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Лимбическая система – это сово-
купность ряда структур головного моз-

га, участвующих в регуляции функций 
внутренних органов, обоняния, ин-
стинктивного поведения, эмоций, па-
мяти, сна, бодрствования и многих др.  
Термин «лимбическая система» впер-
вые был введён в научный оборот в 
1952 г. американским исследовате-
лем Паулем Мак-Лином [7]. Комплекс 
структур, образующих лимбическую 
систему, включает в себя: обонятель-
ную луковицу, обонятельный тракт, 
обонятельный треугольник, переднее 
продырявленное вещество, поясную 
извилину (ответственную за авто-
номные функции регуляции частоты  
сердцебиений и кровяного давления), 

парагиппокампальную извилину, зуб-
чатую извилину, гиппокамп (форми-
рование долговременной памяти), 
миндалевидное тело (агрессия и осто-
рожность, страх), гипоталамус (регу-
ляция автономной нервной системы 
через гормоны, регуляция кровяного 
давления, сердцебиения, чувства го-
лода, жажды, полового влечения, цик-
ла сна и пробуждения), сосцевидное 
тело (формирование памяти), а также 
ретикулярную формацию среднего 
мозга.

Термин «лимбический энцефалит» 
(ЛЭ) используется в том случае, если 
основной предполагаемой областью 
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поражения головного мозга (вос-
паление, отек) являются структуры, 
входящие в лимбический комплекс 
(лимбическую систему). Лимбический 
энцефалит (ЛЭ) клинически впервые 
был описан в 1960 г. J.B. Brierley с 
соавторами [20], которые представи-
ли 3 случая наблюдения пациентов 
с подострым энцефалитом с пре-
имущественным поражением лимби-
ческой системы. Позднее, в 1968 г.,  
J.A. Corsellis с соавторами [13] пред-
ложили термин «лимбический энце-
фалит» для описания пациентов с 
подострой потерей кратковременной 
памяти, деменцией и вовлечением в 
воспалительный процесс серого веще-
ства структур лимбической системы в 
сочетании с бронхиальной карцино-
мой, таким образом, установив впер-
вые связь ЛЭ и системных неоплазий.

Лимбический энцефалит характе-
ризуется подострой клинической сим-
птоматикой когнитивных расстройств, 
эпилептических приступов, затормо-
женности, нарушений сна, некоторыми 
психиатрическими состояниями (таки-
ми как депрессия, раздражительность, 
галлюцинации), а также подострыми 
нарушениями кратковременной памя-
ти. Наиболее частыми причинами ЛЭ 
являются аутоиммунный процесс (па-
ранеопластического или непаранео-
пластического генеза) и инфекции.

Аутоиммунный лимбический эн-
цефалит. Аутоиммунный ЛЭ, как и 
аутоиммунные энцефалиты в целом, 
– это группа заболеваний, вызванных 
воспалением центральной нервной 
системы (ЦНС) под влиянием взаимо-
действия аутоантител спинномозговой 
жидкости и сыворотки крови со специ-
фическими нейрональными антигена-
ми. В таком случае антинейрональные 
антитела направленно воздействуют 
на антигены двух типов: внутрикле-
точные антигены, или так называемые 
«классические паранеопластические 
антигены», и антигены клеточных 
мембран. Иммунный ответ против 
внутриклеточных антигенов обычно 
ассоциирован с цитотоксическими 
Т-лимфоцитами и плохо корректиру-
ется иммуномодулирующей терапией, 
в то время как иммунная атака против 
антигенов мембран обусловлена анти-
телами и лучше отвечает на лечение 
[14, 15, 18, 21]. 

Хотя классически описывается, что 
антигены при паранеопластическом 
ЛЭ локализованы внутриклеточно, а 
при непаранеопластическом, наобо-
рот, на мембране нейронов, последние 
литературные данные показывают, что 
оба типа антигенов могут быть обнару-

жены как при наличии, так и в отсут-
ствии опухоли [12, 14, 21]. 

Паранеопластический лимби-
ческий энцефалит. Паранеопласти-
ческие неврологические синдромы, 
обусловленные антинейрональными 
антителами, возникают, когда злока-
чественное новообразование, лока-
лизованное за пределами ЦНС, экс-
прессирует антигены, идентичные тем, 
которые экспрессируются нейронами, 
и, таким образом, иммунный ответ 
проявляется в виде синтеза антител 
(таблица), целью которых является как 
опухоль, так и специфические обла-
сти головного мозга. Наиболее часто 
с развитием паранеопластического 
ЛЭ связывают такие опухоли, как кар-
цинома легких (50%), преимуществен-
но мелкоклеточная, тестикулярные 
опухоли (20%), карцинома молочных 
желез (8%), неходжкинская лимфома, 
тератома и тимома [1, 8, 9].

Радиологические находки. Нейро-
визуализационная картина пораже-
ния лимбической области идентична 
независимо от типа обнаруженных 
антител. У части пациентов на маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) 
отсутствуют какие-либо поражения, 
особенно при наличии анти-NMDA ан-
тител (более 50% пациентов с паране-
опластическим ЛЭ имеют нормальную 
МРТ-картину). Среди пациентов, име-
ющих изменения на МРТ, наиболее 
частыми находками являются гиперин-
тенсивные сигналы на Т2-взвешенных 
срезах и FLAIR в мезиальной области 
височных долей (гиппокампах), фрон-
тобазальных и островковых областях. 
Другие возможные области пораже-
ния, особенно у пациентов с анти-
NMDA антителами, включают в себя 
мозжечок, базальные ганглии и ствол 
мозга.

Антитела против мембранных 
антигенов (анти-NMDA антитела). 
Целью воздействия этих антител яв-
ляются эпитопы гетерометрических 
NMDA рецепторов, содержащих NR1 и 
NR2 домены, локализованных преиму-
щественно в гиппокампе и регионах 
передних отделов мозга. Обычно их 
наличие ассоциировано с тератомой 
яичников и возникает, в основном, у 
молодых женщин. Клиническая кар-
тина заболевания обычно напоминает 
грипп, сопровождающийся психиатри-
ческой симптоматикой, судорогами и 
нарушением уровня сознания.

Антитела против мембранных 
антигенов (анти-AMPA антитела). 
AMPA-рецепторы – подтип глутамат-
ных рецепторов (GluR). Антитела про-
тив GluR1 и GluR2 AMPA-рецепторов, 

так называемых «новых нейрональных 
поверхностных антигенов», сконцен-
трированы в основном в переплетени-
ях нервных волокон гиппокампа. Субъ-
единицы GluR2 также экспрессируются 
в коре головного мозга, базальных ган-
глиях и мозжечке, обусловливая выход 
клинической картины за рамки профи-
ля классического синдромокомплекса 
ЛЭ. Чаще заболевают женщины (90%) 
в возрасте около 60 лет, большинство 
случаев ассоциировано с мелкокле-
точным раком легких, тимомой и кар-
циномой молочных желез.

Антитела против мембранных 
антигенов (анти-GABAβR антите-
ла). Эти антитела реагируют против 
GABAβ рецепторов (рецепторов к гам-
ма-аминомасляной кислоте), в частно-
сти против субъединицы β1 (GABAβ1). 
Около половины случаев ЛЭ, ассоции-
рованных с анти-GABAβR антителами, 
описаны у пациентов с мелкоклеточ-
ным раком легких. Превалирующим 
клиническим проявлением является 
подострое начало фокальных или ге-
нерализованных эпилептических при-
ступов в частой ассоциации с класси-
ческими симптомами ЛЭ.

Антитела против внутриклеточ-
ных антигенов (анти-Hu антитела). 
В большинстве случае ЛЭ, ассоцииро-
ваннный с анти-Hu антителами, разви-
вается у пациентов с мелкоклеточным 
раком легких, хотя (в меньшем числе 
случаев) может сочетаться с тимомой 
или нейробластомой. Клинически мо-
жет манифестировать симптомами 
широкого спектра заболеваний ЦНС, 
в том числе классическим синдромо-
комплексом ЛЭ. Находки МРТ голов-
ного мозга различны и могут включать 
гиперинтенсивность в Т2-режиме в ме-
зиальном регионе височных долей при 
изолированном ЛЭ, поражение или 
атрофию коры мозжечка при наличии 
мозжечковых синдромов или гиперин-
тенсивный сигнал от ствола головного 
мозга при его поражении.

Антитела против внутриклеточ-
ных антигенов (анти-CV2/CRMP-5 
антитела) – это аутоантитела против 
цитозольного фосфопротеинового от-
вета на коллапсин, который наиболее 

Антитела, ассоциированные 
с паранеопластическим лимбическим 

энцефалитом 
[10, адаптировано И.А. Киселевым]
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активно экспрессируется в период раз-
вития нервной системы. Наличие анти-
CV2 антител ассоциируется с мелко-
клеточным раком легких и (в меньшем 
числе случаев) тимомой. Клиническая 
картина заболевания гетерогенна и мо-
жет включать синдромокомплекс ЛЭ, 
мозжечковые синдромы (паранеопла-
стическая мозжечковая дегенерация), 
вовлечение периферических нервов 
(паранеопластическая полинейропа-
тия), а также глаз (паранеопластич-
ская оптическая невропатия). Среди 
радиологических находок, которые ва-
рьируют, могут быть МР-признаки ЛЭ, 
мозжечковой дегенерации или, наибо-
лее часто, стриарного энцефалита.

Антитела против внутриклеточ-
ных антигенов (анти-Ma2 антитела) 
ассоциируются с преимущественным 
вовлечением лимбической системы, 
но также могут указывать на пора-
жение гипоталамуса и ствола мозга. 
Выявляются в крови и/или ликворе, в 
основном, у молодых мужчин с тести-
кулярными герминомами и, в меньшем 
числе случаев, у пожилых пациентов 
с мелкоклеточным раком легких. Из-
менения на МРТ в 75% случаев соот-
ветствуют картине ЛЭ или смешанной 
картине поражения лимбической, ди-
энцефальной и стволовой областей 
головного мозга.

Непаранеопластический лимби-
ческий энцефалит. Антитела про-
тив антигенов вольтаж-зависимых 
натриевых каналов. Непаранеопла-
стический ЛЭ классически описывает-
ся как вторичный по отношению к на-
личию антител к вольтаж-зависимым 
натриевым каналам, особенно к их 
Kv1.1 субъединице. Однако эти анти-
тела могут быть нацелены и на другие 
белки тех же каналов: LGI1 (leucinerich 
glioma inactivated protein 1), CASPR2 
(contactin-associated protein-2) и кон-
тактин-2. Клинически у пациентов с 
ЛЭ, ассоциированным с антителами к 
вольтажзависимым натриевым кана-
лам, выявляется классическая триада 
из нарушения памяти, заторможен-
ности и эпилептических приступов, 
также очень показательным критери-
ем диагностики является наличие ги-
понатриемии. Наличие анти-CASPR2 
антител не является исключительным 
для непаранеоплапластического ЛЭ, 
так как значимо коррелирует так же 
с наличием опухоли, в частности ти-
момы. МР-картина у 50% пациентов 
представлена усилением Т2 сигнала 
от медиобазальных отделов височных 
долей головного мозга, некоторые из 
находок могут быть односторонними.

Анти-GAD антитела. Глутаматде-
карбоксилаза (GAD) – это внутрикле-

точный фермент, необходимый для 
превращения возбуждающего нейро-
трасмиттера глутамата в ингибиру-
ющий нейротрансмиттер ГАМК (гам-
ма-аминомаслянная кислота), и его 
дефицит манифестирует в виде мотор-
ной гипервозбудимости и психической 
гипервозбудимости ЦНС. Анти-GAD 
антитела являются маркерами многих 
аутоиммунных заболеваний, напри-
мер, таких как синдром замкнутого че-
ловека, мозжечковая атаксия и височ-
нодолевая эпилепсия. В большинстве 
случаев наличие анти-GAD антител 
сопровождается аутоиммунными про-
цессами и ассоциируется с патогене-
зом сахарного диабета 1 типа, хотя у 
некоторых пациентов обнаруживается 
связь также с наличием опухоли.

Параинфекционный лимбиче-
ский энцефалит. Несмотря на име-
ющиеся описания широкого спектра 
вирусных, бактериальных и грибковых 
возбудителей, ассоциированных с ЛЭ, 
наиболее частым этиологическим фак-
тором являются вирусы, и в частности 
вирус простого герпеса 1 типа (ВПГ-
1), который ответственен за развитие 
не только вирусных энцефалитов в 
целом, но и ЛЭ в частности. Показа-
но, что среди иммунокомпетентных 
пациентов более чем в 70% случаев 
развитие ЛЭ обусловлено персистен-
цией ВПГ-1 в нейронах лимбической 
системы головного мозга, а среди им-
мунокомпрометированных пациентов, 
особенно инфицированных вирусом 
иммунодцефицита человека (ВИЧ), а 
также пациентов, перенесших транс-
плантацию костного мозга или стволо-
вых клеток, наиболее частым возбуди-
телем считаются другие типы вируса 
простого герпеса, такие как вирус про-
стого герпеса 2 типа (ВПГ-2), а также 
вирусы герпеса человека 6 и 7 типов 
(ВГЧ-6 и ВГЧ-7).

Классически клинические прояв-
ления параинфекционного ЛЭ, ассо-
циированного с вирусами семейства 
Herpes viridae, включают в себя по-
достро возникающие эпилептические 
приступы, персистирующую лихорад-
ку, нарушения краткосрочной и опе-
ративной памяти и заторможенность 
(сонливость), которые обычно про-
грессируют быстрее, чем при других 
формах ЛЭ, приводя к быстрому сни-
жению уровня сознания [19, 21]. Диа-
гностическим методом выбора в таком 
случае является методика полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) с целью 
выявления генома дезоксирибонукле-
иновой кислоты (ДНК) герпесвирусов 
в ликворе (чувствительность и спец-
ифичность методики приближаются к 
94 и 98% соответственно) [17, 19, 21], 

однако есть опасность получения лож-
ноотрицательного результата в первые 
48-72 ч от появления симптомов, а так-
же позднее 10 дней острого периода 
[12, 18]. Анализ ликвора также может 
выявить плейоцитоз и увеличение со-
держания белка, но подобные находки 
являются неспецифическими для па-
раинфекционного ЛЭ. 

Радиологические находки. МРТ яв-
ляется «золотым стандартом» выявле-
ния поражений головного мозга у 90% 
пациентов с ЛЭ, ассоциированным с 
ВПГ-1. Обследование обычно выявля-
ет билатеральные симметричные из-
менения на T2 и FLAIR изображениях, 
включая: гиперинтенсивные очаги оте-
ка, кровоизлияний или некроза, а так-
же поражение базальных отделов ви-
сочных долей и орбитальных областей 
лобных долей с распространением на 
островковую область. Базальные ган-
глии обычно не вовлечены. Диффуз-
но взвешенные изображения (ДВИ) 
позволяют визуализировать признаки 
цитотоксического отека. Патологиче-
ское усвоение контрастного вещества 
(гадолиния) не выявляется на началь-
ных стадиях развития заболевания, но 
может быть отмечено в области коры 
гиппокампа по мере прогрессирования 
заболевания, обычно через 1 неделю 
после появления первых симптомов. 
Микрокровоизлияния на уровне ме-
диобазальных отделов больших по-
лушарий на ранних стадиях развития 
данного вида ЛЭ являются исключи-
тельной находкой и наиболее харак-
терны для подострой фазы заболе-
вания. С помощью метода протонной 
магнитно-резонансной спектроскопии 
(МР-спектроскопии) при параинфекци-
онном ЛЭ удается выявить снижение 
уровня N-ацетиласпартата (NАА) и по-
вышение содержания повреждающих 
нейротрансмиттеров глутамат-глута-
минового комплекса (Glx) на уровне 
различных отделов лимбической си-
стемы, чаще в области гиппокампа [2, 
5, 10, 16, 17].

Заключение. Таким образом, лим-
бический энцефалит является ак-
туальной проблемой современного 
здравоохранения. Частота его распро-
страненности (в частности, паранфек-
ционного ЛЭ) высокая, как и частота 
недиагностированных случаев с ла-
тентным течением. Поздняя диагно-
стика ЛЭ  влечет за собой большие 
экономические и социальные потери 
для общества в связи с высоким ри-
ском формирования труднокурабель-
ной симптоматической фокальной 
эпилепсии, инвалидизации пациентов 
трудоспособного возраста, хрониче-
ского (чаще ремиттирующего) течения 
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заболевания, в том числе на фоне ре-
пликативных рецидивов хронической 
герпесвирусной инфекции [3, 4], что 
требует от невролога-эпилептолога  
комплексного подхода к диагности-
ке и лечению заболевания (рис. 1, 2). 
Совместная работа невролога-эпи-
лептолога с радиологом, клиническим 
нейрофизиологом, иммунологом по-
зволяет значительно сократить часто-
ту возникновения и степень тяжести 
осложнений ЛЭ, улучшить качество 
жизни пациентов [6] и прогноз за счет 
стабилизации патологического про-
цесса при наличии адекватной патоге-
нетической терапии симптоматической 
эпилепсии, даже в условиях первично 
хронического течения заболевания ЛЭ 
[10, 11].
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В последние годы стоматология 
получила серьезное развитие. Значи-
тельно расширились возможности ор-
топедической стоматологии, а вместе 
с этим повысились требования паци-
ентов к лечению. Если 40 лет назад 
предпринимались лишь робкие шаги 
по внедрению в стоматологическую 
практику протезирования на имплан-
татах, то в наши дни эту услугу могут 
предложить практически в каждой сто-
матологической клинике. 

Однако, несмотря на появление 
многочисленных трудов по изучению 
свойств и особенностей использова-
ния дентальных имплантатов, пси-
хосоциальный эффект данного вида 
лечения остается малоизученным. 
Также многими авторами подтвержде-
но влияние здоровья полости рта на 
психологический статус пациентов, что 
свидетельствует о том, что он должен 
изучаться столь же внимательно, как и 
клинический статус. Тем не менее, не 
всегда неудовлетворительное состо-
яние зубов негативно сказывается на 

качестве жизни пациента, равно как и 
объективное отсутствие патологии не 
может быть гарантом полной удовлет-
воренности пациента, независимо от 
качества оказываемой помощи. 

В сравнении с традиционными 
съемными протезами, протезы с опо-
рой на имплантаты ассоциируются с 
большим комфортом, стабилизацией, 
эстетикой и оказывают более выра-
женное позитивное влияние на каче-
ство жизни пациентов.Такие протезы 
воспринимаются пациентами как не-
отъемлемая часть их зубочелюстной 
системы и тем самым заметно упро-
щают повседневную жизнь.

Согласно многочисленным иссле-
дованиям, полные и частичные съем-
ные протезы с опорой на имплантаты 
способствуют повышению удовлет-
воренности протезированием и улуч-
шению качества жизни пациентов 
[1,9,12,13,15,23]. 

По данным многих авторов, удов-
летворенность съемным протезиро-
ванием на имплантатах зависит от 
различных факторов. Так, по данным  
M. Inukai с соавт., на корреляцию меж-
ду воспринимаемой жевательной эф-
фективностью и стоматологическим 
качеством жизни существенно не вли-
яют возраст и количество отсутству-
ющих зубов, однако влияют половая 

принадлежность и уровень образова-
ния пациентов [3]. M. Al-Omiri с соавт. 
отмечают, что до лечения пожилые 
пациенты были более удовлетворены 
своим внешним видом, нежели моло-
дые, однако после лечения пациенты 
всех возрастов показывали одинако-
вую удовлетворенность протезирова-
нием [8].

Что касается полных съемных про-
тезов с опорой на имплантаты, то 
S. Pan с соавт. не обнаружили суще-
ственных различий в оценке комфорта 
ношения, стабилизации, речи и эсте-
тики в зависимости от пола пациентов. 
M. Al-Omiri с соавт. также не отмечают 
зависимости удовлетворенности про-
тезированием от гендерной принад-
лежности пациента как до, так и после 
лечения [8]. J.Balaguer с соавт. отме-
тили отсутствие статистически досто-
верного влияния половой принадлеж-
ности на общую удовлетворенность 
протезированием. Не были найдены 
существенные различия между воз-
растом и различными показателями 
удовлетворенности, за исключением 
стабилизации. По данным J.Balaguer 
с соавт., пожилые пациенты были ме-
нее удовлетворены стабилизацией 
протезов. Однако мужчины были бо-
лее удовлетворены пережевыванием 
пищи, нежели женщины [14].
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ВЛИЯНИЕ ПРОТЕЗИРОВАНИЯ С ОПОРОЙ 
НА ИМПЛАНТАТЫ НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
ПАЦИЕНТОВ С ПОЛНОЙ И ЧАСТИЧНОЙ 
ПОТЕРЕЙ ЗУБОВ

В статье приведен обзор литературы по теме съемного зубного протезирования с опорой на имплантаты. Рассмотрены взгляды раз-
личных авторов на проблему влияния протезирования с опорой на имплантаты на качество жизни пациентов, а также проанализированы 
результаты проведенных ими исследований.
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The literature review on implant supported removable prosthetics is presented in this article. Different authors’ views are described concerning 
the problem of  implant - retained denture  and its effect on patients’ quality of life, the results of their study are analyzed as well. 

Keywords: quality of life, dental implants, removable denture.
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