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Подострый склерозирующий панэнцефалит (ПСПЭ) является редким осложнением персистирующей 

коревой инфекции. Это неврологическое осложнение обычно проявляется в раннем подростковом 

возрасте и имеет прогрессирующее течение с высоким уровнем смертности. Заболевание может 

развиться через 2–10 лет после первоначальной вирусной атаки. Обычно от 4 до 11 случаев кори на 

100000 приводят к ПСПЭ. Эффективной терапии от подострого склерозирующего панэнцефалита не 

существует. На данный момент вакцинация от кори является лучшим вариантом предотвращение 

развития ПСПЭ. Ввиду низких показателей приверженности к вакцинации в мире отмечается рост 

развития осложнении вирусных инфекции. В данной статье мы описали клинический случай ребёнка. В 

возрасте 7 месяцев он перенёс коревую инфекцию и спустя 3 года 10 месяцев у него развилось 

осложнение кори – подострый склерозирующий панэнцефалит.  

Ключевые слова: подострый склерозирующий панэнцефалит, коревая инфекция, осложнение 

коревой инфекции, корь, панэнцефалит Ван Богарта, неврология 

 

Подострый склерозирующий панэнцефа-

лит (ПСПЭ) является редким осложнением 

персистирующей коревой инфекции [1]. 

ПСПЭ вызывается вирусом кори, который 

представляет собой одноцепочечный РНК-

вирус семейства Paramyxoviridae. Корь, как 

одно из самых заразных заболеваний, может 

передаваться от 12 до 18 человек от одного 

инфицированного человека. Передача проис-

ходит воздушно-капельным путём от челове-

ка к человеку [2, 3]. 

Для развития подострого склерозирую-

щего панэнцефалита, человек должен быть 

непосредственно инфицирован вирусом кори 

[1]. При первом заражении вирус кори вызы-

вает тяжёлую иммуносупрессию, которая 

может продолжаться в течение значительного 

количества месяцев. ПСПЭ является более 

распространённым осложнением у молодых 

пациентов, вероятно, в виду их незрелой им-

мунной системы [2]. Так же исследования 

ткани мозга у пациентов с ПСПЭ показали, 
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что коревой вирус (Measles virus, MeV) имеет 

несколько генетических мутаций (обычно 

обнаруживают мутации в генах матрикса (M) 

и/или слияния (F)), которые позволяют виру-

су распространяться и персистировать в го-

ловном мозге человека [4, 5, 6]. Поскольку 

нейроны человека – важная мишень, пора-

жённая этим заболеванием, не экспрессируют 

известные рецепторы MeV (сигнальная моле-

кула активации лимфоцитов (SLAM) и нек-

тин), неизвестно, как MeV инфицирует 

нейроны и распространяется между ними [7, 

12]. 

Симптомы обычно проявляются через 8–

11 лет после заражения корью [1]. Симптомы 

могут быть общими или мультифокальными, 

включая психические изменения, изменение 

уровня сознания, снижение зрения, миокло-

нии или парциальные приступы. Течение 

ПСПЭ разделено на стадии, каждая из кото-

рых описывает определённую фазу заболева-

ния. Стадия I включает в себя множество из-

менений личности или поведения, таких как 

раздражительность, деменция, вялость, соци-

альная изоляция или регрессия речи. Стадия 

II характеризуется прогрессирующим сниже-

нием двигательной функции, включая 

миоклонус, дискинезию и дистонию. Стадия 

III включает пациентов, у которых развились 

экстрапирамидные симптомы, ригидность. 

Наконец, стадия IV возникает, когда у паци-

ентов развивается акинетический мутизм, 

вегетативная недостаточность или вегетатив-

ное состояние [8]. 

Состояние пациентов ухудшаются в те-

чении нескольких недель, смерть наступает 

спустя несколько месяцев. На ЭЭГ фиксиру-

ется соответствующие высокоамплитудные 

медленные волны, возникающие билатераль-

но и синхронно с фиксированными и регу-

лярными интервалами. Их называют медлен-

новолновыми комплексами или комплексами 

Радермекера [1]. В начале заболевания МРТ 

может быть без признаков патологии, позже 

можно выявить уменьшение объёма серого 

вещества, гиперинтенсивность и атрофию с 

выраженной вентрикуломегалией [9]. Ликвор 

может включать плеоцитоз и повышение 

уровня иммуноглобулинов, как описано в 

критериях с нормальными уровнями глюкозы 

и белка. ИФА ликвора обычно показывает 

наличие вируса кори [10].  

Эффективной терапии от подострого 

склерозирующего панэнцефалита не суще-

ствует. Большинство методов лечения 

направлены на уменьшение симптомов. На 

данный момент вакцинация от кори является 

лучшим вариантом предотвращение развития 

ПСПЭ [1, 3, 10].  

Смертность при ПСПЭ исключительно 

высока, около 95%, в то время как в осталь-

ных случаях наступает спонтанная ремиссия 

[10, 11]. Средняя продолжительность жизни 

после первоначального проявления составля-

ет около 3,8 лет с диапазоном от 45 дней до 

12 лет [3]. 

Цель статьи: описание клинического 

случая пациента с подострым склерозирую-

щим панэнцефалитом. 

Клинический случай 

Пациент, 3 года 10 месяцев, заболел ост-

ро, 21.05.2023 г. поступил в приёмный покой 

Областной детской клинической больницы с 

жалобами на повышение температуры тела 

до 38,3С, частый влажный кашель, насморк, 

беспокойство, приступы атонического харак-

тера, внезапным падением вперед – назад, с 

потерей сознания, выраженную вялость, 

снижение аппетита, задержку речевого раз-

вития.  

Анамнез заболевания: со слов мамы 

19.05.23 г. появились кашель, насморк, сла-

бость, повышение температуры тела до 

38.6С. Лечились самостоятельно, за мед. по-

мощью не обращались. 21.05.2023 г. отмеча-

лись приступы внезапного падения без поте-

ри сознания и с кратковременной потерей 

сознания, атонического характера, вызвали 

БСП доставлен в приёмный покой, осмотрен 

дежурным педиатром, реаниматологом, пе-

ренаправлен в инфекционную больницу, где 

выявлен катарально-интоксикационный син-

дром, госпитализирован в отделение респи-

раторно-вирусных инфекций. При госпитали-

зации отмечаются повторно частые приступы 

судорог атонического характера, в виде вне-

запных падений, с потерей сознания дли-

тельностью до 3-7 сек, купируются самостоя-

тельно, частотой 2-3 раза в сутки, также ре-

гистрируется субфебрильная температура. С 

23.05.2023 г. приступы носят постоянный ха-

рактер. За время наблюдения атонические 

приступы переросли в полиморфные: тони-

ческие, миоклонические, развился парез 
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взора вправо, также нейрогенная дисфунк-

ция тазовых органов. Ребёнок переведён в 

ОАРИТ.  

Анамнез жизни: Ребёнок от 1 беременно-

сти, 1 родов. Течение беременности: на фоне 

угрозы прерывания беременности. УЗИ во 

время беременности сделано 3-4 раза, резуль-

таты без патологии. Течение родов: физиоло-

гические, в срок 35 недель + 2 дня. Ребёнок 

доношенный. При рождении: вес 2380 г, рост 

48 см. Приложила к груди сразу. Срок пре-

бывания в родильном доме 10 дней, (в Регио-

нальном акушерско – гинекологическом 

центре). Заболевания, перенесенные в период 

новорожденности (до 28 дней): желтуха но-

ворожденных (фототерапия). Вскармливание 

ребёнка: искусственное, прикорм с 6 месяцев. 

Профилактика рахита, анемии проводилась, 

получал витамин D3. Прививочный статус: 

согласно индивидуальному календарю при-

вивок РК. Перенесённые заболевания: ОРВИ, 

бронхит, пневмония. Травм и операций не 

было. Диспансерный учёт у специалистов: не 

состоит. Наследственность: не отягощена. 

Контакт с больными с туберкулезем, 

венерологическими заболеваниями, ВИЧ-

инфекцией, ВГ – нет. Со слов мамы, в воз-

расте 7 месяцев болел корью, находился на 

стационарном лечении в Инфекционном ста-

ционаре г. Караганды. После выписки через 3 

месяца проведена вакцинация против кори в 

поликлинике по месту жительства. 

Объективный осмотр от 21.06.2023 г.: 

Состояние ребёнка очень тяжёлое за счёт по-

ражения ЦНС: энцефалитического синдро-

ма, бульбарных нарушений, выраженных 

симптомов интоксикации, пареза кишечника 

2 степени, атонии мочевого пузыря. Созна-

ние по ШКГ 11- 12 баллов: глубокое оглуше-

ние – сопор: на осмотр реагирует пронзи-

тельным монотонным плачем с общим тре-

мором конечностей, головы, парезом взора 

влево и вверх, гипертонусом сгибателей в 

руках, гипертонусом разгибателей в ногах, 

клонусом стоп. Интерес к окружающему от-

сутствует, не следит. Правильного телосло-

жения, в динамике на фоне ГКС развился 

кушингоидный тип телосложения. Темпера-

тура тела на момент осмотра 36,7 С.  Кожные 

покровы бледные, физиологически увлажне-

ны, сыпи нет.  Губы бледно-розовые, увлаж-

нены. Ногтевые ложа розовые.  Цианоза нет. 

Невыраженные периорбитальные тени. Ко-

нечности на ощупь теплые, влажные. Ско-

рость капиллярного наполнения менее 3 се-

кунд. Конъюнктива бледно-розовая, гнойного 

отделяемого нет, увлажнена. Тургор мягких 

тканей сохранен. Кожная складка расправля-

ется немедленно, утолщена за счет ПЖК. 

Глаза выглядят обычно, веки смыкаются 

полностью. Периферические отёки: пастоз-

ность лица и конечностей в динамике мень-

ше. Слизистые полости рта розовые, чистые, 

саливация достаточная. Дыхание через нос 

свободное. В ротоглотке зев спокоен, минда-

лины рыхлые, налетов нет. При осмотре зева 

отмечается парез мягкого неба. Грудная 

клетка цилиндрической формы. Перкуторно 

ясный легочной тон. Аускультативно дыха-

ние жёсткое, симметрично проводится по 

всем полям, проводные хрипы. Кашель ред-

кий, сухой. ЧД 20 в минуту. Сатурация 98-

100%. С профилактической целью получает 

кислород через назальные вилки 1 литр в ми-

нуту. Область сердца визуально не изменена. 

Патологических пульсаций нет. Границы 

ОСТ в пределах возрастной нормы. Сердеч-

ные тоны ясной звучности, ритмичные, шу-

мов нет. Пульс удовлетворительных свойств, 

ритмичный, симметричный. ЧСС = пульсу = 

86 уд/мин. Гемодинамика стабильная, АД со 

склонностью к гипертензии.  На момент 

осмотра 119/67 мм.рт.ст. Живот умеренно 

вздут, при пальпации плотный, чувствитель-

но болезненный во всех отделах. Перисталь-

тика кишечника вялая. Перитонеальных 

симптомов нет.  Печень +2,0 +1,0+1,0 см из-

под края рёберной дуги. Селезенка не паль-

пируется. Стул был 18.06.23 г. Область почек 

визуально не изменена. Мочеиспуска-

ние через мочевой катетер. Моча светло-

желтая.  

Неврологический статус: на момент 

осмотра ребёнок лежит на кровати, положе-

ние пассивное. Состояние тяжёлой степени 

тяжести, обусловленное поражением ЦНС, 

судорожным синдромом, симптомами инток-

сикации. На осмотр реагирует вялым двига-

тельным беспокойством, приоткрывает глаза, 

взгляд не фиксирует, отмечается парез взора 

вправо и вверх, клонические и миоклониче-

ские подергивания в верхних конечностях, 

мелкоразмашистые. Обращённую речь не 

осмысливает, инструкции не выполняет, речи 
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нет. ЧМН: Глазные щели симметричные. 

Зрачки OD=OS, фотореакция сохранена. Ли-

цо слегка асимметричное, отмечается легкая 

сглаженность правой носогубной складки. 

Мягкое небо свисает, глоточные, небные ре-

флексы не вызываются, девиации языка нет. 

Глотание затруднено, отмечаются спонтан-

ные жевательные движения. Мышечный то-

нус повышен во всех группах мышц, по сме-

шанному типу, больше по экстрапирамидно-

му: в сгибателях рук, в затылочных мышцах 

(запрокидывает голову в покое), в разгибате-

лях ног, S>D – поза декортикации. Сухо-

жильные рефлексы с рук снижены, симмет-

ричные, с ног торпидные, быстро угасают, 

спонтанный рефлекс Бабинского с обеих сто-

рон. Брюшные рефлексы отсутствуют. Во 

время осмотра, при нарастании беспокойства 

усиливаются клонические подергивания 

верхних конечностей, увеличивается их ам-

плитуда, появляется громкий пронзительный 

плач; клонические подергивания нарастают 

при пассивных движениях конечностей и 

уменьшаются в покое. Не сидит, не стоит, не 

разговаривает. Тазовые функции: мочеиспус-

кание по катетеру, стул после клизмы. Живот 

мягкий. Питание через назогастральный зонд, 

заданный объем питания усваивает. Присту-

пы редкие, миоклонического характера, крат-

ковременные. 

По анализам спинномозговой жидко-

сти без особенностей: 25.05.23 г.: 

бесцветная, прозрачная, цитоз 3, белок 0,21 

г/л, глюкоза 3,2 ммоль/л, хлориды 120 

моль/л; 31.05.23 г.: бесцветная, прозрачная, 

цитоз 4, белок 0,19 г/л, глюкоза 3,3 ммоль/л, 

хлориды 120 моль/л; 19.06.23 г.: бесцветная, 

прозрачная, цитоз 2, белок 0,17 г/л, глюкоза 

3,2 ммоль/л, хлориды 120 моль/л, во всех 

случаях пленка не выпала, рекции Панди и 

Нонне-Апельта отрицательные, ПЦР на 

ЭВИ, ЦМВИ, ВПГ, микоплазме 

отрицательные.  В коагулограмме отмечает-

ся снижение D-димера. Отсутствуют при-

знаки прогрессирующего воспаления в кро-

ви (ПКТ, СРБ, Лейкоциты, СОЭ норма), 

продолжает снижаться уровень НВ до 82 г/л 

(при поступлении 125 г/л). 

По ИФА крови выявлены Ig М и G к ци-

томегаловирусу, IgG к ВЭБ, и положитель-

ный ИФА к кори (13,77).  

ЭКГ от 26.07.2023 г.: Неполная блокада 

правой ножки пучка Гиса. Метаболические 

изменения в миокарде. 

МРТ головного мозга от 25.05.2023 года: 

Заключение: Очаги патологического сигнала 

(МРТ картина больше соответствует очагам 

глиоза постишемического - постгипоксиче-

ского генеза. Маловероятно туберозный 

склероз) в субкортикальных отделах обеих 

гемисфер головного мозга и перивентрику-

лярном белом веществе обоих боковых желу-

дочков (Fazekas II). Асимметрия желудочков. 

Гиперплазия слизистой обеих верхнечелюст-

ных пазух и ячеек решетчатой кости. 

МРТ головного мозга с контрастирова-

нием от 07.06.2023 г. – Очаги патологическо-

го сигнала (МРТ картина больше соответ-

ствует очагам глиоза постишемического-

постгипоксического генеза. Маловероятно 

туберозный склероз) в субкортикальных от-

делах обеих гемисфер головного мозга и пе-

ривентрикулярном белом веществе обоих бо-

ковых желудочков (Fazekas II). Асимметрия 

желудочков. В сравнении с исследованием от 

25.05.2023 г. без динамики. 

ВЭЭГ от 26.07.23 г. Заключение: Патоло-

гический тип ЭЭГ с продолженным диффуз-

ным тета замедлением, выраженной редукци-

ей биоэлектрической активности головного 

мозга. Зональные различия сглажены, фоно-

вая активность по всем отведениям моно-

морфна, без дифференциальных различий. 

Регистрируется перестройка фоновой актив-

ности на предъявление внешних раздражите-

лей – слуховых, болевых. Цикличность и ста-

дии сна практически дифференцируются. 

Эпилептиформная активность в исследова-

нии зарегистрирована единичная, в виде 

комплексов острая – медленная волна над 

лобно-передневисочными отведениями била-

терально. Регистрируется заострённая тета 

активность над центральными отведениями. 

За время исследования пароксизмальные со-

стояния не регистрируются. Межполушарной 

асимметрии нет. 

Обсуждение:  

Проводилась дифференциальная диагно-

стика между вирусным энцефалитом, лейко-

энцефалитом, подострым склерозирующим 

панэнцефалитом Ван Богарта. 
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Таблица 1 

Дифференциальная диагностика подострого склерозирующего панэнцефалита Ван Богарта 

 

Дифференциальный 

диагноз 

Подострый 

склерозирующий 

панэнцефалит 

Вирусный энцефалит 
Лейкоэнцефалит 

Шильдера 

Этиология Вирус кори ЦМВИ, ВЭБ, ВПГ-1, 

ВПГ-2, гриппозный, 

клещевой вирус 

Предположительно аутоим-

мунный механизм 

Течение Стадия I – раздражитель-

ность, деменция, вялость, 

социальная изоляция или 

регрессия речи.  

Стадия II -миоклонус, дис-

кинезию и дистонию.  

Стадия III- экстрапирамид-

ные симптомы, регидность. 

Стадия IV- акинетический 

мутизм, вегетативная недо-

статочность 

По темпу развития и те-

чению: сверхострое; 

острое; подострое; 

хроническое; 

рецидивирующее. 

Течение неуклонно прогрес-

сирующее, у детей чаще по-

дострое с длительностью до 

одного года, у взрослых хро-

ническое (до 10-15 лет) 

Возраст До 20 лет Дети 3-15 лет и взрослые чаще в детском и юноше-

ском возрасте 

Неврологический 

статус 

Психические изменения, 

изменение уровня 

сознания, снижение зрения, 

миоклонии или 

парциальные приступы 

Менингеальные знаки и 

очаговые неврологиче-

ские симптомы в зависи-

мости от пораженной до-

ли головного мозга. 

когнитивные нарушения, 

нарушения зрения и слуха 

эпилептические припадки, 

центральные парезы, афазия 

Лабораторные 

данные 

Плеоцитоз и повышение 

уровня иммуноглобулинов, 

как описано в критериях с 

нормальными уровнями 

глюкозы и белка. ИФА 

ликвора обычно 

показывает наличие вируса 

кори.  

положительные 

результаты на вирусные 

маркеры в крови или 

ликворе. СМЖ- цитоз у 

70-80 %, плеоцитоз, 

белок-норма или 

повышен до 1,5–2,0 г/л 

СМЖ может быть нормаль-

ной или содержать лимфоци-

ты и моноциты. Легкое или 

умеренное повышение уров-

ня белка СМЖ. Повышение 

уровня IgG в СМЖ обнару-

живается в 50-60% случаев. 

МРТ В начале заболевания МРТ 

может быть без патологии, 

позже можно выявить 

уменьшение объема серого 

вещества, 

гиперинтенсивность и 

атрофию с выраженной 

вентрикуломегалией. 

множественные очаги (2-

8мм) повышенного МР-

сигнала с четкими 

контурами 

субкортикально без 

перифокального отека. 

обширные зоны 

демиелинизации 

ЭЭГ Высокоамплитудные 

медленные волны, 

возникающие билатерально 

и синхронно с 

фиксированными и 

регулярными интервалами. 

Их называют 

медленноволновыми 

комплексами или 

комплексами Радермекера. 

угнетение ά-ритма, нали-

чие медленных J - и d - 

волн, острые пик – волны 

быстрого диапазона, не-

благоприятны длитель-

ные периоды молчания, 

периодические эпилеп-

тиформные разряды. 

неспецифичны 

и проявляются в виде дезор-

ганизации волн и снижения 

α-активности, что свидетель-

ствует о диффузном пораже-

нии головного мозга. 
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Прогноз Состояние пациентов 

ухудшаются в течение 

нескольких недель, смерть 

наступает через несколько 

месяцев. 

Длительный восстанови-

тельный период. Уровень 

летального исхода зави-

сит от инфекционного 

агента и эпидемической 

ситуации. 

Во многих случаях прогноз 

неблагоприятный. 

 

Учитывая типичную картину c невроло-

гическим дефицитом, острое прогрессиру-

ющее течение,  положительный ИФА к кори 

(13,77), данные ВЭЭГ, где регистрируется 

заострённая тета активность над централь-

ными отведениями;  МР-картину: очаги па-

тологического сигнала в субкортикальных 

отделах обеих гемисфер головного мозга и 

перивентрикулярном белом веществе обоих 

боковых желудочков, асимметрия желудоч-

ков; а так же в анамнезе инфицирование ви-

русом кори, после развитие заболевания в 

течении нескольких лет пациенту был вы-

ставлен диагноз: Подострый склерозирую-

щий панэнцефалит.  

В инфекционной больнице была прове-

дена гормональная терапия дексаметазоном, 

которая не дала положительного эффекта. 

Так же ребёнок получил лечение курс IgG 

человеческого, противовоспалительную, 

симптоматическую терапию, противосудо-

рожную терапию (депакин, баклосан, кар-

бамазепин, клоназепам). Специфической и 

патогенетической терапии нет. В настоящее 

время ребёнок находится на паллиативной 

терапии.  

Выводы 

Прогрессирующее ухудшение состоя-

ние пациента указывает на неблагоприят-

ный исход заболевания, который наступает 

в течение не более двух лет. Учитывая те-

кущую нестабильную эпидемиологическую 

ситуацию по коревой инфекции в Казах-

стане, снижение охвата населения вакцина-

цией ниже 90%, рост заболеваемости корью 

среди детского невакцинированного насе-

ления, рост случаев заболеваемостью Подо-

стрым склерозирующим панэнцефалитом в 

РК, а также отсутствия эффективных мето-

дов лечения важна вакцинация детского 

населения согласно Национальному кален-

дарю Республики Казахстан. Актуально 

проведение профилактических мер по коре-

вой инфекции, учитывая текущую динамику 

роста числа осложнений кори, в том числе 

и ПСПЭ.
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Abstract: 

 

Subacute Sclerosing Panencephalitis (SSPE) is a rare complication caused by persistent measles infection. This 

neurological sequela typically manofests in early adolescence and has a progressive course with a high mortality 

rate. The disease can develop 2-10 years after the initial viral attack. Typically, 4 to 11 measles cases per 

100,000 result in SSPE. There is no effective treatment for subacute sclerosing panencephalitis. At this moment, 

preventing SSPE from developing is the best treatment option. Due to the low rates of adherence to vaccination, 

there is an increase in the development of complications of viral infections in the world. In this article, we de-

scribed the clinical case of a child who underwent measles infection at the age of 7 months and developed the 

subacute sclerosing panencephalitis complication at the age of 3 years and 10 months. 

Keywords: Subacute Sclerosing Panencephalitis, measles infection, complication of the measles virus, mea-

sles, Van Bogaert's encephalitis, neurology 
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