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Анти-N-метил-D-аспартат-рецепторный (NMDAR) 
энцефалит  – аутоиммунный энцефалит, в клини-
ческой картине которого значительное место зани-
мает психопатологическая симптоматика [1, 2]. У 
больных развивается интратекальный иммунный 
ответ против NMDAR [3, 4] с антителами, которые 
предположительно связываются с аминоконцевым 
доменом субъединицы GluN1, что вызывает кла-
стеризацию и интернализацию NMDAR [5] и, как 
следствие, избирательное снижение поверхностной 
плотности рецепторов.

В последние годы было предложено несколько 
стратегий неспецифической терапии NMDAR-
энцефалита, применяемой при ряде других ауто-
иммунных заболеваний: плазмаферез [6,  7], 
«нейтрализация» В-клеток с использованием про-
тивоопухолевых средств (например, ритуксимаба, 
представляющего собой синтетические химерные 
моноклональные антитела мыши/человека, обла-
дающие специфичностью к антигену CD20 на 
поверхности В-лимфоцитов) [8–10], использование 
ингибиторов протеасом (например, бортезомиба) 
[11]. Эти подходы имеют свои ограничения, а около 
25% пациентов с NMDAR-энцефалитом невоспри-
имчивы к лечению [12], что указывает на необходи-
мость поиска более специфичных и эффективных 
терапевтических стратегий.

Следует отметить также активную дискуссию, 
развернувшуюся вокруг потенциальных мишеней 
антител к NMDAR [2, 4, 5]. Интерес к преимуще-
ственной локализации действия антител либо в 
синаптических, либо во внесинаптических участ-
ках не является тривиальным. Поскольку синапти-
ческая гипофункция NMDAR представляет собой 
основной фактор риска серьезных психотических 
расстройств, оптимальная терапевтическая стра-
тегия будет адресована к стабилизации NMDAR, 

способствующей их удержанию в синапсе («синап-
тоцентрическая» догма). Если антитела к NMDAR 
в первую очередь направлены на экстрасинаптиче-
ские NMDAR, это приведет к дефициту диффузии 
и синаптического включения и, в свою очередь, 
уменьшит пул синаптических NMDAR. Таким 
образом, определение локуса синаптического дефи-
цита, индуцированного антителами, имеет перво-
степенное значение для будущего развития молеку-
лярных терапевтических вмешательств.

Хотя симптомы, наблюдаемые при анти-
NMDAR-энцефалите имеют поразительное сход-
ство с другими психическими расстройствами, 
дополнительная симптоматика энцефалита, а 
именно когнитивный дефицит, дискинезия и судо-
роги, может быть объяснена различиями именно в 
точках приложения антител. Так, в отличие от ауто-
антител при анти-NMDAR-энцефалите антитела к 
NMDAR у пациентов с психозом не изменяют вне-
синаптический уровень NMDAR [13], что еще раз 
показывает необходимость более тщательного ана-
лиза роли внесинаптического пула NMDAR.

На сегодняшний день пирамидные клетки гип-
покампа рассматривают в качестве объекта изуче-
ния первого выбора и потенциальной мишени, 
тогда как тормозные сети интернейронов оста-
ются недостаточно изученной областью, которая, 
по-видимому, имеет большое значение для пони-
мания механизмов действия антител к NMDAR 
[14]. Популяция интернейронов представляет 
относительное меньшинство в гиппокампе, однако 
тормозная активность этой сети вносит значитель-
ный вклад в функции гиппокампа как целого [15]. 
В частности, интернейроны гиппокампа вовлечены 
как в механизмы психотических расстройств [16], 
так и в механизмы активации и генерации судо-
рог при эпилепсии [17]. Эти результаты позволяют 
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предположить, что существенный вклад в патоге-
нез анти-NMDAR-энцефалита может вносить нару-
шение функций интернейронов гиппокампа.

В настоящем обзоре представлены результаты 
исследований, задачей которых была доклиниче-
ская апробация двух перспективных подходов к 
специфической патогенетической терапиианти-
NMDAR-энцефалита: 1)  быстрой нейтрализации 
антител к NMDAR и 2)  стабилизации синаптиче-
ского пула NMDAR.

Новый подход к быстрой нейтрализации 
антител у пациентов с анти-NMDAR-

энцефалитом
NMDAR представляют собой гетеротетра-

мер, состоящий из трех типов субъединиц: NR1, 
NR2(A-D), NR3(A-B). NR1 является единственной 
обязательной субъединицей, в комплекс с которой 
могут входить субъединицы NR2(A-D) и, реже, 
NR3(A-B). В основу исследования большой группы 
немецких ученых [18] была положена гипотеза о 
потенциальной возможности нейтрализовать пато-
генные антитела и предотвратить их связывание с 
NMDAR с помощью химерной конструкции, состо-
ящей из константного домена (Fc) молекулы IgG и 
аминоконцевых доменов (amino-terminaldomain  – 
ATD) рецептора GluN1, либо комбинаций GluN1/
GluN2A или GluN1/GluN2B (рис.  1). Было выска-
зано предположение, что эти конструкции могут 
обеспечить экзогенную мишень для патогенных 
антител, служа своего рода приманкой и блокируя 
связывание этих антител с эндогенными NMDAR.

Разработка химерных конструкций, содер-
жащих различные части ATD NMDAR и 

Fc-фрагмент мышиного или человеческого IgG. 
При разработке генно-инженерными методами 
химерных конструкций были использованы различ-
ные сочетания аминоконцевых доменов рецептора: 
часть содержала либо два ATD GluN1 от амино-
кислоты (а.к.) с 19-й по 397-ю, два ATD GluN2B от 
аминокислоты с 25-й по 395-ю, либо комбинацию 
двух ATD GluN1 и двух ATD GluN2B, связанных со 
специфическими линкерными пептидами длиной 36 
аминокислот. Химерные молекулы содержали или 
мышиный, или человеческий Fc-фрагмент, были 
растворимы как минимум до 0,7 мг/мл (≈ 4 мкМ) и 
имели ожидаемый размер ≈ 150 кДа [18].

Полученная химерная конструкция ATD-Fc 
обладает высоким сродством к патогенным 
антителам против NMDAR. Чтобы проверить 
способность конструкций связываться с патоген-
ными антителами, было исследовано их связывание 
с высокоаффинным моноклональным анти-NMDAR 
IgG, выделенным от пациента с NMDAR-
энцефалитом [18]. Образцы спинномозговой жид-
кости (СМЖ) у пациентов с NMDAR-энцефалитом 
(титр антител NMDAR в СМЖ 1:100) были собраны 
в Университетской больнице Йены (Германия). 
Моноклональные анти-NMDAR IgG наносились на 
титрационный микропланшет для анализа ELISA. 
Сродство связывания химерной конструкции с 
моноклональным анти-NMDAR IgG измеряли с 
помощью биослойной интерферометрии. Было 
показано лучшее связывающее взаимодействие 
для химерной конструкции GluN1-GluN2B-Fc с 
примерно в 100 раз более высокой аффинностью 
по сравнению с GluN1-Fc. В связи с этим GluN1-
GluN2B-Fc была выбрана в качестве ведущей для 

Рис. 1. Иллюстрация строения субъединиц GluN1 и GluN2 NMDAR (А) и молекулы IgG (Б).
Объяснение в тексте. ATD (amino-terminal domain) – аминоконцевые домены рецепторов; Fc – константный домен молекулы IgG.
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дальнейших исследований. Измеренная константа 
диссоциации (KD) составила 29 нМ, что аналогично 
определенной ранее аффинности связывания моно-
клонального анти-NMDAR IgG с NMDAR [19].

Химерная конструкция ATD-Fc предотвра-
щает связывание моно- и поликлональных пато-
генных антител с NMDAR. Для проверки способ-
ности химерной конструкции GluN1-GluN2B-Fc 
предотвращать связывание патогенных антител с 
NMDAR исследователи протестировали способ-
ность GluN1-GluN2B-Fc ингибировать связывание 
патогенных антител с синаптическим NMDAR ней-
ронов гиппокампа крысы [18]. Постсинаптическую 
плотность возбуждающих синапсов оценивали с 
помощью антител против Homer1. Конститутивно 
экспрессирующиеся изоформы Homer1b и Homer1с 
связывают метаботропные рецепторы глутамата 
mGluR1 и mGluR5 и другие эффекторные белки, а 
активация mGluR1/5 Homer1b/c регулирует актив-
ность NMDAR, модулируя различные формы 
синаптической пластичности [20]. При увеличе-
нии концентрации химерной конструкции связыва-
ние анти-NMDAR IgG с Homer1-положительными 
синапсами гиппокампа крысы предотвращалось. 
Идентичные эксперименты с использованием СМЖ 
больного анти-NMDAR-энцефалитом показали, что 
конструкция предотвращает связывание патоген-
ных антител с синаптическим пулом NMDAR [18].

Химерная конструкция предотвращает 
интернализацию NMDAR в нейронах грызунов и 
человека. Отличительной чертой патофизиологии 
анти-NMDAR-энцефалита является интернализа-
ция NMDAR [21]. В связи с этим был исследован 
эффект конструкции на процесс интернализации 
NMDAR с использованием культуры нейронов гип-
покампа крыс [18]. СМЖ пациента инкубировали 
в течение 24 часов с культурой нейронов. Затем 
NMDAR на поверхности клеток окрашивали имму-
ноцитохимическим методом. Нейроны, обработан-
ные СМЖ от пациента в разведении 1:20 и 1:100, 
снижали интенсивность окрашивания NMDAR до 
22 и 43% соответственно по сравнению с нейро-
нами, обработанными СМЖ от контрольных субъ-
ектов. Применение СМЖ пациента и 100 нМ химер-
ной конструкции GluN1-GluN2B-Fc предотвратило 
интернализацию рецепторов на 108 и 98% для раз-
ведений 1:20 и 1:100 соответственно. Кроме того, 
анализ интернализации NMDAR был проведен в 
культивируемых нейронах человека, полученных из 
индуцированных плюрипотентных стволовых кле-
ток [22]. Несмотря на низкую плотность NMDAR в 
этих культурах [22], была обнаружена интернализа-
ция NMDAR в течение 24 часов после инкубации с 

СМЖ пациента, которая подавлялась при введении 
GluN1-GluN2B-Fc [18]. Эти данные указывают на 
то, что химерная конструкция блокирует интерна-
лизацию рецепторов, инициируемую аутоантите-
лами пациентов с NMDAR-энцефалитом, в нейро-
нах как грызунов, так и человека.

Химерная конструкция стабилизирует синап-
тические токи NMDAR и устраняет нарушения 
памяти. Чтобы проверить функциональную зна-
чимость нейтрализации патогенных антител, были 
измерены спонтанные постсинаптические токи 
NMDAR в культуре нейронов гиппокампа крысы. 
В нейронах, обработанных СМЖ пациента, пост-
синаптические токи были резко снижены по срав-
нению с группой контроля [18]. Напротив, одно-
временное применение СМЖ пациента и химерной 
конструкции не вызывало значительного сниже-
ния амплитуды постсинаптических токов. Нако-
нец, были исследованы нарушения памяти in vivo 
с использованием теста распознавания объектов у 
крыс. Тест основан на естественном стремлении 
грызунов исследовать новое и используется для 
оценки внимания, способности запоминать измене-
ния в свойствах объекта или в его пространствен-
ном расположении [23]. Внутригиппокампальные 
инъекции антител против NMDAR значимо нару-
шали исследования нового объекта по сравнению с 
известным объектом. Напротив, при внутригиппо-
кампальной инъекции антител против NMDAR и 
химерной конструкции предпочтение нового объ-
екта не нарушалось [18]. Таким образом, разрабо-
танная авторами конструкция GluN1-GluN2B-Fc 
ингибировала патологическое снижение синап-
тических токов NMDAR, а также возникающие в 
результате дефекты обучения и памяти.

Можно предполагать, что исследованная химер-
ная конструкция GluN1-GluN2B-Fc представляет 
экзогенную мишень для патогенных антител, служа 
приманкой, и, как следствие, снижает вероятность 
связывания этих антител с эндогенными NMDAR. 
Авторы полагают, что новый подход к быстрой ней-
трализации антител можно использовать для мно-
гократного интратекального введения у пациентов 
с тяжелой формой заболевания. Вместе с тем необ-
ходимы дальнейшие экспериментальные (докли-
нические) исследования для сравнения эффектив-
ности и безопасности интрагиппокампального и 
интратекального применения химерных конструк-
ций. Еще одним потенциальным терапевтическим 
приложением таких конструкций может быть их 
периферическое применение у беременных мате-
рей с системными аутоантителами против NMDAR, 
которые могут оказывать транзиторное или посто-
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янное патогенное воздействие на развитие цен-
тральной нервной системы плода [24]. Авторы 
также предлагают добавить разработанные кон-
струкции к панели диагностических инструментов 
для надежного обнаружения антител в СМЖ или 
сыворотке крови к NMDAR. Конформационно ста-
бильная конструкция, которую можно легко приме-
нять в анализах ELISA, может дополнить рутинные 
лабораторные тесты и, следовательно, способство-
вать надежному, объективному и быстрому обнару-
жению антител против NMDAR.

Работа также расширяет наши представления 
о молекулярных основах патогенеза NMDAR-
энцефалита. В литературе подчеркивается важ-
ность субъединицы GluN1 для связывания антител 
[4–6]. До сих пор неизвестно, необходим ли полно-
размерный и конформационно интактный GluN1 
или важно взаимодействие GluN1 с GluN2A или 
GluN2B для генерации эпитопов с высоким срод-
ством. Полученные данные позволяют предпо-
ложить, что либо эпитопы с высоким сродством к 
патогенному анти-NMDAR состоят из обеих субъ-
единиц, либо ATD GluN1 увеличивает его аффин-
ность или корректирует структурную конформа-
цию за счет взаимодействия с GluN2A или GluN2B.

Таким образом, впервые предложен терапевтиче-
ский инструмент для эффективной и специфической 
нейтрализации патогенных аутоантител у паци-
ентов, страдающих анти-NMDAR-энцефалитом. 
Важно, что при этом не происходит нарушения 
функций самих NMDAR. Предложенный способ 
введения антигена в Fc-фрагмент IgG («тело-при-
манка») может быть использован для нейтрализа-
ции антител против других антигенов, вызываю-
щих аутоиммунный энцефалит [25].

Стабилизация постсинаптического пула 
NMDAR в терапии NMDAR-энцефалита

Было высказано предположение, что при анти-
NMDAR-энцефалите синаптическая гипофункция 
NMDAR обусловлена прежде всего нарушением 
закрепления рецептора на постсинаптической 
мембране [21]. Действительно, было замечено, 
что синаптическая плотность NMDAR снижается 
в присутствии антител к NMDAR, и этот процесс 
связан с нарушением взаимодействия NMDAR с 
эфриновым рецептором В2 (EphB2R)  – мембра-
носвязанным белком, относящимся к подсемей-
ству рецепторных протеин-тирозинкиназ. Эти 
рецепторы локализованы на постсинаптической 
мембране [26] и в норме участвуют в восприятии 
сигнала от аксонов, секретирующих их лигандэф-
рин B2. Взаимодействие EphB2 и NMDAR может 

влиять на статус фосфорилирования или состав 
субъединиц NMDAR и, таким образом, модулиро-
вать синаптическую пластичность. Установлено, 
что активация EphB2 приводит к повышению экс-
прессии постсинаптических NMDAR вследствие 
фосфорилирования субъединицы NR2B [27]. Было 
показано снижение экспрессии EphB2 в гиппо-
кампе трансгенных животных с повышенным уров-
нем β-амилоида и нарушенной пространственной 
памятью, а также снижение плотности EphB2 в 
гиппокампе при болезни Альцгеймера (postmortem) 
[28, 29].

В последние годы появляется все больше дока-
зательств того, что EphB2R играет важную роль 
в целом ряде нервно-психических расстройств, 
включая депрессию и нарушения памяти [30–32]. 
Экспериментально показано, что инактивация 
EphB2R приводит к депрессивному поведению, 
ухудшению памяти и подавлению нейрогенеза в 
гиппокампе взрослых животных [33]. По срав-
нению с мышами дикого типа нокаутные мыши 
EphB2 KO демонстрировали депрессивное поведе-
ние и дефицит пространственной памяти и когни-
тивных функций в моделях «принудительное пла-
вание», «подвешивание хвоста», водном лабиринте 
Морриса, тесте на распознавание объектов и тесте 
на определение местоположения объекта [33]. 
У мышей, получивших инъекцию СМЖ пациентов 
с анти-NMDAR-энцефалитом, введение эфрина-В2 
(лиганда EphB2R) блокировало эффекты антител 
к NMDAR [34]. Антитела нарушают взаимодей-
ствие между NMDAR и рецептором эфрина типа 
B2 (EphB2), вытесняя NMDAR во внесинаптиче-
ские участки перед их интернализацией [21]. Этот 
процесс интернализации зависит от титра антител, 
обратим при их удалении и высокоспецифичен к 
NMDAR, не влияя на плотность рецептора α-амино-
3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпропионовой кис-
лоты (AMPAR) [35].

Как и при энцефалите, антитела к NMDAR паци-
ентов с психотическими расстройствами также 
дестабилизируют синаптический пул NMDAR 
за счет нарушения взаимодействий NMDAR с 
EphB2R [13]. Исследования показали, что все нару-
шения синаптической пластичностии памяти, опос-
редованные антителами, были в значительной сте-
пени предотвращены эфрином-B2 [34], что говорит 
о потенциальной эффективности лечения с исполь-
зованием пептидных или низкомолекулярных аго-
нистов EphB2.

Существует также возможность клинического 
использования агонистов других типов рецепто-
ров эфрина, таких как агонист EphA2 доксазозин, 
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который используется для лечения доброкачествен-
ной гипертрофии простаты [36]. При анти-NMDAR 
энцефалите такие препараты могут привести к 
более быстрому контролю тяжелых симптомов 
заболевания, стабилизируя функцию NMDAR в 
синапсах.

Таким образом, EphB2 может быть важной 
потенциальной мишенью для лечения психических 
и когнитивных расстройств, в том числе ассоции-
рованных с анти-NMDAR-энцефалитом.

Заключение
В последние годы в ФГБУ «Национальный меди-

цинский исследовательский центр психиатрии и 
наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава России 
ведутся активные исследования механизмов раз-
вития клинической симптоматики и молекулярных 
основ патогенеза анти-NMDAR-энцефалита [37–
40]. В настоящем обзоре предпринята попытка ана-
лиза основных перспективных, патогенетически 
обоснованных стратегий лечения анти-NMDAR-
энцефалита.

Сегодня в клинической практике используются 
главным образом неспецифические методы терапии, 
применяемые также при ряде других аутоиммун-
ных заболеваний: плазмаферез, «нейтрализация» 
В-клеток, использование ингибиторов протеасом. 
В обзоре представлены результаты доклинических 
исследований, задачей которых была апробация 
новых подходов к специфической патогенетической 
терапии анти-NMDAR-энцефалита на основе 1) соз-
дания генно-инженерных конструкций для быстрой 
нейтрализации антител к NMDAR и 2)  стабилиза-
ции синаптического пула NMDAR.

Группой немецких ученых [18] были созданы 
химерные конструкты, состоящие из константного 
домена (Fc) молекулы IgG и аминоконцевых доме-
нов субъединиц NMDAR – GluN1 – либо комбина-

ций GluN1/GluN2A или GluN1/GluN2B. Конструкт 
Fc-GluN1/GluN2B оказался наиболее перспектив-
ным: эффективно предотвращал связывание моно-
клональных антител, полученных из СМЖ паци-
ента с анти-NMDAR-энцефалитом, ингибировал 
интернализацию NMDAR, стабилизировал ионные 
токи в нейронах гиппокампа и устранял дефекты 
обучения и памяти у мышей. Таким образом, пред-
ложенный способ введения антигена в Fc-фрагмент 
IgG («тело-приманка») может рассматриваться как 
потенциальный терапевтический инструмент для 
специфической нейтрализации патогенных ауто-
антител у пациентов, страдающих анти-NMDAR-
энцефалитом.

В основе второго подхода, направленного на ста-
билизацию синаптического пула NMDAR, лежат 
представления о том, что синаптическая гипофунк-
ция NMDAR при анти-NMDAR-энцефалите обу-
словлена прежде всего нарушением закрепления 
рецептора на постсинаптической мембране [21]. 
Действительно, NMDAR-антитела у пациентов с 
энцефалитом дестабилизируют NMDAR, нарушая 
их связь с эфриновым рецептором В2 (EphB2R) и 
увеличивая их диффузию в сторону экстрасинап-
тического пула. Показано, что нарушения синап-
тической пластичности и памяти, опосредованные 
антителами к NMDAR, могут быть в значительной 
степени предотвращены эфрином-B2 [34]. Таким 
образом, EphB2 может быть важной потенциальной 
мишенью для лечения психических и когнитивных 
расстройств, ассоциированных с анти-NMDAR-
энцефалитом.

Дальнейшие исследования в этих направлениях 
необходимы для разработки и внедрения в практику 
стратегий специфического лечения анти-NMDAR-
энцефалита, которые могут дополнять существую-
щую иммунотерапию.

Работа выполнена в рамках государственного задания «Изучение аффективных расстройств и рас-
стройств психотического спектра у пациентов с различным уровнем антител к NMDA-рецепторам» 
(регистрационный номер: 123022000057-4).
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ АНТИ-N-МЕТИЛ-D-АСПАРТАТ-РЕЦЕПТОРНОГО ЭНЦЕФАЛИТА
И.Ю. Шамакина, К.А. Павлов, О.В. Павлова, О.И. Гурина

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» 
Минздрава России, Москва

Анти-N-метил-D-аспартат-рецепторный (NMDAR) энцефа-
лит – аутоиммунный энцефалит, в клинической картине которого 
значительное место занимает психопатологическая симптома-
тика. Основное внимание в обзоре уделено разработке двух новых 
терапевтических подходов: 1)  быстрой нейтрализации антител к 
NMDAR и 2)  стабилизации постсинаптического пула NMDAR. 
В рамках первого подхода были созданы химерные конструкты, 
состоящие из константного домена (Fc) молекулы IgG и амино-
концевых доменов субъединиц GluN1, либо комбинаций GluN1/
GluN2A или GluN1/GluN2B. Конструкт, включающий обе субъ-
единицы, эффективно предотвращал связывание моноклональ-
ных антител, полученных из спинномозговой жидкости пациента 
с анти-NMDAR-энцефалитом, ингибировал интернализацию 

NMDAR, стабилизировал ионные токи в нейронах грызунов и 
устранял дефекты памяти при использовании моделей обучения у 
мышей. Поскольку NMDAR-антитела от пациентов с энцефалитом 
дестабилизируют NMDAR, предотвращая их связь с эфриновым 
рецептором В2 (EphB2R) и увеличивая их диффузию в сторону 
экстрасинаптического пула, второй подход направлен на стабили-
зацию синаптического пула NMDAR. Результаты доклинических 
исследований показывают, что такие подходы представляют пер-
спективную стратегию специфического лечения анти-NMDAR-
энцефалита, которая может дополнять существующую иммуноте-
рапию.

Ключевые слова: аутоиммунный энцефалит; терапия; аутоан-
титела; NMDA-рецептор; синаптическая передача; память.

NEW APPROACHES TO ANTI-N-METHYL-D-ASPARTATE RECEPTOR ENCEPHALITIS THERAPY
IYu Shamakina, KA Pavlov, OV Pavlova, OI Gurina

V. Serbsky National Medical Research Centre for Psychiatry and Narcology, Moscow

Anti-N-methyl-D-aspartate receptor (NMDAR) encephalitis is a 
subtype of autoimmune encephalitiswith pronounced psychopathologic 
symptoms. This review focuses on the development of the new 
therapeutic approaches: 1) rapid neutralization of NMDAR antibodies 
and 2) stabilization of the postsynaptic NMDAR pool. Under the 
first approach chimeric constructs consisting of the constant domain 
(Fc) of the IgG and the amino-terminal domains of the GluN1, or 
combinations of GluN1/GluN2A or GluN1/GluN2B were created. The 
last one appeared to be the most effective and prevented the binding of 
monoclonal antibodies derived from the cerebrospinal fluid of a patient 
with anti-NMDAR encephalitis, inhibited NMDAR internalization, 

stabilized ionic currents in rodent neurons, and reversed memory loss 
in learning models in mice. Since NMDAR antibodies from patients 
with encephalitis destabilize NMDARs by preventing their binding to 
the ephrin B2 receptor (EphB2R), a second approach was focused at 
stabilization of the NMDAR synaptic pool. Results from preclinical 
studies indicate that such approaches can represent a promising strategy 
for the specific treatment of anti-NMDAR encephalitisin addition to 
existing immunotherapies.

Keywords: autoimmune encephalitis; therapy; autoantibodies; 
NMDA-receptor; synaptic transmission; memory.
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