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Streszczenie

Limbiczne zapalenie mézgu (LE) jest jednostka cho-
robowa znana od 1960 r. Obecnie wyrédznia si¢ przy-
padki na tle infekcyjnym i nieinfekcyjnym, a w drugiej
grupie znajduja si¢ zapalenia o etiologii paranowotwo-
rowej i nieparanowotworowej zwiazane z wystgpowa-
niem przeciwcial w surowicy krwi i plynie mézgowo-
-rdzeniowym. Na charakterystyczny zespél objawdw
wystepujacych w LE skladaja si¢ zaburzenia funkcji
poznawczych, zaburzenia psychiczne i napady drgaw-
kowe. Poczatek choroby ma ostry lub podostry prze-
bieg. W diagnostyce istotng rol¢ odgrywaja badania
elektroencefalograficzne (EEG) i serologiczne oraz ba-
danie glowy metoda rezonansu magnetycznego (MR).
Podtyp LE z przeciwcialami skierowanymi przeciw-
ko receptorom NMDA zostal opisany w 2007 r. Jest
prawdopodobnie najcze$ciej wystepujacym rodzajem
LE. Artykul opisuje 57-letniego chorego, u ktérego
od 4 lat wystepowaly zaburzenia pamieci, nadmierna
senno$¢ i zaburzenia psychiczne. W badaniu EEG ob-
serwowano nieprawidlowy zapis. Przeprowadzone ba-
danie metodg rezonansu magnetycznego nie wykazato
obecno$ci zmian typowych dla LE. Ostatecznie obec-
no$¢ przeciwcial anty-NMDA i obraz kliniczny zadecy-
dowaly o diagnozie LE i podjeciu leczenia tej choroby.

Stowa kluczowe: limbiczne zapalenie mézgu, przeciw-
ciala anty-NMDA.

Wstep

Limbiczne zapalenie mézgu (LE) zostato opi-
sane po raz pierwszy w 1960 r. na przykladzie
sze$ciu chorych zmarlych z powodu postepujace;
choroby neurologicznej, ktérej towarzyszyly
zaburzenia pamigci epizodycznej, zaburzenia
nastroju, napady padaczkowe oraz zaburzenia
funkcji mézgu, pnia mézgu i polineuropatia
(Brierley i wsp. 1960). Osiem lat pézniej zesp6t

Abstract

Limbic encephalitis (LE) is a disease known since 1960.
At present, infectious and non-infectious cases are dis-
tinguished, and in the latter group paraneoplastic and
non-paraneoplastic cases may be observed. Both are
associated with the presence of an antibodies in serum
and cerebrospinal fluid. A characteristic syndrome in
LE is characterised by cognitive impairments, psychi-
atric disorders, and seizures. The onset of the disease is
acute or subacute. EEG, and serologic and magnetic
resonance imaging studies are important in diagnos-
tics. The LE subtype with anti-NMDA receptors was
described in 2007. It is probably the most common
type of LE. This article describes a 57-year-old patient
with a four-year history of memory disorders, sleep dis-
turbance, and psychiatric symptoms. EEG abnormali-
ties were observed, but MRI did not demonstrate the
presence of lesions typical of LE. Finally, the presence
of anti-NMDA antibodies and clinical picture led to
the diagnosis of LE and its treatment.
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patomorfologéw u czterech z tych oséb wykryt
w badaniu autopsyjnym obecno$¢ guza nowo-
tworowego zlokalizowanego poza o§rodkowym
uktadem nerwowym (Corsellis i wsp. 1968).
Obecnie LE opisywane jest jako schorzenie
wystepujace ok. 60. roku zycia z réwna cz¢-
sto$cia u kobiet i mezczyzn. W obrebie tej jed-
nostki chorobowej znajduja si¢ przypadki na tle
infekcyjnym i nieinfekcyjnym. Infekcyjne LE
ma zwiazek z zakazeniem wirusem opryszczki
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pospolitej. W grupie zapalefi nieinfekcyjnych
wyréznia sie przypadki paranowotworowego
zapalenia uktadu limbicznego (PLE) i niepara-
nowotworowego zapalenia uktadu limbicznego
(NPLE), ktérych wystgpowanie zwiazane jest
najczedciej z wystepowaniem okreslonych prze-
ciwcial (tab. 1) (Gotab-Jankowska i Nowacki
2011). Rodzaj wykrytych przeciwciala wskazuje
na potencjalna lokalizacj¢ guza. Najczestszymi
nowotworami wspolistniejacymi z PLE sa rak
drobnokomoérkowy ptuca (40%), zarodkowe
nowotwory jadra (20%), rak sutka (8%), ziarnica
zlosliwa, grasiczak i potworniak niedojrzaly.
Objawy LE u 2/3 chorych wyprzedzaja rozpo-
znanie choroby nowotworowej (Gultekin i wsp.
2000). NPLE stanowi potencjalnie odwracalny
podtyp choroby.

Na charakterystyczny obraz kliniczny LE
skladajg sie zaburzenia funkcji poznawczych,
zaburzenia psychiczne oraz napady padaczkowe
o ostrym lub podostrym poczatku. Napady pa-
daczkowe wystepuja u ok. 50% chorych. Maja
charakter ogniskowy z zaburzeniami przytom-
nosci i $wiadomosci lub uogélniony (Golab-
-Jankowska i Nowacki 2011). W przypadku
zajecia podwzgérza u chorych moga wystapi¢
hipertermia, zarloczno$¢, hipopituitaryzm (Dal-
mau i Rosenfeld 2008). Podsumowanie objawéw
wystepujacych w LE zawiera tabela 2.

W diagnostyce LE wazna role odgrywa ba-
danie stezenia przeciwcial, zaréwno w surowicy
krwi, jak i plynie mézgowo-rdzeniowym, oraz
neuroobrazowanie. Badanie metoda rezonansu
magnetycznego u 65-80% chorych uwidacz-
nia ogniska hiperintensywne zlokalizowane
w przysrodkowych okolicach plata skroniowe-
go (Gultekin i wsp. 2000; Lawn i wsp. 2003).
W zaawansowanych przypadkach dochodzi do
zaniku hipokampa (Ances i wsp. 2005).

W badaniu EEG obecne sa najczesciej fale
wolne w okolicach skroniowych, wystepujace
jedno- lub obustronnie, oraz zmiany napadowe
z plata skroniowego (Thieben i wsp. 2004).
W okresach miedzynapadowych wynik badania
moze by¢ prawidlowy (Lai i wsp. 2009). Pra-

Tabela 1. Przeciwciata obecne w limbicznym zapaleniu mézgu
[na podstawie Rybacka-Mossakowska i wsp. 2014]

PLE NPLE
przeciwciata skierowane przeciwciata skierowane
przeciw antygenom przeciw antygenom

wewnatrzkomérkowym powierzchniowym
(typ 1) (typ I1)
Hu NMDA R
Yo AMPA R
Ri GABABR
Cv2 LGI1
amfifizyna CASPR2
Ma/Ta VGCC
SOX1 (AGNA) akwaporyna-4
GAD GlyR
Tr mGluR1
mGluR5

PLE — paranowotworowe zapalenie uktadu limbicznego, NPLE — niepa-
ranowotworowe zapalenie uktadu limbicznego

widlowy wynik badania ptynu mézgowo-rdze-
niowego nie wyklucza LE. Do wystepujacych
w tym badaniu odchylen zaliczamy nieznaczna
pleocytoze z przewaga limfocytéw, podwyzszony
poziom biatka, zwickszong zawarto$¢ immuno-
globulin i obecno$¢ prazkéw oligoklonalnych
(Golgb-Jankowska i Nowacki 2011).

W badaniu histopatologicznym widoczne sa:
ubytki neuronéw w obrebie hipokampa i ciala
migdalowatego, okolonaczyniowe nacieki lim-
focytarne, zgrupowania mikrogleju oraz glioza
(Nowacki 2008).

Proponowane kryteria diagnostyczne LE
przedstawiono w tabeli 3.

Niezaleznie od typu wykrytych przeciwciat
kazdy przypadek podejrzenia LE obliguje do
poszukiwania choroby nowotworowej. W pro-
tokole stworzonym przez Bien i Elger (2007)
rekomenduje si¢ wykonanie u wszystkich cho-
rych tomografii komputerowej (TK) klatki pier-
siowej 1 jamy brzusznej z kontrastem. U kobiet
zaleca si¢ wykonanie badania ginekologicznego
i mammografii. Me¢zczyzni ponizej 50. roku
zycia powinni by¢ zbadani urologicznie pod
katem guza jader, u starszych mezczyzn nalezy
szuka¢ w badaniu objawdéw raka prostaty oraz
oznaczy¢ stezenie PSA (prostate-specific antigen)

Tabela 2. Podsumowanie objawéw klinicznych wystepujacych w limbicznym zapaleniu mézgu [na podstawie Barry i wsp. 2015]

Objawy prodromalne

bole gtowy, umiarkowany wzrost temperatury ciata, objawy infekcji wirusowej

gornych drég oddechowych lub przewodu pokarmowego

Objawy psychiatryczne

pobudzenie, dziwaczne zachowanie, odhamowanie, omamy stuchowe

i wzrokowe, urojenia (najczesciej ubogo wyrazone i nieusystematyzowane)

Zaburzenia czynnosci poznawczych

zaburzenia pamieci krétkoterminowej i koncentracji

Objawy neurologiczne

drgawki, dyskinezy (gtownie twarzy i ust)

Zaburzenia ze strony uktadu
autonomicznego

hipowentylacja, zaburzenia rytmu serca
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Tabela 3. Kryteria diagnostyczne LE — na podstawie Bien i Elger 2007

Na rozpoznanie LE pozwala

stwierdzenie w ciggu ostatnich 5 lat co najmniej jednego
z objawow:

oraz jednego z kryteriow dodatkowych:

» zaburzenia pamieci epizodycznej

 zaburzenia nastroju (typowo odhamowanie, labilnos¢
emocjonalna)

 skroniowe napady padaczkowe

« stwierdzenie guza w ciaggu 5 lat od poczatku wystapienia
objawdw neurologicznych

« obecnos¢ przeciwciat skierowanych przeciwko antyge-
nom komérkowym lub powierzchniowym w surowicy
krwi (anty-Hu (ANNA-1), anty-Ma2 (anty-Ta), anty-CV2/
CRMPS5, anty-amfifizyna, anty-VGKC, EFA6A lub NMDAR)

* wzrost sygnatu z przysrodkowej czesci ptatéw skronio-
wych w sekwencjach T2/FLAIR w MR mézgu (przy braku
obecnosci innych przyczyn tego stanu)

« stwierdzenie limfocytarno-mikrogrudkowego zapalenia
mozgu dotyczacego gtéwnie przysrodkowych czesci
ptatéw skroniowych (przy braku histologicznych wskaz-
nikéw innej pierwotnej patologii, takiej jak: udar, guz,
blizna pourazowa, choroba neurozwyrodnieniowa)

w surowicy. W przypadku chorych, u ktérych
wykryto przeciwciala skierowane przeciw anty-
genom wewnatrzkomérkowym, oséb powyzej
60. roku zycia, 0s6b z objawami lub czynnikami
ryzyka choroby nowotworowej sugerowanym
badaniem jest PET i TK.

W terapii LE zastosowanie znajduja leki im-
munomodulujgce i immunosupresyjne. Aktual-
nie nie istniejg oficjalne standardy leczenia tej
jednostki chorobowej. Dalmau i wsp. (2011)
proponuja terapi¢ pierwszej linii, na ktéra skta-
daja si¢ 3 kroki postepowania polegajace na:
1) podaniu metyloprednizonu w dawce dobowej
1 g przez piec kolejnych dni, 2) podaniu immu-
noglobulin w dawce dobowej 0,4 mg/kg przez
pie¢ kolejnych dni, 3) zastosowaniu plazmafe-
rezy. W przypadku braku skutecznosci takiego
postepowania w ciagu 10 dni nalezy zastosowa¢
terapie drugoliniowg obejmujaca podanie rytuk-
symabu i cyklofosfamidu. W przypadku wspét-
istnienia LE z guzem niezbednym elementem
postepowania jest terapia onkologiczna.

Opis przypadku

W 2012 r. 53-letni mezczyzna zaczal zglaszaé
skargi na obnizenie nastroju, zaburzenia kon-
centracji uwagi oraz pamieci, a takze nadmierna
senno$¢ w ciggu dnia. Pacjent nie byl obciazony
chorobami psychiatrycznymi i neurologicznymi.
Siostra chorego zmarla z powodu nowotworu
jelita grubego w wieku 59 lat. W dziecifistwie
pacjent przeszedt goragczke reumatyczng z zapa-
leniem serca i stawéw. W 2007 r. rozpoznano
u niego borelioze. Z zawodu prawnik, odnoszacy
sukcesy w pracy. W 2012 r. mezczyzna wyco-
fal si¢ z zycia rodzinnego, pogorszeniu ulegly
relacje z partnerka, przestal wywiazywac sie

z obowiazk6éw zawodowych. Choremu zdarzato
sie postepowac w nietypowy dla niego sposéb
i pozniej o tym nie pamietal. Pacjent zasypial
w pracy, podczas prowadzenia samochodu (po-
wodujac wypadki). Po pigciu latach abstynencji
zaczal intensywnie pali¢ papierosy. Mezczyzna
lekcewazyl pojawiajace si¢ objawy. Oktamywat
partnerke w kwestiach finansowych, nie chcial
przyznawac si¢ do powodowanych kolizji samo-
chodowych i wypalanej ilosci tytoniu.

W lipcu 2013 r. mezczyzna podjal leczenie
psychiatryczne z powodu utrzymujacego si¢
pogorszenia samopoczucia i funkcjonowania.
W sierpniu 2013 r. rozpoznano u niego neurobo-
relioze i zastosowano antybiotykoterapie w wa-
runkach szpitalnych. Z powodu braku poprawy
w pazdzierniku 2013 r. u chorego rozpocz¢to
diagnostyke neurologiczna. W kwietniu 2014 .
w ponownie wykonanym badaniu EEG uwidocz-
niono zmiany napadowe uogdlnione. Pacjentowi
zalecono leczenie kwasem walproinowym. Mimo
zastosowanego leczenia nieprawidlowy zapis
EEG si¢ utrzymywal, a chory nadal skarzyl si¢ na
nadmierng senno$¢ w ciagu dnia. Préba leczenia
modafinilem i tiagabing nie polepszyly funkcjo-
nowania chorego. Wykonane w 2015 r. badanie
metoda rezonansu magnetycznego nie wykazalo
klinicznie istotnych odchylen. U mezczyzny
rozpoznano bezdech senny, ktérego leczenie
réwniez nie przyniosto oczekiwanej poprawy.

W lipcu 2016 r. mezczyzna zostal przyjety
na oddzial neurologii. Przy przyjeciu pacjent
pobieral 2000 mg kwasu walproinowego, 20 mg
fluoksetyny, 200 mg sulpirydu, 50 mg trazodo-
nu, 5 mg ramiprilu, 5 mg amlodypiny, 40 mg
atorwastatyny oraz 0,4 mg chlorku tamsulosyny.
W przeprowadzonym u pacjenta badaniu TK
glowy bez podania $rodka kontrastowego wy-
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kryto obecno$¢ drobnych hipodensyjnych ognisk
w wysokich partiach plata czolowego po stronie
lewej o charakterze niedokrwiennym, rozsuniecie
komo6r bocznych przez torbiel przegrody przezro-
czystej i jamy Vergi o szeroko$ci do 15—16 mm,
torbiel pajeczynéwki o wymiarach 8 mm na
9 mm do tytu od lewej pétkuli mézdzku oraz ce-
chy radiologiczne zespotu Chiariego I. Wykonane
MR glowy, bez podania $rodka kontrastowego
izjego podaniem, nie uwidocznilto innych zmian,
a wielko$¢ opisywanych w tomografii ognisk
niedokrwiennych oszacowano na 4 mm. Badanie
EEG wykazalo zapis nieprawidtowy — grupy
uogo6lnionych fal delta z przewaga w odpro-
wadzeniach czolowych i dyskretng przewaga
lewostronna oraz pojedyncze fale ostre w lewej
okolicy przednio-§rodkowo-skroniowej. Badanie
metoda wideo EEG po deprywacji snu zareje-
strowalo zmiane zlokalizowana w lewej okolicy
przednioskroniowej w postaci grup i serii fal
theta oraz po kilka wysokonapigeciowych fal
ostrych na tle prawidfowej czynnosci podstawo-
wej. Zmiany w EEG nie wskazywaly na etiologie
padaczkowa. W surowicy wykryto podwyzszony
poziom przeciwcial przeciwko boreliozie w klasie
IgG. Wynik potwierdzono testem Western blot.
W badaniu ptynu mézgowo-rdzeniowego uwage
zwracal podwyzszony poziom biatka, w tym
immunoglobulin w klasie G swoistych dla Bor-
relia burgdorferi. Immunofluorescencja posrednia
wykazala obecno$¢ przeciwciat anty-NMDA.

W sierpniu 2016 r. pacjent zglosil sie do
specjalisty psychiatrii. Po przeprowadzonym
badaniu zmodyfikowano leczenie przeciwde-
presyjne (pacjent mial pobiera¢ wenlafaksyne
w dawce 150 mg) i wydano skierowanie do
szpitala psychiatrycznego.

W wrze$niu 2016 r. 57-letni pacjent zostal
przyjety w trybie planowym na oddzial psychia-
tryczny. W szpitalu chory bez zaburzefi $wia-
domosci, byt prawidlowo zorientowany auto-
i alopsychicznie. Kontakt logiczny tatwy do
nawigzania. W nastroju zmiennym, z przewaga
euforycznego, afekt modulowany prawidlowo,
naped wyréwnany. W czasie hospitalizacji nie
ujawnial objawéw psychotycznych, stanowczo
zaprzeczal my§lom i zamiarom samobéjczym.
Pacjent byt bezkrytyczny, z brakiem wgladu
co do swojego stanu, zachowywal si¢ nieade-
kwatnie do sytuacji — u$émiechal si¢, méwiac
o rzeczach nieprzyjemnych. Na oddziale nie
dbal 0 wyglad zewnetrzny. W zachowaniu cho-
rego uwage zwracaly pewnos¢ siebie i skracanie
dystansu w relacjach z personelem. Mezczyzna
skarzy!l si¢ na nadmierna sennos¢ i niekontro-
lowane zasypianie w ciggu dnia, czego nie po-

twierdzaly obserwacje pielegniarskie. Ponadto
podawal wystgpowanie zaburzen koncentracji.
W czasie pobytu na oddziale psychiatrycznym
zmodyfikowano leczenie farmakologiczne cho-
rego. Dobowa dawka wenlafaksyny zostata
zmniejszona do 75 mg. Zlecono memantyne
w dawce 20 mg na dobe. Przez caly okres ho-
spitalizacji pacjent pobieral amlodypine w dawce
5 mg na dobg, ramipryl w dawce 5 mg na dobeg,
metformine w dawce dobowej 1000 mg oraz
kwas walproinowy w dawce 1500 mg na dobe
— badanie krwi wykazalo terapeutyczne st¢zenie
leku w surowicy. Przeprowadzone badanie psy-
chologiczne wykazato wtérne obnizenie funkcji
poznawczych. Funkcjonowanie intelektualne
pacjenta ksztaltowalo si¢ na bardzo wysokim
poziomie, iloraz inteligencji 133. Zdolnosci wer-
balne byly rozwiniete podobnie jak zdolnosci
niewerbalne. Ponizej potencjalnych mozliwo-
$ci pacjenta sytuowaly sie: pojemno$¢ pamieci
$wiezej, sprawno$¢ pamieci operacyjnej, zdolnos¢
koncentracji uwagi, sprawnos¢ psychomoto-
ryczna, zdolno$¢ uczenia si¢ nowego materiatu.
Obnizenie poszczegdlnych sprawno$ci w ocenie
badajacego psychologa moglo w istotny sposéb
utrudniaé codzienne funkcjonowanie pacjenta,
w tym zawodowe. Wyniki badania sugerowaty
obecno§¢ zmian organicznych w o$rodkowym
uktadzie nerwowym. Podczas przeprowadzone;j
konsultacji neurologicznej wysunieto hipoteze
zapalenia mézgu z przeciwcialami NMDA, jako
powodu wystepujacych u pacjenta objawéw
psychopatologicznych. Ustalono termin hospi-
talizacji na oddziale neurologicznym.

W listopadzie 2016 r. neurolodzy zakwalifiko-
wali pacjenta do leczenia immunosupresyjnego.
Podawano mu metyloprednizolon w dawce 1 g
na dobe dozylnie przez 5 dni. Przeprowadzono
réwniez elementy diagnostyki onkologicznej.
W wykonanym USG jader uwidoczniono nie-
prawidlowy obraz lewego jadra. W dalszej dia-
gnostyce urologicznej wykluczono nowotworowsg
etiologie tych zmian. W grudniu 2016 r. chorego
zakwalifikowano do podania immunoglobulin,
ktére otrzymat w tacznej dawce 186 g. W czasie
pobytu wykonano badanie przeciwciat onkoneu-
ronalnych i antyneuralnych, ktére nie wykazato
ich obecnosci.

W momencie pisania artykutu u chorego
planowano kolejne podania immunoglobulin
w odstepach 3-miesiecznych. Powtérnie badanie
psychologiczne wykonane po roku od pobytu
w klinice psychiatrii dorostych wykazalo subtel-
ng poprawe obnizonych funkcji poznawczych.
Opisywany chory nadal skarzy si¢ na brak checi
do dziatania, zaburzenia koncentracji i pamieci
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krétkotrwalej. Nie wrécit do pracy zawodowe;.
Chory przez caly okres leczenia przyjmowat
zalecone w klinice psychiatrii dorostych leki,
cho¢ nie kontynuowal wizyt u lekarza psychiatry
w trybie ambulatoryjnym.

Dyskusja

Podtyp limbicznego zapalenia mézgu z prze-
ciwcialami anty-NMDA zostal po raz pierwszy
opisany w 2007 r. przez Dalmau i wsp. Cho¢
czesto$¢ wystepowania tego schorzenia nie jest
doktadnie znana, przypuszcza si¢, ze moze by¢ ono
najczestsza przyczyna limbicznych zapalef mézgu.

W 59% przypadkéw LE z przeciwcialami
NMDA jest zwigzane z obecnoscig guza jajnika,
gléwnie potworniaka (Dalmau i wsp. 2008).

Réznorodnosé i niestata obecnosé¢ objawow
klinicznych oraz odchylefi w badaniach dia-
gnostycznych stanowia wyzwanie podczas
diagnozowania limbicznego zapalenia mdzgu
z przeciwcialami anty-NMDA. U pacjentéw
ponizej 18. roku zycia silniej wyrazone sa objawy
neurologiczne (dyskinezja, napady drgawkowe)
(Armangue i wsp. 2013). U chorych po 45.
roku zycia gléwnym objawem sa zaburzenia
pamieci, co wymaga réznicowania z innymi
przyczynami otepienia (Titulaer i wsp. 2013).
Wedtug pracy pogladowej Barry i wsp. (2015)
zmiany w badaniu pltynu mézgowo-rdzeniowego
s obecne w 80% przypadkdéw, wynik MR jest
nieprawidlowy u 30% pacjentéw, natomiast nie-
prawidtowo$ci w badaniu EEG w postaci niespe-
cyficznych fal wolnych wystepuja u 90% chorych
na pewnym etapie choroby. Samo stwierdzenie
przeciwcial anty-NMDA w surowicy nie jest
takze wystarczajgcym kryterium diagnostycz-
nym. W badaniach przeprowadzonych przez
Dahm i wsp. (2014) wykazano, ze przeciwciata
anty-NMDA sa obecne u 10% zdrowych oséb.
Réwnie czesto wystepowaly u badanych z roz-
poznaniem chor6b neuropsychiatryczaych (schi-
zofrenii, zaburzef afektywnych, udaru, choroby
Parkinsona, stwardnienia zanikowego bocznego
i zaburzefi osobowosci). Czgsto$¢ wystepowania
przeciwcial rosta wraz z wiekiem badanych oséb.

U 75% pacjentdéw na skutek przeprowadzo-
nego leczenia obserwuje si¢ catkowita lub prawie
catkowita poprawe. U pozostatych os6b choroba
prowadzi do ciezkich zaburzed neurologicz-
nych lub $mierci. W 20-25% przypadkéw,
cze$ciej gdy nie odnaleziono guza, dochodzi do
nawrotéw, ktérym zapobiegaé moze podawanie
lekéw immunosupresyjnych przez rok lub dtuzej
po zakoficzeniu leczenia wstepnego (Dalmau
i wsp. 2011). Podkresla sig, ze sukcesem tera-

peutycznym jest nie tylko poprawa, lecz takze
zahamowanie postepu choroby.

W prezentowanym przypadku od czasu wy-
stapienia pierwszych symptomoéw chorobowych
do momentu ustalenia ostatecznego rozpoznania
minely 4 lata. Limbiczne zapalenie mézgu jest
rzadka jednostka chorobowa. Brak specyficznych
objawéw klinicznych oraz malo charakterystycz-
na manifestacja psychiatryczna i neurologiczna
sprawiaja, ze jest choroba trudng do rozpoznania,
wymagajaca interdyscyplinarnego podejscia do
chorego. U opisanego pacjenta w diagnosty-
ce roznicowej uwzgledniono rézne schorzenia.
W 2013 r. rozpoznano u niego neuroborelioze,
w przebiegu ktérej moga wystepowac podobne
objawy kliniczne. Jednak mimo zastosowanej
antybiotykoterapii nie uzyskano poprawy samo-
poczucia i funkcjonowania pacjenta. Wykonane
w lipcu 2016 1. badanie krwi i ptynu mézgowo-
-rdzeniowego potwierdzito obecno$¢ przeciwcial
IgG przeciwko Borrelia burgdorferi, jednak bada-
nie w kierunku obecnosci przeciwcial w klasie
IgM dalo wynik ujemny, co $wiadczy o przebytej
boreliozie, ale nie potwierdza aktywnego procesu
chorobowego. Dodatkowo przeprowadzone ba-
danie plynu mézgowo-rdzeniowego nie wskazuje
na aktywna infekcje — brak pleocytozy, prazkéw
oligoklonalnych. U chorego nie obserwowano tez
objawéw wskazujacych na zapalenie obwodowego
uktadu nerwowego, co stanowi najczestszq mani-
festacje neuroboreliozy. W diagnostyce rdznico-
wej uwzgledniono natomiast zesp6l po przebytej
neuroboreliozie (post-treatment Lyme disease syndro-
me), kt6ry u 0s6b poddanych leczeniu antybioty-
kami polega na wystepowaniu zmeczenia, boléw
mie$niowych, parestezji, gorszej koordynacji,
zaburzefi uwagi, labilnosci emocjonalnej oraz
zaburzen snu. Dolegliwosci te trudno poddaja
sie leczeniu. Kolejnym rozwazanym rozpozna-
niem byly organiczne zaburzenia nastroju oraz
tagodne zaburzenia proceséw poznawczych. Na
organiczne uszkodzenie o$rodkowego ukladu
nerwowego wskazywaly wynik badania psycho-
logicznego oraz MR. Opisywane w rezonansie
drobne ogniska niedokrwienne zlokalizowane
w prawym placie czolowym nie zostaly uwi-
docznione w badaniu ambulatoryjnym z 2015 r.,
kiedy pacjent prezentowal juz objawy choroby,
a wdrozone leczenie memantyna nie poprawito
jego funkcjonowania. Za rozpoznaniem lim-
bicznego zapalenia mézgu przemawia obecnos¢
przeciwcial anty-NMDA w plynie mézgowo-
-rdzeniowym, charakterystyczny wynik badania
EEG, obraz kliniczny oraz cze$ciowa skuteczno$é
leczenia immunomodulujacego i immunosupre-
Syjnego zastosowanego u pacjenta.
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