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Резюме
В последние годы увеличилось число детей, госпитализированных с клиническими проявлениями инфекци-
онного энцефалита, однако при дальнейшем лабораторном и инструментальном обследовании наличие ти-
пичных диагностически значимых проявлений данного заболевания не выявляется. Наиболее часто в таких 
случаях диагностируют энцефалическую реакцию либо энцефалопатию. В статье приводятся современные 
представления о дифференциально-диагностических аспектах энцефалита, энцефалопатии, энцефаличе-
ской реакции у детей и результаты собственных наблюдений 400 детей, госпитализированных с диагнозом 
«энцефалит» за период 2000–2025 гг. Представлены опорные диагностические клинические, лабораторные 
и инструментальные характеристики каждой из синдромальных форм. Представлен собственный опыт 
применения антигипоксанта Цитофлавина (инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарная кислота) 
в остром периоде заболевания. Применение Цитофлавина с наиболее раннего срока дебюта заболевания пока-
зало у детей без неблагоприятного отягощающего течение заболевания анамнеза достижение положитель-
ной динамики состояния на фоне стартовой этиопатогенетической терапии, формирование минимального 
когнитивного и двигательного дефицита. У 13% детей, имевших погрешности в тактике ранней терапии 
заболевания применение антигипоксанта на поздних сроках заболевания, позволило уменьшить проявления 
тяжелой энцефалопатии после острого энцефалита тяжелой и крайне тяжелой степени тяжести.
Заключение. Наличие общеинфекционного синдрома, результаты лабораторного и инструментального об-
следования пациента в большинстве случаев позволяют установить диагноз, однако в ряде случаев может 
наблюдаться последовательное развитие у пациента с энцефалитом энцефалопатии, что требует пересмо-
тра тактики ведения пациента.
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Abstract
Recent years we observed the growth of clinical cases of children hospitalized with clinical features of infectious 
encephalitis who further after laboratory and instrumental diagnostics do not confi rm typical encephalitis features. 
More often clinical diagnosis in such cases are encephalitic reaction or encephalopathy. In the article we give mod-
ern view about specifi c diagnostical features of encephalitis, encephalopathy and encephalitic reaction and authors’ 
experience of clinical observation of 400 children, hospitatlized with the diagnosis “encephalitis” during 2000–2025. 
Modern view on diff erential diagnostical aspects of each syndrome are described in the article. Diagnostic criteria 
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clinical, laboratory and instrumental specifi c for each nosology is given. The experience of antihypoxant therapy with 
Cytofl avin in acute period of the disease and its infl uence on neurological outcomes of the disease is shown. The use 
of Cytofl avin in earliest period of the disease onset has shown in children without adverse premorbid background fast 
positive clinical dynamics on etiopatogenic therapy, and minimal cognitive and motor defi cit. In 13% children with 
unadequate early therapy the use of cytofl avin on late stage of the disease helped to dicrease the severity of post-
infectoius encephalopathy.
Conclusion. The presence of a general infectious syndrome, the results of laboratory and instrumental examination of 
the patient in most cases allow establishing a fi nal diagnosis, however, in some cases, the simultaneous or sequential 
presence of encephalitis and encephalopathy in the patient may be observed, which require a revision of the patient 
management tactics.
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В последние годы участились случаи госпитали-
зации детей с проявлениями нейроинфекционного 
процесса неясной этиологии, сопровождающимися 
нарушением сознания, прогрессированием призна-
ков отека головного мозга и развитием судорожного 
синдрома, которые можно расценить как проявления 
энцефалита. Однако при нейровизуализационном об-
следовании, выполненном в остром периоде заболе-
вания и спустя 10–14 дней, не выявляются очаговые 
изменения, типичные для энцефалита, что является 
поводом предполагать наличие у пациента энцефа-
лопатии. В ряде случаев, несмотря на наличие у па-
циента общеинфекционного синдрома, снижения 
уровня сознания и развитие судорожного синдрома 
очаговая неврологическая симптоматика в течение 
2–3 суток регрессирует полностью, что является ос-
нованием предположить наличие энцефалической 
реакции, а не энцефалита или энцефалопатии.

В зарубежной литературе часто ассоциируют эн-
цефалит и энцефалопатию. Так, согласно критериям 
энцефалита и энцефалопатии, принятым междуна-
родным консорциумом в 2013 году, диагноз устанав-
ливается при наличии большого либо нескольких 
малых критериев (табл.1) [1].

В виду преобладания случаев аутоиммунного эн-
цефалита над инфекционным, по данным мировой 
статистики, особое внимание в последнее время уде-
ляется их лабораторной дифференциальной диагно-
стике [2]. Наиболее часто у детей с аутоиммунным 

энцефалитом выявляют антитела к GAD65, MOG, 
NMDAR; значительно реже Dopamine-2-рецептору, 
GABAA-рецептору, GABAв-рецептору, Glycine-ре-
цептору, m-GluR5. Исследование уровня аутоантител 
должно проводиться одновременно в крови и ЦСЖ 
для исключения ложных результатов (например, ис-
следование антител к NMDAR более чувствительно 
в ЦСЖ, а к MOG в сыворотке крови) [3]. Безуслов-
но, результаты лабораторного обследования должны 
в обязательном порядке сопоставляться с клиниче-
скими проявлениями заболевания, особенно, когда 
выявляются несколько видов антител. Кроме того, 
необходимо учитывать возможность перекрестных 
реакций и ложноположительных результатов при на-
личии у пациента коморбидной патологии [4, 5, 6].

Основным диагностическим критерием инфек-
ционного энцефалита является не столько наличие 
общеинфекционных проявлений, сколько лаборатор-
ная верификация инфекционной этиологии именно 
локального интратекального воспаления вирусоло-
гическими и/или серологическими методами в ЦСЖ. 
Одновременное исследование крови необходимо для 
уточнения возможности гематогенной диссеминации 
возбудителя. При получении отрицательных резуль-
татов исследования ЦСЖ выявление инфекционного 
агента в крови при клиническом соответствии может 
являться косвенным подтверждением этиологии за-
болевания. Высокоспецифическим лабораторным 
тестом, позволяющим доказать инфекционный генез 



39

RUSSIAN NEUROLOGICAL JOURNAL, № 2, 2025
DOI 10.30629/2658-7947-2025-30-2-37-45 

LECTURE

нейровоспаления, является исследование уровня ин-
тратекального иммуноглобулина G к предполагае-
мому возбудителю [7].

В собственной клинической практике мы наблю-
дали случаи (n = 243, 60,8%), когда течение нейроин-
фекционного заболевания характеризовалось только 
длительным эпизодом нарушения сознания до сте-
пени комы, вплоть до необходимости перевода па-
циента на длительную искусственную вентиляцию 
легких при отсутствии очаговой неврологической 
симптоматики. При этом белково-клеточный состав 
ЦСЖ был в норме или на верхней границе нормы, 
типичных изменений на МРТ головного мозга с вну-
тривенным контрастированием, характерных для 

энцефалита не наблюдалось и отсутствовала ик-
тальная активность на ЭЭГ даже при развитии судо-
рожного синдрома в дебюте заболевания. При этом 
на фоне этиопатогенетической терапии по мере ре-
грессирования клинических проявлений длительно 
сохранялись признаки дезориентации, речевые нару-
шения, не связанные с реанимационными мероприя-
тиями. Ретроспективный анализ подобных клини-
ческих случаев позволил обозначить эти состояния 
как «энцефалит/энцефалопатию» (термин широко 
используется в зарубежной литературе).

Согласно зарубежным представлениям, острая 
энцефалопатия как синдром характеризуется острым 
началом длительно сохраняющегося нарушения 

Т а б л и ц а  1
Диагностические критерии энцефалита и энцефалопатии предполагаемой инфекционной или аутоиммунной этиологии [1]

Большие критерии (обязательны):
Нарушения ментального статуса (нарушения сознания, сонливость или личностные изменения) сохраняющиеся ≥ 24 часов 
при исключении иных причин.
Малые критерии (2 необходимы для диагноза «вероятный энцефалит»; ≥ 3 для «возможного» или «подтвержденного»а диагноза 
«энцефалит»):
– подтвержденная лихорадка ≥ 380С в течениe 72 часов до или после развития клиники энцефалитаб 

– генерализованные или парциальные эпилептические припадки, не связанные полностью с предшествующим судорожным синдромомв

– появление новой очаговой неврологической симптоматики
– в анализе цереброспинальной жидкости число лейкоцитов ≥ 5 в мм3 д

–  новые или остро возникшие изменения в паренхиме головного мозга выявленные при нейровизализации, позволяющие предположить 
энцефалитe

–  патологические изменения электроэнцефалограммы, которые невозможно объяснить иными причинамиж

П р и м е ч а н и е .  Авторы приводят ряд уточнений к основным диагностическим признакам: 
а для диагноза «подтвержденный» энцефалит необходимо наличие одного из следующих признаков: 1) подтверждение наличия воспаления в голов-
ном мозге, 2) установленные морфологические, микробиологические или серологические признаки острой инфекции, вызванной микроорганизмом, 
четко ассоциированным с развитием энцефалита, или 3) лабораторные доказательства аутоиммунного заболевания, ассоциированного с энцефалитом.
б Лихорадка является распространенным признаком у пациентов с острым энцефалитом, но она неспецифична. Требование объективного докумен-
тирования лихорадки в течение ограниченного периода времени — ≤ 72 ч после госпитализации было выбрано для исключения вторичных инфек-
ций, связанных с оказанием медицинской помощи. Признано, что лихорадка может возникать в результате ряда инфекций вне центральной нервной 
системы, которые могут вызывать энцефалопатию, а также при неинфекционных заболеваниях, которые имитируют энцефалит. Также признано, 
что лихорадка может быть не постоянной, и, может отсутствовать у пациентов с инфекционным энцефалитом во время клинического осмотра и/или 
у пациентов с иммунодефицитом.
в Эпилептические припадки, связанные с энцефалитом, могут быть генерализованными, предполагающими генерализованную дисфункцию ЦНС, 
или фокальными, указывающими на локализованный процесс. Субклинические припадки также могут возникать и быть причиной изменения вос-
приятия. Припадки, связанные с гипертермией, относительно распространены у маленьких детей и, если они возникают изолированно, то не требуют 
обследования на энцефалит. Основное требование для исключения постиктального состояния, наблюдаемого у пациентов с фебрильными припадками 
это изменение психического статуса в течение не менее 24 часов.
д Плеоцитоз в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) указывает на воспалительный процесс, затрагивающий мозговую паренхиму и/или оболочки 
мозга (менингоэнцефалит). Однако отсутствие плеоцитоза не исключает энцефалит. Признано, что воспалительные изменения в ЦСЖ могут от-
сутствовать у пациентов с иммунодефицитом или на ранних стадиях инфекции. Напротив, белково-клеточный состав ЦСЖ при интратекальном 
воспалении, может быть такой же, как у пациентов с энцефалитом. Однако в большинстве случаев энцефалита абсолютное число лейкоцитов со-
ставляет < 1000/мм3, и обычно преобладают лимфоциты. Чтобы обеспечить адекватную оценку исследования экспертная группа группа определила 
лейкоцитарный плеоцитоз в ЦСЖ как наличие ≥ 5лекоцитов в мм3. В случаях, когда в ЦСЖ содержится большое количество эритроцитов, например, 
при травматической люмбальной пункции, следующая формула может позволить скорректировать количество лейкоцитов в ЦСЖ: истинное число 
лейкоцитов в ЦСЖ = фактическое число лейкоцитов в ЦСЖ — (лейкоциты в крови × эритроциты в ЦСЖ)/эритроциты в крови).
e Нейровизуализация играет решающую роль в обследовании пациентов с подозрением на энцефалит, поскольку она может помочь предположить 
этиологию энцефалита или выявить иные состояния, которые имитируют энцефалит. Магнитно-резонансная томография (МРТ) является предпоч-
тительным методом для обследования пациентов с подозрением на энцефалит. Многочисленные исследования подтвердили, что МРТ превосходит 
компьютерную томографию (КТ) для выявления нарушений ЦНС. МРТ может помочь в определении этиологии, поскольку локализация воспаления 
может указывать на определенные возбудители (например, поражение височной доли у пациентов с энцефалитом, вызванным вирусом простого 
герпеса) или проявление аутоиммунного процесса (например, поражение белого вещества у пациентов с острым рассеянным энцефаломиелитом). 
Неконтрастная КТ наиболее полезна для оценки безопасности выполнения люмбальной пункции и исключения альтернативных диагнозов, таких как 
субарахноидальное кровоизлияние. Если проведение МРТ или КТ невозможно, то диагностика энцефалита должна основываться на клинических 
и лабораторных критериях.
ж Изменения ЭЭГ при энцефалите, варьируют от неспецифического генерализованного замедления до патогномоничных паттернов, типичных для 
конкретных состояний, включая повторяющиеся комплексы острых волн в височных долях или периодические односторонние эпилептиформные раз-
ряды при инфекции, вызванной вирусом простого герпеса и билатерально — синхронные периодические острые и медленные волны при подостром 
склерозирующем панэнцефалите. Изменения ЭЭГ могут быть связаны с приемом лекарств или метаболическими нарушениями. ЭЭГ позволяет иден-
тифицировать эпилептиформные разряды при отсутствии клинических признаков эпилепсии (субклинический или бессудорожный эпилептический 
статус) как причину изменения состояния пациента.
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сознания, которое развивается у прежде здорового 
ребенка. Острая энцефалопатия может быть и ос-
ложнением инфекционных заболеваний, например, 
гриппа и часто приводит к летальному исходу или 
тяжелому неврологическому дефициту. Описано 
много форм острой энцефалопатии (классифика-
ция острой энцефалопатии представлена в табли-
це 2). Клинические рекомендации по диагностике 
острой энцефалопатии были предложены японской 
ассоциа цией детских неврологов в 2013 г. [8]. Так, 
острая энцефалопатия определяется как острое на-
рушение сознания — менее 11 баллов по шкале 
комы Глазго, которое сохраняется на протяжении не 
менее 24 ч. При этом острая энцефалопатия может 
развиваться на фоне инфекционного заболевания; 
на КТ или МРТ должны визуализироваться признаки 
отека головного мозга; признаки иных заболеваний 
(энцефалит, менингит, психогенные припадки, нали-
чие побочных эффектов противосудорожных препа-
ратов, анестетиков, наркотических средств) должны 
отсутствовать [8]. Применение режима диффузион-
но взвешенного изображения при МРТ, позволяет 

дифференцировать характер отека головного моз-
га — вазогенного или цитотоксического. Для истин-
ного энцефалита характерна стадийность течения 
отека головного мозга. В основе патогенеза острой 
энцефалопатии лежит дисфункция головного мозга 
вследствие отека головного мозга невоспалительно-
го характера. Клинически это проявляется острым 
нарушением сознания.

Острая энцефалопатия, ассоциированная с ин-
фекционным заболеванием, встречается в разных 
возрастных группах, несколько чаще у новорожден-
ных и дошкольников во время фебрильного периода 
острого инфекционного заболевания преимуще-
ственно вирусной, редко — бактериальной этиоло-
гии [9–13]. Самым главным диагностически важным 
симптомом является тяжелое и длительное наруше-
ние сознания, часто сопровождающееся судорож-
ным синдромом. Также могут наблюдаться проявле-
ния синдрома внутричерепной гипертензии [14].

Наличие синдрома острой энцефалопатии у де-
тей может наблюдаться при различных заболевани-
ях и является неспецифичным, что обусловливает 

T a b l e  1
Diagnostic criteria for encephalitis and encephalopathy of presumed infectious or autoimmune etiology [1]

Major Criterion (required):
Patients presenting to medical attention with altered mental status (defi ned as decreased or altered level of consciousness, lethargy or personality 
change) lasting ≥ 24 h with no alternative cause identifi ed. 
Minor Criteria (2 required for possible encephalitis; ≥ 3 required for probable or confi rmeda encephalitis): 
–  Documented fever ≥ 38° C (100.4°F) within the 72 h before or after presentationb 
–  Generalized or partial seizures not fully attributable to a preexisting seizure disorderc 
–  New onset of focal neurologic fi ndings CSF WBC count ≥ 5/cubic mmd 
–  Abnormality of brain parenchyma on neuroimaging suggestive of encephalitis that is either new from prior studies or appears acute in onsete 
–  Abnormality on electroencephalography that is consistent with encephalitis and not attributable to another causef 

N o t e s .  CNS — central nervous system; CSF — cerebral spinal fl uid; EEG — electroencephalogram; RBC — red blood cell; WBC — white blood cell.
a Confi rmed encephalitis requires one of the following: (1) Pathologic confi rmation of brain infl ammation consistent with encephalitis; (2) Defi ned pathologic, 
microbiologic, or serologic evidence of acute infection with a microorganism strongly associated with encephalitis from an appropriate clinical specimen); or (3) 
Laboratory evidence of an autoimmune condition strongly associated with encephalitis.
b Fever is a common fi nding in patients with acute encephalitis but is nonspecifi c. The requirement for objective documentation of fever within a restricted 
time frame of ≤ 72 h after hospitalization was chosen to exclude secondary health-care associated infections. It is recognized that fevers can occur as a result of 
a number of infections outside of the central nervous system that can cause encephalopathy, as well as with noninfectious entities that mimic encephalitis. It is 
also recognized that fever may fl uctuate and, as such, objective fever may be lacking in patients with infectious encephalitis at the time of clinical assessment. 
Furthermore, immunosuppressed patients with encephalitis may not mount a fever.
c Seizures associated with encephalitis may be generalized, suggestive of global CNS dysfunction, or focal, indicating a localized process. Subclinical seizures 
may also occur and can be a cause of altered sensorium. Seizures associated with high temperatures are relatively common in young children and, if occurring 
in isolation, do not mandate evaluation for encephalitis. The major requirement for at least 24 h of altered mentation was selected to exclude the post-ictal state 
seen in patients with febrile seizures.
d CSF pleocytosis is suggestive of an infl ammatory process of the brain parenchyma, meninges, or both (meningoencephalitis). The absence of CSF pleocyto-
sis, however, does not exclude encephalitis. In particular, it is recognized that the CSF may be devoid of cells in immunocompromised patients or early in the 
course of infection. Conversely, the CSF profi le with infl ammation limited to the meninges may be indistinguishable from that in patients with encephalitis. In 
the majority of cases of encephalitis, however, the absolute number of leukocytes is < 1000/mm3 and lymphocytes typically predominate. To ensure adequate 
sensitivity of the defi nition, the group defi ned CSF pleocytosis as ≥ 5 WBS/mm3. In cases where there are large numbers of red blood cells in the CSF, such as 
with a traumatic lumbar puncture, the following formula may allow correction of the WBC count: True CSF WBC = actual CSF WBC—(WBC in blood X RBC 
in CSF)/RBC in blood.
e Neuroimaging plays a crucial role in the evaluation of patients with suspected encephalitis, as it may support the diagnosis of a specifi c etiology or identify 
alternate conditions that mimic encephalitis. Magnetic resonance imaging (MRI) is the radiologic modality of choice for evaluation of patients with suspected 
encephalitis. Multiple studies have confi rmed MRI to be superior to computed tomographic (CT) scanning for demonstration of CNS abnormalities. MRI may aid 
in defi ning an etiology, as localization of infl ammation may be suggestive of particular pathogens (eg, temporal lobe involvement in patients with herpes simplex 
virus encephalitis) or of an autoimmune phenomenon (eg, demyelination in patients with acute disseminated encephalomyelitis). A noncontrast CT scan is most 
useful in evaluating safety in the performance of a lumbar puncture and in excluding alternative diagnoses such as subarachnoid hemorrhage. We recognize that 
MRI or CT may not be available in resource-limited settings, in which case the diagnosis of encephalitis will need to rely on clinical and laboratory criteria.
f EEG abnormalities reported in cases of encephalitis range from nonspecifi c generalized slowing to distinctive patterns suggestive of specifi c entities, includ-
ing repetitive sharp wave complexes over the temporal lobes or periodic lateralizing epileptiform discharges in HSV-1 and bilateral synchronous periodic sharp 
and slow waves associated with subacute sclerosing panencephalitis. EEG abnormalities are frequently nonspecifi c and may be attributable to medications or 
metabolic abnormalities. The EEG may identify epileptiform discharges in the absence of clinical evidence of seizure activity (subclinical or nonconvulsive 
status epilepticus) as a cause of obtundation [1].
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необходимость проведения общего осмотра, оценки 
неврологического статуса, проведения диагностиче-
ской люмбальной пункции, анализа крови, КТ- или 
МРТ-исследования структур ЦНС, вовлеченных 
в патологический процесс [15]. Клинические прояв-
ления будут зависеть от локализации зон поражения 
головного мозга.

Энцефалопатия у детей может быть следствием 
эпилепсии, в том числе, сформировавшейся после 
перенесенного энцефалита, протекавшего с судорож-
ным синдромом. Так, в литературе описано форми-
рование вторичной эпилептической энцефалопатии 
(I — характеризуется прогрессирующими наруше-
ниями речи, интеллекта, когнитивных и опорно-дви-
гательных функций, отклонениями поведения, 
эмоций; для II характерны нарушения эмоциональ-
но-поведенческой, когнитивной сферы), которая 
обусловливает задержку психического развития 
из-за гипоксического повреждения головного мозга 
при симптоматической эпилепсии. Разрушительная 

эпилептическая энцефалопатия у детей школьного 
возраста (англ. devastating epileptic encephalopathy 
in childhood-aged children (DESC)) возникает после 
длительного эпилептического статуса на фоне ги-
пертермии неясного генеза и проявляется развитием 
вначале эпилептических приступов как фокальных 
моторных, захватывающих обе стороны тела, так 
и генерализованных тонико-клонических на фоне 
прогрессирующего нарушения сознания (до уровня 
сопора или комы) с постепенным увеличением ча-
стоты до эпилептического статуса длительностью 
до 30 суток (в среднем), при этом приступы абсолют-
но резистентны к антиэпилептической терапии и ку-
пируются во время барбитурового наркоза [16]. Эпи-
лептическая энцефалопатия II в дебюте заболевания 
имитирует клинику аутоиммунного энцефалита, по-
скольку проявляется психическими нарушениями, 
изменениями поведения, когнитивными расстрой-
ствами и социальной дезадаптацией при отсутствии 
характерных эпилептических приступов.

Т а б л и ц а  2
Классификация острой энцефалопатии

Микробиологическая классификация
Острая энцефалопатия, 
ассоциированная с вирусной 
инфекцией

Энцефалопатия при гриппе 
Энцефалопатия при инфекции, вызванной вирусом герпеса человека 6/7 типов
Энцефалопатия при ротавирусной инфекции
Энцефалопатия при инфекции, вызванной вирусом варицелла зостер 
Энцефалопатия при краснухе
Энцефалопатия при инфекции, вызванной респираторно-синцитиальным вирусом
Иная вирусная энцефалопатия

Острая энцефалопатия, 
ассоциированная с бактериальной 
или иной инфекцией

Энцефалопатия при коклюше
Энцефалопатия при сальмонеллезе
Энтерогеморрагическая энцефалопатия, вызванная E.coli (Enterohaemorragic encephalopathy, caused 
by E.coli (EHEC))
Энцефалопатия при болезни кошачьих царапин
Иная бактериальная энцефалопатия

Энцефалопатия, ассоциированная 
с инфекцией или неуточненной 
этиологии
Синдромальная классификация
Энцефалопатия 
при метаболических нарушениях

Классический синдром Рейе
Врожденные метаболические нарушения

Энцефалопатия, обусловленная 
цитокиновым штормом

Острая некротизирующая энцефалопатия 
Геморрагический шок и синдром энцефалопатии (Haemorrgacic shok and encephalopathy syndrome 
(HSES))
Энцефалопатия при ином цитокиновом шторме

Энцефалопатия с судорожным 
эпилептическим статусом 
(Encephalopathy with seizures 
epileptic status

Острая энцефалопатия с бифазными припадками и медленной редукцией диффузии (Acute 
encephalopathy with biphasic seizures and late reduced diff usion (AESD))
Острая неонатальная энцефалопатия (Acute infantile encephalopathy predominantly aff ects the frontal 
lobes (AIEF)) 
Синдром гемиконвульсии-гемиплегия/ Синдром гемиконвульсии-гемиплегия-эпилепсия 
(Hemiconvulsion–hemiplegia epilepsy syndrome (ННЕ))
Иная острая энцефалопатия с бифазными приступами и медленной редукцией диффузии
Фебрильный инфекционно-aссоциированный синдром эпилепсии (Febrile infection-related epilepsy 
syndrome, FIRES))/Острый энцефалит с рефрактерными, повторяющимися парциальными 
приступами (acute encephalitis with refractory, repetitive partial seizures (AERRPS))

Различные синдромы Клинически среднетяжелое течение энцефалита/энцефалопатии с обратимыми очагами в селезенке 
(Mild encephalitis/encephalopathy with a reversible splenial lesion( MERS))
Острая энцефалопатия, ассоциированная с синдромом Драве
Острая энцефалопатия, ассоциированная с врожденной гиперплазией надпочечников
Иная неклассифицированная энцефалопатия
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Частые судорожные припадки способствуют 
стремительно развивающемуся ишемическому не-
крозу и апоптозу нейронов и глии и выбросу про-
дуктов их распада в ЦСЖ и кровь, что способству-
ет вторично возникающей аутоиммунной реакции 
и образованию циркулирующих иммунных комплек-
сов и аутоантител (включая антитела к NMDA-ре-
цепторам и отдельным пептидам, и ионным кана-
лам) [17]. Помимо этого, в аутоиммунный процесс 
вовлекаются белки, включенные в процессы регуля-
ции памяти, эмоций, моторики, что обусловливает 
развитие энцефалопатического состояния и форми-
рование представления о клинических проявлениях 
аутоиммунного энцефалита. Следует учитывать, что 
повышенная проницаемость гематоэнцефалическо-
го барьера после каждого эпилептического присту-
па способствует «трансбарьерной утечке» мозговых 
антигенов, что приводит к увеличению уровня ауто-
антител к нервной ткани и циркулирующих иммун-
ных комплексов, то есть к развитию аутоиммунной 
реакции в забарьерном пространстве [17, 18]. Это 
обусловливает необходимость оценивать состояние 
иммунитета в крови и ЦСЖ пациентов с резистент-
ными формами эпилепсии [19].

Отдельно необходимо отметить, что клиниче-
ские проявления остро возникшей неврологиче-
ской симптоматики у детей, имеющих фоновый 

неврологический дефицит, и у детей раннего воз-
раста необходимо дифференцировать от проявлений 
гипоксически-ишемического поражения ЦНС (ГИП-
ЦНС) в перинатальном периоде [20]. ГИПЦНС раз-
вивается внутриутробно или в период прохождения 
плода через родовые пути, или в первые 7–10 дней 
после рождения [21, 22]. Выделяют три степени тя-
жести в зависимости от выраженности симптомати-
ки, а также периоды течения: острый (до 30 дней), 
раннего восстановления функций (3–4 месяца), 
позднего восстановления (1–2 года). Наиболее ча-
стые клинические проявления — беспокойство, раз-
дражительность, плаксивость, затруднения с сосани-
ем, частые срыгивания, гипо- или гипертонус мышц, 
редко — сходящееся косоглазие. При декомпенса-
ции, по мере развития состояния и при отсутствии 
терапии могут развиваться различные неврологиче-
ские синдромы — псевдобульбарный, паркинсони-
ческий и др. При диффузном поражении головного 
мозга в результате нарушения микроциркуляции, об-
ширном отеке головного мозга возникают возбужде-
ние, головная боль, головокружение, тошнота, рвота, 
нарушение сознания, а в дальнейшем развиваются 
парезы, судорожный синдром, апатия [23]. При ин-
фекционном заболевании возможен срыв компен-
саторных механизмов функционирования нервной 
системы, что обусловливает прогрессирование 

T a b l e  2
Classifi cation of acute encephalopathy

Microbiological classifi cation
Acute encephalopathy, associated with viral infection Infl uenza-associated encephalopathy

Human herpesvirus (HHV)-6/7 encephalopathy
Rotavirus encephalopathy
Varicella-zoster virus encephalopathy
Rubella encephalopathy
Respiratory syncytial virus encephalopathy
Others

Acute encephalopathy associated with bacterial or 
other infection

Mumps encephalopathy
Salmonellosis encephalopathy
Enterohaemorragic encephalopathy, caused by E.coli (ЕНЕС)
Encephalopathy in cat scratch disease
Other bacterial encephalopathy

Encephalopathy, associated with infection or inknown 
etiology 
Syndromal classifi cation
Encephalopathy in metaboloc disorders Classic Reye syndrome

Congenital metabolic disorders
Cytokine storm encephalopathy Acute necrotizing encephalopathy (АNE)

Haemorrgacic shok and encephalopathy syndrome (HSES)
Other cytokine storm encephalopathy

Encephalopathy with seizures epileptic status (CSE) Acute encephalopathy with biphasic seizures and late reduced diff usion (AESD)
Acute infantile encephalopathy predominantly aff ects the frontal lobes (AIEF)
Hemiconvulsion–hemiplegiaepilepsy syndrome (ННЕ)
Other acute encephalopathy with biphasic seizures and late reduced diff usion
Febrile infection-related epilepsy syndrome (FIRES) synonym: acute encephalitis with 
refractory, repetitive partial seizures (AERRPS)

Other syndromes Mild encephalitis/encephalopathy with a reversible splenial lesion (MERS)
Dravet syndrome encephalopathy
Acute encephalopathy associated with congenital adrenal hyperplasia (CAH)
Other unclassifi ed encephalopathy



43

RUSSIAN NEUROLOGICAL JOURNAL, № 2, 2025
DOI 10.30629/2658-7947-2025-30-2-37-45 

LECTURE

неврологического дефицита и требует проведения 
дифференциальной диагностики с инфекционным 
поражением головного мозга [24].

Описаны случаи синдрома задней обратимой энце-
фалопатии (англ. posterior reversible encephalopathy 
syndrome (PRES)), при котором возникают головная 
боль, эпилептические припадки и нарушения зрения 
на фоне предрасполагающих факторов, к которым 
помимо высокого кровяного давления, эклампсии, 
заболевания почек и аутоиммунных заболеваний от-
носят и тяжелые инфекции. Клинически значимым 
патогномоничным признаком данного состояния яв-
ляется значительный, подчас полный регресс клини-
ческих проявлений после трехдневного курса про-
тивоотечной стероидной терапии. Наличие на МРТ 
головного мозга признаков только вазогенного отека 
без последующей трансформации в цитотоксиче-
ский отек является одной из патогенетических черт 
данного состояния в отличие от энцефалита [25].

В практическом здравоохранении часто исполь-
зовали термин «энцефалическая реакция», под ко-
торым понимали развитие так называемой обще-
мозговой симптоматики (чаще в виде судорожного 
синдрома или делирия) [24]. Отличительной чертой 
энцефалической реакции является кратковремен-
ность клинических проявлений — до 2–3 суток, от-
сутствие ликворологических изменений и полный 
регресс неврологической симптоматики без форми-
рования остаточного неврологического дефицита. 
Предрасполагающими факторами к развитию эн-
цефалической реакции являются: ранний возраст, 
неблагоприятный преморбидный фон, наличие им-
мунодефицитных состояний. Самым частым прояв-
лением данного патологического состояния у детей 
раннего возраста, является судорожный синдром, а у 
более старших детей — делирий. В основе патоге-
неза развития энцефалической реакции лежит изме-
нение реактивности сосудов головного мозга и его 
высокая судорожная готовность. Судорожный син-
дром в данной ситуации развивается в первые сутки 
заболевания, на высоте лихорадки и представлен то-
нико-клоническими или клоническими припадками. 
При раннем начале патогенетической терапии в де-
бюте судорожного синдрома можно предупредить 
развитие отека головного мозга. Делириозная форма 
энцефалической реакции развивается на фоне гипер-
термии в первые сутки заболевания и представлена 
зрительными галлюцинациями, психомоторным 
возбуждением, иллюзорным восприятием окружаю-
щего. Однако в единичных случаях, делирий может 
наблюдаться в периоде ранней реконвалесценции. 
Развитию делирия могут предшествовать симптомы 
психического возбуждения — эйфория, двигатель-
ная расторможенность.

Собственный клинический опыт авторов (наблю-
дение 400 детей, госпитализированных с диагно-
зом «энцефалит» в 2000–2025 гг.) показал, что для 
предотвращения формирования грубого неврологи-
ческого дефицита у детей, перенесших энцефали-
ты как с признаками энцефалопатии, так и без них, 
целесообразно использовать с дебюта заболевания 

в составе патогенетической терапии препарат, улуч-
шающий метаболизм головного мозга и обладаю-
щий антигипоксическим действием — Цитофлавин 
(инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарная 
кислота). Этот препарат активирует и улучшает ко-
ронарный и мозговой кровоток, способствует вос-
становлению уровня сознания, регрессу невроло-
гической симптоматики, улучшению когнитивных 
функций. Помимо этого, Цитофлавин способствует 
быстрому полному пробуждению после медикамен-
тозной седации. Рекомендуемый режим дозирования 
препарата Цитофлавин у детей с признаками цере-
бральной ишемии — 0,6 мл/кг/сут №5–10 в мак-
симально ранние сроки дебюта заболевания. При-
менение данного препарата разрешено с периода 
новорожденности, в том числе у недоношенных де-
тей со сроком гестации 28–36 недель, при наличии 
проявлений церебральной ишемии. Результаты соб-
ственных наблюдений соотносятся с опытом приме-
нения Цитофлавина иными авторами. Доказано, что 
на фоне приема данного препарата у детей с прояв-
лениями гипоксически-ишемического поражения 
ЦНС отмечались достоверное повышение представ-
ленности альфа-ритма на ЭЭГ (у 78% пациентов), 
устойчивая тенденция к снижению патологической 
дельта-активности. Показано увеличение линейной 
скорости кровотока, преимущественно в каротид-
ном бассейне и уменьшение признаков гипоперфу-
зии [26–29]. Применение цитофлавина в наиболее 
раннем периоде дебюта энцефалита показало у всех 
детей без неблагоприятного отягощающего течение 
заболевания анамнеза (n = 256) достижение поло-
жительной динамики состояния на фоне стартовой 
этиопатогенетической терапии, формирование ми-
нимального когнитивного и двигательного дефици-
та. У 13% детей, имевших погрешности в тактике 
ранней терапии заболевания (n = 134), применение 
данного препарата на поздних сроках заболевания, 
позволяло уменьшить проявления энцефалопатии 
после энцефалита тяжелой и крайне тяжелой степени.

Заключение. Дифференциальная диагностика 
энцефалитов, энцефалопатий и энцефалической ре-
акции становится непростой практической задачей. 
Ключевым положением в ведении подобных паци-
ентов является постулат о необходимости наиболее 
раннего начала этиопатогенетической терапии с уче-
том формы и предполагаемого патогенеза развития 
той или иной острой дисфункции головного мозга. 
Эффективным препаратом, позволяющим предупре-
дить последствия гипоксического поражения ЦНС, 
является Цитофлавин. Эффективность его своевре-
менного назначения доказана авторами.
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