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Bevezetés: Az elmult 10 évben a nem klasszifikilhaté neuroldgiai vagy pszichidtriai tiinetegytittes képében megjelend
encephalitisek esetén egyre gyakrabban igazolédik be, hogy a hattérben a kézponti idegrendszer valamely fehérjéje
ellen indulé autoimmun folyamat all. A paraneoplasids limbicus encephalitisek esetében intracelluldris antigének
(anti-Hu/ANNAI, anti-Ri/ANNA2, anti-CV2 /CRMP5 és anti-Ma2 /Ta) ellen indul immunreakcié, mely mogott
tiid6-, ovarium- vagy heredaganat dll, és jellemz§ a rossz prognézis. Ezzel szemben az ut6bbi években felfedezett,
szines klinikai képpel megjelené autoimmun encephalitisek mogott gyakran bizonyithatd a neuronalis sejtfelszini
receptor (NMDAR, GABARR, AMPAR) vagy szinaptikus fehérje (LGI1, CASPR2) ellen képz6d6 autoantitestek je-
lenléte, ami immunszuppresszids kezelésre jOl reagal.

Célkitiizés: Célunk felhivni a figyelmet a neuroldgiai, pszichidtriai és intenziv terapids ellatast igényl§ autoimmun
encephalitises esetek emelkedd szdmdra, valamint az autoantitestek kimutatasanak jelentGségére.

Modszer: Laboratériumunkba az elmualt 6 évben 836 autoimmun encephalitis irdnyd, 717 beteghez tartozo vizsgalat-
kérés érkezett. A betegek szérum- és liquormintdit 6 kiilonb6z6 receptorfehérjével transzfektdlt sejtvonalbdl alld
BIOCHIP-en vizsgiltuk indirekt immunfluoreszcens technikdval.

Eredmények: A vizsgilt betegek 7,5%-aban tudtunk valamelyik receptorfehérje ellen IgG autoantitestet kimutatni.
Gyakorisigi sorrendben NMDAR > LGI1 > GABAZR > CASPR2 ellen taldltunk pozitiv eseteket.

Kovetkeztetés: Az autoantitest kimutatdsa segit a betegség korai stidiumban valé felismerésében és a diagnézis felalli-
tasaban. Mindez fontos, mert az idSben felismert betegek eredményesen kezelhetSek plazmaferézissel vagy im-
munszuppressziv szerekkel, melyek hatékonysagit ismételt autoantitestmeghatirozassal lehet kovetni. Ezért a labo-
ratériumnak nagy szerepe lehet a gyorsan progredilé kéros idegrendszeri folyamatok megallitdsaban.
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Autoimmune encephalitis: possibilities in the laboratory investigation

Introduction: The role of autoimmune responses against central nervous system (CNS) antigens in encephalitis pre-
senting with non-classified neurologic or psychiatric symptoms has been appreciated in the past decade. Paraneoplas-
tic limbic encephalitis has a poor prognosis and is most commonly associated with lung, ovarium, and testicular neo-
plasms, leading to immune reactions against intracellular antigens (anti-Hu/ANNAI, anti-Ri/ANNAZ2, anti-CV2/
CRMP5 and anti-Ma2 /Ta). In contrast, the recently described autoimmune encephalitis subtypes present with a
broad spectrum of symptoms, respond to autoimmune therapies well and usually associate with autoantibodies
against neuronal cell surface receptors (NMDAR, GABAZR, AMPAR) or synaptic proteins (LGI1, CASPR2).

Aim: Our aim is to bring to awareness the increasing number of autoimmune encephalitis patients requiring neuro-
logic, psychiatric and intensive care and to emphasize the significance of detecting various autoantibodies in diagnos-
ing patients.

Method: In the past 6 years, our laboratory received 836 autoimmune encephalitis diagnostic test requests from a
total of 717 patients. Serum and cerebrospinal fluid (CSF) samples were analysed with indirect immunofluorescence
using a BIOCHIP consisting of cell lines transtected with 6 different receptor proteins.

Results: 1gG autoantibodies against receptor proteins were present in 7.5% of patients. The frequency of positive
samples was the following: NMDAR > LGI1 > GABA;R > CASPR2.

DOI: 10.1556/650.2018.30951 107 2018 = 159. évfolyam, 3. szdm = 107-112.


https://core.ac.uk/display/154883207?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

EREDETI KOZLEMENY

Conclusion: Detecting autoantibodies facilitates the diagnosis of autoimmune encephalitis in an early stage. Patients
diagnosed early can be effectively treated with plasmapheresis and immunosuppressive drugs. The efficiency of thera-
pies can be monitored by autoantibody detection. Therefore, the diagnostic immune laboratory plays an important
role in proper diagnosis and in the prevention of rapidly progressing symptoms.

Keywords: autoimmune encephalitis, autoantibody, neuronal receptor, BIOCHIP
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Roviditések

AMPAR1 /2 = (a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepro-
pionic acid receptor 1/2) a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
izoxazolpropionsav-receptor-1,/2; CASPR2 = (contactin-asso-
ciated protein 2) kontaktinasszocidlt fehérje-2; CV2/
CRMP5 = (collapsin response mediator protein 5) kollapszin-
reszponziv medidtorfehérje-5; FITC = (fluorescein isothiocya-
nate) fluoreszcein-izotiocianat; GABAZR = (gamma-amino-
butyric acid receptor) gamma-aminovajsav-receptor; HEK293
= (human embryonic kidney cells) huméin embrionalis vesesejt;
Hu/ANNAI = (anti-neuronal nuclear antibody type I) 1-es
tipust antineuronalis nukledris antigén; ITF = (indirect immu-
nofluorescence) indirekt immunfluoreszcencia; LGI1 = (leuci-
ne-rich, glioma-inactivated protein 1) leucinban gazdag glio-
mainaktivilt fehérje-1; Ma2/Ta = (protein of the PNMA2
gene, parancoplastic Ma Antigen 2/MM2) PNMA2-génhez
kapcsolédé fehérje, MM2 onconeuralis antigén; NMDAR =
(N-methyl-D-aspartate receptor) N-metil-D-aszpartit-recep-
tor; Ri/ANNA2 = (antineuronal nuclear autoantibody type 2)
2-es tipust antineuronalis nukledris antigén; SCLC = (small-
cell lung cancer) kissejtes tiidérik; VGKC = (voltage-gated po-
tassium channel) fesziiltségtiiggd kiliumcsatorna

A klasszikus autoimmun mechanizmussal zajlé periférias
ioncsatorna-betegségek mellett az utdbbi évtizedben le-
irtak kozponti idegrendszeri immunmedialt ioncsatorna-
betegségeket is. Ezeknek a kérképeknek a jelentségét
bizonyitja, hogy szimuk egyre nétt az elmult id&szak-
ban, ami elsGsorban a megjelend laboratériumi diag-
nosztikai lehet8ségek novekedésének koszonhets. Egyre
gyakrabban igazoljik laboratériumi vizsgalatokkal, hogy
a bizonytalan idegrendszeri tiinetegytittes mogott auto-
antitest medialta immunreakci6 all [1]. Az autoantitest
megjelenése Osszefliggésbe hozhaté egy multbéli infek-
cidval, vagy egy tumor dltal elinditott onconeuralis ellen-
anyaggal asszocidlt paraneoplasiis folyamat, esetleg az
immunrendszer egyensulydnak megbomlasa all a hattér-
ben. Az autoantitestek hidnya nem zarja ki a patoldgias
folyamat autoimmun jellegét [1], mivel jelenleg nem
rendelkeziink minden neuronalis receptor vagy ahhoz
asszocialt szinaptikus fehérjék ellen képz&d6 autoantitest
kimutatasdra alkalmas vizsgalati modszerrel.

Cikkiink célja felhivni a figyelmet az autoimmun en-
cephalitises esetek emelked$ szamara, valamint a szak-

szer(ien elvégzett labordiagnosztikai vizsgalatok jelentd-
ségére [2], hiszen a betegség korai stidiumban vald
felismerése hozzijarulhat a gyorsan progrediil6é degene-
rativ idegrendszeri folyamatok diagnézisihoz, ezen ke-
resztiil a beteg életének megmentéséhez, ami az érintet-
tek atlagéletkorat tekintve (jelentSs a fiatalok [ 3], illetve
kozépkoraak érintettsége) kiemelt jelentGségl. A jol ka-
rakterizalt eredet autoimmun encephalitiseket — etiol6-
gidjukat és patomechanizmusukat illetéen — eddigi isme-
reteink alapjin alapvetSen két csoportba sorolhatjuk:

I. Paraneoplasids jellegi, onconeuralis ellenanyaggal
tarsult limbicus encephalitisek; els@sorban az anti-Hu,
anti-Ri (ANNA-2) és az anti-Ta/Ma2, ritkdbban az anti-
CV2/CRMPS5 antitest a tiinetképz8. A folyamat hétterét
tumorok dltal expresszalt ectopids neuronalis antigének
adjdk, melyek bemutatdsra keriilnek a gyulladésos infilt-
rdtumban 1év8 lymphocytiknak, ami keresztreakcibhoz
vezet ezen neuronalis antigénekkel szemben. Minden-
nek eredményeként autoimmun reakci6 alakulhat ki az
idegrendszerrel szemben, illetve ez a folyamat tovabb
progredidlhat a kivalt6 tényez&ként jelen 1évé daganattol
fiiggetlentil [4]. A betegség prognoézisa rossz, tovibba
ezek az ellenanyagok egyéb , plusztiineteket” is okoznak
a limbicus encephalitisre jellemz6 tiinetek mellett [5].

II. Ezzel szemben a klasszikus autoimmun eredetd,
ellenanyag-medialt limbicus encephalitisek prognézisa
joval igéretesebb. A korabbi feltételezésekkel ellentétben
ezek eredete nem egy fennall6 infekcié, hanem egy ko-
rabbi fert6zés, ritkibban okkult tumor kovetkeztében
kialakult (molekularis mimikri miatt 1étrejott) autoim-
mun valasz [1]. A komplex patomechanizmus ellenére
ezeknek a betegeknek jok a kilatasaik, immunszuppresz-
sziora, illetve plazmaferézisre jOl reagilnak, az idGben
felismert degenerativ folyamatok visszafordithatok [4].
Az Intézetiinkben végzett, az autoimmun encephalitis
kimutatasit célzé laboratériumi vizsgalatok ennek a be-
tegcsoportnak az azonositasira irdnyulnak.

Autoimmun ellenanyag-medialt encephalitisek esetén
az antitestek kozvetlentil az ioncsatornakra vagy az ezek-
hez asszocialt fehérjékre fejtik ki hatdsukat, ami a csator-
nak diszfunkciéjahoz vezet. Mivel ezek a fehérjék kulcs-
fontossagl szerepet jatszanak a szinaptikus jelatvitelben
és plaszticitasban, a hozzajuk tdrsult autoimmunitis epi-
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lepszids gorcsokben és neuropszichidtriai tiinetekben
nyilvanul meg. A kiilénb6z6 autoantitestek altal kivaltott
autoimmun encephalitisek klinikai manifesztacioit illets-
en dltaldnossigban jellemz§ az akut-szubakut neuropszi-
chiatriai tlinetek jelenléte, melyek gyors progressziot
mutatnak. Kéros liquoreltérések jelentkezhetnek (emel-
kedett lymphocytaszam, oligoclonalis gamopathia). A
koponya-MR-felvételeken a mediobasalis struktarak
érintettsége abrizolédhat. Egyéb okok kizarisa esetén
(fennallé infekcid, trauma, mérgezés, metabolikus ok,
illetve sclerosis multiplex) autoimmun encephalitis ira-
nydban kell tovabbi vizsgilatokat ind{tani [6-10].

Laboratériumi vizsgilatok nélkiil is szembetindek a
pszichidtriai betegséget utinzo tiinetek, mint a kognitiv
zavarok, figyelemzavar, dltalinos zavartsig, hallucinicio,
hirtelen személyiségviltozas, illetve az epilepszids roha-
mok jelenléte. Tovabbi arulkodo jel lehet az érintett sze-
mélyek viszonylag alacsony atlagéletkora (gyermekek,
fiatalok, kozépkoraak), valamint, ha a kognitiv zavarok
motoros diszfunkcidkkal is parosulnak, illetve a panaszok
az 1d6 el6rehaladtival rapidan progredialnak. Az autoim-
mun encephalitis egyes tipusainak differencidlasat segitd
jellegzetes szimptémdkat az 1. tdblizat mutatja be rész-
letesen.

Az autoimmun encephalitisek napjainkban is sok eset-
ben aluldiagnosztizaltak, hiszen a kérkép csak 2007-t61
valt ismertté, és a betegség hdtterében gyakran més etio-
l6giat feltételeznek. A betegségcsoport legismertebb és
leggyakrabban el6fordulé képvisel§je az NMDAR-en-
cephalitis, melyet az LGI1-, majd a GABAR-encephali-
tis kovet [5, 11].

1. tiblazat
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Mobdszer

Egy retrospektiv tanulmdny keretein beliill az Intéze-
tiinkben 2011 mdsodik félévétsl napjainkig (2017. au-
gusztus) végzett, sejtes alapti autoimmun encephalitis
kimutatdsit célz6 BIOCHIP-es indirekt immunfluoresz-
cencia (IIF)-vizsgilatok adatait dolgoztuk fel. Az ered-
mények statisztikai jelleg(i kiértékelése mellett adatainkat
osszevetettiik a szakirodalommal, tovabba a vizsgalatké-
rések, valamint a pozitiv mintdk volumenét és kvalitativ
értékeit Osszegezve vizsgiltuk a betegség laboratériumi
diagnosztikdjanak jelen irdnyat.

Vizsgilatainkat modern, sejtalapti, nagy specificitist
modszerrel végeztitk  (specificitais:  NMDAR-liquor:
98,3%, NMDAR-szérum: 99,5%, CASPR2: 99,3%,
GABAZR, LGI1 és AMPARI/2: 100%, szenzitivitds:
NMDAR-liquor: 99,5%, NMDAR-szérum: 85,5%,
GABAgR: 82%, LGI1, CASPR2 és AMPARI /2: 100%),
amely 6 kiilonboz8 receptorral vagy azzal asszocialt
tehérjével transzfektalt HEK293 sejtvonalbdl Gsszera-
kott BIOCHIP-eket tartalmaz (an. Titerplane technika,
EUROIMMUN kit). Az egyes altipusokra nézve eltér§
lehet a liquor/szérum érzékenysége, igy NMDAR-en-
cephalitis esetén mindenképpen a liquort kell elényben
részesiteni a szérummal szemben, hiszen az e¢lébbi ese-
tén kevesebb az dlnegativitds. A BIOCHIP a glutamatre-
ceptorok (NMDAR, AMPARI, AMPAR2 tipusok), a
CASPR2, az LGI1 fehérje és a GABAgR elleni IgG tipu-
st autoantitestek kimutatdsara alkalmas ITF-val. A vizs-
gilatot a beteg szérumidnak vagy liquormintdjinak
BIOCHIP-re torténd felvitelével végezziik, amit el6hi-

| A hat leggyakoribb receptor vagy azzal asszocialt fehérje elleni autoantitest okozta autoimmun encephalitisek specifikus klinikai jellemzdi

Az autoimmun encephalitis tipusainak jellemz6i [6]

Receptorok /receptorasszo-
cidlt fehérjék

A betegek jellemz6i

Tumorasszociacié

Tiinettan

NMDAR A leggyakoribb tipus. Ovarium/here teratoma Influenzaszerd prodroma
Béarmely életkorban el6fordulhat, Kognitiv és beszédzavarok
de lednygyermekekben és fiatal Fluktualé mentilis allapot
nékben gyakoribb Kéros mozgisformak (perioralis dyskinesia)
Komatézus allapot, 1égzésdepresszid
LGI1 Tobbségiik térfi (=65%), Ritkan: pajzsmirigyrak, Hyponatraemia
atlagéletkoruk 60 év SCLC, vesesejt-carcinoma, Faciobrachialis dystonids rohamok
petefészek-teratoma,
thymoma
CASPR2 Férfidominancia (=80%) Thymoma A periférids idegek hiperexcitabilitasival jaré
korképekkel valé tarsulds (Morvan-szindroma)
GABAZR Tobbségiik férfi (férfi-nd arany: SCLC Epilepszias roham a bevezetd tiinet
55-45%), atlagéletkoruk =60 év Ataxia és az opsoclonus-myoclonus
AMPAR1 /2 N6i dominancia Tid8,/emls daganatok, Limbicus encephalitisre /akut pszichézisra jellem-

(=90%),
barmely életkorban el6fordulhat,
a betegek atlagéletkora =60 év

thymoma

76 kezdet

AMPAR1/2 = (a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic acid receptor 1/2) a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-izoxazolpropionsav-receptor-1,/2; CASPR2 =
(contactin-associated protein 2) kontaktinasszocialt fehérje-2; GABAR = (gamma-aminobutyric acid receptor) gamma-aminovajsav-receptor; LGI1 = (leucine-rich,
glioma-inactivated protein 1) leucinban gazdag gliomainaktivélt fehérje-1; NMDAR = (N-methyl-D-aspartate receptor) N-metil-D-aszpartat-receptor; SCLC = (small-

cell lung cancer) kissejtes tidérak
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AUTOIMMUN ENCEPHALITIS VIZSGALATKERESEK EVES MEGOSZLASA
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Vizsgalt id6szak

. Negativ eredménnyel zarult vizsgalatkérések

I l Pozitiv eredménnyel zarult vizsgalatkérések

1. dbra

Az autoimmun encephalitis irdnya vizsgalatkérések éves megoszlasa

A vizsgalat bevezetése 6ta évente emelked6 szamu minta érkezett laboratériumunkba Magyarorszag neurolégiai osztalyair6l. Ezen id§ alatt 6sszesen
717 beteghez tartozé 836 laboratériumi vizsgilatkérés érkezett autoimmun encephalitis irdny( vizsgalatra (egyazon kéréssel feladott szérumbol és
liquorbdl torténd vizsgilat egy kérésnek szamit). Az ismételt vizsgilatkérések miatt Gsszesen 54 beteghez tartozé 85 pozitiv mintét talaltunk 6 év alatt.
Az évente kisz(irt pozitiv esetek szima nem korreldlt az éves vizsgilatszimmal

vas kovet antihumdn IgG-FITC-vel jelolt masodlagos
ellenanyaggal [12]. A mfveletet szakorvos dltal végzett
fluoreszcens mikroszkopos kiértékelés zdrja.

Egy BIOCHIP hat sejttipusbdl 6sszedllitott mozaikot
tartalmaz, amely hatfajta autoantitest kimutatasara alkal-
mas. A moédszer elénye, hogy egy mintabél hat felszini
neuronalis antigén ellen termel6d6 antitest (NMDAR,
AMPARI1, AMPAR2, CASPR2, LGI1, GABAR) kimu-
tatdsdra van lehet8ség egyidejiileg. Pozitivitdst egyszerre
mindig csak egyfajta antitestre tapasztaltunk.

Eredmények

Intézetiinkbe az elmult 6 évben 6sszesen 836, szérum-
bél, liquorbdl vagy mindkett6bdl kivitelezendd vizsga-
latkérés érkezett, melyek 717 személyhez tartoztak.
Ezek eredményeit dolgoztuk fel tanulmdnyunkban. Az
Osszes elvégzett vizsgilatbdl 85 minta bizonyult pozitiv-
nak, ezek 54 személyhez tartoztak.

Bar ritka betegségrél van szé (a joléti orszigokban a
becsiilt incidencia 5-10 eset/100 000 {§/¢év [13, 14]),
mind az éves vizsgilati volumen, mind a pozitiv mintak
szama, nemkiilonben a detektalt specifikus autoantites-
tek kore a vizsgalat bevezetésétSl fogva novekszik. Az
éves bontasa kimutatasok tantsaga szerint évrdl évre fo-
kozatosan fény deriil Gjabb esetekre (1. és 2. dbra), ami
arra utal, hogy a betegség aluldiagnosztizaltsiga a vizs-
gilat lehet8ségének szélesebb korben valdé megismerésé-
vel csokkenhet. Az elmult hat évben az dltalunk célzot-

tan vizsgalt személyek 7,53%-a bizonyult pozitivnak.
A BIOCHIP mozaikon szerepl§ hat antigénbdl csak
négy ellen taldltunk autoantitestet. VezetS helyen az
NMDAR-pozitivitas all (76%), ezt koveti az LGII-
(13%), majd a GABARR- (9%) pozitivitas. CASPR2 elle-
nes autoantitestet egy betegnél talaltunk (3. dbra). Az
altalunk kapott eredmények a betegség el6forduldsat,
valamint a betegek kor és nem szerinti megoszlisit ille-
téen a szakirodalommal egybehangzénak bizonyulnak
(1. tablaznt).

Megbeszélés

A Klinikusok szempontjabdl nagy jelentésége van az au-
toimmun encephalitisek pontos laboratériumi diagnosz-
tikdjanak, hiszen a szerolégiai vizsgilat autoimmun en-
cephalitis gyanuja esetén megerSsitheti a diagnoézist,
ezdltal az id6ben megkezdett terapia tiinetmentessé te-
heti a betegeket, illetve segitségével a kezelésre adott va-
lasz is megjosolhatd. A vizsgilat bevezetése Ota az éves
vizsgalatszamok novekedése figyelhet§ meg, ugyanakkor
a kezdeti idGszakkal Gsszehasonlitva az utdbbi években
csokkenni latszik a pozitiv mintdk arinya. Ez feltételezé-
stink szerint abbdl adédhat, hogy az elsé idGszakban a
mir klinikailag igazolt esetekben kiildtek mintit a klini-
kusok a diagnézis megerdsitésére, laboratériumi vizsga-
latra, mig a késGbbi id&szakban — a vizsgilati lehet6ség
elterjedésének koszonhetGen — mar differencidldiagnosz-
tikai céllal is kérik a vizsgalatot, kevésbé szelektalt bete-
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POZITIV VIZSGALAT- ES BETEGSZAMOK MEGOSZLASA®

2017 1.
féléve @ uj betegek™
2016 [_‘ + . Osszes pozitiv vizsgalatszam
2015 9
6551!5
2014 pozitivitas
2011 I1. féléve 2
2013 10 2012 14
2013 22
2014 9
2012 2015 23
2 2016 8
91,1 I 0 2017 1. féléve 7
féléve
0 5 10 15 20 25
Esetszam (db)
2. dbra A vizsgilt id8szakban az dltalunk haszndlt BIOCHIP-en taldlt pozitiv mintik (piros és sziirke teriilet egyiitt) és az ahhoz tartozé Gj autoimmun en-

cephalitises betegek (piros) éves megoszlasa

*Pozitiy vizsgialathérés: eqy személybez tartozd killonbizd mintaszimi kévések, melyek pozitiv evedménnyel zarultak. Ugyanazon eqyénnek tobb vizsgilat-
kérése is lehet (példdaul terdpin elotti és utani dllapot ellendrzésére), akir egyazon éven beliil
**Uj beteg: olyan személy, akinek mintija elészir adott pozitiv evedményt. Ismétlés nélkiil évtendd eqyének szama

POZITIVITASOK SZAZALEKOS MEGOSZLASA
(2011. 06. 30. — 2017. 08. 08.)

C R
Antitest Betegek %
szama

AMPA R 0 0
CASPR 1 2
GABA R 5 9
LGI1 7 13
NMDAR 41 76

Osszes pozitiv
egyének szama 54 100

N 6sszes vizsgalatkérés = 836
N vizsgalatkérésekhez tartozé gyének szama =717

N ésszes pozitiv eset = 85

N 6sszes pozitiv esethez tartoz6 egyének szama = 54

3. dbra A hat leggyakoribb receptor, illetve az azokhoz asszocidlt fehérjék ellen talalt autoantitestek megoszldsa (tibldzat)

A sejtes alapt hat antigént tartalmazé BIOCHIP vizsgalati médszerrel 4 receptorfehérje ellen taldltunk pozitiv betegmintat. A leggyakoribb az
NMDAR-pozitivitds (76%), ezt koveti az LGI1- (13%), a GABAZR- (9%) és a CASPR- (2%) pozitivitds. Eredményeink a betegség eléfordulasit, vala-
mint a betegek kor és nem szerinti megoszlasat illetGen a szakirodalommal egybehangzénak bizonyultak

geknek is, az autoimmun encephalitis diagnoézisinak fel- | raneoplasids eredet esetén a szindroma kialakuldsa akdr
allitdsihoz. évekkel megel6zheti a hattérben meghtizé6dé tumorra

A Dbetegség alacsony prevalencidja ellenére nem be- | jellemzd klinikai manifeszticiokat. Ezdltal lehet8ségiink
csiilhetd ald a vizsgilat jelentGsége, hiszen stlyos és po- | van arra, hogy a malignitdsokat id6ben felfedezziik, ami-
tencidlisan haldlos szindromak fennallasira utalhat. Pa- | kor még lehetséges a primer daganat gyogyitisa. A be-
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tegség ismerete nem parancoplasiis eredet esetén is ki-
emelkedd jelent6ségii, mert ebben az esetben az idGben
megkezdett immunmoduldlé kezelés (szteroid, intravé-
nas immunglobulin, plazmaferézis) az érintettek tobb-
ségében gyogyulast eredményez. A késén megkezdett
terdpia esetén a vilasz mértéke elmarad az id6ben meg-
kezdett kezeléshez képest, ilyenkor a betegeknél salyos
maradvanytiinetek jelentkeznek, vagy akar haldlos kime-
netel is el6fordulhat.

Kovetkeztetés

Az autoimmun encephalitis egyes tipusai koziil az
NMDAR-encephalitis tekinthet§ a leggyakoribbnak,
mig az elSfordulasi gyakorisagot illetéen az LGI1-en-
cephalitis all a mdsodik helyen, ezt koveti a GABARR-
encephalitis [5]. Az NMDAR-encephalitis leAnygyerme-
kekben és fiatal n6kben fordul el§ tipusos esetben, mig
az LGI1-, a GABARR- és a CASPR2-encephalitis a 60 év
korili kozépkora férfiakban a leggyakoribb. Ezt sajit be-
teganyagunk is alitimasztja. A vizsgalat kivitelezése és
értékelése nagy szakértelmet és tapasztalatot igényel,
ezért ezeknek a ritka betegségeknek a diagnosztikdjit
centrumokban kell végezni. Az eredmények mikroszké-
pos, szemikvantitativ kiértékelése ugyanis nem pusztin
gyakorlott szakorvosi szemet feltételez, de a labor részé-
rél is megfelel6 kompetencidt kivin, mivel erre a beteg-
ségcsoportra fokozottan igaz, hogy a minta helyes meg-
vilasztisa (bizonyos autoantitestek esetén a szérum, mig
miésok esetén a liquor érzékenyebb, de lehet8ség szerint
javasolt a kettd egylittes vizsgalata) a talalt pozitivitassal
osszevetve hatirozza meg a definitiv eredményt. Tapasz-
talataink szerint az idevonatkozé szakirodalmi iranyelvek
a gyakorlati iton megszerzett tuddssal egyesitve hivatot-
tak garantlni az eredmények megbizhatosagit.

Anyagi tamogatis: A dolgozat a GINOP-232-15-2016-
00050, EFOP-361-16-2016-00004 palyazat segitségé-
vel késziilt.

Szerzoi munkamegosztis: B. K.: A kisérletek értékelése,
adatgytijtés, statisztikai analizis, a kozlemény megirasa.
H. Zs.: Laborat6riumi és klinikai adatok elemzése, iro-
dalomkutatas, a kozlemény megirdsa. M. V.: Szakmai
tandcsadas. Cs. Zs.: A laboratoriumi tesztek elvégzése,
szakmai ellendrzése. F. K.: Statisztikai elemzés. K. Z.:

EREDETI KOZLEMENY

A vizsgalatok értékelése. B. P.: A vizsgilatok értékelése.
N. F.: A klinikai adatok elemzése, tandcsadds. B. T.: T¢é-
mavezetd, az adatok elemzése, a kozlemény elkészitése.
A cikk végleges valtozatat valamennyi szerz§ elolvasta és
jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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