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Параинфекционный лимбический энцефалит (ПИЛЭ), ассоциированный с вирусами семейства Herpes viridae, – одна из форм хро-

нического герпетического энцефалита, характеризующаяся нарушением функционирования лимбической области мозга, а также

затяжным течением с частыми обострениями. Выделяют два типа течения этого заболевания: латентный аутоиммунный лим-

бический энцефалит (ЛЭ) с исходом в мезиальный темпоральный склероз и псевдотуморозный гранулематозный ЛЭ. Псевдотумо-

розный гранулематозный ЛЭ (воспалительный псевдотумор, или гранулемар) характеризуется формированием полиморфного вос-

палительного инфильтрата с элементами фиброза, некроза, гранулематозной реакции и миофибробластными клетками. Это

медленнорастущая доброкачественная псевдоопухоль, в которой плазматических клеток значительно больше, нежели воспали-

тельных клеток.

Диагностика псевдотуморозного ЛЭ сложна и требует участия невролога, иммунолога, онколога и нейрохирурга. Перфузионная

компьютерная томография, магнитно-резонансная томография и магнитно-резонансная спектроскопия доказывают полноцен-

ность термина «воспалительный псевдотумор» в связи с гистологической трудностью характеристики поражения как опухоли

или воспаления. При поздней диагностике в условиях хронического течения в центральной нервной системе прогноз заболевания мо-

жет быть неблагоприятным и осложняться развитием резистентной симптоматической фокальной эпилепсии, эмоционально-

волевыми и когнитивными расстройствами. Дифференциальная диагностика проводится с опухолями головного мозга (астроци-

тарные, олигодендроглиальные, смешанные глиомы, эпендимальные, нейрональные, нейронально-глиальные, эмбриональные опухо-

ли, менингиомы, холестеатомы, дермоидные кисты, тератомы, кисты), с другими реактивными и воспалительными процессами

(лейкозные инфильтраты, системная красная волчанка, рассеянный склероз, энцефаломиелит), гипопаратиреоидизмом, болезнью

Аддисона, интоксикациями витамином А, длительным приемом глюкокортикоидов и контрацептивных средств. 

Авторами представлен клинический случай псевдотуморозного течения хронического ПИЛЭ у 28-летней женщины. Обсуждены

сложности дифференциальной диагностики, особенности клинического течения и лечения заболевания. Воспалительный псевдоту-

мор является показанием к оперативному лечению, но осознание того, что это ложная опухоль, может в некоторых случаях пре-

дотвратить ненужную радикальную операцию, что демонстрирует представленное клиническое наблюдение.
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Parainfectous limbic encephalitis (PILE) associated with viruses of the Herpesviridae family is one of the forms of chronic herpes encephalitis

characterized by limbic system dysfunction and a prolonged course with frequent exacerbations. There are two types of the course of the dis-

ease: latent autoimmune limbic encephalitis (LE) progressing to mesial temporal sclerosis and pseudotumorous granulomatous LE. The latter

(inflammatory pseudotumor or granuloma) is characterized by the formation of a polymorphic inflammatory infiltrate with the elements of fibro-

sis, necrosis, and a granulomatous reaction and by myofibroblast cells. This is a slowly growing benign pseudotumor that contains much more

plasma cells than inflammatory ones. 

The diagnosis of pseudotumorous LE is difficult and requires the participation of a neurologist, an immunologist, an oncologist, and a neurosur-

geon. Perfusion computed tomography, magnetic resonance imaging, and magnetic resonance spectroscopy give proof to the adequacy of the term

inflammatory pseudotumor because it is histologically difficult to characterize the lesion as a tumor or inflammation. When a chronic lesion in

the central nervous system is lately diagnosed, the prognosis of the disease may be poor and complicated by the development of resistant sympto-

matic focal epilepsy and emotional, volitional, and cognitive impairments. It was differentially diagnosed from brain tumors (astrocytic, oligo-

dendroglial, and mixed gliomas, ependymal, neuronal, neuroglial, and embryonal tumors, meningiomas, cholesteatomas, dermoid cysts, ter-

Клинический случай псевдотуморозного хронического
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Воспалительный псевдотумор (ВПТ) – клинико-па-

тологический синдром, имитирующий злокачественные

процессы, представленный практически в каждой системе

организма (дыхательной, гепатобилиарной, нервной, опор-

но-двигательной и др.). Поэтому врачи первичного звена

здравоохранения, узкие специалисты (неврологи, нейрохи-

рурги, онкологи, иммунологи, радиологи) должны быть хо-

рошо знакомы с этим синдромом в рамках адекватной диф-

ференциальной диагностики при проведении предопераци-

онного отбора пациентов, для того чтобы избежать неоправ-

данного оперативного вмешательства. 

Впервые этот синдром был описан несколькими ав-

торами по различным гистологическим заключениям,

имитировавшим опухолевые процессы. В 1954 г. 

W.O. Umiker и L. Iverson ввели термин «воспалительный

псевдотумор» в отношении пациентов, у которых клини-

ческие проявления воспалительного заболевания и дан-

ные инструментальных исследований позволяли предпо-

лагать злокачественный рост опухоли. В настоящее время

принято считать, что ВПТ – это полиморфный воспали-

тельный инфильтрат с элементами фиброза, некроза, гра-

нулематозной реакции и миофибробластными клетками

[1]. Гистологически ВПТ содержит клетки, связанные и с

острым, и с хроническим воспалением, включая лимфо-

циты и плазматические клетки, миофибробласты и кол-

лаген (волокнистая реакция). Гранулема – медленнора-

стущая доброкачественная псевдоопухоль, в которой

плазматических клеток значительно больше, нежели вос-

палительных клеток. 

Причины возникновения ВПТ неизвестны, обсуж-

даются некоторые из них – травма, хирургическое вмеша-

тельство, иммуноопосредованная реакция, низкодиффе-

ренцированная фибросаркома с клетками воспаления.

Некоторые ВПТ были связаны с IgG4-связанной склеро-

зирующей болезнью – системным заболеванием, при ко-

тором выявляется IgG4-положительные плазматические

клетки и Т-лимфоцитарная инфильтрация в различных

тканях. Это проявляется как ВПТ, аутоиммунный панкре-

атит, склерозирующий холангит, холецистит, сиалоаденит,

забрюшинный фиброз, нефрит, интерстициальная пнев-

мония, простатит и лимфаденопатия. IgG4-связанные

ВПТ были найдены у больных с аутоиммунным панкреа-

титом и без него [2]. Считается также, что ВПТ возникают

вследствие вовлечения в патологический процесс инфек-

ционных агентов, включая Mycoplasma pneumonia и др. в

ложных опухолях (псевдотуморе) легкого, актиномицеты

в псевдотуморе печени, вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ) в

псевдотуморе селезенки, микобактерий при веретенокле-

точных ложных опухолях. Кроме того, провоспалитель-

ный цитокин интерлeйкин 1β (ИЛ1β) способствует мест-

ным и системным эффектам ВПТ. Пациентов с ВПТ могут

беспокоить персистирующая лихорадка, потеря массы те-

ла, замедление роста, тромбоцитоз, железодефицитная

анемия, гипергаммаглобулинемия [3]. 

ВПТ центральной нервной системы (ЦНС) – до-

вольно редкая находка. Поражение ЦНС обычно проис-

ходит у детей и молодых людей, у которых продолжитель-

ное время не возникает таких симптомов, как лихорадка

и потеря массы тела [1]. В головном мозге ВПТ чаще рас-

полагается в паренхиме вблизи твердой мозговой оболоч-

ки. По данным магнитно-резонансной (МР) спектроско-

пии, в области ВПТ повышается уровень лактата, что ука-

зывает на наличие воспаления и гипоксии. Замечено уве-

личение холинового пика, что говорит об увеличенном

синтезе белков клеточной мембраны из-за воспалитель-

ной реакции. Перфузионная компьютерная томография

(КТ), магнитно-резонансная томография (МРТ) и МР-

спектроскопия доказывают полноценность термина ВПТ

в связи с гистологической трудностью характеристики

поражения как опухоли или воспаления [4]. При поздней

диагностике в условиях хронического течения в ЦНС

прогноз может быть неблагоприятным и осложняется

развитием резистентной симптоматической фокальной

эпилепсии, эмоционально-волевыми и когнитивными

расстройствами. 

ВПТ головы и шеи может локализоваться в области

височной кости, на основании черепа и в верхнем шей-

ном отделе позвоночника, в мягких тканях шеи, подви-

сочной ямке, носоглотке, парафарингеальном про-

странстве, крылонебной ямке, гортани и слюнных желе-

зах [5, 6]. 

Дифференциальная диагностика ВПТ проводится с опу-

холями головного мозга (астроцитарные, олигодендроглиаль-

ные, смешанные глиомы, эпендимальные, нейрональные,

нейронально-глиальные, эмбриональные опухоли, менин-

гиомы, холестеатомы, дермоидные кисты, тератомы, кис-

ты), с другими реактивными и воспалительными процесса-

ми (лейкозные инфильтраты, системная красная волчанка,

рассеянный склероз, энцефаломиелит), гипопаратиреоидиз-

мом, болезнью Аддисона, интоксикациями витамином А,

длительным приемом глюкокортикоидов (ГК) и контрацеп-

тивных средств.

atomas, and cysts), other reactive and inflammatory processes (leukemic infiltrations, systemic lupus erythematosus, multiple sclerosis,

encephalomyelitis), hypoparathyroidism, Addison's disease, vitamin A intoxication, and the long-term use of glucocorticoids and contraceptives.

The authors describe a clinical case of the pseudotumorous course of chronic PILE in a 28-year-old woman. They discuss difficulties in dif-

ferential diagnosis and the specific features of the clinical course and treatment of the disease. Inflammatory pseudotumor is an indication for

surgery, but realizing the fact that this false tumor may avoid an unnecessary radical operation in some cases, which demonstrates the given

clinical observation.

Key words: limbic system; encephalitis; herpes; inflammatory pseudotumor; epilepsy.
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ГК, внутривенные иммуногло-

булины (ВВИГ) и хирургическая ре-

зекция – основа терапии ВПТ голо-

вы и шеи. Если оперативный доступ

позволяет, то предпочтительное ле-

чение – полная резекция. ГК в

больших дозах вызывали быстрое

сокращение ВПТ, но опухоли реци-

дивировали в 20% случаев у пациен-

тов с ВПТ парафарингеального про-

странства или опухолями основания

черепа. У взрослых может использо-

ваться радиационная терапия, осо-

бенно у пациентов, которые не от-

вечают на терапию ГК. В последние

годы накапливается опыт лечения

ВПТ с использованием ВВИГ. Хи-

миотерапия не эффективна. Важно

помнить, что ВПТ нуждаются в опе-

ративном лечении, но осознание то-

го, что это ложная опухоль, может

предотвратить ненужную радикаль-

ную операцию в некоторых случаях

[1, 7], что демонстрирует наше соб-

ственное клиническое наблюдение.

Больная А., 28 лет, обратилась

на прием к неврологу-эпилептологу в

Неврологический центр эпилептоло-

гии, нейрогенетики и исследования моз-

га Университетской клиники Красно-

ярского государственного медицинско-

го универститета им. проф. В.Ф. Вой-

но-Ясенецкого в апреле 2014 г. в сопро-

вождении родственницы. Больная в те-

чение 5 лет состоит на диспансерном

учете у врача невролога-эпилептолога

по поводу фармакорезистентной сим-

птоматической фокальной эпилепсии. 

Мать пациентки страдает

хронической герпетической микст-инфекцией (латентное

течение). Пациентка с дошкольного возраста больна реци-

дивирующим орофациальным герпесом, в возрасте 7 лет

произошел дебют миоклонических и тонических судорог в

правых конечностях с маршем и без марша, чаще без потери

сознания, но с потерей равновесия и падением. Через 2 года

присоединились вторично-генерализованные миоклонико-

тонико-клонические судороги, сопровождающиеся головны-

ми болями распирающего характера, свето- и звукобоязнью,

опсоклонусом-миоклонусом с трудностью фиксации взора.

Отмечалась высокая частота эпилептических приступов с

постиктальной спутанностью сознания. Впоследствии

присоединились гипермоторные припадки с педалированием,

боксированием, комплексные фокальные припадки с фона-

торными и речевыми автоматизмами. Снизилась острота

зрения, появились «мушки» перед глазами. Ухудшился слух,

присоединился постоянный шум в ушах. 

По месту жительства пациентка наблюдалась у пси-

хиатра и невролога, принимала фенобарбитал и финлепсин,

что привело к учащению приступов.. Пациентка переведе-

на на прием вальпроата натрия и ламотриджина с титро-

ванием дозы до максимально переносимой. Не наблюдалось

уменьшения приступов, но возникли серьезные нежелатель-

ные лекарственные реакции. В 2004–2005 гг. принимала

бензобарбитал в суточной дозе 200 мг по назначению психи-

атра, но состояние прогрессирующе ухудшалось, увеличи-

лись частота и тяжесть эпилептических приступов, поя-

вились новые виды приступов, включая гипермоторные, фо-

наторные и речевые, появились свето-, звукобоязнь, распи-

рающие диффузные головные боли, головокружение, тошно-

та, расстройства зрения и слуха.

В 2009 г. пациентка впервые обратилась на консуль-

тацию к врачу неврологу-эпилептологу Университетской

клиники Красноярска. Было выдвинуто предположение о

параинфекционном генезе заболевания, однако в течение

последующих 1,5 года на консультативный прием пациент-

ка не обращалась, комплаентность к сотрудничеству с ле-

чащим врачом была низкой. Повторная консультация со-

стоялась в январе 2011 г. Частота эпилептических при-

ступов была высокой, с тенденцией к серийному течению и

К Л И Н И Ч Е С К О Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Е

МРТ головного мозга больного Е., 32 лет, с диагнозом: симптоматическая эпилепсия

с умеренными по частоте простыми фокальными сенсорными (обонятельными) и

дисмнестическими приступами (псевдоабсансами), средними по частоте вторично-

генерализованными тонико-клоническими приступами на фоне хронического герпе-

тического инфильтративно-гранулематозного лимбического энцефалита, псевдоту-

морозное течение. На Т1-взвешенном изображении слева выявлен крупный инфильт-

рат в височно-затылочной области левого полушария с перифокальным отеком моз-

говой ткани и дислокацией срединных структур вправо на 16 мм – ВПТ (собствен-

ное наблюдение авторов, апрель 2014 г.)



52

К Л И Н И Ч Е С К О Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Е

учащению в перименструальный период (катамениальные

приступы). Дневник наблюдения за симптомами пациент-

ка не вела, хотя разъяснения по ведению дневника ранее

неврологом-эпилептологом были даны. Со слов матери па-

циентки, частота комплексных фокальных приступов ва-

риабельная – максимум до 1–3 в неделю, чаще в ранние ут-

ренние часы (около 6 часов утра), вторично-генерализован-

ных приступов травмирующего характера (из-за падений

дома, на улице и в общественных местах) – до 4 раз в ме-

сяц. С учетом фармакорезистентности и индивидуальной

непереносимости антиэпилептических препаратов (АЭП)

первой и второй очереди выбора, пациентке рекомендована

дополнительная терапия АЭП нового поколения – лакоса-

мидом. Также рекомендована консультация иммунолога с

оценкой результатов анализа крови на иммунный статус,

антитела к нейротропным вирусам семейства Herpes viri-

dae с авидностью.

По данным МРТ головного мозга, сделанной в феврале

2011 г., выявлена картина глиозно-кистозного образования

левой затылочной доли, имеющего неровные контуры и де-

формирующего задний рог левого бокового желудочка, кото-

рый расширен. Умеренно выраженный перифокальный отек.

Накопления контрастного вещества не выявлено.

Следующая консультация невролога-эпилептолога 

была проведена через 3 мес, в марте 2011 г. Рекомендации,

данные по плану диспансерного обследования и коррекции ле-

чения в январе 2011 г., пациенткой и ее матерью выполнены

не в полном объеме: пациентка не проконсультирована имму-

нологом, не прошла курс патогенетической (иммуномодули-

рующей и противовирусной терапии), не принимала реко-

мендованный АЭТ третьего поколения лакосамид. Однако

девушка стала вести дневник наблюдения за симптомами: 

в январе–феврале 2011 г. зарегистрированы два вторично-

генерализованных и два комплексных фокальных приступа. 

С начала марта 2011 г. вновь участились комплексные фо-

кальные приступы с автоматизмами (речевыми, двигатель-

ными) и сенсорные (чувствительные, зрительные) приступы –

до пяти в месяц, вторично-генерализованные приступы – до

одного в месяц. В этот же период отмечено появление 

и нарастание выраженности полиневропатического синдро-

ма с парестезиями на уровне дистальных отделов нижних и

верхних конечностей, синдрома невропатической боли, пери-

одически (после небольшой статической нагрузки) беспокои-

ла тянущая боль в мышцах спины и пояснично-крестцового

отдела позвоночника, а также головная боль напряжения по

типу «капюшона». 

В неврологическом статусе: по сравнению с первичным

обращением в Университетскую клинику динамика отрица-

тельная, в виде нарастания опсоклонус-миоклонуса, особенно

при взоре влево, положительного симптома Манна–Гуревича,

появление болезненности в точках выхода первой, второй и

третьей ветвей тройничного нерва слева. Уровень гипересте-

зии на ногах со средней трети бедер с переходом в гиперпатию

и дизестезию на стопах. Мышечная сила негрубо диффузно

снижена до 4,5 балла, с нарастанием мышечной слабости на

уровне тыльных разгибателей стоп до 4 баллов. Коленные и

карпорадиальные рефлексы высокие, ахилловы – низкие. Диф-

фузная гипотрофия мышц дистальных отделов нижних конеч-

ностей и плечевого пояса, без асимметрии, болезненность при

пальпации точек выхода затылочных нервов с обеих сторон,

физиологические лордозы позвоночника сглажены, положи-

тельный симптом Кернига, мозжечковая и сенситивная ста-

тико-динамическая атаксия. 

Был выставлен клинический диагноз: основной – сим-

птоматическая параинфекционная фокальная эпилепсия с

частыми простыми и комплексными фокальными сомато-

моторными (миоклоническими) приступами с маршем, ут-

ренними миоклоническими приступами в верхних (чаще) и

нижних (реже) конечностях, комплексными психомоторны-

ми приступами с фонаторными и речевыми автоматизма-

ми, простыми адверсивными приступами с поворотом голо-

вы вправо, простыми и комплексными сенсорными присту-

пами, вторично-генерализованными миоклонико-тонико-

клоническими приступами, вторично-генерализованными

гипермоторными приступами с педалировнием и боксирова-

нием, умеренными когнитивными нарушениями, прогреди-

ентный тип течения, фармакорезистентность, трудноку-

рабельная, некомпенсированная. Фоновое заболевание – хро-

ническая герпетическая микст-инфекция (вирус простого

герпеса 1-го типа, цитомегаловирус) высокой степени ак-

тивности, нейроформа. Хронический лимбический энцефа-

лит с крупным инфильтратом и кистой в затылочной и те-

менной долях левого полушария с глиозно-постгеморрагиче-

скими изменениями по периферии кисты, с ликвородинами-

ческими кризами, глазодвигательными нарушениями (опсо-

клонус-миоклонус), дизартрией 1-й степени, умеренно вы-

раженной статико-динамической атаксией смешанного

типа, прогредиентный тип течения. Хроническая воспали-

тельная демиелинизирующая вегетосенсорная полиневропа-

тия с преимущественным поражением нижних конечностей

2-й степени тяжести, впервые выявленная.

После данных в марте 2011 г. рекомендаций по коррек-

ции противоэпилептической терапии на контрольный ос-

мотр в июне 2011 г. пациентка не явилась. Самостоятель-

но, без согласования с лечащим врачом неврологом-эпилеп-

тологом, обратилась в Российский научно-исследователь-

ский нейрохирургический институт им. проф. А.Л. Полено-

ва (Санкт-Петербург), где была прооперирована в октябре

2011 г. по поводу предполагаемого диагноза «опухоль голов-

ного мозга», однако интраоперационно визуально и по дан-

ным биопсии ткани головного мозга по периферии кисты

был подтвержден клинический диагноз воспалительного

псевдотумора. Операция носила паллиативный характер.

По данным гистологического заключения от ноября

2011 г.: атрофия белого вещества с признаками старых кро-

воизлияний (гемосидероз), астроцитоз. Стенка кисты

представлена грубоволокнистой соединительной тканью,

глиомезодермальной перестройкой прилежащего мозгового

вещества с очагами ангиоматоза паренхимы. Опухоли не

выявлено. 

В послеоперационном периоде отмечено резкое ухуд-

шение состояния пациентки в виде учащения комплексных

фокальных, миоклонических и вторично-генерализованных

судорожных приступов с появлением тенденции к их серий-

ному течению, что сохраняется до настоящего времени.

Кроме того, отмечено обострение фоновой микст-инфек-

ции в виде нарастания выраженности полирадикулоневри-

та с усилением невропатической боли, больше в области
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нижних конечностей, суставных болей в крупных суставах

конечностей, по ходу позвоночника, нарастание выражен-

ности глазодвигательных нарушений, расстройств равнове-

сия, появление персистирующей лихорадки, нарастающей

по выраженности в предприступном и раннем постпри-

ступном периоде. В послеоперационном периоде пациентка

продолжала принимать бензобарбитал 100 мг/сут и лако-

самид 150 мг/сут. Наблюдалась неврологом по месту жи-

тельства (г. Сосновоборск). Противовирусную и иммуномо-

дулирующую терапию не получала. На прием к неврологу-

эпилептологу Университетской клиники Красноярска в

2012 г. впервые обратилась в ноябре.

МРТ головного мозга (от 2012 г.) – МР-картина кис-

тозно-глиозно-атрофических изменений в височной и заты-

лочной областях левого полушария, наружной заместительной

гидроцефалии.

Врачом неврологом-эпилептологом рекомендована гос-

питализация в круглосуточный неврологический (терапев-

тический) стационар по месту жительства с проведением

курса иммуномодулирующей, противовирусной терапии. В

январе 2013 г. пациентка прошла рекомендованный курс про-

тивовирусной терапии, отмечено улучшение самочувствия в

виде уменьшения выраженности миалгий, суставного син-

дрома, опсоклонус-миоклонуса, урежения и уменьшения тя-

жести эпилептических приступов. Однако стабилизация

состояния пациентки была кратковременной. Через 2 нед

после окончания курса противовирусной терапии состояние

вновь стало ухудшаться. В марте 2013 г. – клиническая

картина обострения хронической нейроинфекции с деком-

пенсацией эпилепсии и резким ростом числа комплексных

фокальных и вторично-генерализованных тонико-клониче-

ских приступов, в том числе травмирующих (на улице), без

отчетливого суточного профиля (как в дневное, так и в ноч-

ное время). Пациентка отмечала, что вновь появились паре-

стезии на дистальных отделах верхних и нижних конечно-

стей, несколько увеличилась выраженность насильственных

движений глаз (опсоклонус-миоклонуса), появились тянущие

боли и напряжение в мышцах шеи и правых конечностей (по

гемитипу), появились головные боли.

Пациентка продолжала принимать бензобарбитал

100 мг/сут и лакосамид 100 мг/сут, доза которого была

снижена на 50 мг в связи с развитием лакосамид-индуциро-

ванной брадикардии по данным холтеровского мониториро-

вания ЭКГ. От замены бензобарбитала на альтернативный

АЭП пациентка и ее мать воздерживались в связи с дли-

тельным приемом препарата, его удовлетворительной пе-

реносимостью и наличием нежелательных лекарственных

реакций в анамнезе на противоэпилептический препарат

первого поколения карбамазепин (финлепсин), а также на

противоэпилептический препарат третьего поколения ла-

косамид.

В неврологическом статусе: по сравнению с осмотром

в январе 2012 г. клинической значимости нарастания опсо-

клонус-миоклонуса нет. В мае–июне 2013 г. пациентка про-

шла повторный курс противовирусной, десенсибилизирую-

щей терапии на дому, получала валацикловир, на фоне чего

отмечала временное улучшение самочувствия в виде умень-

шения выраженности опсоклонус-миоклонуса, урежения и

уменьшения тяжести эпилептических приступов по дан-

ным дневника наблюдения за симптомами. В период с июля

2013 г. прошла курс стационарного лечения на базе город-

ской больницы г. Сосновоборска, в стационаре зарегистри-

ровано два комплексных фокальных приступа. С августа

2013 г. вновь произошло ухудшение состояния в виде увели-

чения числа комплексных фокальных приступов и развития

вторично-генерализованного тонико-клонического присту-

па 10 сентября 2013 г., в результате которого пациентка

получила рвано-ушибленную рану волосистой части головы

при падении. 

По данным ЭЭГ, сделанной в августе 2013 г., зарегист-

рирован интериктальный фокус эпилептиформной активно-

сти в левой височной области с тенденцией к вторичной била-

теральной синхронизации, чувствительный к условиям гипок-

сии.

По данным МРТ малого таза (сентябрь 2013 г.) МР-

признаков патологических структурных изменений органов

малого таза не выявлено. Анализ крови на паранеопластиче-

ские антитела отрицательный. Паранеопластический ге-

нез лимбического энцефалита и опсоклонус-миоклонуса ис-

ключен. 

В октябре–ноябре 2013 г. пациентка прошла курс имму-

номодулирующей терапии ВВИГ (октагам) и противорецидив-

ной терапии (валацикловир), что, наряду со сбалансированной

политерапией АЭП (лакосамид 100 мг/сут и бензобарбитал

100 мг/сут), привело к снижению частоты комплексных пси-

хомоторных приступов с фонаторными автоматизмами и ми-

оклониями на 50% от исходного.

Однако с февраля 2014 г. отмечено учащение при-

ступов в 3 раза (до 15 комплексных психомоторных при-

ступов с речевыми автоматизмами и миоклониями конеч-

ностей в месяц, а также с появлением вторично-генера-

лизованных приступов с падениями, в том числе на улице с

марта 2014 г.). 

Помимо учащения приступов пациентка отмечала,

что вновь усилились хаотичные движения глаз (опсоклонус-

миоклонус), беспокоили выраженные постприступные го-

ловные боли, а также повышение уровня артериального да-

вления и частоты сердечных сокращений. В настоящее вре-

мя пациентка продолжает принимать АЭП (лакосамид 

100 мг/сут, бензобарбитал 100 мг на ночь). Переносимость

терапии удовлетворительная, нежелательных лекарствен-

ных реакций нет.

Рекомендованы повторные курсы противовирусной и

иммуномодулирующей терапии в марте–апреле и октябре

2014 г. в условиях круглосуточного стационара с повтор-

ным курсом ВВИГ и валацикловира, рассмотрение вопроса

о коррекции терапии по показаниям совместно с иммуно-

логом при динамическом наблюдении пациентки. 

Таким образом, псевдотуморозный гранулематозный

лимбический энцефалит нуждается в комплексном подхо-

де, своевременной диагностике и совместном ведении вра-

чами неврологом, иммунологом, онкологом. При псевдоту-

морозном течении лимбического энцефалита необходима

консультация нейрохирурга для проведения дифференци-

альной диагностики со злокачественными новообразовани-

ями головного мозга.
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