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Обоснование. В период пандемии новой коронавирусной инфекции COVID-19 значительно участи-
лись случаи аутоиммунных энцефалитов. Одной из современных проблем пациентов с данной па-
тологией, характеризующейся высокой летальностью, является, прежде всего, её своевременная 
ранняя диагностика и назначение оптимального индивидуального курса иммунотерапии. В дебюте 
NMDA-энцефалита (инотропный рецептор глутамата, селективно связывающий N-метил-D-аспар-
тат) отмечаются психические нарушения, в связи с чем такие пациенты первоначально госпита-
лизируются в психиатрический стационар. В дальнейшем клиническая картина заболевания ха-
рактеризуется значительным полиморфизмом. В таких условиях не всегда возможно заподозрить 
аутоиммунное поражение нервной системы. Описание клинического случая. В статье представ-
лен клинический случай пациентки с серологически подтверждённым аутоиммунным энцефалитом 
на фоне новой коронавирусной инфекции COVID-19 (U07.1 по МКБ-10). Заболевание дебютирова-
ло с психотической симптоматики, больная была переведена в неврологическое отделение ВГК 
БСМП № 1 из психиатрического стационара города, когда проявились общемозговые нарушения. 
Согласно диагностическим критериям, психические нарушения и генерализованные эпиприпадки 
являются одними из значимых при верификации диагноза аутоиммунных энцефалитов. Аутоим-
мунный энцефалит был заподозрен на основании присоединения общемозговой неврологической 
симптопатики и генерализованных судорожных припадков и подтверждён путём детекции антител 
к NMDA в сыворотке крови. Наиболее информативным методом диагностики аутоиммунного энце-
фалита является анализ на антитела к NMDA-рецепторам в крови и цереброспинальной жидкости. 
Заключение. Аутоиммунный энцефалит требует настороженности врачей всех специальностей, 
которые могут встретиться с данным заболеванием. Важны своевременные диагностические ме-
роприятия и назначение патогенетического лечения.

Ключевые слова: аутоиммунный энцефалит; иммунотерапия; NMDA-рецепторы; новая корона-
вирусная инфекция U07.1 COVID-19; психические нарушения; титр антител к NMDA-рецепторам; 
клинический случай.
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ОБОСНОВАНИЕ

На сегодняшний день мы знаем о коронавиру-

се значительно больше, чем в 2019 и 2020 годах, 

когда он только начал распространяться по миру. 

Впервые коронавирус был описан в литературе 

в 1968 году британскими вирусологами Джуной Ал-

мейдой (June Dalziel Almeida) и Дэвидом Тиррелом 

(David Arthur John Tyrrell), которые первыми получи-

ли электронномикроскопическое изображение ви-

руса. Несмотря на то, что пандемия рано или поздно 

завершится, коронавирусы не исчезнут насовсем, 

нам придётся сосуществовать с ними и дальше 

[1, 2]. Уже известны основные пути проникновения 

коронавируса в организм, а также неврологические 

осложнения COVID-19 [1, 2]. Аутоиммунные ослож-

нения новой коронавирусной инфекции, такие как 

синдром Гийена–Барре, синдром Миллера–Фи-

шера, лейкоэнцефалопатия, аутоиммунный энце-

фалит, ромбэнцефалит Бикерстаффа, лимбиче-

ский энцефалит, анти-NMDAR-энцефалит, острый 

диссеминированный энцефаломиелит, поперечный/

про дольный миелит, оптикомиелит, рассеянный 
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Background: During the new COVID-19 coronavirus infection pandemic, a growing incidence of 
autoimmune encephalitis cases has been observed. One of the primary problems related to patients with 
this highly lethal pathology is its timely early diagnostics and prescription of an optimal individual course 
of immunotherapy. In a debut of anti-NMDA receptor (inotropic glutamate receptor, selectively binding 
N-methyl D-aspartate) encephalitis, mental disorders are observed, prompting the initial admission 
of such patients to a psychiatric hospital. Then, the clinical picture of the disease is characterized by 
a significant polymorphism. In such cases, it is not always possible to suspect an autoimmune lesion of the 
nervous system. Clinical case description: In this article, we present a clinical case of a female patient 
with serologically confirmed autoimmune encephalitis against the background of the new coronavirus 
infection (U07.1 according to ICD-10). The disease onset involved psychiatric symptoms; the patient 
was transferred to the Department of neurology of the VGK BSMP No. 1 Municipal Clinical Hospital 
of Emergency Care No.1 from the municipal psychiatric hospital, when generalized cerebral symptoms 
appeared. According to the diagnostic criteria, mental disorders and generalized epileptic seizures 
are the most significant signs in the verification of autoimmune encephalitis. Autoimmune encephalitis 
was suspected based on the developed neurological symptoms and generalized epileptic seizures 
and confirmed by the detected anti-NMDA antibodies in the blood serum. The anti-NMDA antibody 
analysis in the blood and cerebrospinal fluid is the most informative way of autoimmune encephalitis 
diagnosis. Conclusion: Autoimmune encephalitis requires vigilance of physicians of all specialties who 
may encounter this disease. Timely diagnostic procedures and prescription of pathogenetically justified 
treatment are of importance. 

Keywords: autoimmune encephalitis; immunotherapy; NMDA receptors; new coronavirus infection U07.1 
COVID-19; mental disorders; titer of antibodies to NMDA receptors; clinical case.

For citation: Ulyanova OV, Ermolenko NA, Dudina AA, Belinskaya VV, Dutova TI, Kulikov AV, 
Golovina  NP, Kuleshova EO, Kuslivaya AV. Autoimmune Anti-NMDA Receptor Encephalitis on 
the Background of COVID-19: A Clinical Case. Journal of Clinical Practice. 2023;14(2):112–119. 
doi: https://doi.org/10.17816/clinpract225851

Submitted 12.02.2023  Revised 28.02.2023 Published 30.06.2023

склероз (РС), миастения de novo, множественные 

мононевриты, представляют собой тяжёлые пора-

жения нервной системы, некоторые из них часто 

приводят к летальному исходу [1, 2]. 

Аутоиммунные энцефалиты — группа невро-

логических заболеваний, которая характеризует-

ся поражением головного мозга аутоантителами, 

вырабатываемыми к антигенам нервной ткани. 

В частности, поражение центральной нерв ной сис-

темы может быть обусловлено наличием антител 

к NR1-субъединице NMDA-рецептора. Данный вид 

аутоиммунного поражения характеризуется разви-

тием тяжёлого психического и неврологического 

дефицита у пациентов [3–5]. В связи с ограничен-

ными возможностями использования специальных 

методов диагностики в условиях ковидного ста-

ционара, таких как люмбальная пункция, элект-

роэнцефалография (ЭЭГ), компьютерная томо-

графия (КТ), магнитно-резонансная томография 

(МРТ), для постановки диагноза психоневрологи-

ческих осложнений COVID-19 важны клиническое 

мышление и высокий профессионализм специалис-

тов [5–7]. Всегда нужно помнить о необходимости 

полноценного обследования при доминировании 

в клинической картине психопатологических на-

рушений, отсутствии менингеальных и очаговых 
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симп томов, позволяющих заподозрить, а в послед-

ствии и диагностировать аутоиммунную природу 

их развития [1, 6, 8].

Выделяют три группы аутоантител к антигенам 

нервной ткани [8–10]. Первая группа — антитела 

к ядерным и цитоплазматическим антигенам ней-

ронов, например HU-белки, Ма2-протеины, CDR1-2 

[11–13]. Этот вид антител образуется к антигенам, 

часто продуцируемым как клетками злокачествен-

ных опухолей, так и нейронами (паранеопластиче-

ские и онконевральные). Этот подтип аутоантител 

самостоятельно не повреждает нейроны, но может 

активировать цитотоксический Т-клеточный иммун-

ный ответ. Антитела к внутриклеточным антигенам, 

вероятно, вызывают повреждение путём активации 

цитотоксического Т-клеточного механизма [14]. Вто-

рая группа — антитела к внутриклеточным синап-

тическим антигенам нейронов. Антитела к GAD65 

(участвующие в патогенезе синдрома ригидного 

человека, церебеллита, лимбического энцефалита) 

крайне редко ассоциированы с новообразования-

ми, антитела к амфифизину часто выявляются при 

раке молочной железы [14]. Третья группа — анти-

тела к поверхностным (в том числе синаптическим) 

антигенам нейронов. В данном случае аутоиммун-

ные процессы могут возникать как при наличии не-

которых новообразований, так и у ранее здоровых 

лиц. Наблюдаются обратимое нарушение функции 

специфических рецепторов нейронов и хороший 

ответ на иммуносупрессивную терапию. Именно 

в этой группе рассматривается NMDA-энцефалит, 

при котором аутоиммунная агрессия направлена на 

определённую субъединицу NMDAR. Данные рецеп-

торы содержат ионные каналы, раскрытие которых 

происходит под влиянием глутамата в присутствии 

глицина, что вызывает деполяризацию клеточной 

мембраны постсинаптического нейрона. При этом 

в нейрон поступают ионы Na+ и Са2+, а из клетки 

выходят ионы К+. Предполагается, что усиленная 

активность NMDA-рецепторов играет большую 

роль в механизмах развития многих патологий  — 

эпилепсии, деменции, инсультов, в то время как их 

низкую активность связывают с определёнными 

психотическими нарушениями [3, 7, 13].

NMDA-энцефалит в некоторых случаях возни-

кает идиопатически, в 10–45% ассоциирован с те-

ратомой яичника, клиническая картина отличается 

психической и неврологической симптоматикой. 

Встречаются и другие энцефалиты. Например, 

GABAbR-энцефалит (лимбический) в 50% случаев 

ассоциирован с раком лёгких и нейроэндокринным 

раком, AMPAR (лимбический энцефалит с выра-

женными психическими нарушениями) в 70% слу-

чаев  — с раком лёгких, тимомой; mGluR5 (лим-

бический энцефалит, синдром Офелии)  — часто 

с лимфомой Ходжкина [11–13]. Аутоиммунные энце-

фалиты в некоторых случаях могут быть ассоции-

рованы с тератомой яичника; многофазны по свое-

му течению; отмечаются рецидивы и полиморфная 

клиническая картина. Преимущественно встреча-

ются у лиц молодого возраста, обычно женского 

пола. Морфологически при данных энцефалитах 

развивается В-клеточная инфильтрация головного 

мозга. В некоторых случаях наблюдается хороший 

ответ на иммуносупрессивную терапию [4, 5, 9].

Приводим описание клинического случая ауто-

иммунного энцефалита, который развился на фоне 

новой коронавирусной инфекции U07.1 COVID-19, 

а также комплексный анализ данных литературы 

и собственных клинических наблюдений пациентов 

с аутоиммунным энцефалитом на фоне COVID-19.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

О пациенте

Пациентка Л., 22 года, переведена из психиа-

трического стационара, куда поступила в связи 

с психотическими расстройствами и выраженными 

когнитивными нарушениями, которые развились 

на 9-е сутки после перенесённой U07.1 COVID-19. 

В анамнезе вирусный гепатит  С. Работала меди-

цинской сестрой в ковидном госпитале.

Физикальная, лабораторная 

и инструментальная диагностика 

Неврологический статус при поступлении. В со-

знании, на вопросы отвечает односложно, речевые 

эмболы. Простые команды не выполняет, лежит 

с открытыми глазами, следит за действиями меди-

цинского персонала. Зрачки D=S, реакция зрачков 

на свет (+) с двух сторон. Лицо симметричное, язык 

в полости рта. Чувствительность на лице сохра-

нена. Объём активных движений полный во всех 

конечностях. Глубокие рефлексы D=S. Патологи-

ческих стопных знаков нет. На уколы подошвенной 

поверхности стоп реагирует одинаково с обеих 

сторон. Координаторные пробы не выполняет. Ме-

нингеальных знаков нет.

Периоды спокойствия сменялись психомотор-

ным возбуждением: сначала пациентка пыталась 

встать, сопротивлялась медицинским процедурам, 

пыталась самостоятельно удалить назогастраль-

ный зонд, затем перестала отвечать на вопросы, 
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не выполняла простые команды, лежала с откры-

тыми глазами, за действиями медицинского персо-

нала не следила. Кататония. В связи с ухудшением 

состояния больная переведена в реанимационное 

отделение. Спустя некоторое время у пациентки 

появились развёрнутые тонико-клонические эпи-

лептические приступы.

Рентгеновская компьютерная томография го-

ловного мозга — патологии не выявлено. МРТ го-

ловного мозга провести не представляется воз-

можным из-за психотических расстройств.

Цереброспинальная жидкость: небольшое по-

вышение глюкозы (4,1  ммоль/л), повышение белка 

(0,180 г/л). В биохимическом анализе крови гипона-

триемия (129 ммоль/л). 

Антитела к NMDA рецептору  — 1:320 (норма 

<1:10).

УЗИ органов брюшной полости, малого таза 

и щитовидной железы патологии не выявило. До-

полнительные объёмные образования отсутствуют.

Диагноз, лечение, исходы

Предварительный диагноз: «Аутоиммунный 

эн цефалит с антителами к NMDA-рецепторам. Вы-

раженный дефицит когнитивных функций, поведен-

ческие и психотические расстройства. Эпилепти-

ческие приступы, серийное течение, тяжёлая форма». 

Пациентке проводилась иммунотерапия первой 

линии (глюкокортикостероиды, внутривенные им-

муноглобулины, плазмаферез), противосудорож-

ная (Депакин хроно, тиопентал натрия, Сибазон) 

и симптоматическая (Мексидол, Цитофлавин, Кор-

тексин, омепразол, эноксапарин натрия, Реамбе-

рин, раствор Рингера, парацетамол, галоперидол, 

Дофамин) терапия. Несмотря на проводимую те-

рапию, состояние ухудшилось, развился эпилеп-

тический статус, который завершился леталь-

ным  исходом. 

На аутопсии выявлены отёк головного мозга, 

энцефалит. Гистологическое описание: периваску-

лярный, перицеллюлярный отёк, полнокровие со-

судов (рис. 1, 2).

В лёгких нижнедолевая левосторонняя пневмо-

ния с сильным отёком. Гистологическое описание: 

дистелектаз, неравномерное кровенаполнение ка-

пилляров меж альвеолярных перегородок; в прос-

ветах альвеол эозинофильные аморфные массы, 

во всех срезах отмечается нейтрофильная ин-

фильтрация лёгочной ткани со скоплением нейтро-

филов в просвете большей части альвеол и брон-

хиол, респираторный эпителий бронхов частично 

десквамирован (рис. 3, 4).

Посмертный диагноз: «Аутоиммунный энцефа-

лит с преимущественным поражением подкор-

ковых структур с антителами к NMDA-рецепто-

рам. Выраженный дефицит когнитивных функций, 

поведенческие и психотические расстройства. 

Осложнения: эпилептические приступы, серий-

ное течение, тяжёлая форма; двусторонняя по-

лисегментарная гнойная бронхопневмония; отёк 

лёгких; отёк головного мозга (см. рис. 1, 2). Со-

путствующие заболевания: новая коронавирусная 

инфекция, реконвалесцент; хронический вирус-

ный гепатит С».

Рис. 1. Участки безъядерности в ткани головного мозга 
(очаги некроза). Окраска гематоксилином и эозином, 
×400.

Fig. 1. Areas of a non-nuclear tissue in the brain tissue (foci 
of necrosis). Hematoxylin and eosin stain, ×400.

Рис. 2. Ткани головного мозга с явлениями перицеллю-
лярного отёка и очаговыми некрозами. Окраска гема-
токсилином и эозином, ×400.

Fig. 2. The brain with the phenomena of pericellular edema 
and focal necrosis. Hematoxylin and eosin stain, ×400.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Клинически при NMDA-энцефалите выделяют 

пять стадий течения [1, 5, 8]. Первая  — продро-

мальная стадия, для которой характерны неспе-

цифические ОРВИ-подобные симптомы (длитель-

ность 5 дней). Вторая  — психотическая стадия. 

Дебют психических нарушений, могут встречать-

ся эмоциональные и когнитивные расстройства, 

а также выраженные шизофреноподобные симп-

томы. Третья стадия — гиперкинетическая — на-

ступает через 2 недели после психотических сим-

птомов. У большинства пациентов (более 70%) 

перед этим возникают судорожные припадки, пре-

обладают генерализованные тонико-клонические 

приступы, постепенно развиваются гиперкинезы 

(орофасциальные и оролингвальные дискинезии, 

дистонические позы), вегетативные расстройства 

в виде лабильности артериального давления, пуль-

са, гипертермии, потливости. Особую опасность 

представляет гиповентиляция. Для четвёртой ста-

дии болезни (ареактивной) характерно нарушение 

сознания, напоминающее кататонию, мутизм, для 

пятой (обратного регресса симптомов) — конград-

ная амнезия длительностью от 2 месяцев до полу-

года [10, 15].

Диагностика аутоиммунного энцефалита. Наи-

более информативным методом диагностики яв-

ляется анализ на антитела к NMDA-рецепторам 

в крови и цереброспинальной жидкости (рефе-

ренсные значения <1:10) [10, 11, 13]. К сожалению, 

в России до настоящего времени лабораторная 

иммунологическая диагностика аутоиммунного эн-

цефалита затруднена в связи с недоступностью 

ряда современных иммунологических тест-систем 

для выявления антинейрональных антител [4, 15]. 

В цереброспинальной жидкости и в биохимиче-

ском анализе крови при аутоиммунном энцефа-

лите специфических изменений не отмечается. 

В цереброспинальной жидкости возможны лим-

фоцитарный плеоцитоз, увеличение концентрации 

белка, уровень глюкозы в пределах нормы, в био-

химическом анализе крови ожидаемы гипонатрие-

мия, снижение общего белка [4, 10, 12].

Из инструментальных методов обследования 

наиболее важной и клинически значимой явля-

ется ЭЭГ, на которой часто выявляется очаговая 

или диффузная медленная активность во время 

эпизодов дискинезий или патологических дви-

жений, иногда — специфичная для анти-NDMAR-

энцефалита эпилептическая активность (extreme 

delta brush), которая характеризуется ритмиче-

ской продолжительной дельта-активностью с на-

ложенной бета-активностью на каждой дельта-

волне [7, 8, 11].

Нейровизуализация. Наиболее информативной 

является МРТ головного мозга, на которой не всег-

да, но иногда обнаруживаются зоны гиперинтен-

сивности на T2/FLAIR в гиппокампе, коре полуша-

Рис.  3. Лёгочная ткань с явлениями сосудистого 
полнокровия и неравномерно выраженного отёка, 
дистелектаза. Окраска гематоксилином и эозином, 
×100.

Fig. 3. Lung tissue with the phenomena of vascular 
plethora and unevenly pronounced edema, distelectasis. 
Hematoxylin and eosin stain, ×100.

Рис. 4. Ткань лёгкого с явлениями сосудистого полно-
кровия, часть альвеол заполнена экссудатом, десква-
мированным эпителием. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×400.

Fig. 4. Lung tissue with the phenomena of vascular 
plethora, some alveoli are filled with exudate, desquamated 
epithelium. Hematoxylin and eosin stain, ×400.
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рий или мозжечка, лобно-базальной и островковой 

областях, базальных ганглиях, стволе головного 

мозга [5, 7, 13].

Стоит отметить, что все пациенты с подозре-

нием на аутоиммунный энцефалит требуют диаг-

ностического онкологического поиска, который 

включает проведение УЗИ органов брюшной по-

лости и малого таза, УЗИ щитовидной железы, 

по показаниям  — консультации узких специалис-

тов [4, 8, 11].

При постановке диагноза аутоиммунного эн-

цефалита выделяют два уровня его достовер-

ности  — вероятный и достоверный. Вероятный 

NMDA-энцефалит устанавливают в основном по 

клиническим критериям: быстрое, менее чем за 

3 месяца развитие; наличие не менее четырёх 

из следующих шести симптомов: поведенческие 

и когнитивные нарушения, нарушения речи (му-

тизм, дизартрия), эпилептические приступы, экс-

трапирамидные нарушения (гиперкинезы, дисто-

нические позы), угнетение сознания, вегетативная 

дисфункция или гиповентиляция, а также по па-

раклиническим признакам: изменения на ЭЭГ (фо-

кальная или диффузная медленная активность, 

вспышки дельта-волн, эпилептическая актив-

ность), в цереброспинальной жидкости (плеоци-

тоз или олигоклональные антитела). Достоверный 

диагноз устанавливается путём лабораторного 

подтверждения клинических проявлений (обнару-

жение антител к субъединице NMDAR) при исклю-

чении других заболеваний. Исследованию на на-

личие антител подвергается не только кровь, но 

и цереброспинальная жидкость [7, 12, 15].

Лечение проводится согласно Международным 

консенсусным рекомендациям Американской ака-

демии неврологии (International Consensus Recom-

mendations for the Treatment American Academy of 

Neurology, 2021) [16]. При подозрении на NMDARE-

энцефалит рекомендуется незамедлительно, ещё 

до того как будут получены результаты анализов 

на антитела (срок получения результата в течение 

10–14 дней), приступать к иммунотерапии [16].

Согласно национальным рекомендациям, в ле-

чении применяется иммунотерапия первой и вто-

рой линии. Иммунотерапия первой линии представ-

лена глюкокортикостероидами (метилпреднизолон 

по 20–30  мг/кг в сутки, но не более 1 г в сутки, 

в течение 1–3 дней ежемесячно. Если внутривенная 

терапия глюкокортикостероидами недоступна, на-

значается пероральная терапия — преднизолоном 

по 2 мг/кг в сутки, максимум 60 мг в сутки, в те-

чение первой недели с дальнейшим постепенным 

снижением дозы или дексаметазоном по 20 мг/м2 

в сутки, разделённая на 2–3 приёма, в течение 

3  дней). Длительная иммунотерапия первой линии 

может быть назначена на срок от 3 до 12 меся-

цев в зависимости от тяжести заболевания. Ис-

пользуется также терапевтический плазмаферез 

(необходимо отметить, что плазмаферез должен 

предшествовать внутривенному введению имму-

ноглобулинов), а затем назначается иммунотерапия 

внутривенными иммуноглобулинами (2 г/кг) [4, 8].

Иммунотерапия второй линии представлена 

хи миотерапевтическими препаратами и монокло-

нальными антителами. Рекомендуется использова-

ние ритуксимаба, циклофосфамида, микофенолата 

мофетила.

Аутоиммунный энцефалит в значительной сте-

пени поражает молодых людей, и его диагностике 

способствует характерная клиническая картина, 

развивающаяся в ассоциации с плеоцитозом лик-

вора. В отличие от согласованной клинической 

картины, результаты МРТ менее предсказуемы: 

только 55% пациентов имеют повышенный сигнал 

FLAIR или T2 в одной или нескольких областях 

головного мозга, без существенной корреляции 

с симптомами пациентов (данные не показаны). 

Согласно результатам собственных наблюдений, 

41% пациентов с анти-NMDA-рецепторным энце-

фалитом не имеют клинически обнаруживаемой 

опухоли [5, 10, 11].

Как показывает представленный нами клиниче-

ский случай, при диагностике аутоиммунного энце-

фалита следует обращать внимание на острый или 

подострый характер развития заболевания, пре-

морбидный инфекционный фон, появление комби-

нации синдромов, демонстрирующих диффузный, 

а не очаговый характер патологии. 

По данным отечественных и зарубежных авто-

ров, у всех пациентов с аутоиммунным энцефали-

том отмечаются психические и/или когнитивные 

расстройства [1, 4, 11]. В представленном клини-

ческом случае заболевание начиналось с психи-

ческих нарушений и двигательного возбуждения 

(негативизм, лабильность настроения, галлюци-

наторный синдром, бред, дефицит когнитивных 

функций). Больная была переведена из психиатри-

ческого стационара при появлении общемозговой 

симптоматики. В дальнейшем присоединились не-

врологические симптомы: отсутствие речевой про-

дукции, отсутствие реакции на болевые раздражи-

тели, генерализованные эпилептические при  падки. 
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На ЭЭГ наблюдались выраженные диффузные 

изменения биопотенциалов головного мозга регу-

ляторного характера, КТ головного мозга и УЗИ 

органов малого таза органической патологии не 

выявили. Анализируя лабораторные исследова-

ния, у нашей пациентки в цереброспинальной жид-

кости не выявлено патологич еских отклонений 

от референсных параметров, в биохимическом 

анализе отмечалась гипонатриемия (129 ммоль/л), 

что соответствует данным литературных источни-

ков [4, 9, 11]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Аутоиммунный энцефалит требует насторожен-

ности врачей всех специальностей (неврологов, 

психиатров, гинекологов, реаниматологов, инфек-

ционистов), которые могут встретиться с данным, 

в высшей степени драматичным, но вполне под-

дающимся своевременно начатому лечению забо-

леванием. При этом важно отметить, что клиниче-

ских различий между аутоиммунным энцефалитом, 

развившимся на фоне U07.1 COVID-19 или других 

факторов риска, не существует. У врачей всех спе-

циальностей должна быть определённая насторо-

женность в отношении тех пациентов, у которых на 

фоне U07.1 COVID-19 манифестируют прежде всего 

психопатологические симптомы. 

Своевременная диагностика данной патологии, 

базирующаяся на знании клинических особенно-

стей, в сочетании с современными лабораторны-

ми и инструментальными методами исследований, 

позволит вовремя провести адекватную иммуно-

тропную терапию и значительно улучшить исходы, 

предотвратить развитие когнитивного дефицита, 

очаговых неврологических осложнений и симпто-

матической эпилепсии. 

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ 

От пациента (законного представителя) не полу-

чено письменного информированного согласия на 

публикацию его изображений в медицинском жур-

нале по причине смерти пациента и отсутствия его 

законных представителей. Решение о публикации 

анонимизированного описания клинического слу-

чая принято врачебной комиссией. 

INFORMED CONSENT 

No written informed consent has been received 

from the patient (legal representative) to publish her 

images in a medical journal due to the death of the 

patient and the abscense of her legal representatives.
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