MEDISIN OG VITENSKAP

Aktuelt

Limbisk encefalitt - en diagnostisk utfordring

Sammendrag

Bakgrunn. Limbisk encefalitt har
vanligvis autoimmun etiologi, og er en
viktig differensialdiagnose ved utvikling
av subakutte forvirringstilstander.
Tilstanden er ofte paraneoplastisk.
Forskjellige typer limbisk encefalitt
skal ha ulik behandling og har ulik
prognose. Korrekt diagnose har derfor
stor terapeutisk betydning.

Materiale og metode. Artikkelen byg-
ger pa forfatternes samlede kliniske
erfaring med pasientgruppen samt pa
gjennomgang av nyere relevant littera-
tur etter sgk i PubMed. To kasuistikker
presenteres for & illustrere temaet.

Resultater og fortolkning. Pasienter
med limbisk encefalitt utgjgr en hete-
rogen gruppe, med konfusjon, epilep-
tiske anfall og amnesi som hovedsym-
ptomer. Utredning bgr skje raskt for

& hindre irreversibel nevronskade. Viral
encefalitt og Wernicke-Korsakoffs syn-
drom er sentrale differensialdiagnoser.
Pasientene ma utredes med tanke pa
malignitet, og nevronantistoffer er spe-
sifikke markgrer for tilgrunnliggende
kreft. Ikke alle pasienter med limbisk
encefalitt har kreftsykdom, og i denne
gruppen kan ionekanalantistoffer vaere
en viktige markgrer for god respons

pa immunmodulerende behandling.
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Limbisk encefalitt er en samlebetegnelse for
inflammatoriske tilstander som rammer en
eller begge temporallappers mediale deler,
som ogsa kalles det limbiske system. Det be-
star av hippocampus, amygdala, hypothala-
mus og cortex i insula og gyrus cinguli
(fig 1). Disse omradene kan bli affisert ved
sykdommer som rammer storre deler av
hjernen, som for eksempel ondartede hjerne-
svulster og metabolsk sykdom. Med beteg-
nelsen limbisk encefalitt forstar vi imidlertid
vanligvis tilstander som er av autoimmun
etiologi og lokalisasjonsmessig begrenset til
det limbiske system.

Limbisk encefalitt debuterer vanligvis
subakutt, med ett eller flere av folgende sym-
ptomer: Retrograd amnesi, nevropsykiatriske
symptomer, som kan variere i alvorlighets-
grad og omfang fra depresjon, agitasjon eller
konfusjon til psykose, og epileptiske anfall.
Tilstanden rammer hovedsakelig voksne.
Diagnosen verifiseres histologisk ved funn
av inflammasjon i en eller begge mediale
temporallapper.

Limbisk encefalitt er tradisjonelt blitt
oppfattet som paraneoplastisk, men det har
vist seg at kreft ikke kan pavises hos en del
pasienter med limbisk encefalitt, og at disse
ofte har god nytte av immunsupprimerende
behandling. En del av disse pasientene har
ionekanalantistoffer, og andre har antistoffer
som fortsatt er bare delvis kartlagt.

Hyppigheten av limbisk encefalitt er
ukjent, men sannsynligvis er tilstanden un-
derdiagnostisert (1). Diagnosen ber alltid
overveies hos pasienter med rask utvikling
av forvirring eller annen mental endring,
hukommelsessvikt eller epilepsi (2). Be-
handlingen og prognosen avhenger av etio-
logi, og dette illustreres i det folgende med
to kasuistikker.

Materiale og metode

Artikkelen er basert pa litteratur fra 1997 til
2006 identifisert i PubMed-databasen med
sokeordene «limbic encephalitisy, «limbic

inflammation», «paraneoplastic encephal-
itisy, «limbic and cancer», «ion channel
antibodies» og «viral encephalitis», samt pa
forfatternes egen erfaring med pasienter
med limbisk encefalitt,

Pasient 1. Pasienten er en 51 4r gammel
kvinne og mangedrig storrgyker som tidli-
gere har veert frisk. Hun ble innlagt akutt til
utredning etter et generalisert epileptisk
anfall. De siste manedene for anfallet hadde
hun dérlig matlyst, sevnproblemer, virket
depressiv og hadde gatt ned i vekt. Fast-
legen hadde startet behandling med citalo-
pram uten effekt. De seks siste ukene for
innleggelse hadde hun fglt seg nummen i
venstre kroppshalvdel.

Ved innkomst var pasienten mentalt upa-
fallende og fullt orientert. Somatisk status
var normal. Ved nevrologisk undersgkelse
var det nedsatt folelse distalt i venstre sides
ekstremiteter, ellers var det normale funn.
MR-undersgkelse av hjernen ved innkomst
var normal. Undersgkelsen ble gjentatt
noen uker senere og viste da intens kon-
trastoppladning i hagyre hippocampus og
amygdala samt gdem og hyperintensitet i
samme omrade pa T2-vektet underspkelse
(fig 2a). EMG/nevrografi viste venstresidig
sensorisk aksonal nevronopati. Celletallet i
spinalvaesken var lett ket (10 mononukle-
are celler/mm3), og det var > 10 oligoklo-
nale lgG-band ved isoelektrisk fokusering,
men normalt spinalprotein. Hu-antistoffer
ble pavist bade i serum [titer 8000] og spi-
nalvaeske [titer 1000] [fig 2b).

CT-underspkelse av thorax péviste to mar-
ginalt forstgrrede lymfeknuter i mediastinum,
ellers var full malignitetsutredning negativ.

Pasientens mentale funksjoner forverret
seqg raskt, og hun fikk hyppigere epileptiske
anfall til tross for antiepileptisk behandling.

Hovedbudskap

m Hovedsymptomene ved limbisk ence-
falitt er subakutt amnesi, epileptiske
anfall og konfusjon

m Limbisk encefalitt er en autoimmun
tilstand og ofte paraneoplastisk

m Nevronantistoffer og antistoffer mot
kaliumkanaler (VGKC] i serum er
viktige diagnostiske markgrer

m Rask diagnose og behandling er
sentralt for & redusere senfglger
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Lymfeknutene i mediastinum var ikke til-
gjengelige for biopsi, men selv uten histolo-
gisk diagnose valgte man & gi kjemoterapi
(tre kurer med carboplatin og etoposid] mot
antatt smacellet lungekreft og stralebe-
handling mot lunge og mediastinum (2,8 Gy
x 15]. Dette farte til bedring av de kognitive
symptomene og tilbakegang av forandrin-
gene i mediastinum, og det ble derfor ogsa
gitt profylaktisk bestraling mot totalt hjer-
nefelt (2 Gy x 15].

Fire maneder etter avsluttet behandling
ble pasientens hukommelses-problemer
forverret, epilepsianfallene ble hyppigere og
nummenheten i venstre side tiltok. Nivet av
Hu-antistoffer hadde falt etter kjemoterapi,
men steg na pa ny. Det ble gjort plasmafe-
rese daglig i fem pafelgende dager, det farte
til noe bedring av hukommelsen. CT-under-
spkelse av thorax viste en nytilkommen
svulst i lungeparenkymet, og biopsi fra den-
ne bekreftet sméacellet lungekreft. Tre nye
kurer med kjemoterapi forte til radiologisk
tilbakegang av svulsten, men pasientens
mentale tilstand bedret seg ikke. Hun var na
betydelig kognitivt redusert og trengte kon-
tinuerlig tilsyn frem til hun dede av pneu-
moni et halvt ar senere.

Pasient 2. Pasienten er en 66 ar gammel
mann som er tidligere frisk. Han ble innlagt
pa grunn av to ukers sykehistorie med ned-
satt allmenntilstand, frostfglelse, apati og
gradvis utvikling av betydelig retrograd
amnesi. Pasienten konfabulerte og hadde
uttalte hallusinasjoner og ble forst innlagt i
psykiatrisk avdeling. Seks uker etter sym-
ptomdebut ble han overflyttet til nevrologisk
avdeling. Ved innkomst var han apatisk, mi-
mikkfattig og med nedsatt psykomotorisk
tempo, og skaret 17 [av 30 mulige) poeng ved
Mini Mental State (MMS). Ved MR-undersg-
kelse av hjernen var det gkt signalintensitet
i hvit substans bilateralt, tolket som uspesi-
fikke forandringer. Celletall og proteinniva i
spinalveesken viste normale verdier. Iso-
elektrisk fokusering viste tre oligoklonale
lgG-band i spinalvaesken. EEG viste diffuse
cerebrale funksjonsforstyrrelser.

Pasienten ble utskrevet til et sykehjem
med diagnosen atypisk demens. Et par ma-
neder senere ble han innlagt ved annen nev-
rologisk avdeling til ny vurdering. Ved un-
derspkelse fem maneder etter symptom-
debut skaret han 16 poeng ved MMS. Det var
ingen nye nevrologiske funn ellers. Parg-
rende beskrev tilstanden som stabil.

Tabell 1 Nevronantistoffer ved paraneoplastisk limbisk encefalitt, assosierte symptomer
fra andre deler av nervesystemet og hyppigste tilgrunnliggende svulster

Antistoff Annen nevrologi Assosiert tumor
Hu Encefalomyelitt, perifer nevronopati og andre nevropatier,  Lungekreft
autonom nevropati Andre solide svulster
Ma1 Hjernestammeencefalitt, hypotalamisk dysfunksjon Testikkelkreft
Ma?2 Hjernestammeencefalitt, hypotalamisk dysfunksjon Lungekreft
Andre solide svulster
CRMP5 Chorea, cerebelleer ataksi, uveitt, perifer nevropati Lungekreft
Tymom
Amfifysin «Stiff person syndrome» Brystkreft
Lungekreft
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Ved ny gjennomgang av MR-bilder kon-
kluderte nevroradiolog med patologisk hay-
signal i begge hippocampusregioner, som
kunne veere forenlig med limbisk encefalitt.
Systemisk kreftsykdom kunne ikke pavises.
Antistoff mot kaliumkanaler (VGKC-anti-
stoffer] ble pavist i hgye nivder i serum
(3 790 pmol/l, referanseomrdde 0-100).
Nevronantistoffer ble ikke pavist.

Plasmaferese var det ikke mulig & gjen-
nomfgre da pasienten ikke samarbeidet, og i
stedet fikk pasienten peroral prednisolon-
behandling, i startdose 80 mg daglig. Ved
kontroll ti uker etter behandlingsstart var
pasientens hukommelse bedret. Han skaret
na 21 poeng ved MMS. Antistoffnivaet har
falt etter behandling, og var to ar etter syk-
domsdebut 214 pmol/l.  Prednisolon ble
gradvis nedtrappet og seponert etter &tte
méneders behandling. Han bor na hjemme
og fungerer forholdsvis godt, og siste MMS
var pa 25 poeng. Nevropsykologisk testing
har imidlertid avdekket vedvarende proble-
mer med hukommelse og eksekutive funk-
sjoner.

Paraneoplastisk limbisk encefalitt
Minst 50 % av pasientene med paraneoplas-
tisk limbisk encefalitt har smacellet lunge-
kreft. Mange av pasientene har, eller utvikler
etter hvert, tilleggsmanifestasjoner fra andre
deler av nervesystemet, for eksempel fra
hypothalamus, hjernestamme eller perifere
nerver (3, 4). Pasient 1 hadde bade limbisk
encefalitt og fokal sensorisk nevropati. Slike
symptomer hos en storrgyker ber gi umid-
delbar mistanke om kreftsykdom. Smicellet
lungekreft er den vanligste krefttypen ved
paraneoplastisk limbisk encefalitt, etterfulgt
av testikkelkreft, brystkreft og tymom (5, 6).
Nevronantistoffer (nevroonkologiske an-
tistoffer) kan pavises hos ca. 60 % av pasien-
tene med paraneoplastisk etiologi (tab 1)
(5, 7). Antistoffene er rettet mot proteiner
som uttrykkes bade av normale nevroner og
av pasientens kreftsvulst. Det er usikkert om
nevronantistoffene er patogene, men de har
stor betydning som diagnostiske markerer.
Funnet av et velkarakterisert nevronantistoff
i haye nivéer definerer tilstanden som para-
neoplastisk, uavhengig av om det er mulig &
pavise kreft eller ikke. Det vanligste anti-
stoffet ved limbisk encefalitt er Hu-antistoff.
Ved paraneoplastisk limbisk encefalitt
kan den tilgrunnliggende svulsten vere
meget liten, og ved manglende funn m4 ut-
redningen derfor gjentas etter et par mane-
der. Helst ber slike pasienter undersokes
med helkropps positron-emisjonstomografi
(PET), som har vist seg & vare mer sensitiv
i pavisning av sma svulster (8). PET-under-
sokelse var ikke tilgjengelig i utredningen av
vare pasienter, men pa basis av CT-funn i
mediastinum og Hu-antistoff ble pasient 1
behandlet med kjemoterapi. Fordi heye
nivaer av nevronantistoffer er meget spesi-
fikt for kreftsykdom, er dette i trdd med in-
ternasjonal konsensus for behandling av

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 23, 2007; 127



slike pasienter (9). Inflammasjonen i nerve-
systemet er aggressiv ved paraneoplastisk
limbisk encefalitt, og jo lenger man avventer
onkologisk behandling, jo sterre er sannsyn-
ligheten for irreversibel nevronskade (9).

Ca. 40 % av pasientene har ingen pévis-
bare nevronantistoffer. En negativ antistoff-
analyse utelukker derfor ikke paraneoplas-
tisk bakgrunn, og malignitetsutredning ber
gjores dersom man ikke finner annen arsak
til symptomene.

Limbisk encefalitt
med ionekanalantistoffer
De siste arene er det publisert flere studier
med pasienter med limbisk encefalitt og
antistoffer mot kaliumkanaler (VGKC) (10,
11). De fleste av disse pasientene har ikke
kreft (10, 12). Tilstanden rammer stort sett
individer over 40 &r. De kliniske manifesta-
sjonene utvikler seg i lopet av dager til uker,
og amnesi er et fremtredende symptom. Ca.
90% av pasientene har epileptiske anfall.
Hyponatremi er vanlig, ogsa for behandling
med antiepileptika. MR viser oftest funn for-
enlig med limbisk encefalitt. Ved nevropsy-
kologisk testing pavises det svikt i fronto-
temporale kognitive funksjoner (10).
Antistoffnivéene i serum faller vanligvis
parallelt med den kliniske bedringen, og
dette taler for at VGKC-antistoffene er pato-
gene. Den utlesende arsaken ved denne
typen limbisk encefalitt er ukjent. Pasient 2
kan ha hatt en forutgéende influensaliknen-
de infeksjon, noe som er relativt vanlig (10).
VGKC-antistoffer foreckommer ogsa hos
pasienter med ervervet nevromyotoni
(Isaacs syndrom), som affiserer den nevro-
muskulere overgangen. Enkelte pasienter
med nevromyotoni har ogsa autonome for-
styrrelser og nevropsykiatriske symptomer
(Morvans syndrom). Pasienter med VGKC-
antistoffer og limbisk encefalitt har sjelden
autonome eller nevromuskulaere symptomer
(10). Likhetstrekkene mellom limbisk ence-
falitt med VGKC-antistoffer og Morvans
syndrom gjor likevel at det kan dreie seg om
en sykdomsgruppe med samme etiologi og
patogenese, men med heterogen affeksjon
av nervesystemet. Disse forskjellene kan
skyldes at VGK C-antistoffene reagerer med
forskjellige epitoper i det sentrale og peri-
fere nervesystem (13).

Limbisk encefalitt uten

godt karakteriserte antistoffer
Mange pasienter med limbisk encefalitt har
verken nevronantistoffer eller VGKC-anti-
stoffer. Nesten halvparten av disse pasien-
tene har ukarakteriserte antistoffer mot for-
skjellige cellemembranantigener (6, 14).
Den hoye forekomsten av slike antistoffer
underbygger hypotesen om en autoimmun
etiologi.

De alvorlige symptomene og den pre-
sumptivt autoimmune etiologien gjor at
immunmodulerende behandling (plasma-
ferese, intravenes IgG-behandling og/eller
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kortikosteroidbehandling) mé overveies hos
alle pasienter med mistenkt autoimmun,
ikke-paraneoplastisk limbisk encefalitt, nar
andre drsaker er utelukket og det ikke fore-
ligger kontraindikasjoner. En del slike pa-
sienter responderer godt pa behandling (6,
14), mens den hos andre pasienter har liten
effekt (15). Det er mulig at disse pasientene
har et terapeutisk vindu hvor immunmodule-
rende behandling har effekt, og at langvarig
inflammasjon kan eke faren for nevrologis-
ke senskader, men denne pastanden mangler
forelopig vitenskapelig belegg.

Differensialdiagnoser

Infeksigs limbisk encefalitt

Flere forskjellige virale og bakterielle agen-
ser kan forarsake limbisk encefalitt, men
herpes simplex-virus (HSV) type 1 er den
vanligste arsaken (16). Human herpesvirus
type 6 (HHV-6) kan ogsa forarsake fokal
encefalitt. Symptomene ved viral encefalitt
debuterer akutt eller subakutt. Mange pa-
sienter har allmennsymptomer, feber eller
andre infeksjonstegn. Spinalveesken viser
oftest pleocytose med heyt antall mono-
nuklezre celler, og i akuttfasen kan det vere
en blanding av neytrofile granulocytter og
mononukleare celler. PCR av spinalvasken
med pavisning av spesifikke DNA-sekven-
ser er standard for in vivo- diagnostikk av
viral encefalitt; alternativt kan det pavises
intratekal antistoffproduksjon mot et spesi-
fikt virus (3, 17). HSV-limbisk encefalitt kan
gi typiske EEG forandringer med langsom
bakgrunnsaktivitet og periodiske, laterali-
serte epileptiforme utbrudd, men forandrin-
gene varierer avhengig av nar i sykdomsfor-
lopet undersokelsen foretas (17). MR viser
oftest betydelig edem i temporale og fron-
tale omrader av hjernen, eventuelt med sma
intraparenkymale bladninger (16). Ved mis-
tanke om viral encefalitt m& antiviral be-
handling igangsettes s snart adekvate pro-
ver for diagnostikk er sikret.

Metabolsk og toksisk encephalopati
Korsakoffs syndrom er en viktig differen-
sialdiagnose til limbisk encefalitt, serlig ved
alkoholisme eller dérlig erneringstilstand.
Nedsatt korttidshukommelse er et fremtre-
dende symptom. Ved fullt utviklet Wernic-
ke-Korsakoffs encefalopati bestar den klas-
siske symptomtriaden av ataksi, oftalmople-
gi og konfusjon, men ikke alle pasienter
presenterer en full triade (18). Tilstanden
skal behandles umiddelbart med tiamin i do-
sering 100 mg intravenost.

Pasienter med Hashimotos encefalopati
har heye serumnivder av antistoffer mot
thyreoidea samt nevrologiske symptomer,
spesielt epileptiske anfall og symptomer pa
nevropsykiatriske forhold (19, 20). Heyt
niva av spinalprotein og uspesifikke EEG-
forandringer er vanlig. MR viser patologiske
funn hos ca. 50 % av pasientene, men fun-
nene varierer (19). Kombinasjonen av funn
ved supplerende undersgkelser, inkludert

Aktuelt MEDISIN OG VITENSKAP

[

Figur 2 a) MR(FLAIR)-bilder av hjernen

hos pasient 1 viste haysignalopptak i mediale deler
av hgyre hippocampus, forenlig med limbisk ence-
falitt {pil). b] Pasientens serum reagerte med
nevronkjernene i snitt fra rottehjerne i et mgnster
som er forenlig med Hu-antistoff-positivitet [pil]

thyreoideaantistoffer ber kunne skille denne
tilstanden fra limbisk encefalitt.

Vaskulitt med affeksjon

av sentralnervesystemet

Systemiske autoimmune sykdommer, spe-
sielt systemisk lupus erythematosus, kan
affisere sentralnervesystemet og forarsake
symptomer pa nevropsykiatriske forhold,
amnesi og/eller epileptiske anfall (21). Som
regel vil en kombinasjon av tidligere syke-
historie, affeksjon av andre organer og/eller
funn av spesifikke autoantistoffer som anti-
nukleer faktor vise at det foreligger system-
sykdom. Primer vaskulitt i sentralnerve-
systemet kan ogsé forarsake hodepine, end-
ret mental status og gi fokale utfall. Det
typiske MR-funnet ved primer vaskulitt er
infarkter i grd substans, og angiografi eller
leptomeningeal biopsi kan bekrefte diagno-
sen (21).

Andre differensialdiagnoser

Akutt demyeliniserende encefalomyelitt
oppstér oftest i etterkant av en infeksjon, af-
fiserer helst barn og unge og gir fokale nev-
rologiske tegn med et progredierende forlap
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(22). MR viser vanligvis utbredt og multifo-
kal demyelinisering, og oligoklonale band i
spinalveesken er sjeldent, i motsetning til
ved paraneoplastisk limbisk encefalitt og
multippel sklerose (22).

Creutzfeldt-Jakobs sykdom er en diffe-
rensialdiagnose ved rask utvikling av de-
mens, personlighetsforandringer og epilep-
si. EEG viser ofte periodiske komplekser av
skarpe belger, MR kan vise basalgangliefor-
andringer og 14-3-3 protein kan pévises i
spinalveesken hos mange pasienter (23).

Diagnostikk

De obligatoriske undersekelsene ved utred-
ning av mistenkt autoimmun limbisk ence-
falitt er spinalpunksjon, MR av hjernen og
EEG-undersgkelse. Spinalpunksjon vil ofte,
men ikke nedvendigvis, vise inflammasjon
med forheyet nivé av spinalprotein og lett til
moderat pleocytose (10—100 mononuklezre
celler/mm?). Hoye celletall ber fore til utred-
ning med tanke pa infeksios arsak. Oligoklo-
nale IgG-band ved isoelektrisk fokusering er
vanlig, men ikke obligat ved paraneoplastisk
limbisk encefalitt.

MR av hodet viser ofte patologiske for-
hold ved paraneoplastisk limbisk encefalitt
eller limbisk encefalitt med VGKC-antistof-
fer (24, 10), og viser i tidlig fase av sykdom-
men hoysignal ved T2-vektet undersgkelse
eller FLAIR (fluid attenuated inversion
recovery)-undersegkelse i en eller begge tem-
porallapper. I det kroniske forlapet er tem-
porallappsatrofi vanlig (25). Normal MR-
undersekelse utelukker imidlertid ikke auto-
immun limbisk encefalitt. Hos pasienter
uten karakteriserte antistoffer er det typiske
funn pd MR hos bare 35 % (14). EEG viser
vanligvis temporale patologiske forhold ved
limbisk encefalitt, ofte med epileptogene
egenskaper. EEG-funnene er ofte uspesifik-
ke og er derfor ikke egnet til & skille mellom
undergrupper av limbisk encefalitt. PET
viser ofte heysignal i mediale temporal-
lapp(er), forenlig med hypermetabolisme og
inflammasjon (6, 26). Ingen av undersokel-
sene er 100 % sensitive for limbisk ence-
falitt, men hvis resultatene bade ved under-
sokelse av spinalvaeske, MR og EEG er
normale, er sannsynligheten for limbisk en-
cefalitt sveert lav (5, 24).

Analyser av nevronantistoffer i serum og
spinalveeske og av VGKC-antistoffer rekvi-
reres ved Nevro-Revma-laboratoriet, Labo-
ratorium for klinisk biokjemi, Haukeland
Universitetssjukehus. VGKC-antistoffer er
vanligvis ikke pavisbare i spinalvaesken. For
a kunne malrette og optimalisere antistoff-
analysen er kliniske opplysninger pé rekvi-
sisjonsskjemaet svert viktig.

Behandling

Tumordiagnostikk og spesifikk kreftbe-
handling stir sentralt ved paraneoplastisk
limbisk encefalitt, men ber ofte kombineres
med immunmodulerende behandling (5, 9).
Prognosen avhenger av antistoffstatus, syk-
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domsutbredelse og allmenntilstand. Pasien-
ter uten nevronantistoffer ser ut til & ha best
prognose, men paraneoplastisk limbisk en-
cefalitt er likevel en meget alvorlig tilstand,
som ubehandlet medforer store nevrologiske
senskader (5).

Pasienter med VGKC-antistoffer respon-
derer spesielt godt pa immunmodulerende
behandling (kortikosteroider, plasmaferese
eller intravengs IgG-behandling) (10, 11).
Antistoffnivaet faller parallelt med den kli-
niske bedringen. Pasienter uten antistoffer
eller med ukjent antistoffreaktivitet har ogsa
ofte god nytte av slik behandling.

Konklusjon

Limbisk encefalitt ber mistenkes ved rask
utvikling av konfusjonstilstand, amnesi og/
eller epilepsi. Primar utredning bestar av
spinalveeskeundersgkelse, MR av hjernen og
EEG. Andre tilstander som krever spesifikk
behandling, ma alltid overveies. Ved mis-
tanke om autoimmun etiologi ber det gjores
analyse av nevronantistoffer og VGKC-anti-
stoffer. Uavhengig av antistoffstatus ber alle
pasienter med autoimmun limbisk encefalitt
utredes med henblikk pa underliggende
kreftsykdom. Limbisk encefalitt er en til-
stand som krever rask diagnostisering, og
hvor korrekt diagnose har stor terapeutisk
betydning.
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