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Введение 

Тяжелые психические нарушения вследствие анти-N-метил-D-аспартат 

(NMDA) рецепторного аутоиммунного энцефалита впервые были описаны 

J.Dalmau и соавт. в 2007 году [12], и с тех пор данная проблема находится в 

фокусе внимания многих исследователей. Интерес к ней обусловлен рядом 

факторов. С одной стороны, практически впервые при изучении так 

называемых функциональных психозов удалось установить этио-

патогенетический фактор, ответственный за их развитие, что влечет за собой 

формирование соответствующей терапевтической тактики. С другой 

стороны, при развитии наиболее тяжелой формы заболевания – анти-NMDA 

рецепторного энцефалита имеет место чрезвычайно высокая смертность, 

достигающая 25%, которую можно избежать при назначении адекватной 

патогенетической (иммуносупрессивной) терапии. И, наоборот, лечение 

отмечающихся у пациентов в этих случаях психических расстройств 

антипсихотиками может усугублять проявления заболевания, способствуя 

неблагоприятному исходу. Таким образом, необходимо отметить не только 

теоретическую, но огромную практическую значимость оценки уровня 

антител к NMDA-рецепторам у лиц с психическими расстройствами, 

особенно в случаях их развития впервые в жизни.  

 

Этиология и патогенез 

Повышенный уровень IgG антител к NR1 субъединице NMDA-

рецепторов  (хотя есть данные о патогенности антител к другим 

субъединицам –  NR1/NR2, NR2)  приводит к поражению центральной 

нервной системы вплоть о развития аутоиммунного энцефалита, в подавляем 

большинстве случаев сопровождающегося выраженными психическими 

нарушениями, зачастую психотического уровня  [31]. Связываясь с NMDA-

рецепторами IgG антитела приводят к обратимой интернализации рецепторов 

синаптической и эктрасинаптической областей с соответствующим 

уменьшением других глутаматных рецепторов и структурных белков 
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возбуждающих синапсов, количество синапсов при этом остается прежним, 

дендритическая структура и жизнеспособность клеток не нарушается [27]. 

Интернализация NMDA-рецепторов происходит путем связывания антител, 

антител-индуцированного кэппинга и перекрестного связывания рецепторов, 

а уменьшение NMDA-рецепторов на клеточной поверхности коррелирует с 

титром антител. Снижение синаптических NMDA-рецепторов также 

приводит к уменьшению синаптической пластичности и блокировке 

молекулярных механизмов долговременной потенциации [45]. Исследования 

in vitro временных рамок этих клеточных механизмов показали, что в 

нейронах, постоянно подвергающихся воздействию антител из 

цереброспинальной жидкости пациентов, процесс интернализации 

рецепторов становится микроскопически видимым через 2 часа, достижение 

самого низкого уровня плотности рецепторов наступает через 12 часов, что, 

по-видимому, определяет стремительность развития симптоматики. В 

дальнейшем наблюдается устойчивое состояние низкого уровня 

синаптических NMDA-рецепторов до тех пор, пока нейроны подвергаются 

воздействию антител пациентов. Более того, в то время как аутоантитела 

NMDA-рецепторов не вызывали компенсаторных изменений в экспрессии 

генов глутаматных рецепторов, они вызывали снижение плотности 

тормозных синапсов на возбуждающих нейронах гиппокампа [47]. В связи с 

интернализацией NMDA-рецепторов (как на постсинаптической мембране 

глутаматэргического синапса, так и на синапсах тормозных 

ГАМКэргических вставочных нейронов) повышается концентрация 

глутамата в экстрацелюллярной области, что приводит к глутамат-

опосредованной эксайтотоксичности нейронов, снижению возбудимости 

нейронных сетей [44]. Нарастающая дисфункция нейронов в результате 

воздействия высокой концентрации глутамата и, в конечном счёте, 

возможная гибель клеток без должного лечения играют важную роль в 

развитии патологических процессов [39]. Кроме того, данные механизмы 

могут объяснять возникновение психопатологической симптоматики. В 
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исследованиях антагонистов NMDA-рецепторов, как фенциклидин, кетамин, 

отмечались схожие с таковыми при шизофрении, продуктивные и 

негативные симптомы, когнитивный дефицит [37], что предполагает 

развитие вторичного нарушения метаболизма дофамина [29]. 

Хотя у пациентов с анти-NMDA рецепторным энцефалитом антитела к 

NMDA-рецепторам практически всегда обнаруживаются в 

цереброспинальной жидкости, в части случаев (13-15%) их не удается 

выявить в сыворотке. Изменения титров антител из цереброспинальной 

жидкости в большей степени коррелируют с клиническим исходом и 

рецидивами заболевания, чем изменения титров антител сыворотки 

пациентов [24]. 

Существуют убедительные доказательства патогенности антител к 

NMDA-рецепторам in vitro и in vivo [8, 31], однако обнаружение антител к 

NMDA рецепторам не означает облигатного развития анти-NMDA 

рецепторного энцефалита. В возникновении заболевания предполагается 

возможная роль нарушений проницаемости гемато-энцефалического барьера, 

которые могут быть связаны как с приобретенными факторами (например, 

травмы головного мозга, осложнения в родах), так и с генетически-

обусловленными (например, полиморфизмы гена аполипопротеина Е) [25, 

51].  

 

Эпидемиология 

Анти-NMDA рецепторный энцефалит встречается чаще, чем любой 

отдельно взятый инфекционный энцефалит [19] и может быть поводом для 

госпитализации до 1% всех госпитализаций в отделения экстренной помощи 

[55]. Считается, что заболеваемость анти-NMDA рецепторным энцефалитом 

составляет 1,5 случая на 1 миллион человек в год [10]. 

Анти-NMDA рецепторный энцефалит может развиваться в любом 

возрасте (от нескольких месяцев до 85 лет), но преимущественно поражает 

людей молодого возраста (до 45 лет), в 4 раза чаще женщин, чем мужчин 
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[65]. Среди женщин старше 18 лет заболевание в большом числе случаев (до 

58%) связано с опухолями (в основном тератомы яичников), в то время как 

среди мужчин той же возрастной группы опухоли встречаются примерно в 

5% случаев [11]. Другим подтвержденным тригером является 

герпесвирусный энцефалит – аутоиммунные энцефалиты развиваются через 

2-16 недель примерно у четверти пациентов после перенесенного 

герпесвирусного энцефалита [5, 49].  

Распространенность антител к NMDA-рецепторам среди пациентов с 

психическими расстройствами значительно выше. Антитела к NMDA-

рецепторам (NR1, NR1/NR2, NR2 субъедицинам) встречаются в 10–20% 

случаев пациентов с шизофренией [30, 64] и 4-5% случаев при первом 

психотическом эпизоде в [17, 32, 52]. У пациентов с депрессивными 

расстройствами данные антитела встречаются в 2,8% случаев, с деменцией – 

до 16% случаев [7, 13, 64]. Есть сообщения о том, что до 7,6% пациентов 

госпитализирующихся в острое психиатрическое отделение с различными 

диагнозами имеют повышенные уровни данных антител [61]. Специфичные 

антитела к NR1 субъединице более редки – до 3% пациентов с 

психотическими расстройствами [2, 9]. 

Антитела к NMDA-рецепторам (NR1, NR1/NR2, NR2 субъедицинам) 

выявляются не только у пациентов с психическими или неврологическими 

расстройствами, но и у здоровых лиц, однако частота их выявления не 

превышает 0,5% у лиц молодого возраста [17]. Распространенность антител к 

NMDA-рецепторам повышается с возрастом и достигает примерно 7% у 

здоровых лиц старшей возрастной категории [7, 54]. 

 

Диагностика по МКБ-10 

В МКБ-10 нет отдельной рубрики для аутоиммунных энцефалитов в 

целом и анти-NMDA рецепторного энцефалита в частности, используется 

рубрика G04.8 («Другой энцефалит, миелит и энцефаломиелит») или G05.8 

(«Энцефалит, миелит и энцефаломиелит при других болезнях, 
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классифицированных в других рубриках»). При наличии значимых 

психических нарушений выставляется сопутствующий диагноз 

преимущественно из рубрики F06 («Другие психические расстройства, 

обусловленные повреждением и дисфункцией головного мозга или 

соматической болезнью»). 

 

Клиническая картина заболевания 

Заболевание развивается остро и практически всегда требует 

стационарного лечения (нередко в отделение реанимации и интенсивной 

терапии); от первых манифестации симптомов до госпитализации проходят 

от нескольких дней до нескольких недель [10]. 

В развитии анти-NMDA рецепторного энцефалита выделяют несколько 

стадий: продромальную, стадию психопатологической симптоматики, 

стадию неврологических осложнений и стадию пролонгированного дефицита 

(рисунок).  

 

Рисунок. Динамика клинических проявлений анти-NMDA рецепторного 

энцефалита. 
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Продромальная стадия встречается примерно у 70% пациентов 

(отмечаются симптомы, характерные для вирусных инфекций: сонливость, 

головные боли, насморк, миалгии, повышение температуры, диарея) [34]. 

Данные проявления неспецифичны, кратковременны и часто выявляются 

лишь при сборе анамнеза.  

Развернутая психопатологическая симптоматика развивается у 

большинства пациентов (до 95%) в течение первых трех недель, нередки 

психотические состояния с персекуторным бредом, слуховыми и/или 

зрительными галлюцинациями, ажитацией, тревогой и различными 

аффективными нарушениями в сочетании с когнитивными расстройствами 

[4, 10, 21]. Учитывая большой удельный вес психических нарушений, до 80% 

пациентов первоначально попадают в поле зрения врачей-психиатров, однако 

при установке диагноза и, нередко, усугублении состояния переводятся в 

неврологические или реанимационные отделения [10].  

Психопатологическая симптоматика в развернутой фазе анти-NMDA 

рецепторного энцефалита полиморфна [4]. На протяжении заболевания 

наиболее часто встречаются грубые нарушения поведения (ажитация, 

агрессия), вплоть о его дезорганизации (68% пациентов), галлюцинаторно-

бредовые расстройства (67%), аффективная симптоматика (47%), кататония 

(30-70%) и нарушения сна (21%) [4, 16]. Бредовые идеи по содержанию в 

основном персекуторного характера, галлюцинации чаще бывают 

зрительными и слуховыми [57]. Из аффективной симптоматики более 

характерны лабильность настроения, его сниженный фон и тревога; 

маниакальная симптоматика наблюдается реже [68]. Для анти-NMDA 

рецепторного энцефалита также характерен феномен «флюктуации», 

отражающий как чередующиеся периоды кататонического возбуждения и 

ступора, так и общие изменения состояния – изменения уровня сознания, 

смена аффекта, колебания выраженности симптомов в целом [68]. 
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Судорожные приступы являются важным симптомом анти-NMDA 

рецепторного энцефалита, часто развиваясь уже на ранних сроках 

заболевания. Встречаются судорожные припадки примерно у 70% пациентов 

и представлены как тонико-клоническими, так и фокальными припадками, 

часто рефрактерными к традиционной антиэпилептической терапии с 

развитием эпилептического статуса у 6 - 35% пациентов [10, 63].  

На стадии неврологических осложнений углубляются нарушения 

сознания, эпизодически с прогрессированием в кататоно-подобные состояния 

со снижением двигательной активности, развитием мутизма, либо, наоборот, 

психомоторного возбуждения [35]. Отмечаются нарушения вегетативной 

нервной системы и двигательные расстройства. Вегетативные нарушения 

представлены колебаниями артериального давления, температуры тела, 

бради- или тахикардией, повышенным пото- и слюноотделением, 

сердечными аритмиями и центральной гиповентиляцией [63]; двигательные 

расстройства – преимущественно дистонией, стереотипиями, хореей, а также 

другими гиперкинезами [66]. 

Процесс восстановления во многом представляет из себя обратное 

развитие указанных проявлений и требует госпитализации, нередко в течение 

3-4 месяцев [63]. При этом, около 85% пациентов при выписке из больницы 

имеют когнитивные (нарушения памяти, исполнительных функций) и 

поведенческие нарушения, которые требуют дальнейшей реабилитации [35]. 

«Стертые» формы анти-NMDA рецепторного энцефалита. В 4-5% 

случаев анти-NMDA рецепторный энцефалит может протекать в виде 

изолированных психических нарушений, когда отсутствуют другие 

проявления анти-NMDA рецепторного энцефалита: болезнь «мимикрирует» 

под идиопатические психические расстройства [1, 4, 36, 53]. Примерно в 

половине таких случаев при манифестации заболевания и в дальнейшем 

преобладает психотическая симптоматика, что позволяет установить один из 

следующих диагнозов: острое полиморфное психотическое расстройство, 

послеродовой психоз, шизофрения, шизоаффективное, бредовое 
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расстройство. В четверти случаев проявления соответствуют биполярному 

аффективному расстройству, в 8,6% - депрессивному эпизоду и еще в 17,2% - 

другим расстройствам (злокачественный нейролептический синдром, 

органическая кататония, деменция, тревожные, конверсионное расстройства) 

[1]. 

При стертых формах отмечается высокий удельный вес кататонических 

проявлений (в 59% случаев) и большая распространенность грубых 

нарушений памяти (32% – нарушения рабочей памяти, конградная амнезия и 

др.). В остром периоде распространенность психотических проявлений 

достигает 91%, аффективных – 53%; последние часто сопровождаются 

тревогой и ажитацией. Также как и при «классических» формах, при стертых 

характерно флюктуирующее течение анти-NMDA рецепторного энцефалита 

(28% случаев). 

В большинстве случаев структура расстройств носит полиморфный 

характер, но у ряда пациентов проявления ограничиваются изолированными 

галлюцинаторными, бредовыми, маниакальными или депрессивными 

проявлениями, что еще более усложняет диагностику «стертых», 

«психиатрических» форм анти-NMDA рецепторного энцефалита и его 

разграничение с генуинными психическими расстройствами [1]. 

 

Диагностические критерии 

Диагностические критерии анти-NMDA рецепторного энцефалита 

были разработаны Graus F. с соавт. (2016) [23] и в дальнейшем 

модифицированы Dalmau J. с соавт. (2019) [10].  

Диагностические критерии “вероятного” анти-NMDA рецепторного 

энцефалита:  

1) острое (<3 месяцев) развитие минимум 4 из 6 групп симптомов:  

а) поведенческие или когнитивные нарушения;  

б) нарушения речи (речь с напором, обеднение речи или мутизм);  

в) судорожные припадки;  
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г) двигательные расстройства, дискинезии, повышенная ригидность или 

неестественные позы;  

д) сниженный уровень сознания;  

е) нарушения вегетативной нервной системы или гиповентиляция 

центрального генеза;  

2) хотя бы один положительный результата следующих исследований:  

а) нарушения на ЭЭГ (фокальные или диффузные медленные, или 

дезорганизованная активность, или судорожная активность, или дельта 

вспышки);  

б) плеоцитоз или олигоклональные антитела в ликворе;  

или  

3) три из вышеперечисленных групп симптомов и выявление тератомы;   

4) Исключение перенесенного герпес-вирусного энцефалита, японского 

энцефалита В.  

Диагностические критерии “подтвержденного” анти-NMDA рецепторного 

энцефалита:  

1) симптомы из одной или более указанных выше 6 групп и антитела к 

GluN1 субъединице класса IgG (антитела должны быть выявлены в ликворе); 

если доступна только сыворотка, должны быть проведены подтверждающие 

тесты;  

2) исключение перенесенного герпес-вирусного энцефалита, японского 

энцефалита В. 

Диагноз негативного по антителам, но вероятно аутоиммунного 

энцефалита может быть установлен при наличии 4 приведенных ниже 

критериев: 

1) быстрое прогрессирование (менее 3 месяцев) снижение рабочей памяти 

(краткосрочной памяти), изменение психического состояния или появление 

психопатологической симптоматики; 

2) исключение других энцефалитов (например, типичного лимбического 

энцефалита или острого диссеминированного энцефаломиелита); 
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3) отсутствие характерных антител в крови или спинномозговой жидкости 

при наличии не менее 2 из следующих критериев: 

 3.1) изменения на МРТ; 

 3.2) плеоцитоз в спинномозговой жидкости (СМЖ), зоны 

олигоклональных иммуноглобулинов или повышение индекса IgG в СМЖ; 

 3.3) биопсия мозга показывает воспалительные инфильтраты;  

4) исключение других причин имеющейся симптоматики.   

Дебют анти-NMDA рецепторного энцефалита может «маскироваться» 

под психические расстройства. Предположить наличие аутоиммунной 

патологии может позволить ряд проявлений ( «красных флагов»): 

 отсутствие нарушений развития и указаний на 

психопатологическую симптоматику в анамнезе; 

 стертые аффективные расстройства за несколько месяцев до 

дебюта; 

 инициальная симптоматика в виде гриппоподобного синдрома; 

 когнитивные нарушения (диссоциация мышления, нарушения 

речи, письма, счета);  

 острое развитие психопатологической симптоматики; 

 угнетение сознания; 

 кататоническая симптоматика;  

 недостаточный ответ на антипсихотическую терапию;  

 плохая переносимость антипсихотиков; 

 двигательные расстройства (дискинезии); 

 впервые возникшие судороги; 

 рассеянная неврологическая симптоматика; 

 вегетативные нарушения. 

Выявление «стертых» форм, представленных изолированной 

психопатологической симптоматикой, более сложная задача.  

Дифференциально-диагностическое значение имеют вышеуказанные 



 13 

«красные флаги», среди которых наиболее частые: острое развитие 

заболевания (менее 1 мес.) на фоне отсутствия продромальных нарушений, 

характерных для первых психотических эпизодов в рамках расстройств 

шизофренического спектра и аффективных расстройств, а также быстрое 

присоединение кататонической симптоматики, нарушений памяти, 

преходящий или флюктуирующий характер симптоматики и отсутствие 

эффекта психофармакотерапии [2]. Сочетание 2 из указанных характеристик 

встречается у 91% пациентов, а 3 и более – у 44% [1].  

 

Лабораторно-инструментальные методы обследования 

При анти-NMDA рецепторном энцефалите диагностическое значение 

имеет проведение тестов (ликвора, крови) на антитела к NMDA-рецепторам, 

МРТ головного мозга, ЭЭГ, люмбальной пункции, а также онкопоиска, в 

первую очередь скрининга пациенток женского пола на наличие тератомы 

яичника. Лабораторно-инструментальные методы обследования – МРТ, ЭЭГ, 

анализ ликвора (кроме непосредственного анализа на антитела к NMDA-

рецепторам) имеют вспомогательное значение, но не позволяют полностью 

исключить анти-NMDA рецепторный энцефалит. 

Изменения на МРТ встречаются у 36%–50% пациентов и представлены 

неяркими очагами гиперинтенсивного сигнала в T2 или Flair режиме 

различной локализации (гиппокамп, мозжечок, кора головного мозга, 

базальные отделы лобной доли, височная и островковая доли, базальные 

ганглии, ствол головного мозга и, нечасто, спинной мозг) [12].  

ЭЭГ выявляет изменения у большинства пациентов (84% случаев), 

большая часть из которых неспецифические – дезорганизация 

биоэлектрической активности, усиление бета-активности, появление 

медленных ритмов [11]. Реже, у 15% пациентов, наблюдается 

эпилептиформная активность (15% случаев). В 7% случаев встречается 

специфичный для анти-NMDA рецепторного энцефалита паттерн дельта 

вспышек [20]. 
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Патологические изменения ликвора выявляются у 77% пациентов и 

представлены неярким лимфоцитарным плеоцитозом, повышением уровня 

белка или появлением олигоклональных IgG [20]. По некоторым данным на 

ранних стадиях чаще обнаруживается лимфоцитарный плеоцитоз, а в 

дальнейшем – олигоклональные антитела [28]. 

Скрининг на тератому яичника требует проведения МРТ, КТ и УЗИ 

малого таза. Анализы крови на онкомаркеры (CA125, β-ХГЧ, α-фетопротеин) 

оказываются отрицательными у многих пациенток [11].  

Основной метод подтверждения анти-NMDA рецепторного энцефалита 

– выявление антител к NMDA-рецепторам в сыворотке крови или, 

предпочтительно, в спинномозговой жидкости. В отношении методов 

обнаружения антител применяются исследования с использованием живых 

или фиксированных культур клеток (cell-based assays, CBA) и 

иммуноферментный анализ (ИФА), результаты которых интерпретируются 

качественно и количественно соответственно. Использование живых CBA 

сопряжено с большим риском ложноположительных результатов из-за 

содержания большого спектра антигенных эпитопов, а также сложностей 

стандартизации результатов [48]. В целом сравнении с ИФА методы CBA 

более дорогостоящи, длительны в выполнении (5-7 суток против 5 часов при 

ИФА), требуют специализированного оборудования и 

высококвалифицированных кадров [2]. Количественные результаты, 

полученные при ИФА, также позволяют оценивать динамику состояния. 

Согласно современным представлениям желательно подтверждение 

любого из указанных методов методами иммуногисто- и иммуноцитохимии 

[15]. 

 

Лечение 

Патогенетическая терапия. Своевременное назначение 

патогенетической (иммуносупрессивной) терапии позволяет достичь 

выздоровления или полных ремиссий. Иммунотерапия первой линии 
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включает в себя пульс терапию глюкокортикостероидами, внутривенное 

введение иммуноглобулинов и применение плазмафереза как в виде 

монотерапии, так и в сочетаниях. В случае выявления новообразований 

необходимо удаление опухоли. При отсутствии положительной динамики в 

течение 10 дней переходят к препаратам второй линии: например, 

ритуксимаб, циклофосфамид (при необходимости в сочетании) [50, 56]. 

Согласно крупным исследованиям, указанная терапия позволяет достичь 

значительного улучшения или выздоровления более чем в 80% случаев.  

Значимое улучшение наблюдается в течение 4-х недель после начала 

терапии первой линии или удаления опухоли у 53% пациентов и у 64% 

пациентов в течение 24 месяцев (при отсутствии терапии второй линии). 

Среди пациентов, применение терапии первой линии у которых не принесло 

результатов, в 57% случаев достигается улучшение при добавлении 

препаратов второй линии [65]. Примерно 10% случаев резистентны к 

препаратам первой и второй линии [10]. В качестве терапии третьей линии 

предложены бортезомиб, тоцилизумаб, а также ряд других препаратов, 

однако исследования, посвященные данным препаратам, имеют небольшие 

выборки и противоречивые результаты [40, 59]. 

 Психофармакотерапия. Психотическая симптоматика при анти-

NMDA рецепторном энцефалите купируется на фоне основной 

иммуносупрессивной терапии и плохо поддается лечению антипсихотиками, 

назначение которых связано с высоким риском развития экстрапирамидных 

побочных эффектов (ЭПС), а также злокачественного нейролептического 

синдрома (ЗНС) [41, 68]. Кроме того, на этой стадии развиваются 

когнитивные нарушения, преимущественно в виде нарушений памяти и 

исполнительных функций [57]. 

 При необходимости купирования психомоторного возбуждения, либо 

сохраняющейся остаточной психотической симптоматике допустимо 

назначение антипсихотиков с седативным действием и низким риском 

развития ЭПС (например, оланзапин, кветиапин) [35, 62].  
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 Для купирования маниакальной симптоматики предпочтительны 

препараты лития и вальпроевая кислота с возможной аугментацией 

бензодиазепинами [58].  

Терапия нарушений сна при анти-NMDA рецепторном энцефалите 

зависит от тяжести состояния, в некоторых случаях достаточно применения 

мелатонина, тразодона, в других – необходимо применение бензодиазепинов 

[38].  

Препараты бензодиазепинового ряда являются первой линией терапии 

при кататонической симптоматике [18]. Кроме того, есть данные об 

эффективности электросудорожной терапии у пациентов с выраженными 

кататоническими расстройствами [67], хотя ее применение связано с риском 

ухудшения состояния [10]. 

Данные о применении иммуносупрессивной и антипсихотической 

терапии при «стертых» формах анти-NMDA рецепторного энцефалита 

неоднозначны. В некоторых исследованиях отмечается возможность 

применения психофармакотерапии [60, 69], но с большим риском ЭПС [6]. 

Иммуносупрессивная терапия назначается в случаях отсутствия эффекта от 

антипсихотической терапии, в том числе резистентности, развития побочных 

эффектов, усугублении состояния, позволяя достичь улучшения у 

подавляющего большинства пациентов [1, 3, 42, 70] 

Симптоматическое лечение дискинезий и других двигательных 

расстройств включает применение центральных антихолинэргических 

препаратов, амантадина, бромокриптина, вальпроевой кислоты [46, 58]. 

Судорожные приступы при анти-NMDA рецепторном энцефалите 

труднокурабельны; используются ламотриджин, вальпроевая кислота, 

карбамазепин, топиромат, фенобарбитал, а в случаях развития 

эпилептического статуса – пропофол, мидазолам [33].  

Развитие расстройств со стороны вегетативной нервной системы с 

нарушением частоты сердечных сокращений, колебаниями артериального 
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давления и последующим угнетением дыхания требует перевода в 

реанимационные отделения [65]. 

 

Исход заболевания, рецидивы 

 В долгосрочной перспективе у 27% - 83% пациентов могут сохраняться 

разной выраженности когнитивные и другие психопалотогические 

нарушения. Выраженный когнитивный дефицит чаще развивается при 

позднем начале патогенетической терапии, наличии невыявленной опухоли 

или рецидивировании опухолевого процесса [26]. 

 Среди пациентов со «стертыми» манифестациями до 2/3 пациентов 

выздоравливают с восстановлением прежнего уровня функционирования. В 

30% случаев сохраняются остаточные проявления – когнитивные, 

мнестические нарушения, колебания настроения, подозрительность, 

отдельные идеи отношения. Таким пациентам может требоваться длительная 

поддерживающая терапия иммуносупрессорами и психотропными 

средствами. Решение о продолжительности и повторных курсах 

иммуносупрессивной терапии принимается, исходя из лабораторных 

анализов на антитела к NMDA-рецепторам [1]. 

 Рецидивы выявляются в 12% - 29% случаев. Частота редицивов 

несколько выше у пациентов без новообразований. Рецидивы заболевания 

обычно протекают в более легкой форме, с меньшей вариабельностью 

симптоматики и лучше поддаются терапии. Для предупреждения рецидивов 

возможно проведение поддерживающей иммуносупрессивной терапии [26, 

65]. 
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