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Autoimunitni limbicka encefalitida asociovand
s LGI1 protilatkami
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Autoimunitni encefalitidy bez prokazané paraneoplastické etiologie pfedstavuji dosud poddiagnostikovanou skupinu onemocnéni.
Diky rozvoji poznani v oblasti neuronalnich autoprotilatek v poslednich letech se diagnostické moznosti zna¢né rozsirily. Stanoveni
spravné diagndzy nas opraviuje k uziti imunosupresivni/imunomodulaéni terapie. Pfedlozend kazusitika prinasi pfipad 67letého muze
s limbickou encefalitidou charakterizovanou poruchou paméti a komplexnimi parcialnimi epileptickymi zachvaty s epigastrickou aurou
a ustupem pfiznaki po l1é¢bé intravenéznimi imunoglobuliny. U tohoto pacienta byla zjisténa pfitomnost protilatek proti LGI1, ktery je
soucasti komplexu proteinli asociovanych s napétoveé fizenym kaliovym kanalem, tzv. ,VGKC komplexu”.

Kli¢ova slova: limbicka encefalitida, autoimunitni encefalitida, neuronalni protilatky, LGI1 protilatky, VGKC protilatky.

Autoimmune limbic encephalitis associated with LGI antibodies

Autoimmune non-paraneoplastic encephalitis is underdiagnosed neurological disorder. Thanks to recent research progression in the
field of neuronal autoantibodies, neurologists are equipped with a new diagnostic tool and, therefore, are able to offer adequate immu-
nosupressant therapy to their patients. The case reported here is a 67 year old man who presented with limbic encephalitis with memory
disorder and partial epileptic seizures. These symptoms resolved after treatment with intravenous immunoglobulines. We have found
LGI1 antibodies in this patient, antibodies targeted against one of components of voltage-gated potassium channels (VGKC) complexes.

Key words: limbic encephalitis, autoimmune encephalitis, neuronal antibodies, LGI1 antibodies, VGKC antibodies.

Seznam zkratek

AMPA - a-amino-3-hydroxy-5-metyl 4-izoxazo-
leproprionat

AVLT — Rey's Auditory Verbal-Learning Test

CASPR2 - contacin associated protein-like 2

CNS — centrdIni nervovy systém

FLAIR - Fluid Attenuated Inversion Recovery

GABAB - y-amino-butyrat

GAD - glutomat dekarboxylaza

IVIG - intravendzni imunoglobulin

LE - limbické encefalitida

LGI1 - leucine-rich glioma inactivated

ti nebo depresi, ¢Cichovymi nebo chutovymi
halucinacemi, poruchami spanku a poruchou
homeostatickych funkci.

Magneticka rezonance (MR) mozku obvyk-
le ukdze zmény signélu v T2 vézenych obra-
zech av sekvencich FLAIR (FLuid Attenuated
Inversion Recovery) v oblasti spankovych lalokd
jednostranné nebo oboustranng, méné casto
se tyto oblasti navic syt gadoliniem (Hauser et
Josephson, 2010). Pfi negativnim nélezu na MR
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mUze patologické zmény detekovat a diagnézu
LE podpofit ndlez na FDG-PET/CT mozku — vy-
Setfeni, které je pravdépodobné na LE citlivejsi
(Basu et al,, 2008). Na pocatku onemocnéni mo-
hou byt pfitomny pouze epileptické zachvaty
s pozitivnim EEG nélezem, komplexni klinicky
obraz a nalez na MR mozku se mUze rozvijet
postupné (Irani et al., 2011a).

Kromé infekénf etiologie encefalitidy v této
lokalizaci, kde je nejcastéjsim agens virus Herpes

Tabulka 1. Protilatky asociované s limbickou encefalitidou (podle Graus et al., 2010)

Protilatka Predominantni tumor Jiné klinické projevy Typ protilatky

MR — magneticka rezonance
9 ) Hu (ANNAT) malobunécny plicni encefalomyelitida, rombence-  onkoneurondlnf; proti in-

NMDAR — M-metyl-D-asparat karcinom falitida, paraneoplasticka cere-  traceluldrnimu antigenu
PCD - paraneoplastické cebelldrni degenerace bellarni degenerace (PCD)
PCR - polymerdzova fetézova reakce CV2 (CRMP5) malobunéeny plicni encefalomyelitida, chorea, PCD  onkoneuronalni; proti in-
RIA — Radio Immuno Assay karcinom, tymom traceluldrnimu antigenu
VGKC - napétove fizenfi kaliovy kanal Ma2 testikularnf rhombencefalitida onkoneuronalnf; proti in-
WAIS-R - Wechsterova revidovana intelektova $kala tracelularnimu antigenu

VGKC - LGI1 pfitomnost tumoru u 10— proti povrchovému
B O v o . :
Uvod BQ % lpnpa.du, malobunécny antigenu

plicni karcinom, thymom
Limbické encefalitida (LE) je zanétlivé one-
AMPA receptor  pfitomnost tumoru psychotické projevy proti povrchovému

mocnéni mozku, s akutnim az subakutnim
rozvojem, charakterizované poruchou kratko-
dobé paméti, vyskytem parciadlnich nebo ge-
neralizovanych epileptickych zachvatd popt.
epileptického statu, zmeénou osobnosti, Uzkos-

do 70% ptipady;
malobunécny plicni
karcinom, thymom

antigenu

GABAB receptor malobunécny plicni

karcinom

proti povrchovému
antigenu
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Obrdzek 1. MR mozku pacienta s limbickou encefalitidou — patrné hyperintenzity v temporélnich
lalocich oboustranné v T2 vézenych a FLAIR obrazech

simplex 1a 2, je nutné zvazovat, zda se jednd o LE
asociovanou s nddorovym onemocnénim. Non-
paraneoplastické LE asociované s protildtkami
proti neuronalnim proteintim jsou ¢astéjsi a jejich
progndéza je lepsi ve srovnani's paraneoplastickymi
LE asociovanymi napf.s Hu, Ma2/Ta nebo CRPM5/
CV2 protildtkami. Prognéza paraneoplastickych
encefalitid zavisi na Uspésnosti Iécby primédrniho
nadoru, i kdyz vzacnéji mohou dobfe reagovat
i na imunosupresivni 1é¢bu (viz tabulka 1).

V soucasné dobé jsou zndmy autoimunitni
LE asociované s protildtkami proti proteinGm
komplexu napétové fizeného kaliového kanalu
(VGKQ), tj. proti LGIT (Leucine-rich glioma inactiva-
ted 1), CASPR2 (Contactin associated protein-like
2) a contactinu 2, vzacnejsf jsou LE asociované
s protildtkami proti NMDA receptoru (NMDAR),
AMPA receptoru, glycinovému receptoru, GABAB
receptoru, proti glutamat dekarboxyldze (GAD)
a popsany budou pravdépodobné dalsi (Vincent,
2011). Vétsina protildtek, o kterych se dfive pfedpo-
klddalo, Ze jsou namifené proti samotnému VGKC,
se ve skute¢nosti vazZi na proteiny, které jsou s VGKC
asociované a ovliviujf jeho funkci. Nejcastéji se vy-
skytuji protiltky proti LGI1, coz je glykoprotein aso-
ciovany se synaptickym Kv1 VGKC a ktery je vysoce
exprimovan v hippokampu a neokortexu. Mutace
LGI1 jsou spojené s autozomalné dominantnf epi-
lepsif temporalniho laloku (Morante-Redolat et al,,
2002). CASPR2 je membranovy protein, ktery ma
vyznam pro seskupeni (clustering) VGKC v juxtapa-
ranodiu axonu, spole¢né s contactinem 2 (Poliak et
al, 1999). Nepfimd imunofluorescence (cell-based
assay) k identifikaci protildtek proti LGI1, CASPR2
a contactinu 2 a radioimunofluorescence k detekci
protildtek proti VGKC komplexu se stavaji komerc-
né dostupnymi (Vincent et al, 2004; Lancaster et al,,
2017; Vincent et al,, 2011). Podle britské retrospek-
tivni studie byl zjisten vyskyt protildtek proti VGKC
komplexu u 3% pacientl s encefalitidou z 203
(Granerod et al,, 2010) a podle jiné britské studie

byla incidence stanovena na 1-2/milion obyvatel/
rok (Irani et al, 2010). Udaje pro ¢eskou populaci ne-
jsou k dispozici, i vzhledem k obtiznému pfistupu
k diagnostickym testdm se dosud pravdépodobné
jednd o poddiagnostikované onemocnén.

Kazuistika

Pacient, 67 let, sledovany pro arteridIni hy-
pertenzi, dyslipidémii, lehky syndrom spankové
apnoe, autoimunitni tyreoiditidu s hypotyreézou,
hepatitidu pravdépodobné autoimunitni etiologie
a s anamnézou poststreptokokové myokarditidy,
prodélal v fijnu 2010 respiracni infekci, kterd byla
prelécena antibiotiky. S pfiblizné ¢trnactidennim
odstupem od Ustupu infekce se u ného zacaly
objevovat opakované parcialni komplexni epilep-
tické zachvaty s epigastrickou aurou v trvani do 30
s, s dennim i no¢nim vyskytem. Ve stejné dobé
doslo i k povahovym zméndm ve smyslu Gzkosti
a plactivosti, narusena byla i krdtkodobd pamét.

Topicky neurologicky i somaticky nalez byl
zcela normalni. Neuropsychologické vysetfe-
ni zahrnovalo klinicky pohovor, WAIS-R, AVLT
a Reyovy figury a prokézalo poruchu kratkodobé
verbalné sluchové paméti a uceni, oslabenf krat-
kodobé vizuoprostorové paméti a spontanni vy-
bavnosti pfi zachovéni retence nauceného, déle
celkové zpomalenf psychomotorického tempa
a emodnilabilitu, to vie bez postizeni intelektu.

V rdmci diferencidlné diagnostického pro-
cesu byla provedena nasledujici zobrazovaci,
funkenf a laboratorni vysetfeni. Na MR mozku
byly hyperintenzity v oblasti hippokamp( v T2
vazenych a FLAIR obrazech, tedy obraz odpo-
vidajici limbické encefalitidé. V T1 vazenych ob-
razech se hippokampalni oblasti zobrazovaly
normalng, k syceni gadoliniem nedochdzelo
(obrazek 1). InteriktaIni EEG zprvu nezachytilo
patologické zmény, pozdéji doslo ke zpomalenf
alfa aktivity s lehkou pifmésf theta aktivity, iktalni
zaznam se bohuzel nepodatilo zachytit.

Neurologie pro praxi | 2012; 13(6) | www.neurologiepropraxi.cz

V mozkomisnim moku byl pfitomen syndrom
proteinocytologické disociace s proteinorachif
0,72 g/l a porucha hematoencefalické bariéry
bez intratékalni syntézy imunoglobulinC. Ostatni
parametry likvoru byly v normé. Infekénf etiologie
nebyla pomoci serologickych a PCR metod proka-
zéna. Analyza lymfocytéarnich subpopulaci pomoci
pritokové cytometrie vyloucila lymfom CNS.

BéZna laboratorni vysetfeni kromé setrvalé
mmol/l byla bez pozoruhodnosti, onkomar-
kery byly negativni. Zobrazovaci vysetfeni (CT
hrudniku, bficha a malé panve, celotélovy PET/
CT) neprokazaly pfitomnost viabilni nddoro-
vé tkdné. Paraneoplastické protilatky HU/ANNA 1,
Ri/ANNA 2 a Yo, Ma/Ta, CV2 byly negativni.

V séru byla metodou nepfimé imunofluo-
rescence (cell based assay) prokdzana pfitom-
nost LGIN protildtek v titru 1:320 (norma 1:10),
radioimunofluorescen¢ni metodou byla proka-
zana piftomnost VGKC protildtek v koncentraci
163 pmol/I (norma do 85 pmol/I). Protilatky proti
CASPR2 byly negativni.

Po nasazeni karbamazepinu v dédvce 600 mg
dvakrat denné parcidnf zachvaty vymizely, ale
pretrvavaly psychické zmény a epigastrické aury
nékolikrat denné.

Pacientovi byla nasledné podana série infuzi
intravendznich imunoglobulind (IVIG) v ddvce 15
gramU po dobu 5 po sobé jdoucich dnd (celkova
davka 1 g/kg télesné hmotnosti), po ukoncenf
IVIG byl nasazen prednison v ddvce 5 mg denné.
Jizbéhem prvniho tydne od zahajeni podavani
IVIG doslo k vyraznému snizeni cetnosti aury,
zlepseni pamétovych funkci a zmirnéni emocni
lability, pficemz dalsi lepSeni bylo patrné jesté
v prabéhu nasledujicich Sesti mésicd subjektivné
a podle neuropsychologického vysetfent.

Sedm dnl po ukonceni terapie IVIG byla
provedena kontrolni MR mozku s témér identic-
kym nalezem jako v Uvodu hospitalizace. Pacient
dale uziva karbamazepin v davce 2x600 mg
a prednison 5 mg denné. Asi 3 mésice po hos-
pitalizaci pfetrvavaly jen obcasné epigastrické
aury, poté doslo i k jejich vymizeni a zlstaly pfi-
tomny pouze parcidlni zdchvaty charakteru pi-
loerekce na pravé hornf koncetiné a epizodické
pocity kratkého stavu ,otfeseni”, nékdy i pffjem-
ného. Kontrolni vysetienf po pul roce zahmujici
vysetfeni neurologem a neuropsychologem,
laboratorni vysetfeni, MR mozku a celotélovy
PET/CT neprokézala recidivu LE ani pfitomnost
nadorového onemocnéni. Nélez na MR mozku
zUstal beze zmén ve srovnani's prvnim vysetre-
nim. Subjektivné i podle neuropsychologického
vysetieni doslo ke zlepSenf paméti a koncentra-



Tabulka 2. Srovnani limbické encefalitidy s LGI1 a NMDAR protiladtkami (podle Irani et al., 2011)

LE s VGKC protilatkami LE s NMDAR protilatkami
(vétsinou LE s LGI1 protilatkami)

muzi: zeny 2:1 1:3

vék vétsinou nad 50 let vétsinou pod 50 let

asociace s tumorem
karcinom, tymom)

méné nez 10% (malobunécny plicni

20-509%, ovarialni teratom, ostatni vzacné

klinické projevy
zachvaty

amnézie, zmatenost, epileptické

psychotické projevy, amnézie, zmatenost,
epileptické zachvaty; rozvoj do extrapyrami-
dové poruchy, dysautonomie a centraln{
hypoventilace

specifické klinické
projevy

faciobrachialni dystonické zachvaty

rozvoj extrapyramidové poruchy (vétsinou
choreoatetoidni) do 10-20 dnli po vzniku
psychotickych pfiznakd

krevni testy hyponatrémie (cca v 60 %)

bez pozoruhodnosti

MR mozku
lalocich (cca v 60%)

hyperintenzity v obou temporalnich

¢asto normalni, pfileZitostné nespecifické
hyperintenzity nebo hyperintenzity
v temporélnich lalocich

mozkomisni mok ¢asto normalni

¢asné lymfocytarni oligocytéza, pozdéji
oligoklonaIni pasy

imunosuprese
novanou imunosupresi
(steroidy + IVIG/plazmaferézy)

vétsinou dobra odpoved na kombi-

nizsi a déle trvajici nastup efektu
imunosuprese

ce, diky cemuz se pacient mlze plné vénovat
svym predeslym ¢innostem.

Diskuze

Skute¢nosti podporujici diagnézu LE s LG
protildtkami jsou v prezentovaném piipadé nasle-
dujict: jednalo se o muze, starsiho 50 let, s klinic-
kou manifestaci charakteru mnestickych poruch
a parcialnich epileptickych zachvatd, s typickym
obrazem na MR mozku, likvorologicky nélez pro-
kazal poruchu hematoencefalické bariéry bez
intratékalni syntézy imunoglobulind. U pacien-
ta nebyla prokdzana pfitomnost nadoru, v séru
v dobé pfiznakl byla pfitomna hyponatrémie
a terapeuticky pacient dobfe zareagoval na imu-
nosupresivni lé¢bu — v tomto pfipadé intravendz-
nimi imunoglobuliny (tabulka 2).

Zajimavy je vyskyt dalsich autoimunitné
zprostfedkovanych onemocnéni u popsaného
pacienta (autoimunitnf tyreoiditida, autoimunit-
ni hepatitida, poststreptokokova myokarditida).
Existuje mnozstvi dlikazl o etiopatogennich
procesech spole¢nych pro rliznd autoimunitni
onemocnénia dobie zdokumentovany jsou aso-
ciace jinych autoimunit nez LE (tzv. clustering
autoimunitnich onemocnént) (Baranzini, 2009;
Mackay, 2009). Na zékladé toho se domnivame,
Ze vyskyt autoimunitnfho onemocnéni by mohl
predstavovat rizikovy faktor pro LE. Studie, které
by se timto tématem zabyvaly, nicnéné chybi.

EEG nélez odpovidal literdrnim sdélenim:
pocdtecni normalni interiktalni EEG i pozdéjsi
zpomaleni aktivity jsou ¢asto u pacientl s LE
s LGI1 popisovany. Zfejmé méné ¢asto se mohou

vyskytnout i temporalni ostré viny, u velké ¢asti
pacientl je vsak EEG zcela normdlni (v Iraniho
studii v 9z 22 pfipadl (Irani et al,, 2011a).

Ponékud prekvapivy pro nas byl nezmé-
nény ndlez na MR mozku po Ustupu klinickych
pfiznak{. Tento jev je nicméné v souladu s publi-
kovanymi Udaji. U pacientd s LE s oboustrannym
hippokampdlnim postizenim Ize oekavat i roz-
voj atrofie hippokampl s odstupem nékolika
mésict (Irani et al,, 2011a)

Protildtky proti VGKC byly popsany u klinic-
ky znac¢né odlisnych jednotek: limbické ence-
falitidy, neuromyotonie, Morvanova syndromu
(neuromyotonie plus halucinace, delirium, in-
somnie a dysautonomie) a faciobrachidlnich
dystonickych zachvatU. To Ize vysvétlit zjisténim,
Ze protiladtky mohou byt namifeny nejen proti
samotnému kandlu VGKC, ale ¢astéji proti nékte-
rému z asociovanych proteind jako je LGIT nebo
CASPR2. Néktefi pacienti mohou tvofit sou¢asné
LGI1 i CASPR2 protildtky. Protilatky proti LGI1, kte-
ry je exprimovan v hippokampu a neokortexu,
se podileji na vzniku limbické encefalitidy a fa-
ciobrachidlnich dystonickych zachvatd. Protilatky
proti CASPR2 exprimovanému v Ranvierovych
zéfezech v centrdlnim i perifernim nervovém sys-
tému se vyskytuji u pacientl s neuromyotonif
a Morvanovym syndromem (Irani et al., 2011b).

U pacientd s LE je kromé LE s LG1 protilat-
kami nutné diferencidlné diagnosticky pomyslet
na infekéni encefalitidy (zejména herpetické),
LE asociovanou s nddorovym onemocnénim
a LE s protilatkami proti AMPA receptortim,
GABAB receptorlim, glycinovym receptorlim
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nebo NMDAR. Podobné klinické projevy mize
mit Korsakov(v syndrom, nékteré intoxikace,
Creutzfeldtova—Jakobova nemoc, Hashimotova
encefalitida (steroid responzivni encefalopatie
asociovana s tyreopatif) a non-konvulzivni status
epilepticus (Vincent et al., 2011).

NMDAR protilatky jsou ovsem typické pro
jiny fenotyp autoimunitni encefalitidy. V Gvodu
pacienti vykazuji psychotické symptomy, zmate-
nost, amnézii a epileptické zachvaty, po 10 az 20
dnech se pak rozviji hyperkinetické extrapyrami-
dové poruchy, zejména orofacidlni dyskinezy,
méné casto se vyskytuji hypokinetické extra-
pyramidové poruchy, dysautonomie a porucha
vedomi. Toto onemocnéni se vyskytuje i u détf,
v dospélém véku je ¢asto spojeno s vyskytem
ovaridlniho teratomu (Dalmau et al., 2008).

Z protilatek spojenych s autoimunitnimi
encefalitidami jsou LGIT a NMDAR protilatky
nejcastéjsi. Oba typy autoprotildtek jsou nami-
feny proti extraceluldrnim proteindm a v pfi-
padé obou takto zplsobenych LE Ize oc¢ekavat
priznivy efekt imunomodulacni terapie. LGI1
protildtky do CNS pronikaji z krve porusenou
hematoencefalickou bariérou a pro jejich sta-
noveni metodou nepiimé imunofluorescen-
ce (cell based assay) tedy postacuje vysetfeni
séra (vysetfeni likvoru mize byt negativni).
Naproti tomu u encefalitidy s NMDAR protilat-
kami je popsana intratékalnf syntéza protildtek
s nalezem oligoklonalnich past a stanovent
protildtek v likvoru je tedy vhodné. Protoze
se projevy encefalitidy s LGIT a NMDAR proti-
latkami mohou prekryvat, doporucuje se tedy
stanoven/ protilatek jak v séru, tak v likvoru a to
spole¢né s dalSimi protildtkami, které mohou
byt s LE spojeny. Encefalitidy s NMDAR proti-
ldtkami jsou z jedné tfetiny asociovany s ova-
ridInim teratomem; limbicka encefalitida s LGl1
protildtkami vétsinou vznika bez pfitomnosti
nadoru, ovsem vyskyt malobunéc¢ného plicniho
karcinomu nebo tymomu byl popsan u 10-30%
pfipadl v zavislosti na studii (Dalmau et al., 2008;
Graus et al., 2010). V obou pfipadech miZe byt
spoustécim momentem predchdzejici infekce,
kterd mechanizmem molekuldrnich mimiker
spustf tvorbu téchto protildtek — podobné jako
je tomu u fady jinych autoimunitnich onemoc-
nénf — nicméné pfesny mechanizmus vzniku
onemocneéni je stale pfedmeétem vyzkumu.

Obecné se da fici, Ze encefalitidy s proti-
l&tkami proti povrchovym neurondinim anti-
genlim nejsou ve vétsiné pifpadd asociovany
s vyskytem nadorového onemocnéni a dobfe
reaguji na imunosupresivni lé¢bu (tabulka 3).
Tyto charakteristiky je odlisuji od typicky para-
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Tabulka 3. Protilatky proti povrchovym neurondinim antigendm (podle Graus et al., 2010)

Protilatka Tumor (%) Neurologicky syndrom Pleiocytoéza v lik- Detekéni metoda Poznamky
voru (%)/IT syntéza
VGKC (LGI1, CASPR2, malobunécny plicni limbicka encefalitida, 41/ne RIA (Radio Immuno Assay) pfevaha muzd,
contactin 2) karcinom, tymom (31)  Morvandv syndrom hyponatrémie
porucha chovani
v REM spénku
NMDAR ovarilanf teratom encefalitida s Uvodnimi psychotic- ~ 91/ano cell based analysis pfevaha zen, normalnf
(9-56) kymi symptomy, nasledné katatonie, MRI mozku u 45 % pac,,
dyskineze, afézie a hypoventilace tumor ¢asteéjsi u dospé-
lych pacientl
AMPA receptor malobunécny plicnf limbicka encefalitida 90/ano cell based analysis pfevaha Zen, Casté
karcinom (70) atypickd psychdza relapsy (60 %)
GABAB receptor malobunécny plicni limbicka encefalitida 80/ano cell based analysis zachvaty v 86 %,
karcinom (47) mozny soucasny
vyskyt anti-GAD
glycinovy receptor  karcinom plic (3) progresivni encefalomyelitida nezndmé cell based analysis maélo publikovanych

s rigiditou, stiff man syndrom

pacient(

neoplastickych encefalitid, které jsou nejcas-
téji spojeny s Hu, Ma/Ta a CV2 protildtkami. Ty
jsou namifeny proti intracelularnim antigendm.
Imunosupresivn{ terapie je u nich vétsinou ne-
U¢inna nebo je Ucinnd jen castecné, lécebné
se daji ovlivnit vyhradné lé¢bou primérniho
onkologického onemocnéni. Po odstranénf
nadoru u nich ovsem nedochézf k recidivam,
které jsou naopak u autoimunitnich encefalitid
bézné (Graus et al, 2010; Honnorat et al,, 2011).

Vyznam stanoveni LGIT a NMDA protildtek
je predevsim diagnosticky. Pozitivita protildtek
mUze pretrvévat i po Ustupu klinickych sympto-
mU LE, proto k monitoraci efektu lécby nebo
zachytu recidivy onemocnéni neni opakovany
odbér vhodny (Irani et al., 2011a).

Jasna léc¢ebna doporuceni autoimunitnich LE
chybi. Jako Iéky prvni volby jsou pouzivany kor-
tikosteroidy, IVIG nebo plazmaferézy — u téchto
modalit Ize ocekévat odpovéd u 60-80% procent
pacientd. Rituximab a cyklofosfamid jsou pouzi-
vany jako Iéky druhé volby (Lancaster et al,, 2011;
Vincent et al, 2011). Vzhledem k anamnéze jater-
niho onemocnéni jsme dali prednost IVIG pred
kortikosteroidy. ProtoZe u ¢asti pacientll dojde
klécebné odpovédiaz po dvou lécich prvnivol-
by, pravdépodobné bychom v pffpadé potfeby
nasledné prikrocili k plazmaferézam a teprve po-
tom volili mezi rituximabem a cyklofosfamidem.

Zavér

V oblasti autoimunitnich encefalitid doslo
v poslednich letech k vyraznému pokroku se z3-
sadnimi klinickymi konsekvencemi, diky objevu
novych neurondlnich autoprotildtek. U ¢asti en-
cefalitid, které byly dfive z nedostatku diagnostic-
kych moznostf uzavirany jako pravdépodobné in-
fekéni, dnes mUzeme stanovit presnou diagndzu
autoimunitniencefalitidy a nabidnout pacientovi

adekvétni a i¢innou lécbu. Autoimunitni encefa-
litidy jsou pravdépodobné poddiagnostikovanou
skupinou onemocnéni. Skute¢nost, Ze jen na na-
sem pracovisti byl v posledni dobé popséan dalsi
podobny pfipad (Majerova et al,, 2011), je pro
nas upozornénim, Ze na tuto diagndzu u svych
pacientU s etiologicky nejasnymi encefalitidami
musfme myslet, zvlasté v pfipadech subaktuniho
rozvoje epileptickych zachvatd a mnestické poru-
chy s pozitivnim nalezem na MR mozku.
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