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S treszczenie

W pracy przedstawiono przypadek pacjentki z rozpoznanym
w wieku 16,5 roku stwardnieniem rozsianym (dwa ³agodne
rzuty w wieku 16,5 i 18 lat), u której w 20. roku ¿ycia poja-
wi³y siê zaburzenia orientacji, zaburzenia psychiczne w posta-
ci apatii, dziwnego zachowania oraz dziwaczne dyskinezy twa-
rzy i koñczyn. Po kilku dniach rozwin¹³ siê stan padaczkowy
uogólnionych drgawek. Tomografia komputerowa g³owy by³a
prawid³owa. W badaniu p³ynu mózgowo-rdzeniowego wyka-
zano pleocytozê 20/3, która uleg³a normalizacji po antybio-
tykoterapii i leczeniu przeciwwirusowym. Opanowano napa-
dy drgawek, ale utrzymywa³y siê objawy psychiczne, które
ust¹pi³y po kilkunastu tygodniach. Rezonans magnetyczny
g³owy i szyjnego odcinka rdzenia krêgowego nie wykazywa³y
nowych zmian. Po kolejnych kilku miesi¹cach wszystkie obja-
wy powróci³y. W szeroko zaplanowanych badaniach labora-
toryjnych nie zaobserwowano odchyleñ. Równie¿ pozytono-
wa tomografia emisyjna wypad³a prawid³owo. Podejrzewaj¹c
autoimmunologiczne zapalenie mózgu, wykonano badanie
przeciwcia³ przeciwko receptorowi NMDA w surowicy, któ-
re potwierdzi³o ich obecnoœæ. Po zastosowanej immunotera-
pii uzyskano poprawê stanu pacjentki i skierowano j¹ do dal-
szej rehabilitacji.

S³owa kluczowe: autoimmunologiczne zapalenie mózgu, prze-
ciwcia³a anty-NMDA, zaburzenia psychiczne, padaczka.
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OPIS PRZYPADKU/CASE REPORT

Abst ract

We present a patient with multiple sclerosis, diagnosed at 
the age of 16.5, in whom mental and orientation disturbances,
strange behaviour as well as bizarre dyskinesias of the face
and extremities occurred at age 20. After several days, tonic-
clonic status epilepticus developed. Head computed tomo-
graphy showed no abnormalities. Lumbar puncture revealed
a pleocytosis of 20/3, which became normal after treatment.
Seizures were brought under control, but the psychiatric
symptoms persisted; they subsided after a dozen or so weeks.
Magnetic resonance of the head and cervical spinal cord 
did not show any new abnormalities. After another several
months, all symptoms recurred. A wide range of laboratory
tests, as well as positron emission tomography, did not reveal
any abnormalities. Suspicion of autoimmune encephalitis led
to a test for serum anti-NMDA-receptor antibodies that con-
firmed the diagnosis. After immunotherapy, our patient
improved and was transferred for rehabilitation. 

Key words: autoimmunological encephalitis, anti-NMDA
receptor antibody, psychiatric disorders, epilepsy. 
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Opis przypadku

U 22-letniej obecnie pacjentki, bez obci¹¿aj¹cego
wywiadu rodzinnego, w wieku 16,5 roku rozpoznano
stwardnienie rozsiane. Hospitalizowana by³a wtedy
w klinice neuropediatrii z powodu pogorszenia ostroœci
wzroku i podwójnego widzenia, które ust¹pi³y po kilku
dniach po kuracji metyloprednizolonem. Neurologicz-
nie stwierdzano wówczas oczopl¹s poziomy i pionowy, 
asymetriê odruchów g³êbokich w koñczynach dolnych
(¿ywsze w koñczynach lewych) oraz dodatni¹ próbê Rom-
berga. W p³ynie mózgowo-rdzeniowym o prawid³owym
stê¿eniu bia³ka i prawid³owej cytozie wykazano obecnoœæ
pr¹¿ków oligoklonalnych i zwiêkszony wskaŸnik produkcji
immunoglobulin G. Nieprawid³owy by³ zapis somato-
sensorycznych potencja³ów wywo³anych, przy prawi d³o -
wych s³uchowych pniowych i wzrokowych potencja³ach
wywo³anych. Rezonans magnetyczny (RM) g³owy ujaw-
ni³ liczne ogniska demielinizacyjne w istocie bia³ej p³a -
tów czo³owych i ciemieniowych, w prawym wzgórzu i oko -
³okomorowo. Jedna ze zmian oko³okomorowych wykaza³a
cechy aktywnoœci. Rezonans magnetyczny szyjnego
odcinka rdzenia krêgowego by³ prawid³owy. Wykluczo-
no boreliozê i brucelozê. Drugi i ostatni rzut stwardnienia
rozsianego wyst¹pi³ w 18. roku ¿ycia w postaci drêtwie-
nia obu koñczyn dolnych, które ust¹pi³o bez leczenia po
ok. 6 tygodniach. Wykonany wtedy RM g³owy wykaza³
nowe nieaktywne ogniska oko³okomorowe, a RM szyj-
nego odcinka rdzenia krêgowego by³ prawid³owy.

Odczyn Biernackiego, morfologia, próby w¹trobo-
we, nerkowe, badanie hormonów tarczycy oraz badania
w kierunku choroby reumatycznej i kolagenozy wypad³y
prawid³owo. Pacjentka pozostawa³a ca³y czas pod opiek¹
neurologa i w 19. roku ¿ycia podjê³a studia na Akade-
mii Sztuk Piêknych. W powtarzanym w 19. i 20. roku
¿ycia (w lutym i lipcu 2009 r.) RM g³owy nie zaobser-
wowano nowych zmian.

W 20. roku ¿ycia (pod koniec sierpnia 2009 r.) poja-
wi³y siê niewielkie zaburzenia równowagi, zaburzenia
orientacji i k³opoty z kojarzeniem faktów. Dziewczyna 
sta³a siê zamkniêta w sobie i zaczê³a zachowywaæ siê nie-
dorzecznie, np. kaza³a zrobiæ spis wszystkich rzeczy
w domu czy znaleŸæ ceny ko³der. Jednoczeœnie zaczê³y
wystêpowaæ dyskinezy w obrêbie twarzy i ust, dziwacz-
ne ruchy koñczyn oraz stereotypowe powtarzanie czyn-
noœci, np. poprawianie koca. Twierdzi³a, ¿e siê nudzi, 
ale nie podejmowa³a ¿adnej aktywnoœci. Na pocz¹tku 
wrzeœnia 2009 r. by³a hospitalizowana przez 2 dni na
oddziale neurologii, gdzie wykonany EEG wykaza³ nie-
liczne rozsiane fale ostre, a wideo-EEG w czasie dyski-

nez nie ujawni³o zmian. Rozpoznano zaburzenia dyso-
cjacyjne i zalecono leczenie psychiatryczne, na które
pacjentka nie wyrazi³a zgody. Po kilku dniach wyst¹pi³
stan padaczkowy napadów toniczno-klonicznych, z powo-
du którego zosta³a przyjêta na kolejny oddzia³ neurolo-
giczny, gdzie wykonana w trybie pilnym tomografia kom-
puterowa g³owy nie ujawni³a zmian. Chor¹ przekazano
na oddzia³ intensywnej terapii, gdzie zosta³a zaintu bowana,
wentylowana mechanicznie i wprowadzona w œpi¹czkê
farmakologiczn¹. Podejrzewaj¹c zapalenie mózgu o nie-
znanej etiologii (w p³ynie mózgowo-rdzeniowym stwier-
dzono cytozê 20/3, przy prawid³owym stê¿eniu bia³ka),
rozpoczêto rozleg³¹ antybiotykoterapiê, leczenie przeciw -
wirusowe i podawano immunoglobuliny (1 × 6 g przez
6 dni). Po opanowaniu drgawek podjêto próbê rozin -
tubowania wentylowanej mechanicznie pacjentki, która 
skoñczy³a siê niepowodzeniem ze wzglêdu na k³opoty
z odkrztuszaniem i do³¹czaj¹ce siê zapalenie p³uc. 
W 2. tygodniu hospitalizacji przeprowadzono tracheo -
tomiê, nadal utrzymuj¹c wentylacjê mechaniczn¹. Wyko-
nana dwukrotnie w odstêpie dwutygodniowym tomogra -
fia komputerowa g³owy nie wykaza³a istotnych zmian,
a kolejny RM g³owy ujawni³ stacjonarny obraz wczeœniej
stwierdzanych zmian. Wykonywane w trakcie hospitali-
zacji badania EEG nie wykazywa³y zmian napadowych
oprócz licznych artefaktów. Kontrolne badanie p³ynu
mózgowo-rdzeniowego by³o prawid³owe (cytoza 4/3).
Szerokie badanie toksykologiczne wykluczy³o zatrucie
lekami i metalami ciê¿kimi, wykluczono równie¿
zaka¿enie HIV i po raz kolejny boreliozê. Ze wzglêdu
na dyskinezy w obrêbie twarzy przypominaj¹ce uœmiech
sardoniczny podejrzewano zaka¿enie laseczk¹ tê¿ca,
które zosta³o wykluczone przez konsultuj¹cego lekarza
chorób zakaŸnych na podstawie wywiadu i ca³oœci obra-
zu klinicznego. Po 35-dniowej hospitalizacji pacjentkê
przekazano do kliniki neurologii. Chora mia³a odle¿ynê
w okolicy potylicznej, przykurcz w lewym stawie kola-
nowym oraz stawach skokowych, zaburzon¹ orientacjê,
a pro sty kontakt z ni¹ tylko okresowo by³ logiczny. Wyko-
nywa³a zwroty g³ow¹, ruchy tu³owia przypominaj¹ce
kopulacjê, zaciska³a powieki na proœbê otwarcia oczu.
Okresowo by³a pobudzona psychoruchowo, pojawi³y siê
urojenia i omamy (np. by³a przekonana, ¿e jest metalo-
wym trójk¹tem, uwa¿a³a, ¿e zniszczy³a œwiat, rozmawia³a
z koñcówk¹ sondy ¿o³¹dkowej wystaj¹cej z nosa, twier-
dzi³a, ¿e sonda ma ludzk¹ twarz, która pojawia siê i zni-
ka, a pod ³ó¿kiem ktoœ siê znajduje). Neurologicznie
stwierdzano wygórowane odruchy g³êbokie z przewag¹
w koñczynach dolnych. Wykonany w klinice RM g³owy
by³ porównywalny z wykonywanymi wczeœniej. Badanie

Zapalenie mózgu z przeciwcia³ami przeciwko receptorowi NMDA – opis przypadku



NNeurologia i Neurochirurgia Polska 2012; 46, 3290

RM szyjnego odcinka rdzenia krêgowego ponownie nie
wykaza³o zmian. Kolejne badanie p³ynu mózgowo-rdze -
niowego by³o prawid³owe. W powtarzanym badaniu EEG
nie stwierdzono zmian napadowych, jedynie niewielkie
zmiany rozlane w postaci fal wolnych theta, w zwi¹zku
z tym przerwano podjête na oddziale intensywnej tera-
pii leczenie przeciwpadaczkowe (kwas walproinowy i to -
pi ramat). Powtarzane podstawowe badania krwi by³y 
prawid³owe. Nie stwierdzono w surowicy przeciwcia³
przeciwmitochondrialnych, przeciwko komórkom ok³a -
dzinowym ¿o³¹dka, miêœniówce g³adkiej, przeciwmi-
krosomalnych w¹troby i nerki oraz przeciwcia³ przeciw -
tarczycowych.

W leczeniu stosowano antybiotyki, haloperidol i kwe-
tiapinê. Wysuniêto podejrzenie zaburzeñ o charakterze
dysocjacyjnym i przekazano pacjentkê do kliniki psy-
chiatrii. W trakcie hospitalizacji w klinice psychiatrii 
kontakt werbalny z chor¹ by³ p³ytki, okresowo nielogiczny,
wystêpowa³y zaburzenia orientacji autopsychicznej
i allopsychicznej. Pacjentka wypowiada³a treœci o chara -
kterze przeœladowczym, obserwowano manieryzmy. Po
prawie miesiêcznej hospitalizacji rozpoznano organicz-
ne zaburzenia dysocjacyjne i wypisano pacjentkê w pe³nym
logicznym kontakcie, bez objawów wytwórczych.

Przez nastêpne 2 miesi¹ce pacjentka by³a rehabilito-
wana w klinice rehabilitacji i w sanatorium w Gocza³ ko -
wicach. Po kolejnych 5 miesi¹cach wyst¹pi³o pogorsze-
nie stanu psychicznego. Pojawi³y siê apatia, anhedonia,
obni¿enie nastroju, omamy s³uchowe i wzrokowe, uro-
jenia przeœladowcze oraz dziwaczne zachowanie. Z tego
powodu pacjentka zosta³a ponownie przyjêta do kliniki
psychiatrii. Konsultowana tam przez neurologa by³a po -
budzona psychoruchowo, wykonywa³a dziwaczne, nie-
skoordynowane ruchy ca³ym cia³em i nie nawi¹zywa³a
logicznego kontaktu. Badaniem przedmiotowym stwier-
dzano wygórowane odruchy g³êbokie, zw³aszcza w koñ -
czynach dolnych. Wykonany w trakcie hospitalizacji w kli-
nice psychiatrii RM g³owy po raz kolejny nie wykaza³
progresji stwierdzanych kilka lat wczeœniej zmian demie-
linizacyjnych, a w EEG zarejestrowano zwolnion¹ czyn-
noœæ podstawow¹. Po dwutygodniowej hospitalizacji le-
czona klopentyksolem i pernazyn¹ pacjentka zosta³a
przekazana do kolejnej kliniki neurologii. W trakcie hospi-
talizacji stan chorej by³ zmienny – od ca³kowitego bra-
ku kontaktu z negatywizmem i mutyzmem do krótkie-
go prostego kontaktu s³ownego. Obserwowano niepokój
ruchowy z dziwacznymi dyskinezami twarzy i koñczyn
oraz rzadkie napady drgawek uogólnionych. Wystêpo-
wa³y epizody napadowego lêku, a okresowo wypowiadane
kwestie sugerowa³y obecnoœæ objawów wytwórczych. Kil-

kakrotnie wyst¹pi³a tachykardia. Obserwowano wzmo¿on¹
potliwoœæ oraz wyraŸny dermografizm. Przedmiotowo
stwierdzano czterokoñczynowe os³abienie si³y miêœnio-
wej (4° w skali Lovetta) z wygórowanymi odruchami, bez
odruchów patologicznych. W wykonanych badaniach
laboratoryjnych nie by³o istotnych odchyleñ (OB, mor-
fologia, proteinogram, immunoglobuliny, badania koa -
gulologiczne, próby nerkowe i w¹trobowe, elektrolity,
stê¿enie wapnia, kinaza fosfokreatynowa, antygen HBS,
przeciwcia³a anty-HCV, HIV, przeciwcia³a przeciw j¹ -
drowe ANA, przeciwcia³a anty-dsDNA, przeciwcia³a anty-
kar diolipinowe, przeciwcia³a przeciwtarczycowe, hormony
tarczycy, gonadotropina kosmówkowa, antygen rakowo-
-p³odowy CEA, antygen Ca-125, przeciwcia³a onkoneu -
ronalne, stê¿enie mleczanów, witamina B12, porfobilinogen
i kwas deltaaminolewulinowy). Wykluczono zaka¿enie
HSV. U pacjentki wykonano równie¿ pozytonow¹ tomo-
grafiê emisyjn¹, która wypad³a prawi d³owo. Podejrzewaj¹c
rzadkie zapalenie mózgu z obecnoœci¹ przeciwcia³,
surowicê pacjentki wys³ano do laboratorium w Oxfordzie
(prof. Vincent), gdzie stwierdzono obecnoœæ w niej prze-
ciw cia³ przeciwko receptorowi NMDA (N-metylo-D-
-asparaginianu). Nie znaleziono przeciwcia³ przeciwko
napiêciowo zale¿nym kana³om potasowym (VGKC),
a tak¿e przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego
(GAD). Powtórzony RM g³owy ujawni³ po raz kolejny
stacjonarny obraz wczeœniej stwierdzanych zmian. Tomo-
grafia komputerowa klatki piersiowej, jamy brzusznej
i miednicy ma³ej wypad³y prawid³owo. Wykonano rów-
nie¿ USG przezpochwow¹ oraz RM miednicy, które
tak¿e nie ujawni³y zmian. W p³ynie mózgowo-rdzenio-
wym stwierdzono jedynie niewielk¹ pleocytozê jedno -
j¹drzast¹ (11/3) oraz wczeœniej ju¿ obecne pr¹¿ki oligo -
klonalne. Wielokrotnie wykonywany EEG, a tak¿e
Holter-EEG i wideo-EEG wykazywa³y zwolnion¹
czyn noœæ podstawow¹ (theta 5-6 Hz) z domieszk¹ czyn-
 noœci szybkiej, a okresowo rejestrowano uogólnione wy -
³a dowania fal theta o podwy¿szonej amplitudzie i ostrym
kszta³cie z przewag¹ w przodog³owiu.

W leczeniu zastosowano wlewy metyloprednizolonu
1 g przez 5 dni, kontynuuj¹c terapiê lekiem w postaci
tabletek, oraz zastosowano immunoglobuliny w dawce
0,4 g/kg m.c. przez 5 dni (³¹cznie 120 g). Podawano 
leki zalecane przez konsultuj¹cych psychiatrów (rispe-
ridon, sertralinê, olanzapinê, kwetiapinê, alprazolam i klo-
razepan), a tak¿e metoprolol, którym opanowywano obja-
wy wegetatywne. Chora otrzymywa³a równie¿ antybiotyki
z powodu zaka¿enia uk³adu moczowego. Powrócono do
odstawionego leczenia przeciwpadaczkowego, ale wobec
ma³ej skutecznoœci kwasu walproi nowego w po³¹czeniu
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z lamotrygin¹ zastosowano z dobrym skutkiem karba-
mazepinê. Szeroka farmakoterapia z rehabilitacj¹ umo¿ -
liwi³y d³u¿sze okresy lepszego kontaktu z pacjentk¹, 
przyczyni³y siê do ust¹pienia na padów padaczkowych
i objawów wytwórczych oraz wy raŸnego zmniejszenia dys-
kinez. Nadal jednak wystêpowa³y okresy pobudzenia
pacjentki oraz gorszego kontaktu z mutyzmem i nega-
tywizmem. Podjêto wiêc decyzjê o zastosowaniu plaz -
maferezy, któr¹ wykonano piêciokrotnie w ci¹gu 10 dni,
a nastêpnie do stale stosowa nego metyloprednizolonu
w tabletkach dodano ma³e dawki azatiopryny, stopnio-
wo je zwiêkszaj¹c. Uzyskano bar dziej stabiln¹ poprawê
stanu pacjentki, ust¹pi³y okresy pobudzenia i gorszego
kontaktu. Samodzielnie chodz¹ca (ase kurowana) pacjent-
ka po ponad 5-miesiêcznej hospitalizacji w klinice neu-
rologii zosta³a przekazana do dalszej rehabilitacji psy-
chicznej i ruchowej w Instytucie Psychiatrii i Neurologii
w Warszawie.

Omówienie

Limbiczne zapalenie mózgu zosta³o po raz pierwszy
rozpoznane w 1968 r. u 3 chorych na raka oskrzela i od
tej pory uwa¿ane by³o za schorzenie paraneoplastyczne.
Po ponad 20 kolejnych latach wykrycie przeciwcia³ prze-
ciw nowotworowych (m.in. anty-Hu czy anty-Ma2) pod-
 trzyma³o hipotezê o autoimmunologicznej etiologii tego
zapalenia i przyczyni³o siê do zwiêkszenia czêstoœci jego
rozpoznawania. Od 2001 r. zaczê³y siê pojawiaæ donie-
sienia o pacjentach z limbicznym zapaleniem mózgu
z przeciwcia³ami przeciwko zale¿nym od napiêcia ka na³om
potasowym, a w 2007 r. po raz pierwszy opisano przypadki
kobiet z potworniakiem jajnika, u których rozwinê³o siê
zapalenie mózgu z przeciwcia³ami przeciwko receptoro-
wi NMDA [1,2]. Odkrycie to spowodowa³o, ¿e w przy-
padkach ciê¿kiego, ale czêsto odwracalnego zapalenia
mózgu o nieznanej etiologii, czêsto rozpoznawanego jako
„ostre, m³odzieñcze, kobiece, nieherpetyczne zapalenie
mózgu o niejasnej etiologii”, mo¿na by³o po latach retro-
spektywnie (badaj¹c zabezpieczon¹ surowicê i/lub p³yn
mózgowo-rdzeniowy) rozpoznaæ zapalenie mózgu z prze-
ciwcia³ami przeciwko receptorowi NMDA [3].

Schorzenie to dotyka g³ównie osoby m³ode (najczêœciej
kobiety) i dzieci. Bardzo czêstymi objawami s¹ zaburzenia
psychiczne, zaburzenia osobowoœci i zachowania, dlate-
go pacjenci zg³aszaj¹ siê przede wszystkim do psychia-
try. Wystêpuj¹ równie¿ zaburzenia pamiêci, napady pa -
daczkowe, zaburzenia ruchowe w postaci dyskinez
w obrêbie twarzy i dziwacznych ruchów (przypominaj¹ -

cych ruchy dystoniczne, choreoatetotyczne czy opistoto-
nus) koñczyn i tu³owia oraz objawy autonomiczne. Cho-
robie czêsto towarzyszy nowotwór, zwykle nowotwór jaj-
nika, który wystêpuje czêœciej u kobiet powy¿ej 18. roku
¿ycia. Niekiedy zapalenie mózgu z przeciwcia³ami prze-
ciwko receptorowi NMDA przez lata mo¿e poprzedzaæ
wykrycie guza jajnika. Opisywano równie¿ przypadki bez
obecnoœci nowotworu. Mo¿liwe s¹ nawroty tego zapa-
lenia mózgu, które rzadziej wystêpuj¹ u osób, u których
wykryto nowotwór i usuniêto go, oraz u pacjentów bez
nowotworu, u których stosunkowo szybko w³¹czono od -
powiedni¹ immunoterapiê. Badanie RM u chorych z za-
paleniem mózgu z przeciwcia³ami przeciwko receptorowi
NMDA mo¿e byæ prawid³owe, a czêsto jest niecharak-
terystyczne, wykazuj¹c drobne ogniska g³ównie w korze
mózgu, czasem w mó¿d¿ku czy pniu mózgu. Obserwuje
siê przejœciowe wzmocnienie opon mózgowo-rdzenio-
wych. W p³ynie mózgowo-rdzeniowym stwierdza siê nie-
specyficzne zmiany (mo¿e byæ pleocytoza jednoj¹drza-
sta, zwiêkszone stê¿enie bia³ka i pr¹¿ki oligoklonalne) 
lub brak zmian. W EEG czêsto stwierdza siê rozlan¹ lub
ogniskow¹ czynnoœæ woln¹, a czasem czynnoœæ napadow¹
[3–9]. Dot¹d najwiêksz¹ grupê pacjentów z zapaleniem
mózgu z przeciwcia³ami przeciwko receptorowi NMDA
analizowali Dalmau i wsp. Opisali oni 100 przypadków
(w tym 91 kobiet) w wieku od 5 do 76 lat, ale œrednia wie-
ku w tej grupie wynosi³a 23 lata. U 53 ocenianych kobiet
stwierdzono potworniaka jajnika, a u dwóch mê¿czyzn
potworniaka j¹dra i raka drobnokomórkowego p³uc.
Ca³kowicie wyzdrowia³o 75 pacjentów [4]. Florance i wsp.
opisali 81 przypadków zapalenia mózgu z przeciwcia³ami
przeciwko receptorowi NMDA u dzieci i m³odzie¿y, rów-
nie¿ z du¿¹ przewag¹ p³ci ¿eñskiej (69 przypadków).
Trzydzieœci jeden dziewcz¹t poni¿ej 18. roku ¿ycia mia³o
potworniaka jajnika, a u dziewcz¹t, które ukoñczy³y ju¿
18 lat, nowotwór ten wystêpowa³ znacznie czêœciej (56%).
U 25% pacjentek odnotowano nawrót choroby [6]. Spo-
œród 44 pacjentów z tym zapaleniem mózgu przedsta-
wionych przez Irani i wsp. u 35 (15 kobiet, 10 mê¿czyzn
i 10 dzieci) nie stwierdzono obecnoœci nowotworu, ob -
serwuj¹c wszystkich œrednio przez 16 miesiêcy. Jedna 
trzecia tych chorych by³a rasy innej ni¿ kaukaska [8].
Pozosta³e incydenty zapalenia mózgu z przeciwcia³ami
przeciwko receptorowi NMDA to przypadki kazui -
styczne, obejmuj¹ce najczêœciej 1 lub 2 chorych [10–19].

Opisywana przez autorów niniejszego artyku³u
pacjentka mia³a wczeœniej rozpoznan¹ ³agodn¹ postaæ
stwardnienia rozsianego z dwoma ³agodnymi rzutami,
z których jeden ust¹pi³ ca³kowicie bez leczenia, oraz sta-
cjonarnym obrazem zmian w RM g³owy od ponad 3 lat.
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W opisywanych w piœmiennictwie przypadkach pacjen-
ci z zapaleniem mózgu z przeciwcia³ami przeciwko recep-
torowi NMDA mieli czêsto prawid³owy wynik RM,
a u niektórych zmiany by³y ma³o charakterystyczne
[3,13,14,17,20–22]. Lizuka i wsp., analizuj¹c wyniki RM
u swoich pacjentów, sugeruj¹ raczej funkcjonalne ni¿
strukturalne uszkodzenie neuronów [23]. Stacjonarny
obraz RM u naszej pacjentki z rozpoznan¹ wczeœniej inn¹
chorob¹ autoimmunologiczn¹, jak¹ jest stwardnienie roz-
siane, móg³by potwierdzaæ tê hipotezê. Niedu¿¹ pleocytozê
limfocytarn¹ w p³ynie mózgowo-rdzeniowym obserwo-
wali u swoich pacjentów Irani i wsp., Herrero-Velazquez
i wsp. oraz Motoyama i wsp. [8,13,24]. Pr¹¿ki oligo-
klonalne w p³y nie mózgowo-rdzeniowym stwierdzono
u pacjentów Irani i wsp., Sansinga i wsp. oraz Motoya -
my i wsp. [8,9, 24]. Pr¹¿ki oligoklonalne w p³ynie móz -
gowo-rdzeniowym naszej chorej ujawniono ju¿ wczeœniej,
gdy rozpoznano stwardnienie rozsiane, trudno wiêc
oceniaæ ich bezpoœredni zwi¹zek z zapaleniem mózgu
z przeciwcia³ami przeciwko receptorowi NMDA. Zmia-
ny w EEG wielokrotnie wykonywanym w czasie licznych
hospitalizacji pacjentki s¹ podobne do zmian opisywa-
nych przez innych au torów. Choæ stosunkowo czêsto ko -
bietom z zapaleniem mózgu z przeciwcia³ami przeciw-
ko receptorowi NMDA towarzysz¹ potworniaki jajnika,
u naszej chorej szeroka diagnostyka w tym kierunku nie
ujawni³a ¿adnego nowotworu. Nawrót choroby by³ praw-
dopodobnie zwi¹zany z opóŸnieniem rozpoznania i bra-
kiem odpowiedniej immunoterapii. D³ugi okres choro-
by wynika³ natomiast nie tylko z wy¿ej wymienionych
przyczyn, ale by³ najpewniej spowodowany równie¿ jej
naturalnym przebiegiem. W opisywanych w piœmiennic -
twie przypadkach pacjenci hospitalizowani byli przez kil-
ka do kilkunastu miesiêcy, a powrót do zdrowia nastêpo-
wa³ nawet po d³ugim pobycie na oddziale intensywnej
terapii i d³ugotrwa³ej mechanicznej wentylacji. Sugeru-
je siê, ¿e w niektórych przypadkach pe³nego wyzdrowienia
mo¿na siê spodziewaæ po 3 i wiêcej latach [20,25,26].

Typowy obraz kliniczny i szeroka diagnostyka w opi-
sanym przypadku pozwoli³y na rozpoznanie zapalenia
mózgu z przeciwcia³ami przeciwko receptorowi NMDA,
potwierdzone obecnoœci¹ tych przeciwcia³ w surowicy
pacjentki ze sk³onnoœci¹ do schorzeñ autoimmunologicz-
nych. Mo¿liwoœæ wyst¹pienia nowotworu u pacjentki
z takim rozpoznaniem obliguje do jej uwa¿nej obserwacji. 
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