнение к плохой 
успеваемости в школе и ухудшению умственного раз-
вития [4, 5, 9]. Появляются забывчивость, поведен-
ческие изменения (например, гиперсексуальность 
и невнимательность) [4]. По мере прогрессирования 
болезни нарастают речевые нарушения и  трудности 
при  ходьбе. Со временем пациенты становятся аки-
нетичными и немыми [4, 5].

Миоклонус при  типичном течении заболева-
ния периодический, стереотипный и, как правило, 
генерализованный. С учетом особенностей детского 

возраста, когда жалобы не  могут быть четко сфор-
мулированы, следует обращать внимание на «само-
произвольное» выпадение предметов, перио-
дические немотивированные падения ребенка. 
При неврологическом осмотре можно выявить дис-
метрию и  дискоординацию [4, 9]. Часто имеются 
выраженные пирамидные знаки. У  больных разви-
вается вегетативная нестабильность, проявляюща-
яся фебрилитетом и выраженной генерализованной 
потливостью [4].

Нарушения органа зрения могут предшество-
вать началу мнестических и  неврологических нару-
шений. Может быть повреждено любое звено зри-
тельного анализатора: от кровоизлияний в сетчатку 
до  отека диска зрительного нерва и  полной кор-
ковой слепоты. Первым симптомом может стать 
фокальный некротизирующий макулярный рети-
нит, хориоретинит, которые появляются примерно 
за  2  года (от  нескольких недель до  нескольких лет) 
до  прогрессирующей неврологической симптома-
тики. В  целом офтальмологическая симптоматика 
наблюдается в 42% случаев [4, 9].

Течение подострого склерозирующего панэн-
цефалита разделено на  этапы, каждый из  которых 
описывает определенную фазу заболевания (табл. 2). 
Стадия I включает множество личностных или пове-
денческих изменений, таких как раздражительность, 
деменция, вялость, социальная изоляция или регрес-
сия речи. Во II стадии развивается прогрессирующее 
снижение двигательной функции, включая миокло-
нус, дискинезию и дистонию. Стадия III характери-
зуется прогрессированием экстрапирамидных сим-
птомов, нарастанием спастичности и позиционными 
нарушениями. Стадия IV диагностируется у пациен-
тов с  акинетическим мутизмом, вегетативной недо-
статочностью или вегетативным состоянием [9].

Подострый склерозирующий панэнцефалит про-
текает атипично примерно в  10% случаев [19]. Ати-
пичные проявления могут включать судорожные 
расстройства, плохо контролируемые лекарствен-
ными препаратами, изолированные психические 
(к примеру, под маской шизофрении) или экстрапи-
рамидные симптомы [9, 14, 19, 20]. Возможен дебют 
с моторных нарушений или инсультоподобное тече-
ние [21, 22]. У некоторых пациентов возникают судо-
роги, фокальные или  генерализованные, примерно 
у  30% пациентов с  подострым склерозирующим 
панэнцефалитом развивается эпилепсия в отсрочен-
ном периоде [9].

Типичный случай подострого склерозирующего 
панэнцефалита имеет тенденцию к  стремительному 
течению с  неврологическим дефицитом в  первые 
3  мес или  летальным исходом в  течение 6  мес при-
мерно в 2/3 случаев. Заражение вирусом кори в воз-
расте младше 2 лет и коинфекция с другими вирусами 
служат факторами риска молниеносного, атипичного 
течения [9, 16].
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Таким образом, подострый склерозирующий 
панэнцефалит имеет разнообразные варианты 
дебюта, что  крайне затрудняет диагностику [21]. 
Скрининг на  подострый склерозирующий панэн-
цефалит следует проводить у  детей с  острым сни-
жением когнитивных функций, миоклонусом 
или  впервые возникшим эпилептическим синдро-
мом [9]. Широкий спектр и  вариативность возни-
кающих расстройств диктует необходимость вовле-
чения в  диагностический процесс специалистов 
разного профиля, в  том числе психиатров, невроло-
гов и, в определенной степени психологов.

При общепринятом лабораторном обследовании 
отклонения не  выявляются. В  цереброспинальной 
жидкости, как правило, изменений не находят: в ряде 
случаев может определяться умеренно повышенный 
уровень белка и  незначительный плеоцитоз. Увеличе-
ние уровня глобулинов в цереброспинальной жидкости 
более 20% служит малым критерием диагностики подо-
строго склерозирующего панэнцефалита [4, 9, 14]. 

Наибольшее значение приобретает иммуно-
ферментный анализ цереброспинальной жидкости 
на  коревые антитела, который имеет чувствитель-
ность 100%, специфичность 93,3% и  прогностиче-
скую ценность положительного результата 100% 
[4, 14]. Большим критерием диагностики подострого 
склерозирующего панэнцефалита являются высо-
кие титры противокоревых антител: в  сыворотке 
крови 1:256 или  в  цереброспинальной жидкости  

1:4 (см. табл.  2). Олигоклональные полосы в  цере-
броспинальной жидкости служат маркером хро-
нического интратекального иммунного процесса, 
обнаруживаются примерно у  90% пациентов 
с  подострым склерозирующим панэнцефалитом. 
С  учетом особенностей нозологии и  дифференци-
ально-диагностического спектра, в  который входят 
другие иммуноопосредованные заболевания нерв-
ной системы, это исследование было исключено 
из критериев диагностики ввиду низкой специфич-
ности [4, 14]. Следует подчеркнуть, что  возбуди-
тель кори в  цереброспинальной жидкости обычно 
не выявляется методом полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР), что  связано с  отсутствием типичной 
продуктивной инфекции в головном мозге с внекле-
точным выходом вируса [14].

Другим малым критерием диагностики служит 
обнаружение специфических изменений на  элек-
троэнцефалограмме  — комплексов Radermecker.  
Они  описываются в  65–83% случаев подострого 
склерозирующего панэнцефалита и  представляют 
собой высокоамплитудные медленные волны, возни-
кающие билатерально и  синхронно, с  фиксирован-
ным и регулярным интервалом. В некоторых случаях 
описаны нетипичные признаки, такие как отсутствие 
ритмичности, различные интервалы между медлен-
новолновыми комплексами с  предшествующими им 
спайк-волнами в  затылочных областях [4, 9, 14, 16]. 
Таким образом, врачи функциональной диагностики 

Таблица 2. Клинические и электроэнцефалографические признаки стадий подострого склерозирующего панэнцефалита [14]
Table 2. Clinical and electroencephalographic characteristics of subacute sclerosing panencephalitis stages

Стадия Клинические данные Коррелирующие изменения 
электроэнцефалограммы 

I Изменения личности, неуспеваемость в школе, 
необычное поведение.

Фон — норма. 
Периодические комплексы и фронталь-
ные дельта-волны ++

IA Легкие психические и/или поведенческие изменения
IB Выраженные психические изменения

Стадия II Генерализованные, повторяющиеся и частые миоклониче-
ские подергивания, судороги, деменция

Фон — норма. 
Периодические комплексы в большин-
стве случаев, фронтальные дельта-волны 
в большинстве случаев +++

IIA Миоклонус и/или другие непроизвольные движения 
и эпилептические припадки

Очаговое замедление примерно в 50% 
случаев

IIB Очаговая неврологическая симптоматика (нарушения 
речи, потеря зрения и мышечная слабость конечностей)

От стадии IIА к стадии IIС — нарастание 
эпилептогенной активности, менее выра-
женное в стадии IID

IIC
Выраженные непроизвольные движения, тяжелый мио-
клонус или очаговый неврологический дефицит, наруша-
ющий полноценную повседневную деятельность

IID Акинетический мутизм, вегетативное состояние, децере-
брация, декортикационная ригидность или кома

Стадия III Ригидность, экстрапирамидные симптомы и прогрессиру-
ющее снижение ответа на раздражитель

Фон аномальный. Периодические ком-
плексы и фронтальные дельта-волны +

Стадия IV Кома, вегетативное состояние, вегетативная недостаточ-
ность и акинетический мутизм

Фон аномальный. Периодические ком-
плексы и фронтальные дельта-волны –

Примечание. + реже (rarely); ++ чаще (often); +++ гораздо чаще (frequently); — отсутствует (absent).
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могут быть первыми в диагностической линии у боль-
ных с подострым склерозирующим панэнцефалитом, 
в связи с этим крайне важно повышение информиро-
ванности специалистов этой категории, включенных 
в диагностический процесс.

В критерии диагностики не  входят результаты 
нейровизуализации, поскольку на начальных стадиях 
подострого склерозирующего панэнцефалита изме-
нения при  компьютерной и  магнитно-резонансной 
томографии головного мозга чаще всего не  опре-
деляются. На  более поздних стадиях на  магнитно-
резонансной томограмме выявляют гиперинтенсив-
ные сигналы в режиме Т2 и FLAIR, которые обычно 
бывают двусторонними асимметричными, распола-
гаются в  подкорковом, перивентрикулярном и  кор-
ковом веществе. В  дальнейшем развивается про-
грессирующая атрофия коры головного мозга. Реже 
поражаются мозолистое тело, базальные ганглии, 
мозжечок и  ствол мозга. Изолированное поражение 
ствола головного мозга можно расценивать как пред-
вестник подострого склерозирующего панэнце-
фалита, и  это состояние может быть неправильно 
диагностировано как  клинически изолированный 
синдром [4, 9]. Изменения на  магнитно-резонанс-
ной томограмме могут прогрессировать, несмотря 
на клиническую стабилизацию, а степень изменений 
при  магнитно-резонансной томографии мало соот-
ветствует клиническим данным [9, 19].

В число дополнительных критериев диагно-
стики также входят специфические для  подострого 
склерозирующего панэнцефалита патоморфологи-
ческие изменения и  выделение генома мутантного 
вируса кори из биоптатов мозга. Биопсия головного 
мозга как «золотой стандарт» диагностики представ-
ляет собой инвазивный метод, и  его целесообразно 
использовать в  исключительных случаях, когда дру-
гие методы диагностики неубедительны [4, 9].

Подострый склерозирующий панэнцефалит имеет 
неуклонно прогрессирующее течение. Специфиче-
ская терапия не  разработана, большинство методов 
лечения направлены на  уменьшение выраженности 
симптомов. Только у 30% больных на фоне неспеци-
фической терапии замедляется течение заболевания, 
увеличивается продолжительность жизни или  воз-
никает клиническое улучшение [9, 14]. В  настоящее 
время перспективным может стать применение изо-
принозина, интерферона-α, рибавирина и  их ком-
бинаций [4, 14]. В  2003  г. опубликованы результаты 
рандомизированного исследования, включавшего 
67 пациентов с  подострым склерозирующим панэн-
цефалитом, в  котором сравнивалась эффективность 
перорального приема изопринозина (группа  А) 
и комбинированного лечения изопринозином и вну-
трижелудочковым введением интерферона-α-2b 
(группа B). В  результате ни  по  одному из  оценивае-
мых критериев между двумя группами не было стати-
стически значимых различий. Однако наблюдаемые 

показатели удовлетворительного исхода (стабили-
зация, улучшение) у  30% пациентов обеих групп 
были выше, чем показатели спонтанной ремиссии 
(5–10%), о  которых сообщалось в  литературе; это 
позволяет предположить, что лечение лучше, чем его 
отсутствие [23]. 

Экспериментальное применение апрепитанта 
(антагониста нейролейкина-1) не  показало клини-
ческой эффективности, однако исследователями 
по-прежнему рассматривается как  перспективное 
в  стабилизации больных с  подострым склерозирую-
щим панэнцефалитом [24]. В  качестве альтернатив-
ного лечения в  нескольких сообщениях рекоменду-
ется кетогенная диета, которая широко используется 
для  снижения частоты и  тяжести эпилептических 
приступов другой этиологии [9].

Суммируя изложенное, еще раз подчеркнем, 
что  подострый склерозирующий панэнцефалит  — 
тяжелое последствие перенесенной кори, которое 
характеризуется диффузным поражением головного 
мозга. Из-за разнообразия клинической картины, 
а также возможности атипичного течения ранняя диа-
гностика затруднена. В связи с этим подострый скле-
розирующий панэнцефалит целесообразно включать 
в  дифференциально-диагностический список невро-
логических заболеваний, в случае если у врача возни-
кают сомнения в правильности установленного ранее 
диагноза. Подтвержденная корь в  анамнезе должна 
настораживать клиницистов в отношении подострого 
склерозирующего панэнцефалита, особенно при появ-
лении остро возникшей психотической и/или невро-
логической симптоматики. При  этом следует отме-
тить, что факт перенесенной кори не входит в перечень 
диагностических критериев подострого склерозиру-
ющего панэнцефалита, поскольку в  редких случаях 
корь могла быть не  диагностирована в  связи с  мити-
гированным или бессимптомным течением. Соответ-
ственно у лиц, имеющих сведения о вакцинации про-
тив кори, подострый склерозирующий панэнцефалит 
также должен включаться в дифференциальный диаг- 
ноз, так как пациент мог перенести натуральную корь 
до наступления возраста вакцинации. Таким образом, 
при наличии у пациента острого снижения когнитив-
ных функций, миоклонуса или  впервые возникшего 
эпилептического синдрома, генез которого неясен, 
целесообразно проведение серологического исследо-
вания крови на коревую инфекцию. При положитель-
ном результате (титр 1:256 и  выше) показано допол-
нительное обследование в  отношении подострого 
склерозирующего панэнцефалита, в том числе иссле-
дование уровня специфических антител в цереброспи-
нальной жидкости.

По всему миру регистрируются новые слу-
чаи подострого склерозирующего панэнцефалита 
на  фоне снижения уровня вакцинопрофилактики 
из-за нерешительности в  отношении вакцинации, 
неугасающей деятельности антипрививочного дви-
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жения, снижения приверженности к  вакцинации, 
усугубленное пандемией COVID-19, и  замедление 
реализации программы вакцинации во  время пан-
демии COVID-19 [3, 9, 25, 26]. Дополнительными 
глобальными причинами служат социально-эконо-
мические кризисы, локальные конфликты, вспышки 
других заболеваний, которые становятся приоритет-
ными для здравоохранения [14]. Суммарное влияние 
указанных факторов приводит к закономерному сни-
жению уровня коллективного иммунитета [9].

В настоящее время единственным способом 
борьбы с риском появления подострого склерозирую-
щего панэнцефалита остается вакцинопрофилактика 
кори. Привитый от  кори ребенок полностью защи-
щен от  подострого склерозирующего панэнцефалита 
(если он  не  перенес корь до  вакцинации), поскольку 
заболевание может развиться только после типичной 
продуктивной коревой инфекции, а  вакцинальный 
штамм не  провоцирует подострый склерозирующий 
панэнцефалит. Охват профилактическими привив-
ками выше 95% позволит защитить от кори вакцини-
рованных детей и создать эффект защитного «кокона» 
вокруг лиц, которые еще не  достигли вакцинального 

возраста или  не  могут быть привиты по  состоянию 
здоровья [3]. Окружение ребенка, не достигшего воз-
раста вакцинации, будучи привитыми сводит к мини-
муму возможность инфицирования. Таким образом, 
вакцинация от кори приводит не только к снижению 
заболеваемости, но и к опосредованной защите невак-
цинированного населения и к снижению риска разви-
тия подострого склерозирующего панэнцефалита. 

Учитывая предшествующие вспышки заболева-
емости корью в  2011–2014 и  2017–2019  гг. с  высо-
ким уровнем вовлечения детей первого года жизни, 
а  также длительность латентного периода, в  насто-
ящее время следует ожидать увеличения числа слу-
чаев подострого склерозирующего панэнцефалита 
как в европейском регионе, так и в России. С боль-
шой вероятностью максимальное число больных 
в  пределах региона будет на  территории Украины. 
Появление новых случаев подострого склерозирую-
щего панэнцефалита следует ожидать уже в  2023  г., 
пик заболеваемости придется на 2027–2028 гг., а ожи-
даемый высокий уровень заболеваемости подос- 
трым склерозирующим панэнцефалитом может 
сохраняться вплоть до 2053 г.
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