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Резюме
Обоснование. Аутоиммунные энцефалиты (АЭ) — группа иммуноопосредованных заболеваний, в основе ко-
торых лежит аутоконфликт с клетками центральной нервной системы, обусловленный паранеопластиче-
ским, постинфекционным, ятрогенным или идиопатическим процессами. Клинические проявления представ-
лены соматическими, неврологическими, психиатрическими нарушениями. В основе постановки диагноза 
лежат клинические и лабораторно-инструментальные методы: закономерность формирования клинической 
картины, лабораторные тесты — определение аутоантител (АТ), нейровизуализация. Подходы к лечению 
варьируются в зависимости от вида АЭ.
Цель работы: изучить данные научных публикаций с последующим структурированием информации и пре-
доставить клинико-диагностические характеристики для проведения дифференциальной диагностики АЭ.
Методы. Проанализированы 35 научных публикаций в базе данных MEDLINE, PubMed, Google Scholar, 
eLIBRARY: рандомизированные контролируемые исследования, системные обзоры, клинические наблюдения 
с 2001 по 2025 год.
Результаты. По итогам анализа представлена информация: возраст дебюта; клинические проявления каж-
дого вида АЭ, данные лабораторных (определение антител) и инструментальных исследований (электроэн-
цефалограмма, нейровизуализация), связь с онкопроцессами, терапия, прогноз.
При подозрении на АЭ необходимы анализ цереброспинальной жидкости на АТ, магнитно-резонансная томо-
графия головного мозга, таргетная терапия (использование препаратов первой линии) с дальнейшей оцен-
кой результатов. Немаловажным аспектом является посттерапевтическое сопровождение с дальнейшим 
исключением паранеопластического синдрома на протяжении 5 лет при подозрении на идиопатический АЭ.
Заключение. В детской практике течение АЭ имеет ряд клинико-диагностических особенностей: в боль-
шинстве случаев энцефалит сопровождается судорожным синдромом; характерна изменчивая нейрови-
зуализационная картина; терапия во всех случаях начинается с глюкокортикостероидов, внутривенного 
иммуноглобулина с добавлением плазмафереза; при отсутствии положительной динамики — переход к ци-
тостатическим и/или противоопухолевым препаратам; при большинстве видов АЭ педиатрические пациен-
ты имеют благоприятный прогноз и высокие показатели выживаемости.
К л юч е в ы е  с л о в а :   аутоиммунный энцефалит, паранеопластический синдром, дифференциальная диа-

гностика, аутоантигены, лечение, прогноз.
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Abstract
Justifi cation. Autoimmune encephalitis (AE) is a group of immune-mediated diseases based on autoconfl ict to cells 
of the central nervous system caused by paraneoplastic, postinfectious, iatrogenic or idiopathic processes. Clinical 
manifestations are represented by general systemic, neurological, psychiatric symptom complexes. The diagnosis 
is based on clinical, laboratory and instrumental methods: regularity of clinical picture formation, laboratory tests 
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(autoantibody determination), use of neuroimaging methods. Treatment approaches have common medication steps, 
which vary depending on the type of AE.
Purpose of the work. To study the data of scientifi c publications with subsequent structuring of information and to 
provide clinical and diagnostic characteristics of diff erential diagnosis of AE.
Methods. We have analyzed 35 scientifi c publications in MEDLINE, PubMed, Google Scholar, eLIBRARY database: 
clinical trials, randomized controlled trials, systematic reviews, clinical cases from 2001 to 2025.
Results. The results of the analysis provide information on AEs: age of debut; clinical manifestations of each type, 
which occur in pediatrics; features of laboratory (antibody detection) and instrumental (electroencephalogram, neu-
roimaging) diagnosis; association with cancer processes; therapy and prognosis.
Pediatric patients with suspected AE should undergo the diagnostic minimum (cerebrospinal puncture for autoanti-
body determination, magnetic resonance examination of the brain), target therapy (use of fi rst-line drugs) with further 
evaluation of the results (ex juvantibus therapy if necessary). Post-therapeutic follow-up with further exclusion of 
paraneoplastic syndrome for 5 years (if idiopathic AE is suspected) is also an important aspect.
Conclusion. In pediatric practice, the course of autoimmune encephalitis (AE) has several clinical and diagnostic 
features: in most cases, encephalitis is accompanied by a seizure syndrome; the neuroimaging pattern is variable; 
therapy in all cases begins with glucocorticosteroids and intravenous immunoglobulin with the addition of plasma-
pheresis; in the absence of positive dynamics, there is a transition to cytostatic and/or antitumor drugs; pediatric 
patients have a favorable prognosis and high survival rates in most types of AE.
K e y w o r d s :   аutoimmune encephalitis, paraneoplastic syndrome, diff erential diagnosis, autoantigens, treatment, 

prognosis
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Сокращения: АТ — антитела; АЭ — аутоиммун-
ный энцефалит; ВВИГ — внутривенный иммуно-
глобулин; ГКС — глюкокортикостероиды; МКРЛ — 
мелкоклеточный рак легких; ЦНС — центральная 
нервная система.

Введение. Аутоиммунные энцефалиты (АЭ) — 
группа иммуноопосредованных заболеваний, в осно-
ве которых лежит аутоконфликт, связанный с антите-
лами (АТ) к внутриклеточным агентам, синаптическим 
рецепторам, ионным каналам и поверхностным бел-
кам структур центральной нервной системы (ЦНС). 
Данная категория заболеваний проявляется соматиче-
ской и нейропсихиатрической симптоматикой с вари-
ативным прогнозом для жизни [1, 2].

Материал и методы. Проанализированы 35 науч-
ных публикаций в базе данных MEDLINE, PubMed, 
Google Scholar, eLIBRARY: обзор литературы вклю-
чил данные рандомизированных контролируемых 
исследований, системные обзоры, а также клиниче-
ские наблюдения с 2001 по 2025 год.

Для более релевантного восприятия нижеиз-
ложенной информации целесообразно обратиться 
к общепринятой классификации АЭ, представлен-
ной в таблице 1 [3].

Нами проанализированы данные литературы 
в отношении 23 видов АЭ, которые наиболее часто 
встречаются в педиатрической практике.

Anti-NMDA-R (N-метил-D-аспартат) [4–7].
Возраст дебюта: от 9 мес. до 85 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, стволовый энцефалит, судорожный синдром, 
дискинетическое расстройство (орофасциальная 
дискинезия), нейромиотония, автономные и психи-
ческие нарушения (гиперсаливация, гипо-/гипер-
тензия, центральная гиповентиляция, сердечные 
аритмии, недержание мочи, эректильная дисфунк-
ция; расстройства шизофренического спектра), ин-
сомния, гиперсомния, нарушение сознания до комы; 
при наличии anti-AchR (антитела к ацетилхолино-
вым рецепторам) — миастенический синдром.
Лабораторная диагностика: АТ к субъединицам 

NR1/NR2; описаны единичные случаи, при которых 
выделяют anti-AchR, Synapsin I, II, III (белок си-
напсин). YKL-40 (гликопротеин хондрата) и CXCL13 
(хемокин лиганд 13 В-клеток) являются маркерами, 
определяющими прогноз.
ЭЭГ: чрезмерная бета-активность в диапазоне 

14–20 Гц; генерализованная ритмическая дельта-ак-
тивность; характерны экстремальные «дельта-щет-
ки».
МРТ: гиперинтенсивность медиальных отделов 

височной доли, лобной доли и перивентрикулярной 
и/или субарахноидальной областей или неспецифи-
ческие изменения. В 50% случаев при МРТ-исследо-
вании патологических изменений не выявляется.
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Ассоциированный онкологический процесс: тера-
тома яичников, реже тимома, мелкоклеточный рак 
легких (МКРЛ). При наличии Synapsin I, II, III — ме-
ланома.
Лечение: глюкокортикостероиды (ГКС), иммуно-

глобулин для в/в введения (ВВИГ), плазмаферез, ри-
туксимаб, циклофосфамид, бортезомиб, инебилизу-
маб, даратумумаб.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).

Anti-AMPA-R (α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-
изокса золпропионовая кислота) [4, 7–9].
Возраст дебюта: от 32 мес. до 92 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, судорожный синдром, дискинетическое рас-
стройство, нарушения памяти, инсомнии, гиперсом-
нии. Характерна гипонатриемия и гиповентиляция. 
При наличии anti-AchR — миастенический синдром.
Лабораторная диагностика: Anti-AMPA-R ан-

титела: субъединицы GluA1 и GluA2. Описаны еди-
ничные случаи, при которых выделяют anti-AchR, 
Synapsin I, II, III.
ЭЭГ: характерна фокальная или генерализован-

ная медленноволновая активность, реже наличие 
острых волн и спайков.
МРТ: в 90% случаев повышение сигнала уни/би-

латерально в медиальной зоне височных долей, ба-
зальных ганглиях; реже неспецифические изменения.
Ассоциированный онкологический процесс: мел-

коклеточный рак легких (МКРЛ), рак молочных же-
лез, тимома.
Лечение: ГКС, ВВИГ, ритуксимаб, циклофосфа-

мид, азатиоприн, микофенолата мофетил.
Прогноз: в большинстве случаев благоприятный 

(выживаемость пациентов выше 75%).

Anti-GABAα-R (γ-аминомасляная кислота) [9, 10].
Возраст дебюта: от 2,5 мес. до 88 лет.
Клинические проявления: лимбический энце-

фалит, судорожный синдром, дискинетическое рас-
стройство, дизавтономия, психические нарушения 
(когнитивные и поведенческие изменения, депрес-
сия, галлюцинации, кататония).
Лабораторная диагностика: Anti-GABAα-R ан-

титела. Описаны единичные случаи, при которых 
выделяют anti-Titin (белок титин).
ЭЭГ: характерна фокальная или генерализован-

ная медленноволновая активность, реже наличие 
острых волн и спайков.
МРТ: мультифокальное кортикальное или суб-

кортикальное поражение, в некоторых случаях — 
поражение мозжечка, ствола мозга и базальных ган-
глиев.
Ассоциированный онкологический процесс: лим-

фома Ходжкина; рак молочной железы, прямой 
кишки, матки, яичников; множественная миелома; 
МКРЛ, неходжкинская лимфома, тимома.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, азатиоприн, микофенолата мофе-
тил.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).

Anti-GABAβ-R (γ-аминомасляная кислота) [9].
Возраст дебюта: от 3 до 75 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, судорожный синдром, опсоклонус, атаксия, хо-
рея, психические нарушения (нарушение памяти, 
психомоторное возбуждение, изменение личности).
Лабораторная диагностика: Anti-GABAβ-R ан-

титела. Описаны единичные случаи, при которых 
выделяют anti-Titin, Synapsin I, II, III.

Т а б л и ц а  1
Классификация аутоиммунных энцефалитов

Анатомическая классификация Серологическая классификация Этиологическая классификация
1. Лимбический
2. Стволовой
3. Стриарный
4. Диэнцефальный
5. Кортикальный/ субкортикальный
6. Церебеллит
7. Энцефаломиелит
8. Менингоэнцефалит
9. Комбинированный тип

1. Паранеопластические антитела
2.  Антитела, в равной мере характерные 

как для паранеопластического, так 
и идиопатического АЭ

3.  Антитела, которые редко выявляющиеся 
при паранеопластических АЭ, чаще 
наблюдающиеся при идиопатических АЭ

4. Серонегативные

1. Идиопатический
2. Паранеопластический
3. Постинфекционный
4.  Ятрогенный (например, при приеме 

иммуномодуляторов)

T a b l e  1
Classifi cation of autoimmune encephalitis

Anatomical classifi cation Serological classifi cation Aetiological classifi cation
1. Limbic
2. Brainstem
3. Striatal
4. Diencephalic
5. Cortical/Subcortical
6. Cerebellar
7. Encephalomyelitis
8. Meningoencephalitis
9. Combined

1. Paraneoplastic antibodies
2.  Antibodies typical for both paraneoplastic 

and idiopathic AE
3.  Antibodies rarely found in paraneoplastic 

AE, more often in idiopathic AE
4. Seronegative

1. Idiopathic
2. Paraneoplastic
3. Postinfectious
4.  Iatrogenic (for example, receiving immune-

modulating agents)
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ЭЭГ: характерна медленноволновая или эпи-
лептическая активность в височных областях; 
редких случаях характерны экстремальные «дель-
та-щетки».
МРТ: гиперинтенсивность сигнала в медиальной 

зоне височных долей, а также в маргинальной изви-
лине, гиппокампе.
Ассоциированный онкологический процесс: брон-

хиальная карцинома, МКРЛ.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).

Anti-Amphiphysin (белок амфифизин) [9]
Возраст дебюта: от 9 лет до 78 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, стволовый энцефалит, прогрессирующий энце-
фаломиелит, церебеллит, миелопатия, синдром ри-
гидного человека, судорожный синдром (фокальные 
и генерализованные припадки вплоть до эпилепти-
ческого статуса), когнитивные и другие психические 
нарушения (нарушение памяти, апатия, депрессия, 
эмоциональная лабильность, тревожность), голов-
ные боли, недифференцированный болевой син-
дром, двигательные и чувствительные нарушения 
в конечностях, изменения походки, атаксия, наруше-
ние сна, дизавтономия.
Лабораторная диагностика: Anti-Amphiphysin 

антитела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения (диффузные медленные и острые 
волны, преимущественно в височных и теменных 
долях).
МРТ: часто без изменений, в некоторых случаях 

изменения в гиппокампе, височных, лобных и те-
менных долях, базальных ганглиях, таламусе.
Ассоциированный онкологический процесс: 

МКРЛ, рак молочных желез, ангиосаркома, аденома 
щитовидной железы.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид.
Прогноз: в большинстве случаев благоприятный 

(выживаемость пациентов выше 75%).

Anti-GAD (глутаматдекарбоксилаза) [9, 11].
Возраст дебюта: от 2 до 80 лет.
Клинические проявления: лимбический энце-

фалит, прогрессирующий энцефаломиелит, диски-
нетическое расстройство (опсоклонус-миоклонус, 
синдром ригидного человека, небный тремор), моз-
жечковая атаксия, судорожный синдром, пандизавто-
номия, миелит, когнитивные нарушения; характерна 
гипонатриемия.
Лабораторная диагностика: изоформы anti-

GAD65 и anti-GAD67 (антитела). Описаны еди-
ничные случаи, при которых выделяют anti-Titin, 
Synapsin I, II, III.
ЭЭГ: патологическая медленноволновая или эпи-

лептическая активность в височных областях.

МРТ: в некоторых случаях — повышение сигнала 
в височно-медиальных структурах.
Ассоциированный онкологический процесс: тимо-

ма, МКРЛ, рак молочных желез, щитовидной желе-
зы, почек и толстой кишки, нейроэндокринные опу-
холи поджелудочной железы.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, азатиоприн, микофенолата мофе-
тил.
Прогноз: варьирует (выживаемость пациентов 

около 50%).

Anti-Yo [12–14].
Возраст дебюта: от 12 до 85 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, стволовый энцефалит, периферические невро-
патии, мозжечковый синдром, мышечная гипотония, 
парезы, поражение черепных нервов, психические 
нарушения (снижение памяти, дезориентация, син-
дром дефицита внимания и гиперактивности, асте-
ния, эмоциональная лабильность), нарушение сна, 
дискинетическое расстройство (тики), диффузная 
головная боль, нарушение сознания.
Лабораторная диагностика: Anti-PCA1 (антите-

ла, направленные на белок PCA-1, который содер-
жится в клетках Пуркинье мозжечка) / белок CDR2 / 
белок CDR62.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: в начале заболевания без изменений, в даль-

нейшем регистрируется дегенерация мозжечка.
Ассоциированный онкологический процесс: опу-

холи органов малого таза, рак молочных желез, лег-
ких, лимфома Ходжкина.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, такролимус.
Прогноз: неблагоприятный (выживаемость паци-

ентов составляет 25–50%).

Anti-MAP1B (белок 1B, связанный с микротру-
бочками) [15, 16].
Возраст дебюта: от 2,5 до 50 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, миелит, периферические и черепные невропа-
тии (в том числе полиневропатия), спастический 
тетрапарез, судорожный синдром, миастенический 
синдром, атаксия, дискинетическое расстройство 
(тики), нарушение функции тазовых органов, пси-
хические нарушения (снижение кратковременной 
памяти, поведенческие изменения), гиперсомния, 
дизартрия, нарушение сознания; может быть эндо-
кринная дисфункция.
Лабораторная диагностика: Anti-PCA2 (антите-

ла, направленные на белок PCA-2, который содер-
жится в клетках Пуркинье мозжечка).
ЭЭГ: характерны фокальная медленноволновая 

активность в височных областях или генерализован-
ная эпилептическая активность.
МРТ: гиперинтенсивность в области моз-

жечка, медиальной височной доли; характерна 
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инфратенториальная демиелинизация. Могут быть 
периваскулярные изменения, множественные гемор-
рагические инфаркты. Реже неспецифические изме-
нения.
Ассоциированный онкологический процесс: лим-

фома Ходжкина, почечно-клеточный рак, МКРЛ.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, азатиоприн.
Прогноз: в большинстве случаев неблагоприят-

ный (выживаемость пациентов ниже 25%).

Anti-DNER (рецептор, связанный с дельта 
и Notch-подобными эпидермальными факторами ро-
ста) [14, 17].
Возраст дебюта: от 14 до 77 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, стволовый энцефалит, мозжечковый синдром 
(атаксия, головокружение, нистагм), поражение че-
репных нервов (нечеткость зрения, дизартрия), об-
щеинтоксикационный синдром, когнитивные, эмо-
циональные поведенческие нарушения, угнетение 
сознания.
Лабораторная диагностика: Anti-Tr антитела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: часто без изменений, в некоторых случаях 

регистрируются признаки мозжечковой дегенера-
ции.
Ассоциированный онкологический процесс: лим-

фома Ходжкина.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, такролимус.
Прогноз: неблагоприятный (выживаемость паци-

ентов составляет 25–50%).

Anti-ITPR1 (инозитол 1,4,5-трифосфатный ре-
цептор типа 1) [18].
Возраст дебюта: от 13 до 83 лет.
Клинические проявления: стволовый энцефалит, 

судорожный синдром с возможным эпилептическим 
статусом, мозжечковый синдром, полиневропатия 
с невропатическим болевым синдромом (в некото-
рых случаях изолированная периферическая моно-
невропатия), дизавтономия, миелопатия, поражение 
черепных нервов, дизартрия, нарушения сна, когни-
тивные, эмоциональные и поведенческие наруше-
ния, галлюцинации.
Лабораторная диагностика: Anti-Sj антитела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспеци-

фические изменения, возможны фокальная мед-
ленноволновая активность, наличие аномальных 
дельта- и тета-волн в отдельных областях или гене-
рализованная эпилептическая активность.
МРТ: без изменений или диффузная атрофия моз-

га, особенно височных долей.
Ассоциированный онкологический процесс: рак 

молочной железы, почек, эндометрия, аденокарци-
нома легких, множественная миелома.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, интерферон, копаксон.

Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-
тов составляет интервал 50–75%).

Anti-Homer-3 (гомолог Homer-белка 3) [19].
Возраст дебюта: от 10 до 84 лет.
Клинические проявления: энцефалит, миелора-

дикулопатия, мозжечковый синдром, поражение 
черепных нервов, нарушение сознания, судорож-
ный синдром (фокальные припадки), повышение 
внутриглазного давления, когнитивные, эмоцио-
нальные и поведенческие нарушения, нарушения 
сна.
Лабораторная диагностика: Anti-Homer-3 анти-

тела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или гиперинтенсивность 

сигнала в обоих полушариях мозжечка, черве, ство-
ле головного мозга, атрофия мозжечка.
Ассоциированный онкологический процесс: рак 

легких.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, азатиоприн, 

микофенолата мофетил.
Прогноз: в большинстве случаев неблагоприят-

ный (выживаемость пациентов ниже 25%).

Anti-DPPX (дипептидилпептидаза подобный бе-
лок-6) [9, 20].
Возраст дебюта: от 13 до 76 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, прогрессирующий энцефаломиелит, судорож-
ный синдром (генерализованные припадки), моз-
жечковый синдром, дискинетическое расстройство 
(миоклонус, тремор, синдром мышечной ригидно-
сти гиперэкплексия), гастроинтестинальный син-
дром (диарея, потеря массы тела, гастропарез, запор, 
гастралгия), психические нарушения (нарушение 
памяти, возбуждение, бред, делирий), гиперсомния, 
инсомния, апноэ сна, нарушение сознания, цефал-
гия, дыхательная недостаточность.
Лабораторная диагностика: Anti-DPPX антите-

ла.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или неспецифические изме-

нения. Реже гиперинтенсивность в области гиппо-
кампа, височных долей, базальных ганглиев, ствола 
мозга, лобных долей, мозжечке.
Ассоциированный онкологический процесс: лим-

фома Ходжкина, лейкоз, В-клеточные неоплазии, 
микропапиллярная карцинома щитовидной железы, 
мантийно-клеточная лимфома, аденокарцинома мо-
лочной железы.
Лечение: ГКС, ВВИГ, ритуксимаб, циклофосфа-

мид, такролимус.
Прогноз: в большинстве случаев благоприятный 

(выживаемость пациентов выше 75%).

Anti-Glycine (глицин) [9, 21].
Возраст дебюта: от 9 мес. до 78 лет.
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Клинические проявления: лимбический энцефа-
лит, стволовый энцефалит, прогрессирующий энце-
фаломиелит, поперечный миелит, дискинетическое 
расстройство (синдром мышечной ригидности, ми-
оклонус, гиперэкплексия), судорожный синдром, 
атаксия, дизартрия, болевой синдром, автономные 
нарушения (запоры, дизурия, повышенная потли-
вость), цефалгия, когнитивные нарушения, наруше-
ния сна.
Лабораторная диагностика: Anti-Gly-R антите-

ла.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или неспецифические изме-

нения; в некоторых случаях склероз гиппокампа.
Ассоциированный онкологический процесс: тимо-

ма, лимфома Ходжкина и неходжкинские лимфомы, 
рак органов грудной клетки, желудка.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, азатиоприн, 

ритуксимаб, циклофосфамид, микофенолата мофе-
тил.
Прогноз: варьирует (выживаемость пациентов 

около 50%).

Anti-mGluR1 (метаботропный глутаматный ре-
цептор 1) [9, 14, 22]
Возраст дебюта: от 3 лет до 81 года.
Клинические проявления: энцефалит, церебеллит, 

изолированный мозжечковый синдром, поражение 
черепных нервов, судорожный синдром, когнитив-
ные и другие психические нарушения, автономные 
нарушения, мышечная гипотония, дискинетическое 
расстройство, нарушение чувствительности, цефал-
гии.
Лабораторная диагностика: Anti-mGluR антите-

ла.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или гиперинтенсивность 

в затылочных и лобных долях, черве, полушариях 
мозжечка (в некоторых случаях при динамическом 
наблюдении регистрируется отек мозжечка с исхо-
дом в церебральную атрофию).
Ассоциированный онкологический процесс: лим-

фома Ходжкина, неходжкинские лимфомы (в част-
ности, мантийно-клеточная лимфома, Т-клеточная 
лимфома), аденокарцинома простаты, семинома, 
острая лимфоцитарная лейкемия.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, азатиоприн, микофенолат мофетил, 
такролимус, гидроксихлорохин.
Прогноз: варьирует (выживаемость пациентов 

около 50%).

Anti-mGluR5 (метаботропный глутаматный ре-
цептор 5) [9, 23]
Возраст дебюта: от 6 лет до 75 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит (при лимфоме Ходжкина — синдром Офелии), 
церебеллярная дегенерация, судорожный синдром, 

нарушение сознания, автономные нарушения, ког-
нитивные и другие психические нарушения.
Лабораторная диагностика: Anti-mGluR5 анти-

тела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспеци-

фические изменения. Также характерны паттерны 
по типу пик-волновой активности, медленно-волно-
вой активности в лобно-височных, затылочных об-
ластях.
МРТ: без изменений или неспецифические изме-

нения. Также характерна гиперинтенсивность в моз-
жечке, височных, затылочных и островковых долях, 
базальных ганглиях, гиппокампе, коре головного 
мозга.
Ассоциированный онкологический процесс: МКРЛ, 

лимфома Ходжкина.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб.
Прогноз: в большинстве случаев благоприятный 

(выживаемость пациентов выше 75%).

Anti-GFAP (глиальный фибриллярный кислот-
ный белок) [24]
Возраст дебюта: от 3 лет до 55 лет.
Клинические проявления: энцефалит, энцефало-

миелит, менингоэнцефалит, менингоэнцефаломи-
елит, менингит, миелит, судорожный синдром, по-
ражение черепных нервов, мозжечковый синдром, 
мышечная слабость, автономные нарушения с ин-
токсикационным синдромом (лихорадка, цефалгия, 
тошнота, рвота), парестезии, гипонатриемия, нару-
шение сознания, психические нарушения. Характер-
но обратимое поражение селезенки.
Лабораторная диагностика: Anti-GFAP антите-

ла.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или поражение корковой / 

подкорковой областей, ствола мозга, таламуса и ба-
зальных ганглиев (наиболее часто двустороннее по-
ражение), мозолистого тела. Реже поражаются полу-
шария мозжечка и мост.
Ассоциированный онкологический процесс: опу-

холь желточного мешка, параганглиома, папилляр-
ный рак щитовидной железы.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

азатиоприн, циклофосфамид, микофенолата мофе-
тил.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).

Anti-EFA6A (фактор обмена гуаниновых нуклео-
тидов 6А) [25]
Возраст дебюта: от 14 лет до 40 лет.
Клинические проявления: лимбический энцефа-

лит, миелопатия, судорожный синдром, психические 
нарушения (изменение поведения, галлюцинации, 
тревожность, каталепсия, нарушение кратковремен-
ной памяти, афазия, трудности в обучении), нару-
шение сна, нарушение сознания, автономные рас-
стройства (центральная гиповентиляция, нарушение 
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аппетита, лихорадка, тошнота), мозжечковый син-
дром, цефалгия, дискинетическое расстройство, 
нижний парапарез.
Лабораторная диагностика: комплекс ARF6 

(фактор АДФ-рибозилирования 6), EFA6A (фактор 
обмена гуаниновых нуклеотидов для ARF6) и TWIK-
1.
ЭЭГ: эпилептиформная активность (характерна 

диффузная или фокальная медленно-волновая ак-
тивность).
МРТ: без изменений или диффузное поражение 

височных, лобных, затылочных и орбитофронталь-
ных областей, базальных ганглиев, ствола, мозжечка, 
гипофиза и спинного мозга.
Ассоциированный онкологический процесс: тера-

тома яичников.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).

ANNA-1 (антинейронные ядерные аутоантитела 
1-го типа) [14, 26, 27]

Возраст дебюта: от 4 лет до 71 года.
Клинические проявления: лимбический энце-

фалит, стволовой энцефалит, судорожный синдром, 
мозжечковый синдром, сенсорная полинейропатия, 
поражение черепно-мозговых нервов, вегетативная 
дисфункция (в частности, центральная гиповентиля-
ция), психические нарушения (делирий, кратковре-
менные потери памяти, депрессия).
Лабораторная диагностика: Anti-Hu / Anti-HuD, 

BRSK2 (cпецифическая для мозга серин/треонино-
вая белковая киназа 2), Synapsin I, II, III.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или неспецифические изме-

нения. Реже — церебеллярная дегенерация.
Ассоциированный онкологический процесс: 

МКРЛ, рак простаты, желудочно-кишечного тракта, 
молочных желез, меланома.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, циклофосфа-

мид, азатиоприн.
Прогноз: неблагоприятный (выживаемость паци-

ентов составляет 25–50%).

ANNA-3 (антинейронные ядерные аутоантитела 
3-го типа) [28]

Возраст дебюта: от 8 лет до 76 лет.
Клинические проявления: лимбический энце-

фалит, судорожный синдром (вплоть до развития 
эпилептического статуса), полиневропатия, моз-
жечковый синдром, поражение черепных нервов, 
автономные нарушения, психические нарушения, 
спутанность сознания. Характерна гипонатрие-
мия.
Лабораторная диагностика: Anti-ANNA-3 анти-

тела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / медленно-

волновая активность, эпилептиформные паттерн 
в височной области).

МРТ: без изменений или церебеллярная дегене-
рация.
Ассоциированный онкологический процесс: 

МКРЛ, аденокарцинома пищевода.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез.
Прогноз: неблагоприятный (выживаемость паци-

ентов составляет 25–50%).

Anti-MOG (миелин-олигодендроцитарный глико-
протеин) [29].
Возраст дебюта: от 2 лет до 52 лет.
Клинические проявления: энцефалит, энцефало-

миелит, судорожный синдром, психические наруше-
ния (поведенческие изменения, ухудшение памяти), 
нарушение сознания, цефалгия, двигательные нару-
шения, оптический неврит.
Лабораторная диагностика: Anti-MOG антитела.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или демиелинизирующие 

очаги, расположенные продольно в зрительном 
нерве или спинном мозге; характерны диффузные 
изменения (рассеянное линейное и узловое пораже-
ние) в кортикальных / субкортикальных структурах, 
субарахноидальных областях, таламусе.
Ассоциированный онкологический процесс: не вы-

явлен.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

микофенолата мофетил.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).

Anti-IgLON5 (белок IgLON-семейства 5) [9, 30].
Возраст дебюта: от 2 лет до 91 года.
Клинические проявления: церебеллит, судорож-

ный синдром, поражение черепных нервов, психиче-
ские нарушения, автономная дисфункция с интокси-
кационным синдромом (снижение веса, лихорадка, 
гиперсаливация, запор, рвота), нарушение сознания 
(вплоть до комы), болевой синдром, периферическая 
невропатия, цефалгия, двигательные и сенсорные 
нарушения.
Лабораторная диагностика: Anti-IgLON5 анти-

тела: IgG1 и IgG4 подтипы.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или неспецифические изме-

нения; в некоторых случаях возможны атрофия ве-
щества головного мозга / поражение гипоталамуса, 
таламуса, покрышки и ствола головного мозга, ба-
зальных ганглиев, миндалевидного тела, гиппокам-
па, мозжечка, субарахноидальных областей, а также 
наличие кальцинатов.
Ассоциированный онкологический процесс: не вы-

явлен.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

азатиоприн, такролимус, циклофосфамид, микофе-
нолата мофетил.
Прогноз: варьирует (выживаемость пациентов 

около 50%).



13

RUSSIAN NEUROLOGICAL JOURNAL, № 5, 2025
DOI 10.30629/2658-7947-2025-30-5-6-15 

REVIEWS

Anti-GluRδ2 (δ2-рецептор глутамата) [31].
Возраст дебюта: от 20 мес. до 59 лет.
Клинические проявления: менингоэнцефалит, су-

дорожный синдром (парциальные припадки), моз-
жечковый синдром.
Лабораторная диагностика: Anti-GluRδ2 антите-

ла.
ЭЭГ: в пределах возрастной нормы / неспецифи-

ческие изменения.
МРТ: без изменений или отек мозжечка с после-

дующей его атрофией в динамике, развитием гидро-
цефалии, поражением оболочек головного мозга.
Ассоциированный онкологический процесс: не вы-

явлен.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез.
Прогноз: варьирует (выживаемость пациентов 

около 50%).

Anti-D2R (допаминовый рецептор 2) [9, 32].
Возраст дебюта: от 8 мес. до 17 лет.
Клинические проявления: судорожный синдром, 

синдром Туретта, хорея, двигательные нарушения 
(дистония, акинетико-ригидный синдром), психи-
ческие нарушения (изменение личности, психомо-
торное возбуждение, снижение памяти и внимания), 
расстройства сна.
Лабораторная диагностика: Anti-D2R антитела.
ЭЭГ: патологическая медленноволновая актив-

ность в затылочных и лобно-височных областях.
МРТ: частичное билатеральное поражение ба-

зальных ганглиев, внутренней капсулы.
Ассоциированный онкологический процесс: не вы-

явлен.
Лечение: ГКС, ВВИГ, плазмаферез, ритуксимаб, 

циклофосфамид, метотрексат, азатиоприн, микофе-
нолата мофетил, тоцилизумаб.
Прогноз: благоприятный (выживаемость пациен-

тов составляет интервал 50–75%).
Для каждого вида АЭ, помимо рассмотренных 

базисных методов лечения, используется симптома-
тическая терапия, которая определяется преоблада-
ющим клиническим симптомокомплексом [3–32].

Немаловажным аспектом является дифференци-
альная диагностика с другими видами энцефалитов: 
инфекционными и ятрогенными (могут присут-
ствовать АТ-Synapsin I, II, III), а также с заболева-
ниями, при которых в цереброспинальной жидко-
сти присутствуют АТ, характерные в том числе для 
АЭ [7]. Некоторые из них: аnti-GQ1b (энцефалит 
Бикерстаффа); аnti-mGlur3 (энцефалит Рассмусена); 
аnti-TGM6 — при целиакии; anti-TPI — постинфек-
ционный период вируса Эпштейн-Барр; anti-GM — 
синдром Гийена-Барре, рассеянный склероз, болезнь 
Альцгеймера, болезнь Паркинсона; anti-NET — 
ювенильный ревматоидный артрит; anti-TPO, anti-
TSH — энцефалопатия Хашимото [33, 34].

В отношении недифференцированного аутоим-
мунного энцефалита при отсутствии лаборатор-
но-инструментальной верификации, но при на-
личии типичной клинической картины следует 

рассматривать возможность АЭ идиопатического 
генеза (при участии врача-педиатра, невролога, пси-
хиатра и онколога).

Диагностику и лечение детей с подозрением на АЭ 
необходимо проводить в кратчайшие сроки: от ско-
рости принятия решения зависит прогноз. При этом 
возможны как ложноположительные, так и ложноот-
рицательные результаты обследований. Также нема-
ловажным фактором является посттерапевтическое 
сопровождение с дальнейшим исключением паране-
опластического синдрома на протяжении последую-
щих 5 лет (при подозрении идиопатического аутоим-
мунного энцефалита) [1, 35, 36].

Можно выделить ряд важных клинико-диагно-
стических особенностей при АЭ у детей.

1. АЭ может развиться начиная с 2,5 месяцев. 
Средний возраст дебюта клинических проявлений 
составляет 7,1 года.

2. Судорожный синдром характерен для 91,3% 
видов АЭ, однако изменения на ЭЭГ регистрируют-
ся лишь у 56,5% пациентов.

3. При МРТ головного мозга специфическая ло-
кализация повреждений встречается у 78,2% видов 
АЭ, однако, в отдельных случаях, также характерны 
неспецифические изменения / отсутствие патологи-
ческих паттернов.

4. По мере развития заболевания нейровизуа-
лизационная картина может меняться (например, 
при Anti-Yo), что предполагает многократный дина-
мический контроль.

5. Ассоциированный онкологический процесс не 
выявляется при 17,39% АЭ, однако это не означает, 
что в данной группе пациентов не должен прово-
диться тщательный онкопоиск в 5-летней перспек-
тиве.

6. Лечение при всех видах АЭ начинается с ГКС, 
ВВИГ, при 91,3% — используют плазмаферез, 
в дальнейшем предпочтение отдают цитостатиче-
ской и противоопухолевой терапии.

7. Наиболее распространенным интервалом вы-
живаемости детей оказался диапазон от 50% до 75%, 
который характеризует 34,78% видов АЭ.

Заключение. Дифференциальная диагностика 
при АЭ основывается на данных мультидисци-
плинарного клинического, лабораторного, ин-
струментального обследования. При отсутствии 
лабораторного подтверждения рассматривается 
идиопатический генез патологии (у каждого пятого 
ребенка).

В детской практике течение АЭ имеет ряд клини-
ко-диагностических особенностей: в большинстве 
случаев энцефалит сопровождается судорожным 
синдромом (при этом у 50% пациентов отсутствует 
электрографические эпилептические изменения); 
характерна специфическая а, при динамическом 
наблюдении, изменчивая нейровизуализационная 
картина; терапия во всех случаях начинается с ГКС, 
ВВИГ с добавлением плазмафереза; при отсутствии 
положительной динамики — переход к цитоста-
тическим и/или противоопухолевым препаратам; 
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педиатрические пациенты имеют при большинстве 
видов АЭ благоприятный прогноз и высокие показа-
тели выживаемости.

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

Финансирование. Исследование выполнено без 
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