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Диагностические критерии для энцефалита и
энцефалопатии предположительно инфекционного
или аутоиммунного генеза:

• Большой критерий (обязателен):
– Пациент, обращающийся за медицинской помощью, имеет нарушение

психического (ментального) статуса: сниженный или нарушенный
уровень сознания, летаргию или изменения личности, длящиеся 24
часа и более, при этом альтернативные причины, которые объяснили
бы данное нарушение, отсутствуют



• Малые критерии (2 – для возможного (possible) энцефалита, 3 и
более – для вероятного (probable) или подтвержденного (confirmed):
– лихорадка ≥ 38°С в течение 72 ч до или после госпитализации;
– впервые возникшие генерализованные или парциальные судороги;
– впервые появившаяся очаговая неврологическая симптоматика;
– плеоцитоз ЦСЖ ≥ 5/мкл;
– патологические изменения паренхимы мозга при

нейровизуализации;
– патологические отклонения ЭЭГ, сопоставимые с энцефалитом и

не связанные с другими причинами.



Энцефалит vs энцефалопатия
• Энцефалит:

– воспаление вещества головного мозга
– патоморфологический диагноз по сути
– клинический (с опорой на лабораторно-

инструментальные методы обследования)
диагноз на практике

– по этиологии:
• инфекционный

–первичный (непосредственно обусловлен
инвазией инфекционного агента)

–вторичный (постинфекционный – ADEM,
поствакцинальный и т.д.)

• аутоиммунный и паранеопластический
Solomon T. et al. Journal of Infection 2012; 64:347



Энцефалит vs энцефалопатия
• Энцефалопатия:

– клинический синдром нарушения психического
статуса

– симулирует энцефалит, не являясь им по сути
(превалируют преимущественно функциональные
нарушения)

– клинически неотличима от энцефалита на момент
дебюта состояния, однако разрешается в короткие
сроки при устранении провоцирующего фактора

– этиология разнообразна:
• системные инфекции,
• метаболические расстройства,
• токсины,
• гипоксия,
• травма,
• васкулиты и т.д.

Solomon Т. et al. Journal of Infection 2012; 64:347



Наиболее частые причины инфекционных энцефалитов
• Испания, проспективное исследование:

– менингоэнцефалит (91 пациент, 40,7% - верифицированы):
ВПГ-1 – 43,2%, VZV – 27,0%, реже ВПГ-2, энтеровирус, ЦМВ,

вирус эпидемического паротита, вирус лимфоцитарного хориоменингита
– энцефалит (76 пациентов, 27,6% - верифицированы):
ВПГ-1 – 71,4%, VZV – 19,1%, энтеровирус – 9,5%
Не идентифицированы причины 70% энцефалитов и 60%

менингоэнцефалитов de Ory et al. J Med Virol 2012; 85:554

• Франция, 2007 г., 253 пациента с энцефалитом (верификация
– 52%): ВПГ-1 – 42,0%, VZV – 15%, M.tuberculosis – 15%,
L.monocytogenes – 10%

• Не идентифицированы причины 50% энцефалитов
Mailles et al. Clin Infect Dis 2009; 49:1838

• Великобритания, 2005-2006 г.г., 203 пациента с энцефалитом:
ВПГ-1 – 19,0%, VZV – 5%, M.tuberculosis – 5%

• Не идентифицированы причины 37% энцефалитов
• Иммуноопосредованный энцефалит – 21%

Granerod et al. Lancet Infect Dis 2010; 10:835



Аутоиммунные энцефалиты в
популяции встречаются с такой же

частотой, как и инфекционные
• Популяционное исследование распространенности

аутоиммунных и инфекционных энцефалитов в
Минессоте (США)

• Распространенность аутоиммунных энцефалитов (13,7 на
100.000 населения) статистически значимо не отличается
от распространенности инфекционных (11,6 на 100.000
населения) (p=0,63)

• Число рецидивов заболевания и число повторных
госпитализаций существенно выше в группе
аутоиммунных энцефалитов



Аутоиммунные энцефалиты:
недооцененная реальность

• California Encephalitis Project, 2007-2011
• Рутинное тестирование ЦСЖ на anti-NMDAR
• Аутоиммунный анти-NMDAR энцефалит у

лиц в возрасте до 30 лет диагностировался в
4,5 раза чаще, чем ВПГ-1 энцефалит (41,0% vs
9,0%, p<0,01)

• Анти-NMDAR энцефалит – 32 из 79 случаев
энцефалита первоначально неустановленной
этиологии (40,5%!!!)

• 65% случаев – лица младше 18 лет, чаще
женщины Gable et al. Clin Infect Dis 2012; 54: 899



Герпетический энцефалит: актуальность проблемы
• наиболее частая форма тяжелого энцефалита в

мире (2-4 случая на 1 млн населения в год)
• регистрируется во всех возрастных группах,

однако наиболее часто развивается у лиц в
возрасте от 6 месяцев до 20 лет и у лиц старше
50 лет (~ ½ всех случаев)

• летальность до внедрения ацикловира – 70%,
сегодня – 14-28%

• в 9-13% случаев после перенесенного
заболевания - стойкий неврологический
дефицит

Scheld W. et al. Infections of the CNS (2014)

James S. et al. Antiviral Res 2009; 83:207



Патоморфологическая суть герпетического энцефалита

преимущественно ассиметричные участки
геморрагического некроза чаще в височной или
орбитальной части лобной доли с выраженным
отеком



Клиническая картина ВПГ энцефалита

Типичная:
• острое начало
• лихорадка и головная боль

(часто до появления
неврологических
отклонений)

• нарушение уровня сознания
• дезориентация, личностные

и поведенческие изменения
• судорожный синдром
• очаговая сенсомоторная

неврологическая
симптоматика

У пожилых лиц:
• подострое начало
• прогрессирующие

амнестические и
когнитивные нарушения

• нарушения поведения
• прогрессирующая сенсорная

афазия
• прогрессирующая

спутанность сознания
• синдром лобной доли

(снижение самоконтроля,
предвидения, творческой активности
и спонтанных действий)

• прогрессирующая
дизартрия + гиперсаливация

Ozturk & Ege. Encephalitis in elderly
population (www.intechopen.com)

Studahl et al. Drugs 2013; 73:131



Герпетический энцефалит – диагноз МАТЕРИАЛЬНЫЙ
Должен быть подтвержден

объективными методами:
– ЛП + ПЦР ликвора на ВПГ-1,2 – высокая чувствительность и

специфичность, «золотой стандарт» диагностики сегодня
– нейровизуализация: МРТ >> КТ головного мозга, особенно в

первые сутки заболевания, при невозможности
нейровизуализации – ЭЭГ

– патоморфологически: биопсия с ОБЯЗАТЕЛЬНЫМ
использованием методов верификации этиологического
диагноза (иммуногистохимическая детекция антигенов ВПГ
либо его ДНК методами ПЦР/гибридизации in situ) – при
жизни показана только при невозможности подтвердить
диагноз неинвазивным методом либо в целях дифдиагноза

– вирусологически: трудоемко и дорого, на практике
используется редко

– серологически: детекция интратекальных АТ к ВПГ в
ликворе - малоприменима в клинике - первые АТ – через 10-
14 дней от дебюта, ретроспективная диагностика в случае,
если не выполнялось ПЦР ликвора в первые дни болезни



Гиперинтенсивн
ый сигнал на

Т2-взвешенных
изображения в
левой височной

доле

Гиперинтенсивн
ый сигнал в

режиме FLAIR
в левой

височной доле

В Т1-взвешенном режиме
до (оранжевые) и после

(синие стрелки)
контрастного усиления
нет локусов накопления

контраста в области
поражения в левой

височной доле

ВПГ
энцефалит:
МРТ

Kornienko V., Pronin
I. Diagnostic
Neuroradiology
(2009)



• КЛИНИЧЕСКИЕ признаки энцефалита ±
изменения на КТ/МРТ ГМ ± патологические
изменения в ликворе – как можно быстрее
назначить ацикловир 10 мг/кг
каждые 8 ч (доза корригируется по СКФ)

• Терапия ацикловиром отменяется только при
исключении герпетической этиологии
энцефалита (установлен альтернативный диагноз ИЛИ
дважды отрицательная ПЦР ликвора на ВПГ-1,2 с интервалом
в 24-48 ч ИЛИ всё из нижеперечисленного: отрицательная
ПЦР через 72 ч и более от начала заболевания, отсутствие
патологических изменений на МРТ головного мозга, нет
нарушений сознания, плейоцитоз ЦСЖ < 5/мкл)

Тактика при постановке клинического
диагноза энцефалит

Solomon T. et al. J Infect 2012; 64:347



Тактика ведения пациентов с
подтвержденным ВПГ-энцефалитом

• При подтвержденном ВПГ-
энцефалите: ацикловир 10
мг/кг Х 3 раза/сут 14-21 день

• По окончании терапии –
контрольная ЛП + ПЦР
ликвора на ДНК HSV

• В случае отрицательной ПЦР –
прекращение терапии

• В случае положительной ПЦР
– продление терапии на 7 дней
с последующей повторной
контрольной ЛП и ПЦР
ликвора

• Возможна ступенчатая терапия
пероральным валацикловиром

Solomon T.  et al. J Infect 2012; 64:347



• Пероральная терапия ВАЛАЦИКЛОВИРОМ 1000 мг каждые 8
часов позволяет достичь адекватных концентраций ацикловира
в ЦСЖ и может быть приемлема для раннего лечения
герпетического энцефалита в условиях ограниченных ресурсов

• Возможно использовать стартовую терапию валацикловиром у
стабильных среднетяжелых пациентов, а также применять его
в составе схем ступенчатой противовирусной терапии

Pouplin et al. Antimicrob Agents Chemother 2011; 55:3624



Cunha B. et al. Journal of Chemotherapy 2015

Сравнение фармакокинетики валацикловира и ацикловира
в плазме крови при их пероральном приеме

Ацикловир 10 мг/кг каждые 8 ч в/в – концентрация ацикловира в ЦСЖ ~ 0,95
нг/мл

Валацикловир – пролекарство ацикловира, при назначении 1,0 г каждые 8 ч per os
– концентрация ацикловира в ЦСЖ ~ 0,79 нг/мл

> 0,5 нг/мл ацикловира в ЦСЖ – ингибирование ~ 80% чувствительных штаммов
ВПГ и VZV



Cunha B. et al. Journal of Chemotherapy 2015

Пероральный валацикловир как альтернатива внутривенному
ацикловиру при энцефалитах, вызванных ВПГ-1 и VZV

Ацикловир обладает меньшей активностью в отношении VZV –
при использовании валацикловира для терапии VZV поражений
ЦНС нужны более высокие дозы (2 г каждые 6 ч)



Альтернатива ацикловиру при ВПГ-1 энцефалите

Bradshaw M. et al. Neurotherapeutics 2016

Резистентность ВПГ-1 к
ацикловиру
чрезвычайно редка (<
1%) у иммуно-
компетентных
пациентов
У некоторых иммуно-
супрессированных лиц
может быть более
распространенной (до
30% у пациентов после
трансплантации
костного мозга)



• Мультицентровое исследование, 35 центров, 10 стран
• 501 пациент с подтвержденным ПЦР ВПГ-энцефалитом

ВРЕМЯ
НАЗНАЧЕНИЯ
ацикловира –
единственно

модифицируемый
фактор!



ГКС при ВПГ-1 энцефалите – ДА или НЕТ?

Стероиды способны
супрессировать иммунный ответ
макроорганизма, необходимый

для подавления репликации
вируса?

Исследования на животных
демонстрируют положительный

эффект ГКС на исход HSV
энцефалита БЕЗ УВЕЛИЧЕНИЯ

репликации HSV и его диссеминации

Sergerie Y, et al. J Infect Dis 2007; 195(6):817-25
Thompson KA, et al. J Neurovirol 2000; 6(1):25-32

Стероиды подавляют
иммуноопосредованное

воспалительное повреждение
клеток мозга, запускаемое HSV?

Ретроспективное нерандомизированное
исследование случай-контроль, 45 пациентов с
HSV энцефалитом
Назначение ГКС вместе с в/в ацикловиром
ассоциировано с благоприятным исходом
заболевания по сравнению с монотерапией
ацикловиром (OR 8,96, 95% ДИ 1,13-70,99,
р=0,038)

Kamei S, et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2005; 76(11):1544-9
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Мультицентровое, рандомизированное,
плацебо-контролируемое исследование

GACHE в Германии, сравнивающее
результаты терапии пациентов с HSV

энцефалитом ацикловиром и ацикловиром в
сочетании с дексаметазоном.

Исследование прекращено досрочно из-за
малой выборки пациентов.

Martinez-Torres F. et al. BMC Neurol 2008; 8:40
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ГКС при ВПГ-1 энцефалите – если ДА, то когда
именно?

Ramos-Estebanez C. et al. Antiviral Therapy 2014; 19:133



Аутоиммунный энцефалит с антителами к внеклеточным (клеточно-
поверхностным и синаптическим) антигенам нейронов

• может быть ассоциирован с некоторыми
доброкачественными новообразованиями
или перенесенными инфекционными
энцефалитами, а также возникать у ранее
здоровых лиц

• ряд синдромов, клинически имитирующих
инфекции ЦНС, психиатрическую
патологию, эпилепсию

• обратимое нарушение функции
специфических рецепторов нейронов,
образование перекрестных сшивок между
рецепторами и их интернализация

• хороший ответ на иммуносупрессивную
терапию даже при длительном течении
заболевания

NMDAR, GABABR,
AMPAR, LGI1, Caspr2,

GABABR, DPPX,
Glycine receptor,

mGluR1, mGluR2,
Dopamine-2 receptor...

Lancaster E. & Dalmau J. J Nat Rev Neurol 2012; 8:380



Неврологические проявления и новообразования,
ассоциированные с аутоАТ к внеклеточным АГ нейронов

Аутоантитела Ассоциация с
новообразованием (если

имеется)

Ключевые неврологические
проявления

NMDAR Тератома яичников
(зависит от возраста

пациентки)

Характерен нейропсихиатрический
синдром с расстройствами

движений, судорогами, автономной
дисфункцией

AMPAR Рак легких, молочной
железы, тимуса ~ в 70%

Лимбический энцефалит, психоз

GABABR Мелкоклеточный или
другой нейроэндокринный

рак легких ~ в 50%
случаев

Лимбический энцефалит с ранним
тяжелым судорожным синдромом

LGI1 Тимома в < 10% случаев Лимбический энцефалит, судороги,
гипонатриемия, миоклонус

CASPR2, mGluR5, D2R, DPPX, GABAAR, Neurexin-3a …..
Ropper A. et al. NEJM 2018; 378; 840



• проявления анти-NMDAR энцефалита были известны задолго до
этого

• энцефалит острым / подострым началом, способный стремительно
развиваться вплоть до жизнеугрожающих состояний

• часто дебютирует с явлений острого психоза
• пациенты могут госпитализироваться в психиатрические отделения

и долго причина их состояния интерпретируется неверно
• при ранней диагностике и своевременной терапии выздоровление

практически полное или с минимальными резидуальными
последствиями

• иногда ассоциирован с тератомой яичников

2007 г. – начало диагностики анти-NMDAR энцефалита,
выяснение причины  и механизмов развития заболевания



Тератома яичников и NMDAR
энцефалит – частая ассоциация

• инкапсулированная опухоль с
компонентами разных
органов и тканей

• в большинстве случаев
доброкачественная

• может содержать волосы,
зубы, кости, нервную ткань,
клетки щитовидной железы,
гепатоциты и т.д.

• иммунная система распознает компоненты опухоли как
чужеродную ткань и продуцирует АТ к NMDA рецепторам,
имеющимся в опухоли

• при последующем срыве иммунологической толерантности
аутоАТ атакуют NMDA рецепторы в головном мозге



• лихорадка
• легкий катаральный

синдром
• головная боль
• иногда рвота, диарея

Стадия 3Стадия 2

Клиническое течение анти-NDMAR энцефалита

Продромальная
стадия (1-21 день)

= как дебют некоторых
инфекционных

поражений ЦНС

• возбуждение
• психоз
• галлюцинации
• нарушения памяти
• нарушение речи
• ± судороги

• дискинезии
• дыхательные нарушения
• прогрессирующее

нарушение сознания до
комы

• ± вегетативная
дизавтономия

Клиническое ухудшение

Клиническое улучшение

Dalmau J. et al. Lancet Neurol 2011; 10: 63



Клиническое течение анти-NDMAR
энцефалита в отдаленные сроки заболевания

Kayser M. et al. Schizophrenia Research 2016; 176: 36



Параклиническая диагностика при анти-
NDMAR энцефалите

• ЦСЖ:
– плейоцитоз, увеличение концентрации белка, нормальная глюкоза,

олигоклональные полосы и повышенный индекс IgG (~ 80%
случаев)

• Электроэнцефалография
– часто: очаговая или диффузная медленная активность во время

эпизодов дискинезий или патологических движений
– иногда: эпилептическая активность
– «extreme delta brush» (специфичен для анти-NDMAR энцефалита)

• МРТ головного мозга
– зоны гиперинтенсивности на T2/FLAIR в гиппокампе, коре

полушарий или мозжечка, лобно-базальной и островковой
областях, базальных ганглиях, стволе мозга (~ 50% случаев)

– отклонения на МРТ, как правило, не изменяются во время течения
заболевания и не коррелируют с его тяжестью

Dalmau J. et al. Lancet Neurol 2011; 10: 63
Gitiaux C. et al. Clinical Neurophysiology 2013; 124:2354



• ретроспективный анализ 111 пациентов с анти-NMDAR энцефалитом во
Франции
• психиатрическая симптоматика как первые признаки заболевания – у 59%
(40% - зрительные и слуховые галлюцинации, 23% - депрессия, 23% - острый
шизоаффективный эпизод, 6% - расстройство пищевого поведения)
• 40% пациентов первоначально госпитализированы в психиатрические
отделения (91% из них – женщины), средняя длительность госпитализации 9
дней (от 0,25 до 239 дней)

– у  53% из них имелась неврологическая симптоматика на момент госпитализации в
психиатрическое отделение, и еще у 38% она появилась в течение нескольких дней
госпитализации
– у 47% пациентов диагностирована непереносимость нейролептиков (высокая
лихорадка, ригидность мышц, мутизм или кома, биохимические признаки
рабдомиолиза)

• непереносимость нейролептиков и наличие неврологической
симптоматики у пациентов с предполагаемым психиатрическим
диагнозом может способствовать ранней диагностике
аутоиммунного энцефалита Lejuste F. et al. Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm 2016; 3:e280

Непереносимость / аномальные реакции на
применение нейролептиков как возможный

признак аутоиммунного энцефалита



Подтверждение диагноза аутоиммунного
энцефалита - определение специфических

аутоАТ в крови и/или ЦСЖ

Zuliani L. et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2012; 83:638

• Скрининг на АТ к глутаматным рецепторам (анти-
NMDAR NR1 АТ IgG) и АТ VGKC-комплекса (LG1,
CASPR2) - наиболее распространены

• Определение панели онконевральных АТ (Hu, Ma2,
CV2/CRMP5, Ri, amphiphysin и др.)

• При отрицательном результате либо подозрении на более
редкий синдром аутоиммунного поражения ЦНС –
дополнительное определение других АТ (оптимально в
условиях референс-лаборатории, способной в том числе
выявлять ранее не описанные АТ)

• При недоступности диагностики – иммуносупрессивная
терапия  с последующей оценкой ее эффективности
(диагностика ex juvantibus)



Терапия аутоиммунных поражений ЦНС
• Терапия 1-ой линии:

– пульс-терапия метилпреднизолоном 1,0 г/сут 5-7 дней
И/ИЛИ

– внутривенный иммуноглобулин 0,4 г/кг 5-7 дней
– плазмаферез

• Терапия 2-ой линии (при подтвержденном диагнозе
аутоиммунного поражения ЦНС и неэффективности терапии
1-ой линии):
– ритуксимаб или циклофосфамид или их сочетание, при

сохраняющейся неэффективности терапии:
– альтернативные иммуносупрессанты

• Параллельно осуществить онкопоиск, в случае диагностики
новообразования обязательна противоопухолевая терапия
(оптимально – радикальная)

• Если есть клиника паранеопластического поражения ЦНС, но
не обнаружена опухоль – регулярный онкопоиск



Алгоритм терапии анти-NDMA энцефалита

Dalmau J. et al. Lancet Neurol 2011; 10: 63



Режимы дозирования иммунодепрессантов и
иммуномодулирующих средств при АИЭ

Shin Y.-W. et al. Ther Adv Neurol Disord 2018; 11:1



• 19 пациентов с АТ к поверхностным нейрональным АГ (LG1 – 3,
CASPR2 – 4, NMDAR – 7) и внутриклеточным нейрональным АГ
(GAD – 5)

• Выполнение иммуноадсорбции в дополнение к терапии ГКС
• Ретроспективный анализ
• Клиническое улучшение у 9/14 пациентов с АТ к поверхностным

нейрональным АГ сразу после выполнения иммуноадсорбции, ни у
одного пациента с АТ к GAD

• Добавление иммуноадсорбции к иммуносупрессивной терапии
может ускорять выздоровление пациентов с аутоиммунным
энцефалитом с АТ к поверхностным нейрональным АГ



Ответ на терапию анти-NMDAR энцефалита
при разной тактике ведения тератом

• Пациенты, у которых
опухоль диагностирована и
удалена в течение 4 месяцев
от появления
неврологических
симптомов имели лучшие
исходы по сравнению с
пациентами, у которых
опухоль удалена позже 4
месяцев или не удалена
(p=0,03) и с пациентами без
идентифицированной
опухоли (р=0,006)

Þ тератома при анти-NMDAR
энцефалите должна
диагностироваться и удаляться
как можно раньшеDalmau J. et al. Lancet Neurol 2008; 7: 1091



Перенесенный инфекционный
энцефалит может быть триггером

последующего аутоиммунного
поражения ЦНС!



ВПГ-1 как триггер аутоиммунных поражений ЦНС
• проспективное наблюдение 5 пациентов с рецидивом клиники энцефалита

после перенесенного ВПГ-1 энцефалита, у всех обнаружены АТ к NMDAR
• синтез АТ начинался через 1-4 недели после ВПГ энцефалита,

предшествуя клинике рецидива
• 4/5 пациентов улучшились после проведения иммуносупрессивной

терапии, 1 спонтанно
• ВПГ-1 может быть триггером аутоиммунных процессов в ЦНС

Armangue T. et al. Ann Neurol 2014; 75:317



Anti-NMDAR АТ часто определяются после
перенесенного ВПГ-1 энцефалита

• 48 пациентов с верифицированным методом ПЦР ВПГ-1 энцефалитом
• 25% пациентов (12/48) имели anti-NMDAR IgG в сыворотке и/или ЦСЖ через

90 дней от начала ВПГ-1 энцефалита
• наличие анти-NMDAR IgG вне зависимости от их титра коррелировало с

нарушением восстановления когнитивных функций после перенесенного
ВПГ-1 энцефалита в течение 2 лет наблюдения

Westman G. et al. Journal of Clinical Virology 2018; 103:75





«Рецидив» ВПГ-1 энцефалита (~ 25%)

• вирусная реактивация
• ПЦР ЦСЖ: ДНК ВПГ+
• анти-NMDAR +/-

• аутоиммунный процесс
• ПЦР ЦСЖ: ДНК ВПГ -
• анти-NMDAR +

противовирусная терапия
(ацикловир, валацикловир) +/-

внутривенный иммуноглобулин

иммуномодулирующая
терапия (пульс-терапия
метилпреднизолоном,

внутривенный
иммуноглобулин,

ритуксимаб, циклофосфамид)
Dalmau J. & Rosenfeld M. Neuro-Oncology 2014;16:771

Каждый пятый пациент с
ВПГ-1 энцефалитом
Дети: хореоатетоз
Взрослые: психиатрические
и поведенческие нарушения



Эмпирическая терапия
менингоэнцефалита неуточненнго

генеза стремительно ухудшающегося /
нестабильного пациента

• Ацикловир 10 мг/кг каждые 8 ч
внутривенно капельно +

• Меропенем 2,0 г каждые 8 ч внутривенно
капельно в виде 4-х часовых инфузий +

• Внутривенный нормальный
иммуноглобулин человека (IVIG) 0,4 г/кг
каждые 24 ч 5 дней



На заметку
ü не все энцефалиты инфекционные – дифференцируем с

паранеопластическими и аутоиммунными
ü не все аутоиммунные энцефалиты (АИЭ) можно

объективизировать с помощью ЛП и нейровизуализации –
нужен скрининг  на аутоАТ

ü многие, далеко не все энцефалиты, имеют четко
очерченную клиническую картину – нужны
дополнительные исследования

ü при ОСТРОМ развитии психиатрических проявлений
вначале исключаем органику, а затем лечим
психиатрическую болезнь

ü при тяжелом энцефалите неясного генеза – как можно
раньше ацикловир и внутривенный иммуноглобулин в
адекватных дозах

ü нет возможности верифицировать аутоиммунный
энцефалит, исключена инфекционная причина –
иммуномодулирующая терапия ex juvantibus
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