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SOUHRN

Kucerova J, Vali§ M, Masopust J. En-
cefalitida s protilatkami proti NMDA
receptorim

Encefalitida s pozitivitou protilatek proti
N-metyl-D-aspartat receptorim (NM-
DAR) je imunologicky podminéna for-
ma encefalitidy, kterou charakterizuje
pfitomnost psychiatrickych symptomu
v pocatku nemoci. Poprvé byla popsana
v roce 2007 a od té doby bylo dokumen-
tovano vice nez 400 pripadu. Asi v polo-
viné pripadu je autoimunitni reakce proti
NMDA receptortim paraneoplastickym
projevem pfi ovaridlnim nebo méné ji-
ném typu nadoru. Nejcastéji se vyskytuje
u mladych dospélych zZen a pro preva-
zujici psychiatrické symptomy imitujici
schizofrenii a mlad$i vék nemocnych
se v uvodu ¢asto chybné diagnostikuje
primarné psychiatrické onemocnéni.
Spravné vedena terapie ale ve vétsiné pti-
padu vede k vyléceni potencidlné letalni-
ho onemocnéni. Price popisuje pripad
muze s diagnostikovanou anti-NMDAR
encefalitidou a zahrnuje prehled litera-
tury.

Klicova slova: anti-NMDAR encefali-
tida, autoprotilatky, ovaridlni teratom,
N-metyl-D-aspartat receptor, paraneo-
plasticky syndrom.

SUMMARY

Kucerova J, Vali§ M, Masopust J. Anti-
-NMDA receptor encephalitis

Encephalitis with antibodies against the
N-methyl-D-aspartate receptor (NM-
DAR) is an immunologically mediated
form of encephalitis which is characteri-
zed by the presence of psychiatric sym-
ptoms in the beginning of the disease.
It was first described in year 2007 and
since then were documented more than
400 cases. Approximately in a half of
cases the autoimmune reaction against
NMDA receptors represents a paraneo-
plastic syndrome in patients with ovarial
teratoma or less commnon other types of
tumor. Most often it occurs in young fe-
males and because of prevailing psychiat-
ric symptoms that imitate schizophrenia
and younger age of patients it is not rare-
ly misdiagnosed as a primary psychiatric
disease. Properly guided therapy of this
potencially lethal disease leads in most
cases to complete recovery. This paper
includes a case report of a male patient
with diagnosed anti-NMDAR encephali-
tis and a review of the literature.

Key words: anti-NMDAR encephalitis,
autoantibodies, ovarial teratoma, N-me-
thyl-D-aspartate receptor, paraneoplas-
tic syndrome.
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Encefalitida s pozitivitou protilatek proti NMDA re-
ceptoriim je recentné identifikovana forma encefalitidy
s autoimunitni patogenezi a charakteristickym klinickym
obrazem, ve kterém dominuji psychiatrické piiznaky.
Poprvé byla popsana v roce 2007 autory Dalmau et al.
na souboru 12 pacientl' - Zen s ovaridlnim teratomem,
u kterych onemocnéni predstavovalo paraneoplasticky
syndrom. Casem bylo dokumentovéno, e vyskyt nado-
rového onemocnéni, a tedy paraneoplasticka patogeneze
onemocnéni je s anti-NMDAR encefalitidou spojena asi
v poloviné pripadd, u Zen s vyskytem jiz zminéného ova-
ridlniho teratomu, u muzt teratomu varlat a raritné s vy-
skytem jiného typu nadoru (napt. malobunéénym plicnim
néddorem). Formy anti-NMDAR encefalitidy, u kterych se
nepodatilo detekovat nadorovou tkan, maji odli$nou ge-
nezi autoimunitni reakce.” A¢koli onemocnéni se vyrazné
Castéji vyskytuje u Zen (v 80 %) a v mlad$im véku (medidn
23 let), muze postihnout kteroukoli vékovou skupinu, jsou
popsany pripady od véku 23 mésicti do 76 let.’ Incidence
nemoci je zatim neznamd. Nové diagnostikované pripady
logicky podminéné encefalitidy.? Je pravdépodobné, ze
vétsi mnozstvi ptipadd bylo zarazeno pod jind, zejména
psychiatrickd onemocnéni. Anti-NMDAR encefalitida je
potencialné letdlni, ale pfi spravné smérované terapii je
prognoéza nemocnych prizniva.

Porucha je fazena do $ir$i skupiny autoimunitnich
limbickych encefalitid. Tato imunitné podminéna one-
mocnéni jsou délena na syndromy s protilatkami proti in-
tracelularnim antigentim a syndromy s protilatkami proti
membranovym a synaptickym antigentim.

KLINICKY OBRAZ

Soubor klinickych ptiznaku je u anti-NMDAR encefaliti-
dy dobfe definovan. Onemocnéni za¢ina psychiatrickymi
projevy, které mivaji velmi rychly rozvoj od uzkosti, agi-
tovanosti, dezorientace a poruch chovani a spanku po na-
stup priznakll pripominajicich schizofrenii (sluchové
i vizualni halucinace, bludy, suicidalni jednani). Pro psy-
chiatrické priznaky byva nemocny hospitalizovan. Néko-
lik dni, maximalné dva tydny pred jejich rozvojem si sté-
Zuje na nespecifické ,,chiipkovité“ ptiznaky (subfebrilie ¢i
horecka, bolesti hlavy, nauzea, ptiznaky z hornich cest dy-
chacich, celkovy dyskomfort). Psychiatrickd symptomati-
ka také vét$inou klinickému obrazu v prvni fazi dominuje
a pocdatecni terapie i diagnostika vychdzi z podezteni spise
na primarné psychiatrické onemocnéni nez na organic-
kou etiologii. Posléze se ale pfidavaji poruchy kratkodobé
paméti, poruchy reci (echolalie, redukce verbalniho pro-
jevu az mutismus), epileptické projevy a extrapyramidova
symptomatika (typicky orofacialni dyskineze, myoklonus,
rigidita). Pokud se vyskytnou epileptické zachvaty, vétsi-
nou ve formé parcialné komplexnich ¢i generalizovanych
tonicko-klonickych paroxysmtl.. Mohou byt hiife rozezna-
telné od dyskinéz. Onemocnéni v téz$ich pripadech pro-
greduje do poruchy védomi a stavu podobného katatonii.
Charakteristicka je doprovazejici autonomni dysfunkce

Tab. 1. Klinicky obraz v jednotlivych fdzich onemocnéni

Uvodni faze Rozvoj one- Komplikace | Remise
mocnéni
chripkovité pri- | psychiatricka porucha v fadu tydn(
znaky (bolesti symptomatika - | védomi az mésica
hlavy, nauzea, sluchové a vizu-
febrilie, celkovy | aIni halucinace,
dyskomfort) bludy, suicidalni
jednani
psychické poruchy paméti | autonomni
zmény - tUzkost, dysfunkce
agitace, dezori-
entace
poruchy spanku | poruchy reci katatonie
poruchy cho- dyskineze centrélni
vani epileptické hypoventi-
’ lace
zachvaty

ve formé hypotenze, poruch srdeéniho rytmu, hyperter-
mie a centralni hypoventilace vyZadujici komplexni inten-
zivni péci véetné umélé plicni ventilace. Mirnéj$i pripady
se mohou projevit jen psychiatrickou symptomatikou,
poruchami paméti a event. epileptickymi paroxysmy ¢i
dyskinézami.? Typické fize onemocnéni jsou shrnuty
v tab. 1.

PATOGENEZE A DIAGNOSTIKA

Onemocnéni je zptisobeno autoprotilatkami namifenymi
proti NMDA receptortim mozku. NMDA receptory pat-
fi mezi ionotropni glutamatové receptory, umoznuji ex-
cita¢ni neurotransmisi a zdsadné se podileji na plasticité
mozku a procesech paméti a uceni pomoci dlouhodobé
potenciace konkrétnich neuronalnich spojeni. Receptor
se sklada ze dvou podjednotek NR1 a NR2, které se dale
vyskytuji v nékolika isoformach s riznym zastoupenim
v jednotlivych ¢astech mozku a béhem vyvoje jedince.
Nejvyssi denzita receptort je v amygdale, prefrontalnim
kortexu, hipokampu a hypotalamu.’ SniZeni jejich aktivity
vede prevazné k rozvoji psychotickych priznaka. Protilat-
ky mohou byt vytvareny v ramci zkiiZené reaktivity proti
nddorovym bunkam teratomu, ktery obsahuje rtiznoro-
dou tkan véetné nervovych bunék. Mechanismus vzniku
protilatek u nemocnych bez detekovaného nadoru je za-
tim nejasny. Do mozku mohou protilatky prechazet pres
porusenou hematoencefalickou bariéru, dominantné jsou
ale vytvareny de novo primo v centrdlnim nervovém sy-
stému. Namifeny jsou specificky proti NR1a podjednotce
receptoru a jejich navazani vede k internalizaci NMDA
receptoru. Snizeni poctu povrchovych receptort je rever-
zibiln{ a zavislé na titru protilatek.?

Diagndza anti-NMDAR encefalitidy stoji na pruka-
zu specifickych autoprotilatek ve tfidé IgG. Testovani se
provadi ze séra i likvoru imunofluorescen¢ni metodou.
Senzitivita testovani je v likvoru vyssi (az 100 % pacientti
pozitivnich pro NMDAR protilatky v likvoru oproti 85 %
pozitivnich pfi testovani ze séra).? Specificita protilatek je
velmi vysokd, byly ale zaznamendny jednotlivé pripady
pozitivity sérovych protilatek pfi jinych onemocnénich
(u schizofrenie, narkolepsie, herpetické encefalitidy).*”
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U pacientt se zavaznéj$im priibéhem a detekci teratomu
jsou titry protilatek vy$si. Dynamika titri protilatek mtize
sledovat klinicky priibéh onemocnéni véetné relapsi,® ko-
relace s klinickym pribéhem je ale lepsi pti sledovani titra
v likvoru nez v séru. Zatim se nejedna o rutinni vySetfeni,
dostupné je pouze v laboratorich nékterych vétsich ne-
mocnic.

Likvorologické vysetteni prokazuje abnormity ve for-
mé pleiocytdzy nebo detekce oligoklonalnich prouzku
u vice nez 80 % pacient(i.?

V réamci diferencidlni diagnostiky je indikovano zob-
razovaci vySetfeni mozku. Pocitatova tomografie (CT)
mozku je u anti-NMDAR encefalitidy negativni. U polo-
viny nemocnych zobrazi abnormitu magneticka rezonan-
ce (MR) mozku - vétSinou lehké a tranzientni kortikalni
hyperintenzity na fluid-attenuated inversion recovery sek-
vencich (FLAIR) v oblasti medialnich temporalnich laloka
nebo syceni mening po aplikaci gadolinia.>*'® Méné ¢asto
jsou prokazany zmény zasahujici i mozecek, kmen, bazélni
ganglia ¢i frontalni kortex, sporadicky mtize byt prokazano
postiZzeni michy. Zmény ale nemaji specificky charakter.

Abnormalni elektroencefalograficky (EEG) zdznam je
nalezen u vétsiny pacienti. Zaznamy byvaji ¢asto nespe-
cifické, s generalizovanym nebo lokalizovanym zpomale-
nim aktivity, mtiZe se ale vyskytnout i epilepticka aktivita.
Normalizace zdznamu pak koreluje i se zlep$enim klinic-
kého stavu.

U kazdého pacienta s podezfenim na anti-NMDAR
encefalitidu je nutné provést kompletni onkologicky
screening zahrnujici rentgen plic, ultrazvuk bficha/panve
a celotélovy PET-CT screening. Tumor se nalezne asi v po-
loviné ptipadu, méné casto u déti, dospivajicich a muzt
(v souboru 400 pacientti popsaném Dalmauem et al. byl
nador detekovan pouze u 5 % muzskych pacientit).? Pokud
neni nddorové onemocnéni nalezeno, pacienti by presto
méli zistat ve sledovani, protoze nynéjsi zobrazovaci me-
tody nemuseji byt dostate¢né senzitivni k jeho odhaleni
a byly popsany ptipady, kdy nador byl detekovan i nékolik
let po manifestaci encefalitidy.!

Diferencialni diagndza limbickych encefalitid zahrnu-
je nejcastéji infekéni encefalitidy (herpes simplex, neu-
rolues, HIV), metabolickda (Wernicekova encefalopatie)
a endokrinni onemocnéni (Cushingova choroba), nadory
a komplikace onkologické 1é¢by (metastazy CNS, lymfom,
leptomeningealni karcinomatdza, toxicita radioterapie
a chemoterapie). V tvahu pripadaji i autoimunitni poru-
chy (primérni angiitida CNS, systémovy lupus erytemato-
des, antifosfolipidovy syndrom), epilepsie ¢i neurodege-
nerativni onemocnéni.

TERAPIE A PROGNOZA

Zakladem terapie anti-NMDAR encefalitidy je odstrané-
ni nadoru, pokud je nalezen, a naslednd imunoterapie.'
Resekce nddoru mutize sama vést ke zlepSeni klinického
stavu béhem dnii az nékolika tydnu. Nasleduje imunote-
rapie ve formé pulzti intravendznich kortikoidii, podani
imunoglobulinti nebo provedeni plasmaferézy. U pacien-
td, ktefi neodpovidaji na prvni linii imunomodulaéni
terapie, byl popsan efekt rituximabu ¢i imunosuprese
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cyklofosfamidem. Zatim neni stanoven jednotny postup
ohledné nasledné chronické imunosuprese (kortikoidy,
imunosupresivy). Je tfeba individudlné posoudit pfinos
této terapie. U téz$ich pripadu je nutnd komplexni inten-
zivni péce zahrnujici v pripadé nutnosti i umélou plicni
ventilaci. Zaznamenano bylo nékolik pfipadi zlep$eni
psychotickych ptiznakt po elektrokonvulzivni terapii
(ECT).>* Mechanismus ucinku se predpokladd zvysenim
poc¢tu NMDA receptorti na membrandach, coz bylo proka-
zano na animalnich modelech.'? Iwata et al. popsali ptipad
18letého pacienta, ktery byl pro anti-NMDAR encefalitidu
lé¢en pouze elektrokonvulzivni terapii a dosahl remise."
Vétsiné pacientt ale ECT ptinesla pouze docasné zlepseni
a remise byla pozorovana az po podani imunoterapie.

Pti adekvatni terapii je progndza velmi dobra. U vétsiny
nemocnych (priblizné 75 %), vymizi ptiznaky encefalitidy
v pribéhu tydnii az mésicti. Vzhledem k ¢astému celkovému
postizeni mize byt nutna dlouhodobd rehabilitace. Ostatnim
pacienttim zlistava tézky deficit nebo umiraji.* Relapsy se vy-
skytuji asi u 25 % pacientt. Rychlejsi zotaveni a méné relapsti
je pozorovano u pacientt lé¢enych chirurgicky, tedy resekei
nalezeného tumoru a naslednou imunoterapii, nez u pacien-
tt, u kterych tumor nebyl diagnostikovan.?

KAZUISTIKA

59lety pacient byl pfijat na Kliniku infekénich nemoci
Lékarské fakulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocni-
ce Hradec Kralové (LF a FNHK) pro febrilni stav nejasné
etiologie. Z obtizi udaval 10 dni trvajici febrilie bez efek-
tu antipyretik a mirny kasel. Pfed 12 lety prodélal jed-
nostrannou orchiektomii pro seminom. Dale onkologicky
sledovan nebyl. Jinak vdznéji nestonal. Koufil a zvysené
uzival alkohol. Pro zavislost se ale nelé¢il. Pacient se vyucil
elektrikafem a pracoval jako délnik. Je dvakrat rozvedeny,
ma dva dospélé syny a Zzije v byté s byvalou manzelkou.

Zakladni zobrazovaci vy$etfeni (rentgen plic a vedlej-
$ich dutin nosnich, UZ bficha, CT mozku a plic, echo-
kardiografie srdce) nenalezla zddnou patologii. V likvoru
byl pritkaz pleiocytdzy (330 lymfocytir), hyperproteinora-
chie. Vysetreni smérem k infekéni pric¢iné véetné serologie
a priikazu cizorodé kyseliny deoxyribonukleové (DNA)
z likvoru vyznéla negativné (polymerazova retézova re-
akce na neurotropni viry, borrelie, panfungalni DNA).
Pro nejasnou etiologii byla provedena imunofenotypiza-
ce a patologickd cytologie z likvoru, nebyl ale zachycen
maligni bunéény klon. Nalezeny byly pouze dendritické
bunky, které svéd¢ily pro probihajici autoimunitni one-
mocnéni nebo virovou neuroinfekci. Pfi kontrolnim
likvorologickém vysetreni o tyden pozdéji byl jiz bunéény
nalez polovi¢ni. EEG zaznam byl zpomaleny nad obéma
zadnimi kvadranty, limitovany ¢etnymi artefakty bez epi-
leptickych grafoelementt. Stav byl uzavten jako ,aseptic-
ka neuroinfekce nejasné etiologie®. Po odeznéni febrilii byl
pacient propustén domi. V priibéhu hospitalizace nebyly
pozorovany zadné psychické zmény. Kromé pomalejsiho
psychomotorického tempa nebyla pritomna zadna psy-
chopatologie ani v domacim prostredi.

Za dva mésice se pacient dostavil k planovanému imu-
nologickému vysetfeni. Manzelka nemocného popisova-
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Obr. 1. MR mozku, T2 sekvence - vyznam- Obr. 2. MR mozku, FLAIR sekvence - vyznamnd lokdlni atrofie pravého tempordlniho laloku
nd lokdlni atrofie pravého tempordlniho s cystickou degeneraci
laloku

la vyrazné psychické zmény v poslednich dvou tydnech.
Udavala, Ze byl zmateny, doma vidél kamery, myslel, Ze ho
sleduje StB a chtéji ho zabit, nepoznaval ¢leny rodiny, byl
bezradny, neorientoval se v béznych situacich, slysel cizi
muzsky hlas, tvrdil, Ze mu je 9 let. Proto byl ptijat k hos-
pitalizaci na Psychiatrickou kliniku LF UK a FNHK. Byl
dezorientovan ¢asem, situaci a ¢aste¢né osobou. Psycho-
motorické tempo bylo zpomalené. Odpovidal prevazné
mimo kategorii otazky. Ptisobil bezradné. Emotivita byla
nepfimérend a nalada tupé euforicka. Mysleni bylo roz-
volnéné az inkoherentni s paranoidné perseku¢nim blu-
dem. Patrné byly auditivné verbalni a zfejmé také zrakové
halucinace. Kognitivni vykon byl snizeny (Mini Mental
State Examination - MMSE 21 bodu). V dal$im pribéhu
byl pacient muriaticky. Objevily se poruchy fe¢i (faticka
porucha, echolalie). Nékdy byl agresivni viidi ostatnim
pacientim. Trvala tézka dezorientace a mysleni bylo zcela
inkoherentni. Pacient byl 1é¢en levomepromazinem 50 mg
denné a olanzapinem 20 mg denné. Postupné se pri této
medikaci zklidnil a 1épe spolupracoval. Pacient byl vyset-
fen neuropsychologicky. Patrny byl deficit kognitivnich
funkci s prevahou poskozeni exekutivnich funkci, proje-
vujici se zejména sniZzenou inhibici podnéti (vnitinich -
vulgarita, zabihavé mysleni, vnéjsich - volné plynouci
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Obr. 3. EEG zdznam na pocdtku obtizi - generalizované zpomaleni
s maximem tempordlné a centro-parietdlné vpravo

asociace k prosttedi), zhorsenou fluenci a flexibilitou mys3-
leni, a naru$enou schopnosti pochopit a provést instrukci.
Ostatni funkce (pamét, orientace) se zdaly byt narusené
sekundarné k poskozeni exekutivnich funkci.

Ve zlep$eném stavu bylo mozné provést vysetfeni moz-
ku magnetickou rezonanci. Zobrazeni ukazalo vyrazné
atrofické zmény pravého temporalniho laloku s maximem
v oblasti hipokampu s okolni gliézou a cystickou degene-
raci. Mensi atrofie byla zobrazena i v oblasti Sylviovy ryhy
vlevo (obr. 1 a 2).

Po konzultaci s neurologem byla provedena kontrolni
lumbalni punkce a dal$i laboratorni vySetfeni. V likvoru
bylo patrné dalsi snizeni poc¢tu lymfocytd, byla prokaza-
na pritomnost oligoklonalni syntézy protilatek. Zaroven
byla zjisténa pozitivita NMDAR protilatek v séru, ostatni
onkoneurélni protilatky byly negativni. Po sedmi tydnech
hospitalizace na psychiatrii byl pacient prelozen na Neu-
rologickou kliniku LF UK a FNHK. Byl doplnén onkolo-
gicky screening bez prikazu recidivy nebo nového nado-
rového onemocnéni (onkomarkery, celotélové PET-CT).
Kontrolni EEG zaznam byl abnormni pro zpomaleni
s maximem nad pravou temporo-parietalni krajinou, bylo
ale jasné zlepSeni organizace zdznamu oproti predchozi-
mu (obr. 3 a 4).

T MUY PRELENIY AR I NS 1P LS 1P S SR S R TP T

Obr. 4. EEG zdznam p¥i remisi - zrychleni a zlepSeni organizace po-
zadi, intermitentni zpomaleni temporo-parietdlné vpravo

strana 275



Ces aslov Psychiat 2014; 110(5): 272-277

Dle dal$iho likvorologického vysetteni byl patrny po-
kracujici pokles poétu lymfocyti stejné jako pokles tit-
ru NMDAR protilatek v séru. Bylo doplnéno i vySetfeni
NMDAR protilatek z likvoru, kde byla prokazana jejich
pozitivita a zaroven vys$i titr protilatek oproti vySetfeni
ze séra. Celkovy klinicky stav pacienta se vyrazné zlepsil,
proto nebyla zahajena imunoterapie. Kontrolni MR moz-
ku za dal$i 2 mésice neprokazala nové zmény. Postupné
byla snizovana davka antipsychotik. Kognitivni schopnos-
ti se postupné zlepsovaly. Pretrvavaly jen mirné mnestické
poruchy.

Pacient se vratil domit.. Zpocatku byla pottebna péce
byvalé manzelky, postupné se zapojoval do béznych ¢in-
nosti. Po $esti mésicich byl schopen samostatného fun-
govani. Podle neuropsychologického vysetfeni pretrvava
pouze postizeni na urovni mirné kognitivni poruchy. Ne-
mocny dochazi na pravidelné kontroly do psychiatrické
ambulance a neuziva Zaddna psychofarmaka. V ramci dis-
penzarizace je naplanovan kontrolni onkologicky scree-
ning po jednom roce.

DISKUSE A ZAVER

Pouze kolem 20% popsanych piipadi anti-NMDAR en-
cefalitidy bylo u muzskych pacientti a pouze u 5% z nich
star$ich 18 let byl nalezen tumor.> U naseho pacienta se na-
bizi otazka mozné souvislosti onemocnéni s prodélanym
seminomem. Jeho recidiva nebo jiné nadorové onemoc-
néni prokazano nebylo. Nador ale mtize byt v soucasné
dobé nedetekovatelny dostupnymi vy$etfenimi a pacienta
je nutné sledovat minimalné po dobu dvou let."

Otazkou ziistava, kdy se u nami popsaného pacienta
objevily prvni psychiatrické priznaky. Pti hospitalizaci
na infekénim oddéleni nebyly v dokumentaci zadné po-
psany. Prvni EEG zdznam v tvodu obtizi obsahoval vy-
znamnou primés artefaktt plynoucich z nespolupréce pa-
cienta, je tedy pravdépodobné, Ze urcité psychické zmény
byly jiz v dobé jeho nataceni. Od febrilniho stavu nejasné
etiologie do propuknuti psychdzy manzelka po dobu dvou
mésicti pozorovala pouze zpomalené psychomotorické
tempo a snizenou vykonnost.

Pres nalez vyrazné atrofie a gliézy pravého temporal-
niho laloku se v prtibéhu nékolika mésict klinicky stav
vyznamné zlepsil, coz je ditkazem znaénych adapta¢nich
schopnosti centralniho nervového systému.

Pfitomnost ,,chfipkovitych® pfiznakt pred rozvojem
typického klinického obrazu vede k otdzce, zda se virova
infekce mutize podilet na spus$téni autoimunitni odpovédi.
Zatim ale nebyl prokazan konzistentni infek¢ni patogen,
ktery by podporoval teorii imunitni reakce zprosttedko-
vané pres molekuldrni mimikry. Dal$im mechanismem
muze byt poruseni hematoencefalické bariéry pti infekci
a tim umoznéni priniku protilatek do centralniho ner-
vového systému. Existuje nékolik pfipadd, prevazné déti,
kdy se encefalitida rozvinula v navaznosti na o¢kovani'
nebo u pacientt byly pritomny i jiné systémové nebo or-
ganové autoprotilatky.'® To podporuje predstavu uréité
predispozice k autoimunitnim onemocnénim a inter-
kurentni infekce pak mtize spustit patologické imunitni
reakce.
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Tab. 2. Priznaky svédcici pro pFitomnost anti-NMDAR encefalitidy
u nemocnych s prvni epizodou psychézy

Pfiznaky

Prodromy pfipominajici chiipkové priznaky

Rychly rozvoj psychotickych symptomi

Rychly rozvoj katatonie

Zenské pohlavi

Zachvaty nebo jiné neurologické ptiznaky (napf. afazie)

Zavazna autonomni dysfunkce vyzadujici pfijeti na jednotku
intenzivni péce

Pritomnost malignity (napt. ovarialni teratom)

Zhorseni ptiznakl po podani antipsychotik

U kazdého pacienta je potteba provést vysetteni NM-
DAR protilatek jak ze séra, tak i z likvoru. Byla popsana
pozitivita protilatek v séru i u jinych, zejména psychiatric-
kych onemocnéni (narkolepsie s psychotickymi ptiznaky,
schizofrenie). V likvoru jsou ale protilatky pro anti-NM-
DAR encefalitidu specifické.? Pokud je vysetfeni prove-
deno s delsim ¢asovym odstupem nebo jiz byla podana
imunoterapie, protilatky mohou byt detekovatelné pouze
v likvoru. Podobné vysledky byly zjistény u naseho paci-
enta. Kontrolni vyS$etfeni v séru prokdzalo jen nizké hla-
diny protilatek, v likvoru byla jejich pozitivita presvéd¢iva
i nékolik mésicti od zac¢atku onemocnéni.

Byly popsany pripady pomalého spontanniho vymize-
ni protilatek (jak v séru, tak i v likvoru) a s tim spojeného
klinického zlep$eni bez predchozi podané imunoterapie
i bez odstranéni pritomného tumoru.”"” Takové zotaveni
probiha v fadu nékolika mésicti az let.

V literatufe jsou uvadény prevaziné lehké a tranzientni
zmény na MR vySetfenich mozku, pokud jsou vibec né-
jaké zmény zachyceny. U naseho pacienta bylo zobrazeno
pomérné vyznamné postizeni pravého temporalniho lalo-
ku, které i pfi neznalosti stavu pfed onemocnénim pova-
zujeme za nasledek prodélané anti-NMDAR encefalitidy.
Zustava ale nejasné, zda je rozsah zmén nasledkem rela-
tivné pozdni diagnostiky, nebo by nemoc méla u pacienta
podobny destruktivni pribéh i pfi véasné terapii.

Anti-NMDAR encefalitida by méla byt zahrnuta do di-
ferencidlni diagnostiky u encefalitid s doposud nejasnou
etiologii, u pacientti s nové zjisténou psychézou bez dosa-
vadni psychiatrické anamnézy a u kterych se objevi dalsi
doprovodné priznaky, jako dyskineze, zachvaty a auto-
nomni instabilita. I kdyz pocet popsanych ptipadu anti-
-NMDAR encefalitidy rychle nartista, dat je stale nedosta-
tek. Pfipady projevujici se pouze psychiatrickymi ptiznaky
a poruchami paméti mohou imitovat psychotické one-
mocnéni.” V praxi pak spravna diagnéza neni stanovena
a pacienti jsou lé¢eni antipsychotiky na standardnim psy-
chiatrickém oddéleni. Nékteré piipady diagnostikované
jako ,,prvni epizoda psychézy* jsou ve skute¢nosti projevy
anti-NMDAR encefalitidy. V jakych ptipadech na tuto
moznost myslet, shrnuje tab. 2. Pokud je na anti-NMDAR
encefalitidu pomysleno, jednoduchy prikaz protilatek
vede k v¢asné terapii potencidlné letdlniho onemocnéni.
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