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Резюме
В статье представлены два клинических наблюдения пациентов 51 и 57 лет, проживающих в эндемичных 
по клещевому энцефалиту регионах, у которых дифференциальный диагноз между прогрессирующим надъ-
ядерным параличем (ПНП) и крайне редким паркинсоническим вариантом хронического клещевого энцефа-
лита (ХКЭ) вызвал ряд трудностей. В обоих случаях наблюдалась клиническая картина прогрессирующего 
симметричного леводопа-резистентного паркинсонизма с вертикальным парезом взора, нарушением когни-
тивных управляющих функций, симптомами поражения лобных долей, фокальной дистонией; в одном слу-
чае — раннее появление постуральных нарушений, что соответствует диагнозу «вероятный ПНП». В пользу 
паркинсонического варианта ХКЭ свидетельствовали отсутствие негативизации антител IgG к вирусу кле-
щевого энцефалита в крови в течение нескольких лет, интратекальный олигоклональный синтез антител 
у одной пациентки, отсутствие типичных нейровизуализационных признаков ПНП, отсроченный дебют 
заболевания после укуса клеща. Обсуждаются трудности диагностики и возможные механизмы патогене-
за первично-прогредиентного ХКЭ, а также схожесть клинической и патоморфологической картины ПНП, 
летаргического энцефалита Экономо и постэнцефалитического паркинсонизма.
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Abstract
The article presents two clinical cases of 51 and 57-year-old patients living in regions endemic for tick-borne en-
cephalitis in which the diff erential diagnosis between progressive supranuclear palsy (PSP) and the extremely rare 
parkinsonian variant of chronic tick-borne encephalitis (CTBE) resulted in a diagnostic challenge. In both cases there 
was a clinical presentation of progressive symmetric levodopa-resistant parkinsonism with vertical gaze palsy, cogni-
tive impairment of the executive type, frontal lobe signs, focal dystonia and in one case — early onset of postural in-
stability, which corresponds to the diagnosis of probable PSP. The parkinsonian variant of CTBE was supported by the 
lack of tick-borne encephalitis virus IgG-antibodies negativity in the blood for several years, intrathecal oligoclonal 
antibody synthesis in one patient, the absence of typical neuroimaging signs of PSP, and delayed disease onset after a 
tick bite. Diffi  culties in diagnosis and possible mechanisms of the pathogenesis of primary progressive CTBE, as well 
as the similarity of the clinical and pathomorphological presentation of PSP, von Economo encephalitis lethargica, 
and postencephalitic parkinsonism are discussed.
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Сокращения: ВКЭ — вирус клещевого энцефа-
лита; КЭ — клещевой энцефалит; ПНП — прогрес-
сирующий надъядерный паралич; ПП — постэнце-
фалитический паркинсонизм; ХКЭ — хронический 
клещевой энцефалит.

Хронический клещевой энцефалит (ХКЭ) пред-
ставляет большую проблему для эндемичных регио-
нов России. Его диагностика в большинстве случаев 
не вызывает затруднений и основывается на эпиде-
миологических данных, наличии предшествующе-
го острого периода, серологических исследованиях 
и классической клинической картине (гиперкинети-
ческий, амиотрофический синдромы, кожевниковская 
эпилепсия). В случаях отсутствия острого периода 
(первично-прогредиентный ХКЭ) и/или атипичного 
течения заболевания диагностика ХКЭ может пред-
ставлять значительные трудности ввиду отсутствия 
четких диагностических критериев.

Представляем клинические наблюдения двух 
пациентов, у которых дифференциальный диагноз 
между первично-прогредиентным ХКЭ и атипич-
ным паркинсонизмом (прогрессирующим надъядер-
ным параличом, ПНП) вызвал ряд сложностей.

Пациент К., 51 год (Тюменская область), обследован 
дважды в 2017 и 2018 гг. Укус клеща в 2002 г. (без сим-
птомов), проводилась профилактика клещевого энце-
фалита (КЭ) человеческим иммуноглобулином. В по-
следующие годы регулярно вакцинировался от КЭ, 
последняя вакцинация — в феврале 2016 г. В анализах 
крови — повышение титров IgG к ВКЭ, динамика ан-
тител — 2016–2018 гг.: 1:1600–1:1600–1:1244–1:800–
1:800–1:1294–1:800–1:800; антитела IgM (2016–2018 
гг.) не выявлялись. Антитела к боррелиям (IgG, IgM) не 
выявлены. Люмбальная пункция не проводилась ввиду 
категорического отказа пациента.

В январе 2016 г. (через 14 лет после укуса кле-
ща) появилось двоение предметов, непроизвольное 
смыкание век. С мая 2016 г. — прогрессирующие 
смазанность и нечеткость речи, дневная сонливость, 
появление поперхиваний. С зимы 2018 г. — выра-
женная замедленность движений, речь стала мало-
разборчивой. С марта 2018 г. отмечалось прогрес-
сирующее снижение памяти, речевой активности, 
безынициативность. Прием препаратов леводопы 
приводил к усилению блефароспазма, без эффек-
та на двигательные функции. МРТ головного мозга 
(2018 г.): негрубое расширение субарахноидальных 
пространств теменно-затылочных долей.
В неврологическом статусе определялись дву-

сторонний блефароспазм, глазодвигательные 

нарушения (вертикальный надъядерный парез взора, 
парез взора влево, легкое расходящееся косоглазие), 
паркинсонизм (олигокинезия при выполнении дви-
гательных проб без декремента скорости и ампли-
туды, общая брадикинезия, выраженная гипомимия, 
повышение тонуса мышц по пластическому типу 
в конечностях (преимущественно в проксимальных 
отделах) и в аксиальной мускулатуре, выраженная 
диспросодия с палилалией и эхолалией, симптомы 
поражения лобных долей (хватательные рефлексы 
и рефлексы орального автоматизма с двух сторон, 
эпизоды насильственного смеха), нарушения когни-
тивных управляющих функций, апатия. Отсутство-
вали парезы, гипотрофия мышц, тремор покоя, моз-
жечковые, тазовые и постуральные нарушения.

Согласно диагностическим критериям [1] был 
установлен диагноз «Вероятный прогрессирующий 
надъядерный паралич, паркинсонический вариант». 
Проводилось лечение амантадином, мемантином, 
применялись инъекции ботулинического токсина 
в мышцы лица, что привело к уменьшению блефаро-
спазма, незначительно уменьшилась брадикинезия.

Пациентка Т., 57 лет (Республика Коми), обсле-
дована в 2020 г. Вакцинирована от КЭ в 2005 г. Укус 
клеща в мае 2016 г., профилактика не проводилась. 
С августа 2016 г. появилось насильственное сги-
бание пальцев левой стопы, шаткость при ходьбе. 
Постепенно нарастали неустойчивость, замедлен-
ность движений. С декабря 2016 г. — скованность 
в правой руке, почерк стал мелким, появились за-
стывания при ходьбе. С 2018 г. возникли падения. 
С 2020 г. отмечает ухудшение речи и походки. МРТ 
головного мозга (2018, 2019 гг.): единичные очаги 
сосудистого генеза (микроангиопатия) в лобных до-
лях. Анализ крови на антитела к ВКЭ от 2019 г.: IgG 
233,3 МЕ/мл, IgM — не выявлены; от июля 2020 г.: 
IgG 259,1 МЕ/мл, IgM — не выявлены. Антитела 
к боррелиям (IgG, IgM) в крови не выявлены.
В неврологическом статусе: сознание ясное; уме-

ренные когнитивные нарушения преимущественно 
со снижением управляющих функций. Движения 
глазных яблок слегка ограничены вверх, замедление 
и нарушение инициации вертикальных саккад. Гипо-
мимия, редкое мигание. Умеренная дизартрофония, 
легкая дисфагия. Рефлексы орального автоматизма. 
Эпизоды насильственного плача и смеха. Парезов 
и гипотрофий мышц нет. Мышечный тонус умеренно 
повышен по пластическому типу в руках, в ногах — 
выраженная ригидность и паратонии. Глубокие ре-
флексы с рук и коленные оживлены с расширением 
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рефлексогенных зон, ахилловы рефлексы живые, 
симметричные. Выраженная гипокинезия, D > S. 
Тремора покоя нет. Патологические кистевые знаки 
с двух сторон. Дистония в виде сгибания пальцев ле-
вой стопы. Выраженные постуральные нарушения, 
ретропульсии без самостоятельного восстановления 
в толчковой пробе. При ходьбе ахейрокинез, D > S, 
микробазия, шарканье, застывания при поворотах.

Проведена люмбальная пункция, в анализе ликво-
ра: цитоз, белок и глюкоза в норме, антитела к ви-
русу клещевого энцефалита (ВКЭ) (IgG, IgM, ИФА) 
не выявлены, обнаружен слабовыраженный (еди-
ничные полосы) интратекальный олигоклональный 
синтез в ликворе (2-й тип). В крови — IgG к ВКЭ 
в титре 1:800 (ИФА), IgM не обнаружены.

Пациентке был установлен диагноз «Вероятный 
прогрессирующий надъядерный паралич, паркинсо-
нический вариант», назначение леводопы до 800 мг/
сут привело к незначительному улучшению поход-
ки. Рекомендован повторный иммунохимический 
анализ крови и ликвора в динамике для исключения 
ложноположительных результатов.

Обсуждение. КЭ — вирусная трансмиссивная 
природно-очаговая инфекция, для которой в ряде 
случаев характерно хроническое (прогредиентное) 
течение. Под хронизацией клещевого энцефалита по-
нимают появление новых симптомов, отсутствующих 
в остром периоде, или отчетливое нарастание симпто-
мов, оставшихся после острого периода. По разным 
данным, ХКЭ развивается у 1–3% инфицированных. 
Классическими и наиболее изученными клиниче-
скими формами ХКЭ являются гиперкинетическая 
(кожевниковская эпилепсия, миоклонус-эпилепсия, 
гиперкинезы и др.) и амиотрофическая (полиомиели-
тический синдром, БАС-синдром и др.).

Возбудителем КЭ является РНК-содержащий 
вирус семейства Flaviviridae. Вопрос о патогенезе 
ХКЭ и механизмах хронизации во многом остается 
открытым. Некоторые исследователи считают, что 
прогрессирование связано с непосредственной пер-
систенцией и жизнедеятельностью вируса в нервной 
ткани [2]. В подтверждение данной гипотезы полу-
чены данные об обнаружении ВКЭ в мозге лабора-
торных животных, а также выделение РНК вируса 
из ткани мозга и клеток крови единичных пациен-
тов с ХКЭ, что удается редко. Другие исследователи 
придерживаются аутоиммунной гипотезы хрони-
зации, особенно в случах клинической картины за-
болевания, типичной для дегенеративных болезней 
[3]. При ХКЭ в нервной ткани преобладают дегене-
ративно-дистрофические изменения при минималь-
ных проявлениях воспалительных реакций, наибо-
лее значимые изменения локализуются в базальных 
и красных ядрах, таламусах, черной субстанции, 
в ядрах черепных нервов и мозжечка, нижних оли-
вах, передних и боковых рогах спинного мозга [4].

Большинство зарубежных исследователей под-
черкивают, что ХКЭ не встречается на территории 
Европы, что связывают с особенностями распро-
странения различных штаммов ВКЭ (дальневосточ-
ный и сибирский) [5].

ХКЭ может развиваться как непосредственное 
продолжение острого периода, а также спустя ме-
сяцы-годы после острого периода (хронизация КЭ 
возможна через 5‒15 лет и позже), при развитии 
симптомов без острого периода говорят о первич-
но-прогредиентном ХКЭ.

Диагностика ХКЭ не представляет трудностей, 
когда имеют место типичные синдромы, развивши-
еся после острого периода, в остальных случаях 
постановка достоверного диагноза может быть за-
труднительной, особенно в случае первично-прогре-
диентного течения.

Иммунологическими маркерами ХКЭ является 
персистенция IgM к ВКЭ более 1 года от окончания 
острого периода, что выявляется, однако, далеко не 
у всех пациентов с ХКЭ. Специфические антитела 
класса IgG к ВКЭ в случае выздоровления практи-
чески не определяются через 2‒3 года. При хрониче-
ском течении заболевания уровень антител остается 
на одном уровне, не имея тенденции к снижению, 
или повышается [4]. При МРТ могут обнаруживаться 
как атрофические изменения головного и спинного 
мозга (преимущественно лобных и височных долей, 
мозжечка и продолговатого мозга), так и очаговые 
изменения, имеющие сходства с демиелинизирую-
щим процессом [6, 7]. В ряде случаев ХКЭ при ней-
ровизуализации патологии не обнаруживают [8].

Синдром паркинсонизма является известным, но 
крайне редким проявлением ХКЭ. Трудности в обзоре 
доступной литературы по данной тематике обусловле-
ны предельно малым количеством описаний, а также 
периодом изучения (1940–1980-е гг.), когда вирусоло-
гический метод был трудоемок и недостаточно досто-
верен, а Лайм-боррелиоз, при котором также описано 
развитие паркинсонизма, еще неизвестен.

В разных классификациях среди прочих форм 
ХКЭ выделяется амиостатический синдром (син-
дром паркинсонизма) либо ХКЭ с паркинсонизмом 
относят к группе «другие редкие формы» [9]. Нам 
не удалось встретить подробные описания клиниче-
ской картины паркинсонизма при ХКЭ в отечествен-
ной литературе.

По характеру течения (наличие острого периода 
с отсроченной хронизацией) к ХКЭ наиболее близок 
летаргический (эпидемический) энцефалит — эн-
цефалит Экономо (ЭЭ), эпидемия которого наблю-
далась с 1915 по 1925 г. вслед за пандемией гриппа 
(«испанка»). Возбудитель ЭЭ так и не был иденти-
фицирован, некоторые исследователи предполагали 
каузальную роль РНК-содержащего вируса, однако 
в настоящее время превалирует точка зрения, что 
ЭЭ является аутоиммунным (постинфекционным) 
энцефалитом [10, 11]. От ХКЭ с паркинсонизмом не-
обходимо отличать постэнцефалитический паркин-
сонизм (ПП), который развивается в остром периоде 
заболевания и имеет тенденцию к регрессу, однако 
в ряде зарубежных публикаций ПП понимается в уз-
ком смысле, обозначая ЭЭ.

Основным клиническим проявлением хроническо-
го периода ЭЭ является паркинсонизм (в ряде случаев 
леводопа-чувствительный), развивающийся спустя 
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месяцы или многие годы после острого энцефалита 
(обычно через 1–5 лет). Особенностью паркинсо-
низма является преимущественно акинетико-ригид-
ный вариант в сочетании с окулогирными кризами, 
кататонией, нарушениями сна и ритма дыхания, оф-
тальмопарезом, постуральными и психиатрическими 
нарушениями (аффективные расстройства, галлюци-
нации, психозы), гиперкинезами (дистония, миокло-
нус) и пирамидным синдромом [10].

Клиническая картина ЭЭ отчасти напоминает 
прогрессирующий надъядерный паралич (ПНП) — 
нейродегенеративное заболевание из спектра ати-
пичного паркинсонизма, являющееся таупатией. 
Согласно современным критериям диагностики [1], 
облигатными признаками ПНП являются спорадиче-
ский характер и неуклонное прогрессирование сим-
птомов с началом заболевания в возрасте старше 40 
лет. Основные клинические проявления ПНП вклю-
чают: 1) глазодвигательные нарушения (вертикаль-
ный надъядерный парез/паралич взора, замедление 
вертикальных саккад, апраксия открывания век); 
2) постуральные нарушения (падения, неустойчи-
вость в толчковой пробе); 3) гипокинезия (акинети-
ко-ригидный преимущественно аксиальный паркин-
сонизм, прогрессирующие застывания при ходьбе) 
и 4) когнитивные нарушения (аграмматический ва-
риант первичной прогрессирующей афазии и/или 
апраксия речи, лобный синдром, кортикобазальный 
синдром). Поддерживающими критериями являют-
ся отсутствие эффекта от приема леводопы, гипо-
кинетическая/спастическая дизартрия, дисфагия, 
фотофобия. В зависимости от сочетания и степени 
выраженности данных симптомов возможно диагно-
стировать «вероятный», «возможный» и «предпола-
гаемый» ПНП и выделить ведущий синдром (в том 
числе синдром Ричардсона — ранее появление по-
стуральной неустойчивости и падений в сочетании 
с глазодвигательными нарушениями).

Таким образом, общими проявлениями для ЭЭ 
и ПНП являются актинтико-ригидный паркинсонизм 
с постуральными нарушениями и вертикальный 
надъядерный офтальмопарез. При обоих заболева-
ниях могут наблюдаться лобные знаки, пирамидный 
синдром, когнитивные нарушения (преимуществен-
но со снижением управляющих функций) и дистония. 
Расстройства сна, являющиеся отличительной чер-
той ЭЭ, также описаны при ПНП [12]. В 50–60-е гг. 
XX века в литературе даже обсуждался вопрос, яв-
ляется ли ПНП самостоятельным заболеванием или 
ПП, возникающим после перенесенного ЭЭ [13].

В 1930–1940-е годы в ряде патоморфологических 
исследований было показано, что основным субстра-
том ЭЭ являются нейрофибриллярные клубки, наи-
более часто обнаруживаемые в черной субстанции, 
голубоватом пятне, ядрах ретикулярной формации 
ствола мозга, гипоталамусе и базальном ядре Мей-
нерта [14]. В 1993 г. J.F. Geddes и соавт. опубликовали 
данные сравнительного исследования результатов ау-
топсии пациентов с ПП (в том числе ЭЭ), ПНП и бо-
лезнью Гуам (БАС-паркинсонизм-деменция). Во всех 
случаях ПП развитию паркинсонизма предшествовал 

латентный период от 2 до 18 лет. У пациентов с ПП 
отсутствовали признаки активного воспаления (пе-
риваскулярные инфильтраты, реактивные измене-
ния микроглии и астроцитов), однако определялась 
гибель нейронов и тау-позитивные нейрофибрил-
лярные клубки в указанных выше ядрах ствола и ба-
зальных ядрах, а также в некоторых участках коры 
больших полушарий (энторинальной, островковой, 
лобной, теменной и височной), что позволило сделать 
вывод о значительной схожести данных заболеваний 
и отнести ПП к таупатиям. [14]. В дальнейшем в не-
скольких случаях ЭЭ были обнаружены характерные 
для таупатий пучковидные астроциты [15, 16].

В 1997 г. G.K. Wenning и соавт. представили ре-
зультаты патоморфологических исследований голов-
ного мозга 6 пациентов с ПП, перенесших энцефалит 
в возрасте 11–26 лет, возраст начала паркинсонизма 
широко варьировал от 32 до 60 лет. Особенностью 
данных случаев было сходство с ПНП, включая 
постуральные нарушения (4/6), вертикальный оф-
тальмопарез (4/6), апраксию открывания век (2/6) 
и признаки лобной дисфункции (5/6), однако так-
же наблюдались окулогирные кризы (4/6), тремор 
покоя (2/6) и хороший ответ на терапию леводопой 
(4/6) [17]. Данные гистологии во многом были схожи 
с данными, полученными J.F. Geddes и соавт. [14]. 
В дальнейшем по данным иммуноблоттинга были 
показаны различия молекулярной структуры белка 
тау из мозга пациентов с ПП и другими таупатиями 
(ПНП, кортикобазальный синдром, болезнь Гуам) 
[18]. Анализируя данные исследования, не всегда 
можно провести четкую грань между ПП и ПНП, 
особенно в случаях дебюта паркинсонизма после 60 
лет спустя многие годы от острого периода.

Вопрос об окончательном нозологическом диаг-
нозе в обоих приведенных нами случаях остается от-
крытым и дискутабельным. С одной стороны, в обо-
их наблюдениях клиническая картина соответствует 
критериям вероятного ПНП (диагноз достоверного 
ПНП возможен только по данным аутопсии) с ле-
водопа-резистентным паркинсонизмом. С другой 
стороны, нельзя исключить роль ВКЭ в патогенезе 
заболевания, тем более что паркинсонический вари-
ант ХКЭ описан в литературе. У обоих наших па-
циентов отсутствовала негативизация титров анти-
тел IgG к ВКЭ, что также свидетельствует в пользу 
диагноза ХКЭ (однако не исключен феномен «про-
эпидемичевания» в эндемичных районах). Интрате-
кальный олигоклональный синтез, обнаруженный 
у нашей пациентки, не характерен для ПНП, однако 
неоднократно описан у пациентов с ПП, в том числе 
при ЭЭ [19, 20]. В таком случае нерешенным оста-
ется вопрос о преимущественных механизмах пато-
генеза заболевания: персистенция ВКЭ в ЦНС и его 
цитопатическое действие или аутоиммунные реак-
ции, схожие с ЭЭ.

Сравнительная характеристика приведенных 
клинических случаев, ПНП, ЭЭ и ПП представлена 
в табл. 1.

Заключение. Проводя параллели между ЭЭ, 
ХКЭ и нашими наблюдениями, нельзя исключить 



92

РОССИЙСКИЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 1, 2022
DOI 10.30629/2658-7947-2022-27-1-88-93

ИССЛЕДОВАНИЯ И КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Т а б л и ц а  1
Сравнительная характеристика представленных клинических случаев, ПНП, ЭЭ и прогрессирующего надъядерного паралича, эн-
цефалита Экономо и постэнцефалитического паркинсонизма

Характеристика Пациент К. Пациентка Т. 

Прогрессирующий 
наадъядерный 

паралич (синдром 
Ричардсона)

Энцефалит 
Экономо

Постэнцефалитический 
паркинсонизм 

Характер дебюта Первично-прогредиентный (возможно 
отсроченный после укуса клеща)

Первично-
прогредиентный

Отсроченный Острый или подострый

Течение заболевания Медленно прогрессирующее Прогрессирующее 
(редко — улучшение)

Часто — улучшение/
выздоровление

Блефароспазм/апраксия 
открывания век

+ – + + –

Вертикальный парез взора + + + + +/–
Горизонтальный парез взора + – +/– + +/–
Симметричный акинетико-
ригидный паркинсонизм

+ + + + +

Выраженные дизартрия/
диспросодия

+ + + + +/–

Лобные знаки + + + + +/–
Дистония Блефароспазм Стопа +/– +/– +/–
Когнитивные нарушения + + + + +/–
Психиатрические расстройства + (апатия) – +/– + +
Постуральные нарушения – + + + +/–
Пирамидный синдром – + + + +/–
Расстройства сна + – +/– + +/–
Эффект от леводопы – +/– +/– +/– +/–
Антитела к возбудителям в крови ВКЭ «+» (отсутствие негативизации) – – +
Олигоклональный синтез IgG Н/д + – + +/–
МРТ головного мозга Атрофия 

коры больших 
полушарий

Единичные очаги 
микроангиопатии

Атрофия среднего 
мозга, верхних 

ножек мозжечка 

Очаговые изменения 
покрышки среднего 
мозга, в таламусах, 

базальных ядрах

Часто — воспалительные 
изменения базальных 

ядер, черной субстанции

П р и м е ч а н и е :  в таблице обсуждается хроническая форма энцефалита Экономо с отсроченным дебютом, чаще через 1–5 лет после острого пе-
риода; постэнцефалитический паркинсонизм с дебютом в остром периоде.

T a b l e  1
Comparative characteristics of the presented clinical cases, progressive supranuclear palsy (PSP), von Economo encephalitis (EE) and 
postencephalitic parkinsonism (PEP)

Characteristics Patient К. Patient Т. PSP (Richardson 
syndrome) EE* PEP**

Onset of the disease Primary progressive (possibly 
delayed after a tick bite)

Primary progressive Delayed Acute or subacute

Clinical course Slowly progressive Progressive (rarely 
with improvement)

Often with 
improvement/recovery

Blepharospasm/apraxia of eyelid opening + – + + –
Vertical gaze palsy + + + + +/–
Horizontal gaze palsy + – +/– + +/–
Symmetrical akinetic-rigid parkinsonism + + + + +
Severe dysarthria/dysprosodia + + + + +/–
Frontal lobe signs + + + + +/–
Dystonia Blepharospasm Crural +/– +/– +/–
Cognitive impairment + + + + +/–
Psychiatric disorders + (apathy) – +/– + +
Postural instability + + + + +
Pyramidal signs – + + + +/–
Sleep disturbances + – +/– + +/–
The eff ect of levodopa – +/– +/– +/– +/–
Pathogens antibodies in the blood TBE «+» (lack of negativity) – – +
Oligoclonal IgG synthesis No data + – + +/–
Brain MRI Cerebral cortex 

atrophy
Single foci of 

microangiopathy
Midbrain and superior 

cerebellar peduncle 
atrophy

Focal changes in the 
midbrain tegmentum, 
in the thalamus and 

basal ganglia

Often — infl ammatory 
changes in the basal 
nuclei and substantia 

nigra
N o t e :  *EE — von Economo encephalitis (this table means the chronic form with a delayed onset, more often 1–5 years after the acute period); **PEP — 
postencephalitic parkinsonism (with onset during acute period).
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возможность отсроченного развития атипичного 
паркинсонизма как проявление ХКЭ, имеющего 
наибольшее сходство с ПНП. Вероятным механиз-
мом является хроническое аутоиммунное воспа-
ление, развившееся в ответ на персистенцию ВКЭ, 
что косвенно подтверждается обнаружением интра-
текального олигоклонального синтеза, отсутствием 
негативизации титров ВКЭ-IgG в крови и отсут-
ствием ВКЭ-IgG в ликворе. Для подтверждения дан-
ной гипотезы необходимо проведение дальнейших 
эпидемиологических (в особенности в эндемичных 
по КЭ районах), серологических, вирусологических 
и патоморфологических исследований.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.
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