
65 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 19, № 3 (111), 2024 

10. Kasparova Evg.A, Yang Biao, Sobkova O.I. Corneal collagen cross-linking in the treatment of infectious keratitis and corneal ulcers. 
Russian Annals of Ophthalmology. 2017;133(6):113‑119. (In Russ.) 

11. Hazamova, A.I. Differencirovannyj podhod k hirurgicheskomu lecheniju jazv rogovicy (Differentiated approach to surgical treatment of 
corneal ulcers): avtoref. diss. … k-ta med. nauk. Moskva, 2018:26. (in Russ.). 

12. Sposob hirurgicheskogo lechenija kraevyh jazv rogovicy, v tom chisle oslozhnennyh descemetocele ili perforaciej rogovicy (Method of 
surgical treatment of marginal corneal ulcers, including those complicated by descemetocele or corneal perforation): pat. № 2813070 
Ross. Federacija; zajavl. 25.04.2023; opubl. 6.02.2024. Bjul. № 4:9. (in Russ.). 

13. Kadyrov R.Z. Jeksperimental'no-morfologicheskie i klinicheskie aspekty sozdanija geterotopicheskogo allogennogo transplantata dlja 
poslojnoj keratoplastiki (Experimental morphological and clinical aspects of the creation of a heterotopic allogeneic graft for layered 
keratoplasty): avtoref. diss. … d-ra med. nauk. Sankt-Peterburg, 2014:45. (in Russ.). 

14. Fedorov, S.N., Yartseva N.S., Islamkulov A.O. Glaznye bolezni (Eye diseases). Moskva: Izdatel'skij centr «Fedorov», 2000:388. (in Russ.). 
15. Kadyrov R.Z. Our experience of using Alloplant biomaterial for layered keratoplasty. Russian Annals of Ophthalmology. 

2011;127(1):32-36 (in Russ.).  
 
 
 
 
УДК 616.831-002 
© Коллектив авторов, 2024 
 
 

М.А. Кутлубаев1, А.Р. Исанбаева1, О.В. Лютов1,  
Т.Р. Галиуллин2, А.Ш. Яппарова2, М. Анант1, С.Н. Иллариошкин3 

АУТОИММУННЫЙ ЭНЦЕФАЛИТ,  
АССОЦИИРОВАННЫЙ С АНТИ-LGI1-АНТИТЕЛАМИ  

(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ И КРАТКИЙ ОБЗОР) 
1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, г. Уфа 
2ГБУЗ РБ «Республиканская клиническая больница им. Г.Г. Куватова», г. Уфа 

3ФГБНУ «Научный центр неврологии», г. Москва 
 
Аутоиммунный энцефалит, ассоциированный с анти-LGI1-антителами (LGI-1-АЭ) представляет собой редкую форму 

лимбического энцефалита, который характеризуется когнитивными нарушениями, в основном мнестическим дефицитом, 
психическими расстройствами, фациобрахиальными дистоническими пароксизмами, иногда билатеральными тонико-
клоническими эпилептическими приступами и гипонатриемией. Своевременная диагностика и иммуносупрессивное лече-
ние позволяют добиться хороших результатов.  

Цель. Представить типичный случай LGI-1-АЭ у женщины 45 лет и краткий обзор литературы по данному заболеванию. 
Материал и методы. В описании клинического случая приведены общепринятые методы диагностики данного заболе-

вания: клиническое обследование, включая нейропсихологическое тестирование, лабораторные исследования крови и лик-
вора, магнитно-резонансная томография головного мозга, электроэнцефалография. 

Результаты. После проведения курса плазмафереза, пульс-терапии метилпреднизолоном и противосудорожного лече-
ния пациентка была выписана с улучшением в виде отсутствия эпилептических приступов и незначительным улучшением 
памяти на текущие события. 

Выводы. LGI1-АЭ встречается нечасто, что снижает вероятность ранней диагностики данного заболевания. При свое-
временно начатом лечении прогноз благоприятный. 

Ключевые слова: аутоиммуный энцефалит, эпилепсия, память, когнитивные нарушения, лимбический энцефалит. 
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ANTI-LGI1-ANTIBODY AUTOIMMUNE ENCEPHALITIS 
(CASE REPORT AND BRIEF REVIEW) 

 
Anti-LGI1-Antibody Autoimmune Encephalitis (LGI-1-АE) represents one of the rare forms of limbic encephalitis, which is 

characterized by cognitive decline (mostly mnestic), mental problems, faciobrachial dystonic paroxysms, sometimes bilateral tonic-
clonic paroxysms and hyponatremia. Timely diagnosis and immunosuppressive treatment can achieve good results. 

Objective. To present a typical case of LGI-1-AE in a 45-year-old woman and brief review of the literature on this disease. 
Material and methods. The clinical case description contains generally accepted methods for diagnosing this disease: clinical 

examination, including neuropsychological evaluation, laboratory tests (blood cerebrospinal fluid), magnetic resonance imaging of 
the brain, electroencephalography. 

Results. After a course of plasmapheresis, methylprednisolone pulse therapy and anticonvulsant treatment, the patient was dis-
charged with improvement in the form of the absence of epileptic seizures and a slight improvement in memory for current events. 

Conclusions. LGI1-AE is uncommon, and the likelihood of timely diagnosis of this disease is low. With timely treatment, the 
prognosis is favorable. 

Key words: autoimmune encephalitis, epilepsy, memory, cognitive decline, limbic encephalitis. 
 
Аутоиммунные энцефалиты (АЭ) из-

вестны с 1960-х годов, но долгое время счита-
лись лишь редким проявлением паранеопла-
стического процесса – результата перекрёст-
ной реакции антигенов злокачественного но-
вообразования (ЗНО) и нервной ткани. Иссле-

дования последних десятилетий показали, что 
АЭ могут развиваться и в отсутствие ЗНО, а 
их частота относительно высока и составляет 
от 0,7 до 12,6 случая на 100000 населения [1].  

Предложено несколько классификаций 
АЭ. В зависимости от области поражения 
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центральной нервной системы выделяют: 
лимбический, корково-подкорковый, стриар-
ный, диэнцефалический, стволовой, церебел-
лярный АЭ, а также аутоиммунный энцефа-
ломиелит и менингоэнцефалит. По этиологии 
АЭ могут быть идиопатическими, паранеопла-
стическими, постинфекционными и ятроген-
ными (индуцированными приемом некоторых 
иммунотропных лекарственных средств). 
Аутоантитела (АТ), приводящие к АЭ, подраз-
деляют на АТ к внутриклеточным антигенам и 
к внеклеточным антигенам с высокой/низкой 
клинической значимостью. В некоторых слу-
чаях аутоантитела выделить не удается [2,3].  

Диагностика АЭ подразумевает выявле-
ние характерной клинической картины и под-
тверждение диагноза лабораторными и ин-
струментальными методами. В лечении АЭ 
используются различные иммуносупрессив-
ные средства. Своевременно начатое лечение 
позволяет избежать тяжелых последствий бо-
лезни [3,4,5]. Клинические проявления АЭ мо-
гут маскироваться под различные формы эпи-
лепсии, инфекционные и токсико-дисмета-
болические поражения головного мозга, эндо-
генные психические расстройства [6,7]. 

В данной статье приводится клиническое 
наблюдение аутоиммунного энцефалита, ассо-
циированного с анти-LGI1-антителами (leuci-
ne-rich glioma-inactivated antibody (англ) ‒ бо-
гатый лейцином инактивируемый глиомой 
протеин ‒ 1) (LGI1-АЭ) и краткий обзор лите-
ратуры по данному заболеванию. 

Клиническое наблюдение 
Пациентка М. 45 лет имеет высшее тех-

ническое образование, работает менеджером. 
Хронические болезни отрицает. 

Заболела остро, когда возник фокаль-
ный приступ клонических судорог в правых 
конечностях. За несколько месяцев до этого 
начала отмечать повышенную тревожность и 
небольшую забывчивость. Была осмотрена 
неврологом и направлена на плановое стацио-
нарное лечение. В течение одной недели по-
лучала лечение в дневном стационаре Цен-
тральной районной больницы (ЦРБ) с диагно-
зом расстройство вегетативной нервной си-
стемы. Проведена магнитно-резонансная то-
мография (МРТ) головного мозга, в результа-
те которой выявлены косвенные признаки ин-
тракраниальной гипертензии. По результатам 
электроэнцефалографии (ЭЭГ) обнаружены 
умеренные диффузные изменения биоэлек-
трической активности головного мозга в виде 
дезорганизации корковых ритмов, низкого 
индекса основного ритма. Эпилептиформная 
активность не выявлена. 

Через 2 недели развился фокальный 
эпилептический приступ в правых конечно-
стях с эволюцией в билатеральный тонико-
клонический. Пациентка была экстренно гос-
питализирована в реанимационное отделение 
ЦРБ в тяжелом состоянии. При поступлении 
приступы повторились дважды за 30 минут, 
назначены антиэпилептические препараты 
(АЭП) – карбамазепин 200 мг и вальпроевая 
кислота 1000 мг в сутки. Через трое суток по-
сле стабилизации состояния переведена в 
неврологическое отделение. Находилась на 
стационарном лечении в течение недели, во 
время госпитализации сохранялись фокаль-
ные моторные пароксизмы. При выписке был 
установлен диагноз вероятно симптоматиче-
ская эпилепсия с фокальными, вторично-
генерализованными приступами, дебют. Не 
исключаются диссоциативные конвульсии. 

С целью уточнения диагноза и динами-
ческой коррекции лечения пациентка была 
направлена к неврологу в поликлинике г. 
Уфы. В неврологическом статусе выявлена 
дизартрия. По Госпитальной шкале тревоги и 
депрессии (HADS) – 13 баллов по подшкале 
тревоги, что свидетельствовало о ее клиниче-
ски выраженном уровне. Доза антиэпилепти-
ческих препаратов была увеличена, к лечению 
добавлен гидроксизин 25 мг по ½ таб. 3 раза в 
день с целью купирования тревожности, при-
ем последнего эффекта не дал. Проведен ЭЭГ-
мониторинг, данные которого указали на не-
грубые изменения биопотенциалов в виде ги-
персинхронизации и ирритации корковой 
ритмики без очаговых указаний и признаков 
межполушарной асимметрии ритмов и дис-
функцию срединных структур мозга гипота-
ламического уровня со снижением порога су-
дорожной готовности мозга. Диагноз был 
скорректирован 24.08.2023 г.: пароксизмаль-
ные нарушения сознания. Пароксизмальные 
моторные эпизоды (конверсионное расстрой-
ство, гиперкинез, фокальный приступ?). 

Через 8 дней, со слов сына у пациентки 
появились зрительные и слуховые галлюци-
нации (кого-то видит, слышит чьи-то голоса, 
кажется, что подруги хотят украсть ее вещи). 
Экстренно госпитализирована в неврологиче-
ское отделение городской больницы г. Уфы, 
где моторные пароксизмы продолжались. По 
данным лабораторных и инструментальных 
исследований был выявлен ряд изменений. В 
общем анализе ликвора цереброспинальная 
жидкость была прозрачной, бесцветной, уро-
вень рН – 8,0, удельный вес – 1020, уровень 
глюкозы – 4,1 ммоль/л, белок – 0,4%; в осадке 
измененные эритроциты 1-0-0, неизмененные 
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эритироциты 1-0-0, цитоз 2/3. Исследование 
крови на антинейрональные антитела выявило 
присутствие IgG к рецепторам нейронов типа 
LGI-1 (leucine-rich glioma-inactivated protein 1 – 
богатый лейцином инактивируемый глиомой 
протеин 1) 1:32 (в норме ‒ отсутствуют). В 
биохимическом анализе отмечалась тенден-
ция к снижению уровня натрия 132 ммоль/л 
(референсные значения – 132-145 ммоль/л). 
По результатам МРТ головного мозга выяв-
лена зона гиподенсивной плотности в параги-
покампальной области справа, с нечеткими 
контурами, размером до 36×26мм, возможно, 
соответвующая ишемии/лейкоэнцефалиту 
(рис. 1). По данным ЭЭГ ‒ умеренные диф-
фузные изменения биоэлектрической актив-
ности головного мозга с локальным преобла-
данием патологической активности в виде 
вспышек бета-волн, острых волн в лобной 
области справа, признаки дисфункции неспе-
цифических срединных образований и медио-
базальных структур мозга со снижением по-
рога судорожной готовности.  

 

 
Рис. 1. МРТ головного мозга от 20.09.2023 г. Режим FLAIR.  

Зона гиподенсивной плотности в парагипокампальной области 
справа с нечеткими контурами размером до 36×26 мм 

 
Пациентке проведена пульс-терапия ме-

тилпреднизолоном в дозе 1000 мг 7 дней, да-
лее преднизолон 80 мг/сут с постепенной от-
меной в течение 2-х недель, диакарб 250 мг, 
продолжена противосудорожная терапия. По-
сле проведенной терапии состояние улучши-
лось, разрешились психотические нарушения, 
нормализовался уровень натрия в крови. По-
сле выписки из стационара 5 октября в амбу-
латорных условиях консультирована онколо-
гом – неопластический процесс исключен.  

Через месяц у пациентки произошла се-
рия билатеральных тонико-клонических эпи-
лептических приступов, она экстренно госпи-
тализирована в неврологическое отделение 
ЦРБ. На фоне усиления противосудорожной 
терапии состояние стабилизовалось.  

Для уточнения диагноза и проведения 
патогенетического лечения пациентка госпи-
тализирована в неврологическое отделение 
РКБ им. Г.Г. Куватова. При поступлении 
предъявляла жалобы на ухудшение памяти на 
текущие события, была дезориентирована во 
времени, пространстве и частично в собствен-
ной личности, историю заболевания рассказать 
не могла. Жалобы на нарушение качества сна 
не были предъявлены пациенткой и сопровож-
дающей ее матерью. В неврологическом стату-
се отмечался хореиформный гиперкинез в пра-
вых конечностях незначительной выраженно-
сти. Результаты нейропсихологического тести-
рования показали снижение мнестических 
функций, в том числе неустойчивое сокраще-
ние объема кратковременного и долговремен-
ного удержания памяти от умеренной до вы-
раженной степени. Помимо этого, выявлены: 
клинически выраженная тревога (по шкале 
HADS 16 баллов), эмоциональная лабильность 
и субклинически выраженные истощаемость 
внимания и инертность мышления. 

В результатах лабораторного обследо-
вания выявлены признаки манифестного же-
лезодефицита (сывороточное железо 4,11 
мкмоль/л, ферритин 15,6 мкг/л, насыщение 
трансферрина железом 65,02 мкмоль/л), а 
также нарушение толерантности к глюкозе 
(глюкоза до 7,2 ммоль/л, гликированный ге-
моглобин 6,4%). ЭЭГ-мониторинг от 3 ноября 
не выявил существенных изменений по срав-
нению с исследованием от 1 сентября, резуль-
тат МРТ головного мозга с контрастировани-
ем (рис. 2) выявил поражение обоих гиппо-
кампов с нарастанием атрофии.  

 

 
Рис. 2. МРТ головного мозга от 02.11.2023 г. Режим T2 FLAIR. 
В проекции обоих гиппокампов визуализируется патологиче-

ский МР-сигнал с нарастанием атрофии 
 

На основании клинико-анамне-
стических данных был установлен диагноз: 
аутоиммунный энцефалит, ассоциированный 
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с анти-LGI1-антителами с грубыми когнитив-
ными нарушениями амнестического типа, ги-
перкинетическим синдромом по типу умерен-
ной гемихореи справа, эпилептическим син-
дромом, с выраженной социально-бытовой дез-
адаптацией. Проведенное лечение включало 
курс плазмафереза, возобновлен прием предни-
золона, продолжено противосудорожное лече-
ние. Пациентка была выписана с улучшением в 
виде отсутствия эпилептических приступов и 
незначительным улучшением памяти на теку-
щие события. Рекомендовано продолжение 
приема АЭП и преднизолона с отменой по ½ 
таб. в неделю.  

Обсуждение 
LGI-1- АЭ представляет собой одну из 

редких форм лимбического энцефалита, кото-
рый характеризуется когнитивными нарушени-
ями, в основном мнестическим дефицитом, фа-
циобрахиальными дистоническими пароксиз-
мами, иногда билатеральными тонико-
клоническими эпилептическими приступами и 
гипонатремией [8-10]. 

Белок LGI-1 – это гликопротеин цен-
тральной нервной системы (ЦНС), который 
секретируется нейронами в основном гиппо-
камппальной области и модулирует синаптиче-
скую передачу, влияя на пресинаптические и 
постсинаптические структуры и связывая кали-
евый канал Kv1.1 и глутаматный рецептор α-
амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпропио-
новой кислоты (AMPA) через комплекс протеи-
нов ADAM 22/23. Функционально его эффек-
том является обеспечение прочности связей в 
глутаматергических синапсах, а также контроль 
межклеточных взаимодействий с олигодендро-
цитами. Нарушение регуляции экспрессии этого 
протеина вследствие аутоиммунного поврежде-
ния LGI-1 приводит к развитию клинических 
проявлений [10-12].  

Для LGI1-АЭ в первую очередь харак-
терны когнитивные нарушения, они наблюда-
ются у 85% пациентов и представлены в основ-
ном нарушениями эпизодической памяти, реже 
встречаются зрительно-простран-ственные и 
регуляторные нарушения, а также расстройства 
ориентировки и экспрессивной речи. В единич-
ных случаях описаны снижение внимания, дис-
калькулия и нарушение понимания речи. На 
втором месте по частоте клинических проявле-
ний стоят психические расстройства. Они 
включают в себя эмоционально-волевые нару-
шения, психомоторное возбуждение, апатию, 
бредово-галлюцина-торный синдром, тревожно-
депрессивные расстройства, расторможенность. 
Изредка отмечаются изменения личности и пи-
щевого поведения. Важной составляющей кли-

нической картины LGI1-АЭ являются эпилеп-
тические приступы, часто они представлены 
фациобрахиальными дистоническими парок-
сизмами и эпизодами спутанности. У пациентов 
с LGI1-АЭ может наблюдаться вегетативная 
дисфункция, несистемное головокружение, 
снижение массы тела и лихорадка [10-15].  

Золотым стандартом диагностики LGI1-
АЭ является обнаружение антител к LGI-1 в 
цереброспинальной жидкости или сыворотке 
крови. Также для постановки диагноза необхо-
димы данные клинического исследования, МРТ 
головного мозга, ЭЭГ, биохимического анализа 
крови и анализа ликвора. При этом на сканах 
МРТ обнаруживаются гиперинтенсивные очаги 
в медиобазальных отделах височных долей или 
базальных ганглиях, ЭЭГ выявляет очаговое 
или диффузное замедление общего ритма, его 
дезорганизацию, эпилептиформную активность. 
В ликворе помимо антител может обнаружи-
ваться плеоцитоз более 4 клеток/мкл и гипер-
протеинрахия более 0,5 г/л [13]. 

Препаратами первой линии для этиопа-
тогенетического лечения LGI1-АЭ являются 
глюкокортикостероиды, включая пульс-
терапию метилпреднизолоном. Они, как пра-
вило, дают хороший терапевтический эффект. 
Дополнительно могут применяться плазмофе-
рез или иммуноглобулин человека нормаль-
ный. К препаратам второй линии можно отне-
сти цитостатики (азатиоприн, мофетила ми-
колат, циклофосфамид, такролимус, циклос-
порин) и генно-инженерные биологические 
препараты (ритуксимаб). Дополнительно ис-
пользуются противосудорожные и психо-
тропные средства по показаниям. Прогноз 
заболевания при своевременно начатом лече-
нии благоприятный [16-21].  

В приведенном клиническом наблюде-
нии отмечалось типичное для АЭ подострое 
начало с эпилептических приступов, когни-
тивных нарушений и психотической симпто-
матики. В биохимическом анализе крови от-
мечалась тенденция к гипонатремии.  

Начатое через 2 месяца после первых 
симптомов патогенетическое лечение дало 
частичный положительный результат в виде 
разрешения психотической симптоматики и 
эпилептических приступов. Относительно 
быстрое снижение дозы преднизолона приве-
ло к декомпенсации заболевания в виде воз-
обновления эпилептических приступов. После 
завершения комплексного лечения удалось 
достичь контроля над приступами. Однако 
промедление с началом терапии привело к 
сохранению остаточных явлений в виде вы-
раженного амнестического синдрома.  
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Выводы 
LGI1-АЭ встречается нечасто, и если врач 

плохо знаком с проблемой АЭ, то вероятность 
своевременной диагностики данного заболева-
ния очень низка. Подозрение на LGI1-АЭ 
должно возникнуть при остром/под-остром раз-

витии у пациента когнитивных расстройств ам-
нестического типа, эпилептических приступов, 
в том числе характерных фациобрахиальных 
дистонических пароксизмов и необъяснимых 
электролитных нарушений. При своевременно 
начатом лечении прогноз благоприятный. 
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ВЫЗВАННОЙ ПОЛИРЕЗИСТЕНТНОЙ KLEBSIELLA РNEUMONIAЕ 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»,  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Одной из глобальных проблем человечества в 21 веке является рост антибиотикорезистентности. В связи с этим в 2015 

году Всемирной организацией здравоохранения была принята резолюция, определяющая глобальный консенсус в отноше-
нии роста резистентности к антимикробным препаратам, представляющей серьезную угрозу здоровью человека. Прави-
тельством Российской Федерации (РФ) также принимаются меры, определяющие государственную политику по предупре-
ждению и ограничению распространения антимикробной резистентности на территории России. 

Проблема устойчивости к антибактериальным препаратам наиболее актуальна для нозокомиальных инфекций (НИ), 
среди них самыми частыми возбудителями являются представители семейства Enterobacteriaceae (Klebsiella pneumoniae и 
Escherichia coli), их доля в структуре НИ составляет 50%. Наибольшее клиническое значение имеет высокая распростра-
ненность резистентности энтеробактерий к цефалоспоринам и карбапенемам. 

Данный клинический случай демонстирирует пример развития пневмонии с летальным исходом, вызванной полирези-
стентной Klebsiella pneumoniaе.  

Ключевые слова: пневмония, антибиотикорезистентность, полирезистентные возбудители, антибактериальная терапия. 
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CLINICAL CASE OF PNEUMONIA CAUSED  
BY POLYRESISTANT KLEBSIELLA PNEUMONIAE 

 
One of the global problems of humankind in the 21st century is the growth of antibiotic resistance. In this regard, in 2015, the 

World Health Organization adopted the resolution, which identifies the global consensus on the growth of antibiotic resistance, 


