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Kimmo Suokas ja Olli Kampman | KATSAUS

Autoimmuunienkefaliitti psykoosin

aiheuttajana

kohdistuvat
vasta-aineet voivat aiheuttaa autoimmuuni-

Hermosolujen pintarakenteisiin
enkefaliitin. Se voi aiheuttaa tehohoitoa vaati-
van limbisen enkefaliitin tai psykoosiin rajau-
tuvan oirekuvan, jonka erottaminen toimin-
nallisesta psykoosisairaudesta voi olla kliinisesti
mahdotonta. Osa tapauksista on paraneoplasti-
sia eli liittyy todettuun tai piilevaan syépasairau-
teen, useimmin munasarjateratoomaan. Auto-
immuunienkefaliitin ensilinjan hoitokaytanténa
on immunomodulatorisesti vaikuttava immu-
noglobuliinin ja metyyliprednisolonin yhdistel-
malaakitys. Suosittelemme harkittavaksi taval-
lisimpien autoimmuunienkefaliittiin liittyvien
NMDAR- ja VGKC-vasta-aineiden seulontaa uu-
teen psykoosiin sairastuneilta potilailta.

Autoimmuunienkefaliiteissa (autoimmuuneis-
sa aivotulehduksissa) seerumissa tai selki-
ydinnesteessd havaitaan vasta-aineita aivojen
hermosolujen sisiisii tai pinnalla olevia raken-
teita kohtaan. Klassiset paraneoplastiset oire-
yhtymit liittyvit vasta-aineisiin hermosolujen
sisdisid rakenteita kohtaan (antineuronaaliset
tai onkoneuronaaliset, muun muassa Hu- ja
Ma2-vasta-aineet). Klassisissa paraneoplasti-
sissa oireyhtymissd keskeinen patofysiologi-
nen mekanismi on T-soluvilitteinen tulehdus,
joka aiheuttaa usein huomattavaa kudostuhoa.
Antineuronaalisten vasta-aineiden patogee-
ninen merkitys ei ole tdysin selvd, mutta ne
toimivat diagnostisina merkkiaineina paraneo-
plastisille oireyhtymille. Antineuronaalisten
vasta-aineiden muodostus liittyy lihes aina
maligniteetteihin, niiden aiheuttamat oire-
yhtymit ovat verrattain harvinaisia (0,2-1 %
kaikista sydpdpotilaista) ja ne reagoivat huo-

nosti hoitoihin (1).

Neuronien pinnalla olevia reseptoreja tai
ionikanavia vastaan muodostuvien vasta-ainei-
den aiheuttamat autoimmuunienkefaliitit liit-
tyvit vain osittain syopiin, ja niiden hoitovaste
on huomattavasti parempi. Yleisimmit ai-
heuttajat ovat N-metyyli-D-asparagiinihappo-
reseptoreja (NMDAR-AD) ja jinniteriippu-
vaisia kaliumkanavia (VGKC-Ab) vastaan
kohdistuvat vasta-aineet. Toisin kuin antineu-
ronaaliset vasta-aineet, hermosolujen pinta-
rakenteisiin kohdistuvat vasta-aineet ovat itse
patogeenisia. VGKC-vasta-aine-enkefaliitissa
havaitaan aivokuorella kudostuhoa, jonka vas-
ta-aine- ja komplementtivilitteinen tulehdus
aiheuttaa. NMDAR-vasta-aine-enkefaliitissa
vasta-aineet aiheuttavat NMDA-reseptorien
korjaantuvan, pahimmillaan kuolemaan joh-
tavan toimintahiirion, mutta yleensd kudos-
tuhoa ei havaita. Huomattavasti harvinai-
sempia patogeenisia vasta-aineita on todettu
myds a-amino-3-hydroksi-S-metyyli-4-iso-
ksatsolipropionihapporeseptoria (AMPA),
gamma-aminovoihappo B -reseptoria (GA-
BA-B), tyypin S metabotrooppista glutamaat-
tireseptoria (mGluRS) seki glysiinireseptoria
(GIyR) kohtaan. Kaikkia autoimmuunienkefa-
liittien aiheuttajia ei vield tunneta (2, 3).

Limbinen enkefaliitti tarkoittaa tilaa, jossa
keskushermoston tulehdusprosessi paikantuu
aivojen limbisiin rakenteisiin ja aiheuttaa eri-
tyisesti aistivddristymid, mielialaoireita, muis-
ti- ja unihiiri6itd, kognitiivisia oireita sekd
epileptisid kohtauksia. Patologiset muutokset
tai 16ydokset eivit valttimattd rajaudu vain
naille alueille. Autoimmuunienkefaliitit ai-
heuttavat limbisten enkefaliittien lisdksi myos
vain tiettyyn oireeseen, kuten dementiaan,
epileptisiin kohtauksiin tai psykoosiin rajau-
tuneita tai painottuvia oireyhtymii (2, 4, S,
6). Puhtaasti psykiatrisen oirekokonaisuuden
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aiheuttaman autoimmuunienkefaliitin erot-
taminen toiminnallisista psykoosisairauksista
voi olla kliinisesti mahdotonta (7, 8). Tamin
vuoksi kahdessa psykiatrian alan tieteellisessd
julkaisussa on vuoden 2012 jilkeen suositel-
tu NMDAR-vasta-aineiden ja toisessa myos
VGKC-vasta-aineiden seulomista kaikilta uu-
silta psykoosipotilailta (9, 10). Téssé katsauk-
sessa tarkoitamme autoimmuunienkefaliiteilla
vain solujen pintarakenteisiin kohdistuvien
vasta-aineiden aiheuttamia enkefaliitteja.
Oireyhtymid kuvaava termist6 ei ole kirjalli-
suudessa vield tdysin vakiintunut.

NMDAR-enkefaliitin oirekuva ja
kliiniset 16ydokset

Vuonna 2005 havaittiin neljid tapausta, jois-
sa naispotilailla todettiin akuutti psykiat-
rinen oirekuva, jota seurasivat kohtaukset,
muistihdiri6, tajunnan heikkeneminen, auto-
nominen epitasapaino ja hypoventilaatio.
Kaikilla potilailla todettiin munasarjateratoo-
ma. Vuonna 2007 samanlainen oireyhtymi
todettiin NMDAR-vasta-aineiden aiheutta-
maksi autoimmuunienkefaliitiksi. Sen jilkeen
NMDAR-enkefaliitin on osoitettu esiintyvin
kaiken ikiisilld ja myos miehilld (TauLukko 1).
Paraneoplastinen tauti on yleisempi naisilla,
joiden maligniteetti on 94 %:ssa tapauksista
munasarjateratooma. Lisdksi muun muassa
kives-, keuhko-, ja hematologisia maligniteet-
teja on todettu. NMDAR-enkefaliittia esiintyy
myos lapsilla. Heilld tauti on vain harvoin pa-
raneoplastinen, ja toisin kuin aikuisilla, ensi-
oireena ovat useimmin kouristukset tai litke-
hairiot. Kuolleisuus NMDAR-enkefaliittiin on
kahden vuoden seurannassa ollut 7 % (9, 11,
12, 13).

NMDAR-vasta-aineiden aiheuttamaan lim-
biseen enkefaliittiin liittyy tyypillisesti etene-
vd oireisto. Alkuvaiheessa psykiatriset oireet
usein hallitsevat, ja potilaat ajautuvat herkasti
psykiatrin arvioon. Osassa tapauksista tyypil-
listd enkefaliitin oirekuvaa ei kehity ja oireet
saattavat rajautua psykoosiin. Enne- eli prodro-
maalivaihe esiintyy 70-86 %:1la potilaista, ja se
kestad yleensd 5—14 paivid. Talloin voi esiintya
flunssaoireita, kuumetta ja huonoa oloa, kes-
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TAULUKKO 1. NMDAR-enkefaliittipotilaiden piirteita
(13).

Mediaani-ika sairastuessa 21 v (8 kk-85 v)
(vaihteluvali)

alle 18-vuotiaita 37 %
yli 45-vuotiaita 5%
Naisten osuus potilaista 81 %
alle 12-vuotiaista 61 %
yli 45-vuotiaista 57 %
Tauti liittyy maligniteettiin 38 %
naisilla 46 %
miehilla 6 %
Kuolleisuus kahden vuoden seurannassa 7 %

kittymisvaikeuksia, pahoinvointia, ripulia, ok-
sentelua sekd padnsirkyd. Sairauden edetessi
ilmaantuu psykoottisia oireita ja kouristuksia.
Emotionaalisia ja kiyttdytymisen siditelyn
hiirioitd, apatiaa, pelkoja, masentuneisuutta,
kognitiivisten toimintojen heikkenemisti seki
harhaluuloja ja aistiharhoja on my6s kuvattu.
Lisdksi voi esiintyd ataksiaa ja koreoatetoot-
tisia liikehdirioitd. Potilaat ohjautuvat tassid
vaiheessa usein psykiatriseen arvioon. Oireet
saattavat edetd reagoimattomuuteen, jolloin
potilas voi olla tdysin katatoninen, puhumaton
ja liikkumaton tai kdyttiytyd stereotyyppises-
ti. Osalle potilaista kehittyy hyperkineettinen
vaihe, jossa esiintyy autonomisen hermoston
epitasapainoa, muun muassa hypoventilaa-
tiota, hyper- tai hypotermiaa, dyskinesioita,
ekstrapyramidaalioireita, automatismeja, ste-
reotyyppisii liikkeiti ja outoja asentoja (7).

NMDAR-enkefaliitin oirekuvaa on tihin
mennessd kuvattu yhdessd sadan potilaan ai-
neistossa, kalifornialaisessa nelja vuotta kes-
tineessd 761 potilaan seurantatutkimuksessa,
jossa madritellyisti 79 enkefaliitista 32 oli
NMDAR-positiivisia, 577 potilaan sarjassa,
jossa analysoitiin néytteitd 200 eri keskukses-
ta sekd useissa pienemmissid aineistoissa ja
tapausselostuksissa (12, 13, 14). Niissi tutki-
muksissa raportoidut oireiden yleisyydet on
kuvattu TAULUKOSSA 2. Monet vain psykoosi-
oireiset autoimmuunienkefaliitit ovat voineet
jaadd niiden tutkimusten ulkopuolelle, koska
tutkimuksiin on valikoitunut potilaita, joilla
enkefaliittia on ylipdansa epiilty.



TAULUKKO 2. Oireiden ja |6ydosten esiintyvyys
NMDAR-enkefaliitissa (12, 13, 14).

Flunssan kaltainen prodromaalivaihe 70-86 %
Kouristukset 69-76 %
Liikehairiot 63-86 %
Puhehairiot 72 %
Niskajaykkyys 6 %
Autonominen epatasapaino 41-69 %
Aistiharhat 66 %
Muut psykoosioireet 59 %
Artyisyys 75 %
Poikkeavien [6ydosten esiintyvyys
Paan MK 33 %
EEG 90 %
epileptinen |8ydos 25 %
Aivo-selkaydinnesteen perustutkimus 79 %

Piin magneettikuvaus (MK) oli poikkeava
33 %:ssa, EEG 90 %:ssa ja aivo-selkdydinnes-
teen perustutkimus 79 %:ssa tapauksista (13).
EEG:ssi havaittiin yleistynyttd hidasta toimin-
taa ja 25 %:lla potilaista epileptiformista hai-
ri6td (12). Normaali aivo-selkiydinnesteen
perustutkimus ei siis sulje pois autoimmuuni-
enkefaliittia, joskin lymfosytaarinen pleosy-
toosi on alkuvaiheessa yleinen 16ydés (15).

NMDAR-enkefaliitin erotusdiagnostisia
vaihtoehtoja ovat ainakin infektion aiheut-
tamat enkefaliitit, nonkonvulsiivinen status
epilepticus, systemaattisen lupus erythemato-
suksen (SLE) neuropsykiatriset oireet, fosfo-
lipidivasta-aineoireyhtymd, Sjogrenin oire-
yhtymd, Hashimoton tyreoidiittiin liittyva
enkefalopatia, keskushermoston vaskuliitit,
myrkytykset (esimerkiksi hiki- ja metanoli-
myrkytys), porfyriat, tietyt mitokondriotau-
dit, Sydenhamin korea, pahanlaatuinen neuro-
leptioireyhtymi ja serotoniinioireyhtymi (16,
17). Lisiksi NMDAR-enkefaliitti on tapaus-
selostuksessa muistuttanut psyykkisperaistd
ei-epilepisti kohtausoiretta (18).

VGKC-enkefaliitin oirekuva
Jéanniteriippuvaisiin kaliumkanaviin liittyvid

VGKC-vasta-aineita on kahta tyyppiid, jois-
ta LGI1 (leucine-rich glioma-inactivated 1

protein) -vasta-aineita esiintyy useammin ja
CASPR2 (contactin-associated protein-like
2) -vasta-aineita harvemmin. Yleisimmin oire-
kuvaan kuuluu alle 12 viikossa kehittyvd am-
nesia, sekavuus ja kouristukset. Kouristuksia
ei esiinny kaikilla potilailla. EEG on poikkeava
hyvin usein, ja pddn MK:ssa nikyy temporaa-
lista tulehdusta noin 60 %:lla potilaista. Aivo-
selkdydinnesteen perustutkimus on poikkeava
vain harvoin. Harvinaisempi VGKC-vasta-
aineoireyhtymd on Morvanin tauti, johon
kuuluvat unettomuus, psykoosi, ddreishermo-
jen yliaktiivisuus (neuromyotonia ja kipu)
sekd autonomisen siitelyn hiirié (2).

Autoimmuunienkefaliitin
esiintyvyys psykoosidiagnoosin
saaneilla

Skitsofreniadiagnoosin saaneista potilaista
0-7,8 %:1la on raportoitu NMDAR-enkefaliit-
tia. Laajimmassa julkaistussa aineistossa Sak-
sassa NMDAR-enkefaliitti [6ytyi 121 skitso-
freniapotilaasta kahdelta (1,6 %). Toisella oli
diagnosoitu katatoninen ja toisella hajanai-
suusoireinen skitsofrenia. Kummallakin aivo-
jen MK oli normaali ja EEG poikkeava (19).
Britanniassa kerittiin etenevisti verindytteet
46:1ta alle 35-vuotiaalta ensipsykoosipotilaal-
ta. Nelji potilasta (6,5 %) oli NMDAR-po-
sitiivisia. Heilld ei esiintynyt mitddn kliinistd
piirrettd, jonka perusteella sairauden olisi voi-
nut erottaa skitsofreniasta (20). Tutkijaryhmi
esitti NMDAR- ja VGKC-vasta-aineiden rutii-
niseulontaa ensipsykoosipotilaille (9). Japani-
laisessa tutkimuksessa skitsofreniaa tai skitso-
affektiivista hdiriotd sairastavista S1 potilaasta
neljiltd (7,8 %) 16ytyi NMDAR-enkefaliitti.
Heistd kolme hyétyi sihkohoidosta (ECT),
kahdella oli kouristuksia ja kahdella muna-
sarjatuumori (21). Laajin aineisto, jossa NM-
DAR-vasta-aineita ei 16ytynyt yhdeltikdin
skitsofreniapotilaalta, sisilsi 80 tapausta (22).

NMDAR-enkefaliitti on alle 30-vuotiailla
vihintdan neljd kertaa yleisempi enkefaliitin
aiheuttaja kuin HSV-1-virus (12). Vain psy-
kiatrisia oireita kisittivien NMDAR-enkefa-
liittien esiintyvyydestd viestossd ei ole vield
julkaistua tietoa.
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» Autoimmuunienkefaliitin erottaminen toiminnalli-
sesta psykoosista voi olla kliinisesti mahdotonta.

» Muutamalla prosentilla skitsofreniadiagnoosin
saaneista on todettavissa sairastettuun enkefa-
liittiin viittaavia glutamaattireseptorivasta-aineita
(NMDAR-vasta-aineita).

» Suurin sairastumisriski on naisilla, joilla on muna-
sarjatuumori.

» Autoimmuunienkefaliitin ensisijainen hoito on im-
munoglobuliinin ja metyyliprednisolonin yhdistel-
malaakitys.

» Ensipsykoosipotilaiden seulontatutkimuksena tu-
lisi harkita glutamaatti- ja kaliumkanavavasta-
aineiden (NMDAR- ja VGKC-vasta-aineet) seerumi-
pitoisuuden maaritystd autoimmuunienkefaliitin
poissulkemiseksi.

NMDAR-enkefaliitin hoito

Hyvin hoitotuloksen kannalta keskeisti on
mahdollisen tuumorin I6ytiminen, esimerkik-
si gynekologisen kaikukuvauksen ja lantion
tietokonetomografian (IT) tai MK:n avulla,
ja poistaminen mahdollisimman varhaisessa
vaiheessa. Hoito toteutetaan neurologisessa
yksikossd, jossa on riittivit keinot peruselin-
toimintojen turvaamiseen. Hoito suositellaan
aloitettavaksi laskimonsisiiselld immuno-
globuliinilla (0,4 mg/kg), johon yhdistetdin
metyyliprednisoloni (1 g/vrk) viiden vuoro-
kauden ajaksi. Jos niilld ei saada vastetta, har-
kitaan rituksimabi- tai syklofosfamidihoitoa
tai niiden yhdistelmdi (11, 13, 14). Psykiat-
risia oireita on hoidettu pienilld epityypillis-
ten psykoosilddkkeiden annoksilla ja bentso-
diatsepiineilla sekd katatoniaa ECT:lld (16).
Teho- ja turvallisuusniytté oireenmukaisista
hoidoista puuttuu. Epileptiset kohtaukset hoi-
detaan epilepsialadkitykselld. Jos tuumoria ei
16ydy, suositellaan harkittavaksi vuosittaista

472 seurantaa 2-3 vuoden ajan (11).
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Dalmaun ym. aineiston puolentoista vuo-
den seurannassa 47 % NMDAR-enkefaliitti-
potilaista parani hoidolla tdysin, 28 %:lle jii
lievid jaannosoireita, 18 %:lle runsaita jdan-
nésoireita ja 7 % kuoli (14). Kahden vuoden
seurannassa 82 %:n hoitotulos oli hyvi ja 7 %
kuoli. Enkefaliitin uusiutumisen riski hoide-
tuilla potilailla oli kahden vuoden seurannassa
12 % (13). VGKC-enkefaliitin hoitosuosituk-
set noudattelevat NMDAR-enkefaliitin hoito-
suosituksia (4, 11).

Suositukset diagnostiikasta

Vasta-aineiden seulomista on suositeltu kaikil-
ta uusilta psykoosipotilailta. Takautuvaa seu-
lontaa on my6s pidetty mahdollisena, mutta
on arvioitu, etta vasta-ainepitoisuus pienenee
ajan myotd spontaanisti, ja toisaalta nididen
potilaiden hoidosta ei ndytid olevan varmaa
nikemystd (9, 10). Lahes 600 potilaan tutki-
muksen tekijat eivit pidd seulontaa tarpeellise-
na selkedi psykiatrista oireyhtymaia kuten skit-
sofreniaa tai kaksisuuntaista mielialahiiriota
sairastaville potilaille mutta suosittavat vasta-
aineiden tutkimusta uusilta psykoosipotilailta
varsinkin, jos niille kehittyy edes lievad dyski-
nesia, puhehiirio, muistihairi6, kouristuksia
tai autonomisen hermoston hiirid. Erityises-
ti alle 35-vuotiaat ja prodromaalioireiset on
heiddn mukaansa syyti arvioida tarkasti. He
my0s toteavat, ettd jos neurologisia oireita ei
kehittynyt neljan viikon kuluessa sairauden al-
kamisesta, NMDAR-enkefaliitin todennikéi-
syys oli pienempi (23). Toisaalta heidin tutki-
mukseensa tuli vain potilaita, joilla alun perin
epiiltiin enkefaliittia.

Tuoreessa katsauksessa autoimmuunienke-
faliitin diagnoosi luokitellaan 16ydésten ja hoi-
tovasteen perusteella varmaksi, todennikai-
seksi tai mahdolliseksi (2). Diagnoosi voi olla
mahdollinen ilman todettuja vasta-aineitakin.
Kirjoittajat suosittelevat hoitokokeilua, kun
kriteerit autoimmuunienkefaliitin epdilylle
tayttyvit (TAULUKKO 3). Katsauksessa ei ote-
ta kantaa niiden sairastuneiden tutkimiseen,
joilla on pelkdstddn psyykkisid oireita. Mieles-
timme neurologi voi samoin kriteerein harki-
ta empiiristd hoitokokeilua psykoosipotilaalle



TAULUKKO 3. Autoimmuunienkefaliitin kriteerit (2).

Akuutisti tai subakuutisti (alle 12 viikossa) alka-
neet oireet

Nayttoé keskushermoston inflammaatiosta aivo-
selkaydinnesteessa: lymfosytaarinen pleosytoo-
si, keskushermostospesifinen oligonukleaari-
nen I6ydos tai suurentunut IgG-indeksi MK:ssa,
PET- tai SPECT-kuvassa tai aivobiopsiassa
Muut syyt suljettu pois
Infektio, trauma, toksinen syy, metabolinen
syy, tuumori, demyelinoiva sairaus tai jokin
muu tunnettu neurologinen selittava sairaus
Epailya vahvistavat piirteet

Aikaisempi vasta-ainevalitteinen sairaus
Oireita edeltanyt infektiotauti tai flunssan kal-
tainen ennakko-oireilu

silloin, kun kliiniseen psykoosiin liittyy osoi-
tus keskushermoston tulehduksesta. Poikkea-
va EEG- tai aivo-selkdydinnestetutkimuksen
16ydos on usein se, joka saa hoitavan lddkarin
epdilemain limbisti enkefaliittia.

Laboratoriotutkimukset

NMDAR- ja VGKC-vasta-aineet voidaan
madrittid seerumista tai aivo-selkdydinnes-
teestd. IgG-ryhmin vasta-aineet aiheutta-
vat autoimmuunienkefaliitteja. Patogeeniset
NMDAR-vasta-aineet kohdistuvat reseptorin
NR1-alatyyppiin. IgA- ja IgM- sekd muiden
alatyyppien vasta-aineet eivit riiti NMDAR-
enkefaliitin diagnoosiin, mutta niitd on ha-
vaittu 9,9 %:lla skitsofreniapotilaista, ja niilld
saattaakin olla osuutta useiden sairauksien
patofysiologiassa (19). Aivo-selkiydinnesteen
immunofluoresenssianalyysilld vasta-aineet
ovat havaittavissa 100 %:lla ja seerumin im-
munofluoresenssianalyysilld 91 %:1la potilais-

KIMMO SUOKAS, LL, erikoistuva ladkari
Eteld-Pohjanmaan sairaanhoitopiiri, psykiatrian
toiminta-alue

OLLI KAMPMAN, LT, dosentti, kliininen opettaja
Tampereen yliopiston ladketieteen yksikko ja Etela-
Pohjanmaan sairaanhoitopiiri, psykiatrian toiminta-
alue

ta (23). Yksittiinen NMDAR- ja VGKC-vas-
ta-aineiden tutkiminen seerumista maksaa
noin 30 euroa. Talld hetkelld tutkimuksia ei
tehdd Suomessa vaan niytteet lihetetddn tut-
kittaviksi Saksaan, joten tutkimuspaketin hin-
taan tulee lisiksi lentorahdin kustannus (noin
300 euroa) (24).

Lopuksi

Autoimmuunienkefaliitti voi aiheuttaa psy-
koosia liheisesti muistuttavan taudinkuvan,
jonka tunnistaminen voi olla kliinisesti mah-
dotonta. Tahanastisten, vield melko harvojen
tutkimusten perusteella autoimmuunienke-
faliitti on ollut psykoosioireiden etiologi-
sena tekijand jopa muutamalla prosentilla
skitsofreniadiagnoosin saaneista. Naisten au-
toimmuunipsykoosin riski on noin nelinker-
tainen miehiin verrattuna, ja erityisen suuri
riski on niilld naisilla, joilla on todettu muna-
sarjatuumori.

NMDAR- ja VGKC-vasta-aineiden (HUS-
LABin tutkimukset S-NMDARAD ja S-KKAb)
tutkimista seerumista kannattaisi harkita kai-
kilta ensimmadistd kertaa psykoosiin sairas-
tuneilta potilailla sekd silloin, kun potilaan
kayttaytyminen muuttuu dkillisesti aiempaan
sairaushistoriaan nihden tai hinelle kehittyy
psykoosi alle 12 viikon kuluessa. Jos voimakas
psykiatrinen oire kehittyy tuntien tai paivien
kuluessa tai jos subakuuttiin psykiatriseen oi-
reeseen liittyy lievidkddn limbistd enkefaliittia
muistuttavia oireita, on vasta-aineiden seulon-
nan sijaan arvioitava neurologisen tutkimuk-
sen tarve, jolloin vasta-aineiden tutkiminen
aivo-selkdydinnesteestid tulee kyseeseen. Ny-
kyisen tiedon perusteella suomalaisten labo-
ratorioiden olisi perusteltua ottaa omiin tut-
kimusvalikoimiinsa autoimmuunienkefaliitin
tutkimuspaketti. ®
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Gonzalez-Pinto A,

Autoimmune encephalitis as a cause of psychosis
Antibodies directed to the surface structures of nerve cells may cause autoimmune encephalitis.
It may cause limbic encephalitis requiring intensive care, or symptoms are restricted to psychosis.
This disease may be impossible to distinguish clinically from a functional psychotic illness. Some
of the cases are paraneoplastic, i.e. associated with a diagnosed or latent malignant neoplasia,
most commonly ovarian teratoma. The first line treatment for autoimmune encephalitis is an
immunomodulatory combination therapy with immunoglobulin and methylprednisolone. We
recommend screening of the most common NMDAR and VGKC antibodies related to autoimmune
encephalitis from patients having developed a new psychosis.
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