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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Пандемия COVID-19 оказала неблагоприятное влияние на эпидситуацию по кори во 
всем мире, так как в период с 2020 по 2022 г. было отложено или пропущено введе-
ние более 61 миллиона доз коревой вакцины, что привело к росту заболеваемости 
корью у восприимчивых лиц во всем мире. В статье приведены частота встречае-
мости, факторы риска, механизмы патогенеза подострого склерозирующего пан-
энцефалита как одного из наиболее тяжелых осложнений натуральной коревой 
инфекции. Представлены клиническая характеристика заболевания, используемые 
в настоящее время критерии диагностики, включая характеристику методов нейро-
визуализации, биопсии головного мозга, а также современные подходы к лечению с 
использованием инозина пранобекса, интерферона-альфа и других противовирус-
ных, патогенетических и симптоматических лекарственных средств. Подчеркнута 
важность массовой вакцинопрофилактики кори для создания эффективного инди-
видуального и популяционного иммунитета.
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

The COVID-19 pandemic has had an adverse impact on the measles epidemiological 
situation worldwide, as more than 61 million doses of measles vaccine were delayed 
or missed between 2020 and 2022, resulting in an increase in the incidence of measles 
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	� ВВЕДЕНИЕ
Корь – это острое высококонтагиозное вирусное заболевание, передающееся 

воздушно-капельным путем и характеризующееся наличием лихорадки, симптомов 
интоксикации, пятнисто-папулезной экзантемы с переходом в пигментацию, пора-
жением дыхательных путей, конъюнктив [1].

Вирус кори – РНК-вирус семейства парамиксовирусов и рода Morbillivirus. Он 
остается активным и сохраняет заразность в воздухе или на поверхностях, контами-
нированных респираторными секретами пациента, до двух часов. Инфицированный 
человек становится источником кори для других лиц уже в конце инкубационного 
периода, на протяжении продромального периода и до пятого дня после появления 
сыпи. Восприимчивость к кори крайне высокая. Индекс контагиозности составляет 
0,96. Возможна трансплацентарная передача вируса кори при болезни матери на-
кануне родов. Иммунитет после перенесенного заболевания пожизненный, стойкий, 
но, если ребенок болел корью в первые 6 месяцев жизни, возможно повторное за-
болевание в 1–2% случаев [1–3].

По расчетным данным, в мире ежегодно регистрируется 36 случаев кори на  
1 миллион человек. По расчетным данным, в 2022 г. от кори умерли 136 000 чело-
век Большинство умерших от кори – дети. Наиболее распространенная причина 
смерти от кори среди детей раннего возраста – пневмония, которая возникает у 1  
из 20 детей с корью. Примерно у одного ребенка из 1000 детей, заболевших корью, 
развивается энцефалит. Дети в возрасте до 5 лет составляют наиболее угрожаемый 
контингент по развитию тяжелых форм заболевания, включая летальные исходы. 
Дети в развивающихся странах подвержены наиболее высокому риску летального 
исхода при кори [1–5].

Пандемия COVID-19 оказала неблагоприятное влияние на эпидситуацию по кори 
во всем мире. Введение более 61 миллиона доз коревой вакцины было отложено или 
пропущено в период с 2020 по 2022 г. Это увеличивает риск крупных вспышек по все-
му миру. Снижение охвата вакцинацией, ослабление эпиднадзора за корью, продол-
жающиеся перерывы и задержки в мероприятиях по иммунизации из-за COVID-19, а 
также постоянные крупные вспышки в 2022–2023 гг. означают, что корь представляет 
собой актуальную проблему во всех регионах мира. В 2023 г. корью переболи бо-
лее 58 000 человек в 41 из 53 государств – членов Евро-Азиатского региона Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ). Это привело к тысячам госпитализаций  
и 10 смертельным исходам кори [3, 4, 6].

in susceptible individuals worldwide. The frequency of occurrence, risk factors, and 
mechanisms of pathogenesis of subacute sclerosing panencephalitis as one of the most 
severe complications of natural measles infection are presented. The paper presents 
the clinical characteristics of the disease, currently used diagnostic criteria, including 
characteristics of neuroimaging methods, brain biopsy, as well as modern approaches 
to treatment using inosine pronobex, interferon-alpha and other antiviral, pathogenetic 
and symptomatic drugs. The importance of measles vaccination for creating effective 
individual and population immunity is emphasized.
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Охват не менее 95% населения 2 дозами коревой вакцины необходим для созда-
ния коллективного иммунитета, а также для достижения и поддержания элиминации 
кори. В настоящее время лишь 81% детей получили первую дозу, и только 71% – вто-
рую дозу вакцины, содержащей коревой компонент. Это самые низкие глобальные 
показатели охвата первой дозой вакцинации против кори с 2008 г. [5, 6]. 

В Республике Беларусь эндемичная циркуляция вируса кори отсутствует с 2004 г.  
Ситуация по кори в Республике Беларусь во многом определяется ситуацией в со-
седних странах. Практически ежегодно регистрируются завозы вируса кори на тер-
риторию Республики Беларусь из других стран (без распространения или с ограни-
ченным распространением). Заболеваемость корью в основном носит спорадиче-
ский характер. Подъемы заболеваемости регистрировались в 2006 г. (149 случаев),  
2011 г. (51 случай), 2014 г. (64 случая), 2018 г. (259 случаев), 2019 г. (201 случай). В 2020 г.  
в Республике Беларусь случаев кори не было зафиксировано, в 2021 г. было 3 случая, 
в 2022 г. – 0. По данным ВОЗ, в 2023 г. количество зарегистрированных, лабораторно 
подтвержденных случаев кори возросло до 188 случаев [2]. 

Необходимо учитывать клинические особенности кори у ранее вакцинирован-
ных взрослых пациентов, установленные по результатам вспышки кори в 2019 г.: 
отсутствие или сокращение продолжительности продромального периода кори до 
1–2 дней (60,5%), отсутствие пятен Бельского – Филатова – Коплика (65,1%), отсут-
ствие стадийности высыпания (48,8%). У привитых лиц корь протекает в среднетяже-
лой и легкой форме заболевания, как правило, без осложнений [7].

Тяжесть течения кори и неблагоприятные исходы связаны в первую очередь с 
развитием осложнений. Осложнения кори могут приводить к летальным исходам, 
так как от неосложненной кори пациенты не умирают [1–5].

Для кори характерно развитие анергии (вторичного иммунодефицита), что при-
водит к активации патогенной и условно патогенной микрофлоры с развитием ос-
ложнений преимущественно дыхательной системы, обострению хронических забо-
леваний. Коревая анергия может сохраняться несколько месяцев [1].

Осложнения кори чаще всего возникают у детей в возрасте до 5 лет и взрослых 
старше 30 лет. Они наиболее часто встречаются у детей с недостаточностью пита-
ния, особенно при дефиците витамина А, при иммунодефицитах, например, ВИЧ-
инфекции, или других заболеваниях [1, 6, 7]. 

Осложнения кори могут быть обусловлены как непосредственно вирусом кори – 
первичные специфические осложнения, так и иными возбудителями, которые клас-
сифицируют как неспецифические (вторичные).

По срокам развития осложнения подразделяются на ранние, развивающиеся в 
катаральный период и период высыпаний, и поздние, развивающиеся в период пиг-
ментации и более поздние сроки.

Со стороны органов дыхания выделяют такие осложнения, как пневмония, ла-
рингит, ларинготрахеит, бронхит, бронхиолит, плеврит; со стороны пищеваритель-
ной системы – стоматит, энтерит, колит; со стороны нервной системы – энцефалит, 
менингоэнцефалит, менингит, миелит, хроническое прогредиентное поражение цен-
тральной нервной системы (ЦНС), а именно хронические энцефалиты, подострый 
склерозирующий панэнцефалит. Осложнениями кори со стороны органов зрения 
могут быть конъюнктивит, блефарит, кератит, кератоконъюнктивит; со стороны ор-
ганов слуха – отит, мастоидит, глухота; со стороны мочевыделительной системы –  
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цистит, пиелонефрит; со стороны кожи – пиодермия, абсцесс, флегмона [1, 5, 6]. Од-
ним из наиболее грозных осложнений кори считается подострый склерозирующий 
панэнцефалит (ПСПЭ). 

	� ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Представить эпидемиологию, патогенез, клинические проявления, диагностику, 

лечение и профилактику ПСПЭ. 

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обзор современной научной литературы по проблеме ПСПЭ.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
ПСПЭ – трудно диагностируемое прогрессирующее заболевание головного 

мозга с 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. По данным ВОЗ, ПСПЭ диагностируется у 4–11 пациентов 
на 100 тыс. случаев кори. Частота ПСПЭ возрастает до 18 на 100 000 случаев, если 
на момент первичного заражения корью ребенку было менее пяти лет. Время от 
перенесенной кори до дебюта ПСПЭ составляет от 2,5 года до 34 лет. В связи с 
подъемом заболеваемостью корью во всем мире в ближайшие годы ожидается 
рост количества заболевших ПСПЭ, что подчеркивает актуальность данного забо-
левания [8, 9].

ПСПЭ развивается через несколько лет после заболевания и обычно после не-
скольких месяцев приводит к деменции. Для него характерен высокий титр проти-
вокоревых антител в сыворотке и спинномозговой жидкости. Анамнез заболевания 
в большинстве случаев типичен: указания на перенесенную корь в раннем детстве 
(чаще до 2 лет), латентный период в течение 6–8 лет, затем нарастающие неврологи-
ческие расстройства. В 85% случаев диагноз ставится в возрасте 5–15 лет. Считается, 
что ПСПЭ является стойкой вирусной инфекцией кори. У пациентов с этим заболева-
нием вирус кори присутствует в ткани головного мозга [8–10].

Заболеваемость ПСПЭ значительно снизилась после массового введения проти-
вокоревой вакцинации. В то же время анализ более поздних вспышек кори указы-
вает на то, что заболеваемость ПСПЭ может быть выше, чем считалось ранее, воз-
можно, от 40 до 1700 случаев на миллион пациентов с корью. Такая заболеваемость 
вызывает особую обеспокоенность, учитывая растущие вспышки кори среди непри-
витых людей. ПСПЭ чаще встречается у мужчин, у женщин отмечен более с длитель-
ный латентный период [11, 12].

Факторы риска ПСПЭ включают проживание в сельской местности или бедном 
районе, перенаселенность, наличие нескольких братьев и сестер из-за повышенной 
вероятности заражения корью в более молодом возрасте (менее 5 лет). ПСПЭ имеет 
тенденцию к более раннему началу и более молниеносному течению у лиц с синдро-
мом приобретенного иммунодефицита, у детей, матери которых болели корью во 
время беременности, или при неполной передаче коревых антител во время бере-
менности [8, 12].
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После вакцинации вероятность заражения ПСПЭ отсутствует. Доказано, что 
для возникновения заболевания необходимо непосредственное заражение «ди-
ким» вирусом кори. Ни один образец ткани, полученный от пациентов с ПСПЭ, не 
оказался положительным на вакцинные штаммы вируса. Было обнаружено, что 
«дикие» штаммы, вызывающие корь, имеют повышенную способность к распро-
странению, чего нет у аттенуированных вакцинных штаммов вируса кори. Таким 
образом, ПСПЭ остается исключительно осложнением коревой инфекции «ди-
кого» типа. Латентный период ПСПЭ варьирует от 7–10 лет, причем более корот-
кие латентные периоды наблюдаются у детей, инфицированных вирусом кори в 
возрасте до 2 лет, или при внутрисемейных случаях кори. Считается, что у лиц с 
диагнозом ПСПЭ и наличием документально подтвержденной вакцинации против 
кори заболевание корью имело место до вакцинации, возможно, в субклиниче-
ской форме [10–12]. 

Одним из механизмов возникновения ПСПЭ считается неполноценный иммун-
ный ответ на коревую инфекцию. При заражении человека вирус кори вызывает 
вторичную иммуносупрессию (анергию), которая может продолжаться в течение не-
скольких месяцев, способствовать возникновению вторичных инфекций. ПСПЭ наи-
более часто возникает у лиц, инфицированных в раннем детском возрасте – до 2 лет 
жизни, что, вероятно, связано с незрелостью иммунной системы в данном возрасте, 
которая усугубляется коревой анергией, приводя к неполноценному иммунному от-
вету на коревую инфекцию. Специфический иммунный ответ на вирусную инфекцию 
начинается с активации Т-хелперов 1-го типа, продукцией интерферона-альфа (ИФН-
альфа) и IL-2, что позволяет элиминировать вирус кори из клеток инфицированного 
человека. Гуморальный ответ заключается в выработке специфических антител для 
долгосрочной защиты от вируса. Эти антитела активируют Т-хелперы 2-го типа, ко-
торые продуцируют большое количество IL-4 и небольшое количество IL-2 и ИФН-
альфа, недостаточное для удаления вируса. Предполагается, что формирование 
ПСПЭ связано с недостаточностью клеточного иммунного ответа и повышенной ак-
тивностью гуморального иммунитета, что не позволяет полностью элиминировать 
вирус кори [13, 14]. 

Механизм заражения ЦНС вирусом кори окончательно не установлен, предпола-
гается, что CD46 и белок F принимают участие в проникновении вируса в нейроны. 
После проникновения в нейроны вирус кори мутирует, что позволяет ему уклонять-
ся от иммунного ответа хозяина и непрерывно реплицироваться, не повреждая ней-
рональные клетки. Считается, что матричный ген вируса кори наиболее подвержен 
мутациям, в то время как гены нуклеокапсида и гемагглютинина являются консер-
вативными. Предполагается, что нейровирулентность штаммов вируса кори, приво-
дящих к развитию ПСПЭ, обусловлена нарушением экспрессии белка М (матрично-
го белка). Множественные точечные мутации в гене, кодирующем ген матричного 
белка, приводят к повышенной способности вируса к распространению в клетках, 
нарушению механизмов сборки и отделения новых вирусных частиц. Незрелость 
механизмов клеточного иммунитета в раннем детском возрасте имеет ключевое 
значение в формировании ПСПЭ. Исследования in vitro показали, что распростра-
нение вируса от нейрона к нейрону происходит через их аксональные связи. Одна-
ко была выдвинута гипотеза, что существует другой клеточный рецептор, сконцен-
трированный в синапсах, который используется вирусом кори для проникновения  
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в нейроны. Предположение, что ПСПЭ возникает в результате антигенного дрейфа, 
также не было подтверждено в ходе исследований [12, 15].

Вирус кори в клетках ЦНС обычно остается в состоянии покоя в течение некото-
рого времени, прежде чем вызывает воспалительную реакцию, приводящую к раз-
рушению нейронов, что проявляется клинически как ПСПЭ [14].

При исследовании головного мозга у пациентов, умерших от ПСПЭ в 1933  
и 1934 гг., Dawson обнаружил несколько клеточных включений, из-за чего первона-
чально ПСПЭ назывался энцефалитом с включениями-тельцами Dawson. В 1960-х гг. 
электронная микроскопия позволила обнаружить парамиксовирус в головном моз-
ге пациентов с ПСПЭ. Характерные гистопатологические черты заболевания вклю-
чают воспаление как мозговых оболочек, так и ткани головного мозга, некротизи-
рующий лейкоэнцефалит с рассеянной демиелинизацией, наличием нейронов, со-
держащих вирусные включения, потерю нейронов и астроцитоз. На ранних стадиях 
инфекции ЦНС отмечают отек клеток и окислительное повреждение генетического 
материала. Перекисное окисление липидов вызывает демиелинизацию на ранних 
стадиях заболевания. За этим следует острая воспалительная фаза, когда нуклео-
капсиды обнаруживаются в олигодендроцитах и нейронах [12, 13, 15]. 

Клиническое течение ПСПЭ разделено на стадии, каждая из которых описыва-
ет определенную фазу заболевания (Jabbour et al., 1975). Стадия I включает в себя 
разнообразные личностные или поведенческие изменения, такие как раздражи-
тельность, деменция, вялость, социальная изоляция или регрессия речи. Стадия II  
характеризуется прогрессирующим снижением двигательной функции, включая 
миоклонус, дискинезию и дистонию. Стадия III соответствует экстрапирамидным 
симптомам, возникновению децеребрационной позы и спастичности. Стадия IV 
характеризуется потерей функции коры головного мозга, наличием признаков ве-
гетативного состояния, вегетативной недостаточности и акинетического мутизма 
[10, 13].

Атипичные проявления ПСПЭ могут включать психиатрические симптомы, судо-
рожные расстройства, плохо контролируемые медикаментозно, или изолированные 
экстрапирамидные симптомы, такие как дистония, хорея, гемипаркинсонизм и др. 
При наличии атипичных симптомов ПСПЭ имеет тенденцию к молниеносному тече-
нию с быстрым формированием неврологического дефицита, возникающего в пер-
вые 3 месяца, или смертью в течение 6 месяцев примерно в двух третях случаев. 
Иногда имеет место инсультоподобное начало заболевания. Заболевание характе-
ризуется прогрессирующим течением, у части пациентов могут быть периоды улуч-
шения [12, 15]. 

Зрительные симптомы иногда предшествуют началу заболевания примерно  
на 2 года, при этом наиболее классическим поражением является очаговый некро-
тизирующий макулярный ретинит. Глазные симптомы могут варьироваться от кро-
воизлияний в сетчатку до отека диска зрительного нерва и полной потери зрения. 
Может быть поражено большинство структур глаза, но воспаления стекловидного 
тела никогда не возникает [14–16].

ПСПЭ имеет разнообразные клинические проявления, что очень затрудняет диа-
гностику. «Золотым стандартом» диагностики ПСПЭ остается биопсия головного моз-
га, однако в клинической практике диагностика основывается на критериях Дайке-
на, которые включают два больших и четыре малых критерия. 
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К большим критериям относятся: 
1)	 повышенные титры противокоревых антител в спинномозговой жидкости (СМЖ) 

более или равные 1 : 4 или соотношение выше более или равно 1 : 256 в сыво-
ротке; 

2)	 типичный или атипичный клинический анамнез (типичный включает острый или 
быстро прогрессирующий, подострый прогрессирующий, хронический прогрес-
сирующий и хронический рецидивирующий-ремиттирующий процесс, тогда как 
при атипичном анамнезе отмечаются судороги, длительная стадия I и необычный 
возраст возникновения ПСПЭ – ранний детский возраст или во взрослом состо-
янии). 
К малым критериям относятся: 

1)	 характерные электроэнцефалографические данные, включающие периодиче-
ские, генерализованные, билатерально синхронные и симметричные медленные 
волны высокой амплитуды, повторяющиеся через регулярные промежутки вре-
мени длительностью 5–15 секунд, называемые также периодическими медленно-
волновыми комплексами, известными как комплексы Радермеккера. 

2)	 уровень глобулинов СМЖ превышает 20% от общего белка СМЖ;
3)	 характерные гистопатологические данные при биопсии головного мозга, вклю-

чая воспалительные изменения в мозговых оболочках, некротизирующий лей-
коэнцефалит с диффузной демиелинизацией; вирусные включения в нейронах, 
олигодендроцитах и астроцитах, потеря нейронов и астроцитоз;

4)	 наличие мутаций генома «дикого» штамма вируса кори, которые выявляются мо-
лекулярно-генетическими тестами.
Обычно для подтверждения диагноза ПСПЭ достаточно наличия двух больших 

критериев и одного малого. При атипичном течении ПСПЭ могут потребоваться ги-
стопатологические или молекулярно-генетические тесты для подтверждения диа-
гноза [10, 12, 13, 15]. 

Методы нейровизуализации используются для подтверждения диагноза, но вы-
являемые изменения неспецифичны, кроме того, патологические изменения в го-
ловном мозге не всегда выявляются. На ранних стадиях ПСПЭ магнитно-резонансная 
томография (МРТ) может установить уменьшение объема серого вещества головного 
мозга, особенно в лобно-височной коре, миндалевидном теле и поясной извилине. 
По мере прогрессирования заболевания может развиться гиперинтенсивность на 
Т2-взвешенных изображениях в коре головного мозга, перивентрикулярном белом 
веществе, базальных ганглиях и стволе мозга, диффузная атрофия коры головного 
мозга с вентрикулодилатацией [15]. 

Вариабельность клинической картины ПСПЭ и отсутствие типичных изменений 
при МРТ на ранних стадиях заболевания обуславливают трудности диагностики. 
Во многих случаях заболевание диагностируется методом исключения другой не-
врологической патологии, в связи с чем важно включать ПСПЭ в схему дифферен-
циальной диагностики. Дифференциальный диагноз должен включать эпилепсию и 
психиатрические заболевания, другие вирусные энцефалиты, рассеянный склероз, 
лейкодистрофию, болезнь Крейцфельдта – Якоба, нейрометаболические энцефало-
патии. ПСПЭ иногда диагностируется у пожилых пациентов с преимущественно пси-
хиатрическими проявлениями, прогрессирующими в деменцию. Скрининг на ПСПЭ 
следует проводить у детей с острым снижением когнитивных функций, миоклонией 
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или впервые возникшими эпилептическими синдромами. ПСПЭ также может про-
являться во время беременности когнитивной дисфункцией или трудностями при 
выполнении простых задач. Дети, рожденные от матерей, страдающих ПСПЭ, как 
правило, здоровы. Диагноз ПСПЭ часто устанавливается на поздних стадиях в свя-
зи с неспецифичностью клинических проявлений в начале заболевания и редкой 
встречаемостью [12, 15, 18].

Лечение ПСПЭ
Лекарственных препаратов для этиотропного лечения ПСПЭ не существует. Боль-

шинство методов лечения носит патогенетический и симптоматический характер. 
Лишь у трети пациентов такое лечение оказывается эффективным. Ответом на ле-
чение считается замедление течения заболевания, стабилизация прогрессирования, 
продление выживаемости или клиническое улучшение, что происходит крайне ред-
ко [14–16, 18]. 

Несмотря на отсутствие этиотропных лекарственных препаратов для лечения 
ПСПЭ, некоторые лекарственные средства нашли применение в клинической прак-
тике. Инозин пранобекс (ИП) – это пероральный противовирусный препарат, об-
ладающий противовирусной активностью и иммуномодулирующими свойствами. 
Дозировка составляет 100 мг/кг/день, разделенная на три приема в течение дня с 
максимальной дозой 3000 мг/день. Нежелательными явлениями препарата могут 
быть повышение уровня мочевой кислоты в моче и сыворотке крови, а также перио-
дическая тошнота [12, 16, 17].

ИФН-альфа – иммуномодулятор, который вводят интратекально каждую неделю, 
обычно используется в комбинации с ИП. Максимальная эффективность ИФН-альфа 
может быть достигнута только при длительном лечении. Некоторые исследования 
показали, что нет никаких преимуществ ежедневного приема ИП с еженедельным 
использованием ИФН-альфа по сравнению с монотерапией ИП [10].

Был отмечен незначительный терапевтический эффект при использовании риба-
вирина, аналога нуклеотида, в качестве поддерживающего лечения в сочетании с 
ИФН-альфа [10, 16]. 

Опубликованные данные об эффективности указанных препаратов противоречи-
вы. Так, в ряде публикаций указывается, что ИП оказал благоприятное терапевтиче-
ское воздействие на пациентов с ПСПЭ [16, 17], в то время как в других работах [18] 
отмечено прогрессирование церебральной патологии у пациента с ПСПЭ, несмотря 
на длительный прием ИП в дозе 70 мг/кг/день. 

В другом клиническом наблюдении указывается на улучшение состояния пациен-
та на фоне комбинированной терапии ИП с ИФН-альфа и рибавирином, тем не менее 
пациент умер [19].

В большинстве долгосрочных исследований, оценивающих эффективность ИП в 
качестве монотерапии ПСПЭ, было сделано заключение, что препарат увеличивал 
продолжительность выживаемости пациентов и снижал выраженность неврологи-
ческой симптоматики [16, 20].

При сравнении эффективности ИФН-альфа, амантадина и ИП в лечении ПСПЭ 
было показано, что все три препарата оказались эффективными в замедлении или 
остановке прогрессирования заболевания. Однако эффективность ИП оказалась  
в 4 раза выше амантадина и в 2 раза выше ИФН-альфа [21]. 
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Большинством авторов поддерживается мнение, что комбинированное исполь-
зование ИП и ИФН ассоциируется с более частым достижением клинического улуч-
шения и пролонгирования выживаемости пациентов [10, 16, 20]. 

Следует отметить, что лечение ПСПЭ противовирусными препаратами должно 
быть длительным. Так, по мнению большинства авторов, курсы короче двух месяцев 
оказались неэффективными, и, кроме того, назначение противовирусных препара-
тов должно быть продолжено даже после достижения пациентом ремиссии [21]. 

Кроме противовирусных препаратов, при необходимости пациентам назначает-
ся противосудорожная терапия, а также лечение миоклонических симптомов и эн-
цефалопатии [10, 12, 13, 15]. 

В качестве альтернативного лечения рекомендуется кетогенная диета, соблю-
дение которой позволило добиться некоторого переменного успеха в уменьшении 
симптомов миоклонуса у пациентов с ПСПЭ, у которых другие варианты лечения 
оказались неэффективными. Данная диета является нейропротекторной, поскольку 
она снижает окислительный стресс, улучшает активность митохондрий и подавляет 
факторы, индуцирующие апоптоз [10, 22]. 

Профилактика ПСПЭ
Эффективность вакцинации в предотвращении кори составляет около 97% после 

получения двух доз вакцины [1–3]. 
До введения вакцинации ежегодно заболевало 50–80 тыс. белорусов. С введе-

нием вакцинации заболеваемость сократилась в десятки раз, вплоть до единичных 
случаев (1963–1966 гг. – 756,0 на 100 тыс., 1987–1995 гг. – 17,2 на 100 тыс.). В Республи-
ке Беларусь однократная вакцинация моновакциной введена с 1967 г., двукратная 
вакцинация моновакциной – с 1987 г. С 1996 г. внедрено введение одной дозы КПК,  
с 2000 г. – двух доз КПК. 

В 1988–1991 гг. заболеваемость ПСПЭ среди детей, перенесших корь в возрасте 
менее пяти лет, была 1 : 1367 для детей, а в возрасте менее 12 месяцев – 1 : 609, что 
обосновывает необходимость массовой вакцинации с созданием коллективного им-
мунитета, чтобы защитить детей, которым противопоказано введение противокоре-
вой вакцины, и, следовательно, с наиболее высоким риском возникновения ПСПЭ. 
Прежде всего это дети с ослабленной иммунной системой или не достигшие возрас-
та, когда они могут быть привиты [3, 4, 8, 9]. 

Когда уровень охвата вакцинацией населения становится ниже 90–95%, создают-
ся эпидемические предпосылки для подъема заболеваемости корью. 

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
ПСПЭ является потенциально смертельным заболеванием и вызывает огромное 

эмоциональное и финансовое бремя, затрагивающее не только семью пациента с 
ПСПЭ, но и общество в целом.

Учитывая, что эффективная этиотропная терапия ПСПЭ не разработана, большин-
ство методов лечения направлено на уменьшение выраженности симптомов и за-
медление прогрессирования заболевания. В настоящее время единственным спосо-
бом борьбы с этой болезнью является всеобщая вакцинопрофилактика кори.

_________________________________________________________________________________________________
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