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1. SANTRAUKA 
 

Dovilė Bučaitė, Epilepsijos priepuoliai sergant autoimuniniu encefalitu. Darbo mokslinė vadovė: 

Prof. dr. Giedrė Jurkevičienė 

Tikslas: Atlikti sisteminę literatūros apžvalgą apie sergančių autoimuniniu encefalitu (AIE) ir 

patiriančių epilepsijos priepuolius (EP) svarbiausius etiopatogenezės, demografinius, klinikinius, MRT ir 

EEG tyrimų bei gydymo efektyvumo aspektus. 

Uždaviniai: Išanalizuoti literatūrą apie dažniausių AIE dažnį, pagrindinius etiopatogenezės bei 

demografinius aspektus. Išanalizuoti literatūrą apie EP pasireiškimą, jų dažnį bei pobūdį skirtingų AIE 

metu. Išanalizuoti literatūrą apie skirtingų AIE, kurių metu pasireiškia EP, MRT ir EEG tyrimų ypatumus. 

Išanalizuoti literatūrą apie AIE gydymo efektyvumą EP.  

Metodai: Atlikta mokslinių straipsnių paieška duomenų bazėse: PubMed (Medline), Wiley Online 

Library, Cochrane Library. Atranka atlikta pagal PRISMA reikalavimus ir PICO modelį, naudojant 

raktažodžius: autoimmune encephalitis, epileptic seizures. Į šią sisteminę apžvalgą įtraukta 13 tyrimų, 

publikuotų nuo 2013 iki 2023 imtinai. Įvertinta šių tyrimų gautų duomenų šališkumo rizika.  

Tyrimo rezultatai: Išnagrinėta 13 kohortinių tyrimų, kuriuose analizuojami dažniausios AIE 

rūšys, EP dažnis, pobūdis, baigtys po gydymo bei MRT ir EEG pakitimai. Įtraukta 12 retrospektyvinių 

tyrimų, kuriuose tirti demografiniai ir etiopatogenezės ypatumai, EP pobūdis ir dažnis, sergant skirtingais 

AIE, MRT ir EEG tyrimai bei gydymo efektyvumas. Įtrauktas 1 prospektyvinis kohortinis tyrimas, kuriuo 

buvo siekiama išnagrinėti EP ypatumus ir jų kontrolę po AIE imunoterapijos. 

Išvados: 1.Literatūros duomenimis, dažniausiai nustatomas NMDA AIE. Jis būdingesnis 

jaunesnio (25 – 29 m.) amžiaus moterims (54,0 – 67,0 %). LGI1, GABABR, Caspr2 AIE dažniau pasireiškia 

50 – 66 m. vyrams (53,0 – 80 %). 2. NMDA AIE metu EP pasireiškia 72,3 % pacientų, LGI1, GABABR, 

Caspr2 AIE metu EP retesni (1,2 – 13,3 %). Židininiai EP, išplintantys iki abipusių toninių-kloninių EP, 

dažniausi sergant NMDA, GABABR encefalitu. Caspr2, LGI1 dažniau nustatomi židininiai EP be ar su 

suvokimo sutrikimu, būdingiausi LGI1 AIE metu yra faciobrachialiniai EP.3. Sergant AIE su EP, MRT 

nustatomi pakitimai smilkininėje skiltyje (iki ~ 4/5).EEG metu epilepsiforminis aktyvumas registruojamas 

iki 94,0 % pacientų 4. Sergant NMDA ir LGI1 AIE, EP kontrolę pavyksta pasiekti ~  pusei ir daugiau, 

GABABR AIE metu – iki pusės sergančiųjų. Nepriklausomai nuo AIE rūšies ir taikyto gydymo, ½ pacientų 

gali išsivystyti epilepsinė būklė. 

Rekomendacijos: Dažni EP AIE metu rodo, kad anksti atpažinus ir pradėjus gydyti šią būklę, 

galima pasiekti EP kontrolę ir padėti išvengti ilgalaikių neurologinių pasekmių.  
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2. SUMMARY 
 

Dovilė Bučaitė, Epileptic Seizures in Autoimmune Encephalitis. Scientific Supervisor: Prof. 

Giedrė Jurkevičienė, MD, PhD. 

Aim:To systematically review the literature on the major etiopathogenetic, demographic, clinical, 

MRI, EEG findings and treatment efficacy aspects of autoimmune encephalitis (AIE) and epileptic seizures 

(ES). 

Objectives: Review literature on the incidence, etiopathogenesis, and demographics of prevalent 

AIE. Analyze published studies on ES's clinical characteristics and frequency in various types of AIE. 

Review literature to investigate the MRI and EEG findings associated with ES in different AIE. Review 

literature on the efficacy of treatment options for AIE in managing or reducing ES.  

Methods: A PRISMA-compliant systematic review was performed by searching the PubMed 

(Medline), Cochrane Library, and Wiley Online Library databases, using the PICO model to select relevant 

articles. The review included 13 studies published between 2013 and 2023.The studies were evaluated for 

risk of bias to assess the quality of the evidence presented. 

Results: The analysis included thirteen cohort studies that examined the common types of AIE, 

incidence of ES, post-treatment outcomes, and abnormalities observed in MRI and EEG. Twelve 

retrospective studies focused on demographic features, etiology, frequency of ES in different AIEs, MRI 

and EEG findings, and treatment effectiveness. Additionally, a prospective cohort study investigated the 

characteristics and control of ES after AIE immunotherapy. 

Conclusions: 1.The literature suggests that NMDA AIE is the most common type of AIE. It is 

more frequently observed in younger women aged 25-29 years (54.0-67.0%), whereas LGI1, GABABR, 

and Caspr2 AIE are more common in men aged 50-66 years (53.0-80%). 2.Incidence of ES in NMDA AIE 

is 72.3%, whereas in LGI1, GABABR, and Caspr2 AIE it ranges from 1.2-13.3%.Focal bilateral tonic-

clonic ES are most common in NMDA and GABABR AIE, while in Caspr2 and LGI1 AIE, focal aware or 

focal impaired awareness ES are more frequent. Faciobrachial ES are the most characteristic of LGI1 AIE. 

3.MRI abnormalities are frequently observed in the temporal lobe (4/5).Epileptiform activity is detected in 

EEG of 15.0-94.0% of patients with AIE and ES. 4.ES control can be achieved in ~ half or more of patients 

with NMDA and LGI1 AIE, in GABABR AIE, up to half of patients achieve EP control. Regardless of the 

AIE type and treatment, 1/2 of patients may develop status epilepticus. 

Recommendations: The incidence of ES in AIE highlights the importance of early identification 

and treatment to achieve control of ES and prevent potential long-term neurological consequences.  
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6. SANTRUMPOS 
 

AIE - autoimuninis encefalitas  

EP – epilepsijos priepuolis 

AutoAk – autoantikūnas 

Ak – antikūnas 

Ag – antigenas 

MRT – magnetinio rezonanso tomografija 

T2-FLAIR – T2-skysčių susilpnintas inversijos atkūrimas 

CNS – centrinė nervų sistema 

EEG – elektroencefalograma 

PET – pozitronų emisijos tomografija 

LPA – ląstelės paviršiaus antigenas 

INA – intraląstelinis/intraneuroninis antigenas 

SyNA – tarpląstelinis/sinapsinis antigenas 

ŽEP – židininiai epilepsijos priepuoliai 

ŽIGEP – židininiai išplintantys į abipusius toninius – kloninius epilepsijos priepuolius 

FBDS – faciobrachialiniai priepuoliai   

M – moteris 

V – vyras 

TLPE – Tarptautinė Lyga Prieš Epilepsiją 

AMPAR – alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol-propioninės rūgšties receptorių 

Anti-Caspr2– antikūnai prieš su kontaktinu susijusį baltymą 2 

Anti-DPPX – antikūnai prieš į dipeptidil-peptidazę panašų baltymą 6 



 
8 

 

Anti-Ma – antikūnai prieš Ma 

Anti-GABAAR – antikūnai prieš gama amino sviesto rūgšties A tipo receptorių 

Anti-GABABR – antikūnai prieš gama amino sviesto rūgšties B tipo receptorių 

Anti-GAD65– antikūnai prieš glutamo rūgšties dekarboksilazę 65 

Anti - mGluR5 – antikūnai prieš metabotropinį glutamato receptorių 5  

Anti-GlyR – antikūnai prieš glicino receptorių 

Anti-Hu – antikūnai prieš Hu/antineuroninis nuklearinis antikūnas-1 

Anti-Yo – antikūnai prieš Yo (Purkinje ląstelių citoplazminis antikūnas 1 tipo) 

CRMP – mediatorius kolapsinas 

Anti-LGI1 – antikūnai prieš leucinu turtingą glioma inaktyvuotą baltymą 1 

Anti-NMDA – antikūnai prieš N-metil-D-aspartato receptorių 

LSMU – Lietuvos sveikatos mokslų universitetas 

VGKC kompleksas – įtampa valdomo kalio kanalo kompleksas 

IVIG – intraveninis imunoglobbulinas 

mėn. – mėnesiai 

VNE – vaistai nuo epilepsijos  
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7. SĄVOKOS 

 

Autoimuninis encefalitas (AIE) – galvos smegenų uždegimo sindromas, kurį sukelia antikūnai 

prieš neuronų paviršiaus, intraląstelinius ir/arba sinapsės baltymus. 

Epilepsijos priepuolis (EP) – staigus, grįžtamasis stereotipinis sąmonės, motorikos, jutimų, elgesio, 

emocijų ar suvokimo sutrikimas, kuris atsiranda dėl stiprios elektrinės iškrovos galvos smegenų žievės 

neuronuose.  
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8. ĮVADAS 
 

Autoimuninis encefalitas (AIE) su epilepsijos priepuoliais (EP) – neurologinė būklė, susijusi 

su galvos smegenų uždegimu, lemiančiu priepuolių atsiradimą. Uždegiminį procesą smegenyse sukelia 

antikūnai prieš neuronų baltymus [1, 2]. EP yra vienas dažniausių su autoantikūnais susijusio AIE 

simptomas, išsivystantis ūminėje fazėje ir pasireiškiantis nuo 33,0 – 100 % sergančiųjų [3–6]. EP 

semiologija apima įvairias židininių EP išraiškas, kurioms užsitęsus, gali išsivystyti epilepsinė būklė [7–

9]. Įvairių autorių duomenimis, EP tipai ir dažnis skiriasi priklausomai nuo autoantikūnų, galinčių 

sukelti encefalitą, o jų radimas kraujo serume ar smegenų skystyje padeda nustatyti AIE diagnozę [10–

12].  

Antikūnų prieš N-metil-d-aspartato receptorių (NMDA) encefalitas yra viena dažniausių ir 

geriausiai suprantamų AIE rūšių. Tai pirmasis atrastas ir vienas dažniausiai nustatomų autoantikūnų 

prieš ląstelių paviršiaus antigenus AIE potipis, apibūdintas dar 2007 m., kurio dažnis sudaro 4,0 – 7,0 

% visų encefalitų [13–15]. Apie pasireiškusius EP AIE metu daugiausiai sužinome iš NMDA encefalito 

tyrimų. Kitų autoantikūnų sukelto AIE atveju EP nagrinėjami mažesnių apimčių tyrimuose [16]. Nors 

EP yra priskiriami prie AIE diagnostikos kriterijų, tačiau iki šiol trūksta jų charakteristikos, 

instrumentinių tyrimų ypatumų ir gydymo efektyvumo apibūdinimo [16, 17]. AIE su EP atvejų skaičius 

didėja, tačiau šis sutrikimas vis dar nėra pakankamai diagnozuojamas, o EP užsitęsus pablogėja žmogaus 

gyvenimo kokybė, didėja traumų ir staigios mirties rizika [18]. Dėl šios priežasties reikalingas geresnis 

supratimas apie įvairių AIE su EP pasireiškimą, kad būtų greičiau diagnozuojama ir imamasi ankstyvų 

bei tinkamų gydymo priemonių EP kontrolei pasiekti. 

Taigi, šios sisteminės literatūros apžvalgos tikslas yra atrinkti ir išanalizuoti publikacijas, 

vertinančias AIE demografinius ir etiopatogenezės aspektus, EP dažnį, esminius MRT ir EEG tyrimų 

ypatumus skirtingų AIE metu. Taip pat išanalizuoti AIE gydymo efektyvumą EP kontrolei.  
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9. DARBO TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 
 

Tikslas: Atlikti sisteminę literatūros apžvalgą apie sergančių autoimuniniu encefalitu ir patiriančių 

epilepsijos priepuolius svarbiausius etiopatogenezės, demografinius, klinikinius, MRT ir EEG tyrimų bei 

gydymo efektyvumo aspektus. 

 

Uždaviniai:  

1) Išanalizuoti literatūrą apie dažniausių autoimuninių encefalitų dažnį, pagrindinius 

etiopatogenezės bei demografinius aspektus. 

2) Išanalizuoti literatūrą apie epilepsijos priepuolių pasireiškimą, jų dažnį bei pobūdį skirtingų 

autoimuninių encefalitų metu. 

3) Išanalizuoti literatūrą apie skirtingų autoimuninių encefalitų, kurių metu pasireiškia epilepsijos 

priepuoliai, MRT ir EEG tyrimų ypatumus. 

4) Išanalizuoti literatūrą apie autoimuninio encefalito gydymo efektyvumą epilepsijos 

priepuoliams.  
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10. LITERATŪROS APŽVALGA 
 

10.1. Autoimuninio encefalito apibrėžimas ir epidemiologija 

 

AIE yra smegenų uždegimas, kurį sukelia žmogaus imuninis atsakas nukreiptas į centrinėje nervų 

sistemoje (CNS) esančius nuosavus antigenus [7, 19]. Uždegimas apima visą CNS ir/arba limbinę sistemą, 

dėl ko sukeliamas limbinis encefalitas [7]. AIE metu stebimos įvairios klinikinės išraiškos nuo 

neuropsichiatrinių simptomų iki EP [9]. Pastarieji yra vienas dažniausių požymių (33,0 – 100 %), galinčių 

pasireikšti ne tik ūminėje AIE stadijoje, bet ir vėliau, ligai progresuojant [1, 3, 4, 20]. Dar 2001 m. aprašyta 

į imunoterapiją reaguojančio limbinio encefalito forma, kai buvo manoma, kad žmogaus antikūnai nukreipti 

tik prieš įtampos valdomus kalio kanalus (VGKC). Po ketverių metų keliuose pacientuose, sergančiuose 

įvairiomis encefalito formomis, buvo aptikti antikūnai prieš kitus ląstelės paviršiaus antigenus [21]. 

Pastarųjų sąlygotas NMDA receptorių encefalitas, iki šių dienų išlieka dažniausiai tyrinėjamas potipis [14, 

15].  

Pasaulyje encefalito dažnis svyruoja nuo 0,7 – 12,6 atvejų 100 000 suaugusių žmonių [22]. 

Nustatyta, kad AIE su EP paplitimas gali siekti iki 5 atvejų 100 000 žmonių per metus, priklausomai nuo 

AIE potipio [8, 23–25]. Šis sindromas pasireiškia įvairaus amžiaus žmonėms, įskaitant vaikus ir 

suaugusiuosius. Tyrimai rodo, kad AIE su EP dažniau pasireiškia moterims: moterų ir vyrų santykis 

svyruoja nuo 3:2 iki 4:1, priklausomai nuo AIE potipio. Dažniausiai sergama NMDA receptorių encefalitu 

(sudaro apie 4,0 – 7,0 % visų encefalitų), antras pagal dažnį yra VGKC encefalitas (sudaro apie 3,0 % 

encefalitų), su kuriuo susijęs leucininės gliomos inaktyvuotas baltymas 1 (LGI1) bei su kontaktinu susijęs, 

į baltymą panašus receptorius 2 – Caspr2 [8, 14, 15, 21, 23].  

 

 

10.2. Autoimuninio encefalito etiopatogenezė 

 

Manoma, kad AIE metu antikūnai, nukreipti prieš neuronus, gali sukelti galvos smegenų 

uždegimą, kas lemia įvairių neurologinių simptomų atsiradimą, įskaitant EP [26]. Autoantikūnai prieš 

neuronus skirstomi į tris grupes: antikūnus prieš ląstelės paviršiaus antigenus, prieš tarpląstelinius – 

sinapsinius antigenus bei prieš intraneuroninius (branduolinius ir citoplazminius) antigenus [27]. 

Antikūnų ir ląstelės paviršiaus antigenų tarpusavio sąveika gali sutrikdyti neurotransmisinius 

kelius. Manoma, kad tokie autoantikūnai gali turėti agonistinį bei antagonistinį poveikį neuronų 
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receptoriams, blokuoti jonų kanalus, pakeisti receptorių lokalizaciją ar sumažinti jų ekspresiją ląstelės 

paviršiuje. Kai įvyksta komplemento depozicija ir aktyvuojamos ląstelės žudikės, tokia antikūno ir 

antigeno sąveika pasižymi ląstelės citotoksiškumu [27]. Yra žinomos kelios grupės antikūnų, susijusių 

su AIE atsiradimu ir nukreiptų prieš ląstelės paviršiaus antigenus (1 lentelė) [28, 29]. Pastarųjų sukeltas 

encefalitas greičiau reaguoja į imunoterapinį gydymą nei kitos AIE formos bei turi mažiau sąsąjų su 

navikais nei antikūnai prieš intraneuroninius antigenus [30].  

Manoma, kad prieš sinapsinius antigenus (1 lentelė) gali būti nukreipti ne tik autoantikūnai, bet 

ir antrinis T – ląstelių sukeltas atsakas, dėl ko sutrinka neurotransmisija. Vis dėlto, vyraujanti 

patofiziologija dar nėra iki galo aiški [28]. Manoma, kad pacientai gali turėti daugiau nei vieno tipo 

autoantikūnus, ypač sergant paraneoplastiniu AIE. Pastarasis yra susijęs imuninėmis reakcijomis kartu 

esant kitų organų navikams [27, 28].  

Antikūnai prieš intraneuroninius antigenus dar vadinami paraneoplastiniais ar 

onkoneuroniniais antikūnais (1 lentelė) dėl galimo ryšio su įvairiais vėžiniais susirgimais (pvz.: 

smulkiųjų ląstelių plaučių karcinoma, timoma, germinacinių ląstelių navikais ir kt.) bei specifinės 

antikūnų taikinių ekspresijos ir jos sąlygotos kryžminės reakcijos neuronuose bei vėžinėse ląstelėse [31]. 

Manoma, kad šie antikūnai tiesiogiai nėra patogeniški, tačiau gali inicijuoti antrinį T – ląstelių atsaką 

neuronams [28].  

Kaip minėta, sergantiesiems AIE, yra randama paraneoplastinės ir/arba neparaneoplastinės 

kilmės neuroninių antikūnų [32]. Nustatyta, kad kai kurie encefalitą sukeliantys antikūnai, pavyzdžiui 

GABABR, siejami su piktybinės kilmės navikais (> 50,0 % atvejų), tuo tarpu LGI1 bei Caspr2 antikūnai 

dažniau siejami su gerybiniais navikais [4, 15].  
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1 lentelė.  Antikūnai, kurie dažniausiai siejami su autoimuninio encefalito išsivystimu. 

Adaptuota pagal [29]. 

NMDA - N-metil-d-aspartato receptorius, LGI1  - leucininės gliomos inaktyvuotas baltymas 1, Caspr2 - su 

kontaktinu susijęs, į baltymą panašus receptorius 2, AMPAR –  α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-

izoksazolepropioninės rūgšties receptorius, GABAAR ir GABABR –  γ-aminobutirininės rūgšties A ir B 

receptorius, GlyR – glicino receptorius mGluR5 – metabotropinis glutamato receptorius, GAD65 –  

antikūnai prieš glutamo rūgšies dekarboksilazę 65, VGKC - įtampos valdomi kalio kanalai, CRMP5 – 

kolapsino mediatorius 5 

 

 

10.3. Epilepsijos priepuoliai autoimuninio encefalito metu 
 

EP yra vienas dažniausių AIE simptomų, atsirandantis ūminėje ar ankstyvoje ligos stadijoje ir 

galintis pasireikšti 70,0 – 100 % asmenų [1, 24, 28]. Tyrimai rodo, kad AIE metu pasireiškia nuo židininių 

EP be ar su suvokimo sutrikimu iki židininių, išplintančių į abipusius toninius – kloninius traukulius, kartais 

užsitęsiančių iki epilepsinės būklės [33–35]. 

NMDA encefalito metu EP pasireiškimas yra vienas dažniausių klinikinių simptomų (> 70,0 %), o 

dažniausias tipas yra židininiai EP su suvokimo sutrikimu, kurių išraiška apima orofacialinius ir/arba 

manualinius automatizmus [16, 36–39]. Literatūros duomenimis nustatyta, kad apie 40,0 % pacientų, 

Antikūnai prieš ląstelės 

paviršiaus antigenus 

Antikūnai prieš sinapsinius 

antigenus 

Antikūnai prieš intraneuroninius 

antigenus 

NMDA GAD65 
Hu 

VGKC (LGI1) 

Amfifizinas 

Yo 

VGKC (Caspr2) 
Ma1/2 (MA) 

AMPAR 
CRMP5 

GABAAR; 

GABABR Ri (NOVA-1) 
GlyR 

mGluR5 



 
15 

 

sergančių NMDA encefalitu, patiria židininus EP, vėliau išplintančius į abipusius toninius – kloninius 

priepuolius [16, 39–41].  

LGI1 encefalito fone EP yra židininiai su keletą specifinių išraiškų, kurių dažnis gali siekti nuo 

70,0 – 90,0 % [34]. Dauguma pacientų patiria patognominius faciobrachialinius EP. Tai trumpi, didelio 

dažnio priepuoliai, kurie gali kartotis daugiau nei 100 kartų per dieną (mediana 40 kartų) [42, 43]. LGI1 

encefalito eigoje EP tipas gali keistis: iš pradžių vyrauja židiniai faciobrachialiniai EP, o vėlesnėse AIE 

stadijose židininiai EP gali išplisti į abipusius toninius – kloninius priepuolius [42, 44]. Nors LGI1 encefalito 

metu EP pasireiškia dažniau nei sergant Caspr2 encefalitu (90,0 % lyginant su 53,0 %), tačiau pastarasis 

encefalitas dažniau susijęs su židininiais EP ir rečiau su išplitimu į abipusius toninius – kloninius traukulius 

[45, 46].  

Nustatyta, kad sergant GABABR encefalitu, EP išryškėja ankstyvoje ligos eigoje [47, 48]. Pastarųjų 

semiologija vyrauja nuo židininių EP (53,0 %) iki išplitusių abipusių toninių – kloninių priepuolių (47,0 – 

100 %) [39, 49]. Kitų antikūnų sukelto encefalito (pvz. GAD65, GABAAR) metu EP semiologija panaši 

kaip aukščiau išvardintų encefalitų – vyrauja židininiai EP (> 50 %) [39].  

AIE metu EP semiologija priklauso nuo encefalitą sukeliančių autoantikūnų. EP yra ūminė, 

simptominė smegenų uždegiminio proceso išraiška, tačiau jiems užsitęsus arba dėl negrįžtamų žievės 

neuronų tinklų pokyčių, gali išsivystyti epilepsija – atskiras sindromas [50].  

 

10.4. Epilepsijos priepuolių apibrėžimas 

Epilepsijos priepuolis (EP) – tai trumpalaikis ir grįžtamas neurologinės funkcijos pokytis, kurį 

sukelia pernelyg didelis ir sinchroniškas neuronų aktyvumas galvos smegenyse. Pagal publikuotą 

Tarptautinės Lygos Prieš Epilepsiją – TLPE (angl. International League Against Epilepsy) EP ir epilepsijų 

(sindromų) klasifikaciją, pateikiamos EP klasifikacijų sąvokos (1 pav.) [51, 52]. EP skirstomi į tris rūšis: 

židininius, generalizuotus bei nežinomos kilmės. Atsižvelgiant į tai, kad židininių EP pasireiškimas AIE 

fone yra dažniausias, šioje sisteminėje literatūros apžvalgoje dėmesys kreipiamas į juos. Židininiai EP kyla 

neuronų tinkluose, apsiribojančiuose vieno smegenų pusrutulio ribose. Kiekvienas židininis EP su ar be 

suvokimo sutrikimo turi riziką išplisti į abipusius toninius – kloninius priepuolius [51–54].  
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1 pav. TLPE epilepsijos priepuolių tipų klasifikacijos išplėstinė versija (2017 m.). Adaptuota pagal [51]. 

TLPE – Tarptautinė Lyga Prieš Epilepsiją  

 

 

10.5. Autoimuninio encefalito diagnostika 

 

AIE su EP diagnostika susideda iš klinikinio įvertinimo, laboratorinių tyrimų (autoantikūnų 

identifikavimo), elektroencefalogramos (EEG) stebėsenos, instrumentinių tyrimų: galvos smegenų 

magnetinio rezonanso tomografijos (MRT), retais atvejais gali būti atliekama pozitronų emisijos 

tomografija (PET) [39]. Įtarti naujai atsiradusį AIE galima atsižvelgus į nustatytus diagnostinius kriterijus, 

kurie apima klinikinę AIE eigą (greitą progresavimą < 3 mėn., naujai atsiradusius EP, trumpalaikės 

atminties praradimą, pakitusią mentalinę būklę ar psichiatrinius simptomus), MRT užfiksuotus naujus CNS 

židininius radinius, T2 – FLAIR režime nustatytą hiperintesinį signalą medialinėse temporalinėse skiltyse 

bei rastus židinius baltojoje ir/ar pilkojoje medžiagoje [9]. Specifinių autoantikūnų nustatymas padeda 

galutinai nustatyti AIE diagnozę, identifikuoti imunologinį encefalito potipį bei atmesti kitus panašią kliniką 

turinčius susirgimus [9, 55]. Autoantikūnus galima aptikti kraujo serume ir/arba smegenų skystyje, 
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naudojant ELISA, imunobloto ir imunohistochemijos metodus. Tyrimo metodo pasirinkimas priklauso nuo 

įtariamo antikūno ir laboratorijos [9, 36]. Svarbu paminėti, kad neigiami imunologinių tyrimų rezultatai 

neatmeta imuninės sistemos sukeltų sutrikimų. Dėl šios priežasties tyrimų rezultatus reikia derinti kartu su 

paciento klinikinėmis išraiškomis.  

MRT duomenys gali būti normalūs ir/arba nespecifiniai, tačiau kartais randamas prasidėjęs 

autoimuninis uždegimas smegenyse. Dažniausiai fiksuojami hiperintensyvumo, atrofijos ar edemos 

požymiai medialinėse temporalinėse skiltyse, tačiau pokyčių randama smegenėlių bei pamato branduolių 

srityse [9, 36, 42]. 

AIE su pasireiškusiais EP metu EEG pagalba gali būti registruojamas specifinis epilepsiforminis 

aktyvumas (pikas, smaili banga, pikas – lėta banga kompleksas, polipikai), tačiau dažniau pasireiškia 

nespecifiniai pakitimai [9, 56]. NMDA encefalito metu apie 30,0 % pacientų gali būti fiksuojama extreme 

delta brush (šiuo metu tikslaus lietuviško termino nėra). Šiai epilepsiforminei veiklai būdingas ritmiškas 

delta bangų aktyvumas persidengiantis su beta bangomis [16, 40, 41]. Kita vertus, sistemingų duomenų apie 

EEG tyrimo jautrumą ir specifiškumą, vertinančių EP riziką AIE fone, nėra [39].  

 

 

10.6. Autoimuninio encefalito gydymo ypatybės 

 

Pagrindinis AIE su EP gydymas yra imunoterapija ir vaistai nuo epilepsijos (VNE). Kai kartu su 

AIE yra nustatomas pirminis kito organo navikas, reikalinga jo rezekcija ar chemoterapija [9]. 

 Pirmosios eilės AIE gydymas apima kortikosteroidus, intraveninius imunoglobulinus (IVIG) ir 

plazmaferezę, taikant šiuos metodus atskirai arba kartu (2 lentelė). Plazmaferezė svarstoma gydant, kai 

pacientai turi refrakterinius EP ar esant kitoms būklėms. Plazmafarezės efektyvumą vertina Zhang W. ir 

kitų bendraautorių atliktas tyrimas, kurio metu šis gydymo metodas pasiūlytas 57 asmenims, sergantiems 

sunkiai gydymui pasiduodančia AIE forma [57]. Rezultatai parodė, kad iš 33 asmenų, gavusių 

plazmafarazę, po 2 gydymo mėnesių klinikinis pagerėjimas pasireiškė 54,0 % pacientų [57]. VNE 

pasirinkimas priklauso nuo EP tipo, paciento amžiaus, ligos istorijos bei galimos vaistų sąveikos. 

Dažniausiai vartojami šie vaistai: levetiracetamas, karbamazepinas, lamotriginas, valproatas ir fenitoinas. 

Benzodiazepinai, tokie kaip lorazepamas ar diazepamas, gali būti vartojami pasireiškus epilepsinei būklei 

[58, 59]. 

 Pacientams, kuriems nepadeda pirmos eilės gydymas, svarstoma antros eilės imunoterapija. 

Suaugusiems dažniausiai skiriamas rituksimabas ir/arba ciklofosfamidas (2 lentelė) [7]. Imunoterapijos 
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poveikis AIE metu pasireiškusiems EP dar nėra išsamiai įvertintas. Viename tyrime buvo aprašyta 

ilgalaikės EP baigtys pacientams, sergantiems neparaneoplastiniu limbiniu encefalitu, tačiau šio tyrimo 

imtis nebuvo pakankama, o AIE imunoterapijos poveikis pasireiškusiems EP nebuvo vertinamas [60].  

Atidėti gydymo iki antikūnų aptikimo serume ir/ar smegenų skystyje nereikia, nes ankstyva 

gydymo pradžia siejama su geresnėmis pacientų baigtimis [9, 55, 61]. 

 

2 lentelė. Autoimuninio encefalito gydymas. 

Adaptuota pagal [7]. 

įv – į veną, sav. – savaitę, d. – dieną, mėn. – mėnesiai, IVIG – intraveninis imunoglobulinas  
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11. TYRIMO METODIKA IR METODAI 
 

11.1. Protokolas 

 

Sisteminei mokslinei apžvalgai buvo gautas Lietuvos sveikatos mokslų universiteto Bioetikos 

centro pritarimas Nr. BEC-MF-495 (Priedas Nr.1). Protokolas buvo sudarytas remiantis PRISMA (angl. 

Preferred Reporting Item for Sistematic Review and Meta-Analyses) rekomendacijomis [62]. Buvo atrinkta 

13 kohortinių tyrimų, kuriuose buvo vertinami EP pasireiškimas skirtingų AIE metu: jų dažnis, pobūdis. 

Taip pat pacientų demografiniai rodikliai, MRT ir EEG diagnostikos ypatumai pasireiškus EP bei AIE 

gydymo efektyvumas EP kontrolei. 

 

 

11.2. Tyrimo problema 

 

Kokie EP būdingiausi, sergant skirtingų antikūnų sukeltu AIE? EP palyginimas tarpusavyje 

(pobūdžio, dažnio), AIE pacientų demografiniai aspektai, EP ypatumai diagnostikoje (MRT ir EEG 

tyrimuose) bei AIE gydymo efektyvumas EP kontrolei pasiekti. 

Tyrimo problema sudaryta remiantis populiacijos, intervencijos, palyginimo, išvadų ir studijų 

dizaino (PICOS) modelio planu (3 lentelė). 

 3 lentelė. PICOS modelio planas  

Komponentas Apibūdinimas 

(P) Populiacija Įtraukti į tyrimą pacientai turėjo įvairių autoantikūnų sukeltą AIE. 

(I) Intervencija Pasireiškusių EP (dažnio, pobūdžio), etiopatogenezės ir demografiniai 

rodiklių aptarimas, aprašomi pagrindiniai MRT, EEG pakitimai skirtingų 

AIE metu bei AIE gydymo efektyvumas. 

(C) Palyginimas Lyginami EP skirtingų AIE metu, etiopatogenezės ir demografiniai 

aspektai, MRT ir EEG tyrimų rezultatai bei EP baigtys po AIE gydymo. 

(O) Rezultatas Klinikiniai, patologiniai, funkciniai pakitimai pasireiškus EP 

Tyrimų dizainas Klinikiniai tyrimai: kohortiniai – retrospektyviniai ir prospektyviniai 

tyrimai  
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11.3. Straipsnių įtraukimo kriterijai: 

 

• Mokslinėje publikacijose tyrimai atlikti su žmonėmis. 

• Publikacijos: klinikiniai tyrimai, atsitiktinių ir neatsitiktinių imčių tyrimai, atvejo – kontrolės 

tyrimai. 

• Tiriamųjų imtis bent 16 pacientų. 

• Straipsniai publikuoti anglų kalba. 

• Publikacijos, turinčios atvirą pilno teksto prieigą. 

• Straipsniai, publikuoti ne seniau nei prieš 10 metų, t.y. 2013.01.01 - 2023.01.01 laikotarpiu. 

 

 

11.4. Straipsnių atmetimo kriterijai: 

 

• Publikacijos savo turiniu neatitinkančios nagrinėjamos temos. 

• Publikacijos: klinikinių atvejų analizės, apžvalginiai straipsniai, sisteminės literatūros apžvalgos, 

metaanalizės. 

• Straipsniai, publikuoti iki 2013.01.01. 

• Tyrimai su gyvūnais. 

• Straipsniai publikuoti ne anglų kalba. 

• Publikacijos, kurių pilnas tekstas nėra prieinamas 

 

 

11.5. Informacijos šaltiniai ir paskutinės paieškos data  

 

Publikacijų paieška atlikta šiose duomenų bazėse: PubMed (Medline), Cochrane Libary ir Wiley 

Online Library. Su publikacijų autoriais susisiekta nebuvo. Paskutinė staipsnių paieška atlikta 2023-02-17. 

 

 

11.6. Duomenų paieškos strategija 

 

Mokslinių publikacijų paieškai naudotos ,,Medline“ (Pubmed), „Cochrane Library“, ,,Wiley 

Online Library“ elektorinės duomenų sistemos. Straipsnių paieška šiose domenų bazėse atlikta 2021 
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lapkričio mėn. – 2023 m. vasario mėn. laikotarpiu. Prieš pradedant literatūros apžvalgą ir analizę buvo 

sudaryti įtraukimo ir atmetimo kriterijai, neatitinkantys temos. 

Atlikta išplėstinė straipsnių paieška naudojant šiuos raktinius žodžius ir jų derinius: “autoimmune 

encephalitis" AND "epileptic seizures" AND “seizures“ AND “autoimmune“ AND “encephalitis“. 

Naudojantis MeSH (angl. Medical Subject Headings) žodynu, visi raktažodžiai patvirtinti ir surasti visi 

galimi sinonimai. Raktažodžiai ir jų deriniai bei rastų publikacijų skaičius Pubmed duomenų bazėje nurodyti 

lentelėje (priedas Nr. 2). Iš viso buvo rasti 5207 straipsniai. Publikacijoms pritaikytas filtras: ne senesnės 

nei 10 metų (atrinkti straipsniai, kurie išleisti 2013 – 2023 m.). PRISMA rekomedacijomis atrinkti įrašai, 

kurių antraštės ir santraukos neatitiko nagrinėjamos temos (pagal atmetimo kriterijus). Taip pat atrinkti 

pasikartojantys straipsniai. Galiausiai įvertintos likusios pilno teksto publikacijos (25), o iš jų atrinktos tos, 

kurios atitiko įtraukimo kriterijus ir nagrinėjamą problemą – 13 straipsnių apie AIE demografinius ir 

eiopatogenezės aspektus, EP pasireiškimą, pobūdį, dažnį skirtingų AIE fone, pagrindinius diagnostikos 

(MRT ir EEG) ypatumus bei AIE gydymo efektyvumą. 

 

 

11.7. Duomenų atrinkimas iš straipsnių  

 

Į sisteminę literatūros apžvalgą įtraukta 13 kohortinių tyrimų, kurie atitiko išsikeltą tikslą ir 

problemą, sudarytą remiantis PICOS planu (3 lentelė). Tyrimų duomenys rinkti pagal nustatytas Cochrane 

metodines rekomendacijas: straipsnio autoriai, metai, šalis, tyrimo tipas, imtis, tyrimo metodika, pacientų 

stebėjimo laikotarpis, įvertinimas ir rezultatai. 

 

11.8.  Kintamieji, prielaidos, supaprastinimai 

 

• Tiriamųjų skaičius, lytis (santykis) 

• EP pasireiškimo pobūdis ir dažnis, nepriklausomai nuo AIE rūšies 

• Pacientų amžius – metais (mediana) 

• Diagnostikos ypatumai (MRT, EEG metodai) 

• Gydymo metodai 

• Gydymo ir pacientų stebėjimo laikas – mėnesiais 
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• AIE gydymo efektyvumas pasireiškusiems EP 

• Statistinis reikšmingumas – P 

 

11.9. Sisteminių klaidų rizika 

 

• Skirtinga pacientų lytis 

• Nevienodas pacientų amžius 

• Skirtinga pacientų rasė 

• Skirtinga ir/ar nepakankama tyrimo sąlygų kontrolė (tiriamų autoantikūnų nustatymas serume arba  

smegenų skystyje, skirtingi MRT režimai, skirtingi EEG ir MRT prietaisų gamintojai, skirtingi 

pacientų vartojami vaistai, galintys turėti įtakos pacientų baigtims)  

• Skirtingos AIE rūšys (autoantikūnų tipas) 

• Gydymo schemos ir taktika tarpusavyje skyrėsi. 

• Skirtinga gydymo ir EP baigčių stebėjimo trukmė. 

• Skirtingi tyrėjai bei vertintojai. 

• Galimas šališkumas. Poskyryje 12.3 nustatoma tyrimų šališkumo rizika, naudojantis kohortiniams 

tyrimams skirta Newcastle-Ottawa duomenų šališkumo įvertinimo įrankiu 

 

 

11.10. Pagrindiniai matavimo rodikliai 

 

Beveik visuose straipsniuose serume ar smegenų skystyje rastų autoantikūnų dažnis, EP 

pasireiškimo, sergant skirtingais AIE, jų baigčių pritaikius AIE gydymą bei pakitimų instrumentiniuose 

tyrimuose dažnis buvo išreikštas procentais. Keliuose straipsniuose EP ir jų specifinio pobūdžio 

pasireiškimas buvo išreikšti tik tiriamųjų skaičiumi (n) [63–66]. AIE sergančių pacientų lytis dažniausiai 

pateikiama vyrų ir moterų santykiu, kai kuriuose tyrimuose pateikti tiriamųjų skaičiumi (n), tad atitinkamai 

paskaičiuotas vyrų bei moterų santykis [65, 67]. Tiriamųjų amžius – daugelyje tyrimų pateiktas mediana su 

amžiaus pasiskirstymo intervalu. Viename tyrime amžius pateiktas su standartiniu nuokrypiu [65], keliuose 

straipsniuose nurodyta tik amžiaus mediana [67–70].   
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12. REZULTATAI IR JŲ APTARIMAS 
 

12.1. Duomenų paieškos rezultatai 

 

Atlikus paiešką, įvedus raktinius žodžius bei nustačius filtrus (ne senesni nei 10 metų, anglų kalba) 

minėtose internetinėse duomenų bazėse buvo rasta 5207 publikuotų tyrimų. Straipsniai atrinkti pagal 

PRISMA rekomendacijas, procesas iliustruotas struktūrinėje diagramoje (2 pav.). Atmesti  pasikartojantys 

straipsniai. Išanalizavus 25 pilno teksto publikacijas, atsižvelgus į visus kriterijus (įtraukimo ir atmetimo), 

13 tyrimų buvo atrinkti kaip tinkami galutinei sisteminės literatūros analizei. Cochrane Library duomenų 

bazėje rastos 4 publikacijos, neatitikusios įtraukimo kriterijų. Lentelėje nr. 5 pateikiami naudoti raktažodžiai 

ir atrinktų publikacijų į sisteminę literatūros analizę skaičius. 

 

5 lentelė. Naudotos duomenų bazės, raktiniai žodžiai ir atrinktų publikacijų skaičius.

Internetinė 

duomenų bazė 

 

Raktiniai žodžiai ir jų deriniai 

 

Pilno teksto publikacijos, 

įtrauktos į sisteminę 

literatūros analizę 

,,MEDLINE“ 

(Pubmed) 

„autoimmune encephalitis“ AND „epileptic 

seizures“ 
2 

,,Wiley Online 

Library“ 

„autoimmune encephalitis“ AND „epileptic 

seizures“ 
11 
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2 pav.  Straipsnių atrankos procesas pagal PRISMA struktūrinę diagramą 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Atrinkti įrašai, analizuojant 

antraštes (n = 203) 

Atmesti įrašai įvertinus 

antraštes (n = 5004) 

Atrinkti įrašai, analizuojant 

santrauką (n = 50)  
 

Atmesti įrašai įvertinus 

santraukas (n = 153)  

Atmesti  pasikartojantys 

straipsniai (n = 25)  

Pilno teksto tinkamumo 

įvertinimas atliktas su 

straipsnių (n = 25)  
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Identifikuoti įrašai MEDLINE, Wiley Online Library, Cochrane 

Library bazėse (n = 5207) 
 

13 pilno teksto straipsnių 

įtrauktų į sisteminę 

literatūros analizę  
 

Atmesti straipsniai, 

neatitinkantys įtraukimo 
kriterijų ir atitinkantys 

atmetimo kriterijus  

(n = 12)  
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12.2. Įtrauktų publikacijų charakteristikos 

 

Į sisteminę literatūros apžvalgą įtrauktos mokslinės publikacijos pateiktos 6 lentelėje. Pateikiami 

šie duomenys: autorius, išleidimo metai, tyrimo tipas, tiriamųjų skaičius, tikslas. 

6 lentelė. Į sisteminę literatūros apžvalgą įtrauktos mokslinės publikacijos 

 

 

  

Autorius 

Išleidimo 

metai, 

šalis 

Tyrimo tipas 
Tiriamųjų 

skaičius* 
Tikslas 

Yao L. et al. 

[63] 

2019, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

103 Įvertinti klinikines charakteristikas, 

gydymo rezultatus, prognozę ir galimus 

rizikos veiksnius EP pasireiškimui, 

sergant AIE. 

Li TR. et al. 

[64] 

2021, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

klinikinis tyrimas  

33 Apibūdinti EP semiologiją, išanalizuoti 

metabolinius pokyčius smegenyse, 

sergant LGI1 encefalitu. 

Baumgartner 

T. et al. [65] 

2022, 

Vokietija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

20 Vertinti ilgalaikės EEG svarbą 

fiksuojant EP LGI1 bei Caspr2 

encefalito metu 

Liu X. et al. 

[66] 

2022, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

21 Naudojant 18F-fluorodeoksi-gliukozės 

pozitronų emisijos tomografiją (18F-

FDG-PET) nustatyti GABABR 

encefalito medžiagų apykaitą ir 

prognozės rodiklius. 

Liu X. et al. 

[67] 

2022, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

68 Įvertinti rizikos veiksnius ir sukurti 

nomogramą, pagal kurią būtų galima 

nustatyti pacientus (> 60 m.), galinčius 

turėti Ak prieš LPA, AIE metu 

pasireiškus EP  

Hayden Z. et 

al. [68] 

2019, 

Vengrija 

Kohortinis  – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

60 Nustatyti autoantikūnų tyrimo ypatumus 

AIE pacientams. 
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6 lentelės tęsinys. Į sisteminę literatūros apžvalgą įtrauktos mokslinės publikacijos 

* Įtraukti tiriamieji, kuriems nustatyti teigiami autoantikūnai. 

AIE – Autoimuninis encefalitas, AutoAk – autoantikūnas, Ak – antikūnas, LPA – ląstelės paviršiaus 

antigenas, Anti – NMDA – antikūnai prieš N-metil-d-aspartato receptorių, Anti – LGI1 – antikūnai prieš 

leucininės gliomos inaktyvuotas baltymą 1, EDB – extreme delta brush, SE – epilepsinė būklė, Anti - 

GABABR – antikūnai prieš γ-aminobutirininės rūgšties B receptorių 

 

 

12.3. Metodologinės kokybės įvertinimas 

 

Įtrauktų publikacijų sisteminės rizikos vertinimas atliktas naudojantis Newcastle – Ottawa kokybės 

vertinimo skale, skirta vertinti kohortinius tyrimus (priedas Nr. 3). Įvertinus atrinktus tyrimus išsiaiškinta, 

Wang Y. et 

al. [69] 

2021, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

56 Aprašyti EP charakteristikas ir vaistų nuo 

epilepsijos vartojimą, esant AIE. 

Yang R. et 

al. [70] 

2021, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

78 Apibendrinti pacientų, sergančių NMDA 

encefalitu perspektyvas. 

Schwarz L. 

et al. [71] 

2022, 

Vokietija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

40 Ištirti sunkaus AIE atvejus intensyviosios 

terapijos skyriuje, atsižvelgiant į 

standartinį ir papildomą gydymą 

pacientams. 

Veciana M. 

et al. [72] 

2015, 

Ispanija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

16 Nustatyti EDB dažnį sergantiems NMDA  

encefalitu bei įvertinti šių bangų ryšį su 

EP. 

Guanzhong 

N. et al. [73] 

2021, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

35 Įvertinti  sergančiųjų NMDA encefalitu, 

sąsajas tarp EP ir MRT rezultatų. 

Zhang W. et 

al. [74] 

2019, 

Kinija 

Kohortinis – 

retrospektyvinis 

tyrimas 

52 Įvertinti EP charakteristikas, baigtis ir 

galimus veiksnius, susijusius su 

nuolatinių EP atsiradimu pacientams, 

sergantiems AIE. 

Byun JI. et 

al. [75] 

2016, 

Pietų 

Korėja 

Kohortinis – 

prospektyvinis 

tyrimas 

41 Įvertinti suaugusių pacientų naujai 

prasidėjusių EP ypatumus ir rezultatus po 

imunoterapijos, sergant AIE. 
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kad 11 yra aukštos kokybės kohortiniai tyrimai (> arba = 7 balai), 2 – vidutinės kokybės (6 balai). Žemos 

metodologinės kokybės kohortinių tyrimų nenustatyta. Šių straipsnių šališkumo ir kokybės vertinimas 

nurodytas 7 lentelėje. 

7 lentelė. Duomenų šališkumo vertinimas (Risk of Bias) 

 

*Paaiškinimas. 1 – tyrimo tinkamumas, 2 – tiriamųjų selektyvumas, 3 – intervencijos nustatymas, 4 – 

rezultatas nebuvo suplanuotas tyrimo pradžioje, 5 – rezultatų įvertinimas, 6 – pakankamas stebėjimo 

laikotarpis, 7 – stebėjimo tinkamumas  

Publikacijos autorius ir 

metai 

Atranka 
Palyginamumas 

(★★) 

Rezultatai 
Tyrimo 

įvertinimas 1* 

(★) 

2* 

(★) 

3* 

(★) 

4* 

(★) 

5* 

(★) 

6* 

(★) 

7* 

(★) 

Yao L. et al. 2019 [63] ★ ★ ★ ★ ★ ★ ★ ★ 8 

Li TR. et al. 2021 [64] ★ ★ ★ ★ ★  ★ ★ 7 

Baumgartner T. et al. 

2022 [65] 

★  ★ ★ ★ ★ ★ ★ 7 

Liu X. et al. 2022 [66] ★   ★ ★ ★ ★ ★ 7 

Liu X. et al. 2022 [67] ★  ★ ★ ★★  ★ ★ 7 

Hayden Z. et al. 2019 [68] ★   ★ ★★ ★ ★ ★ 7 

Wang Y. et al. 2021 [69] ★  ★ ★ ★★  ★ ★ 7 

Yang R. et al. [70] ★  ★ ★ ★ ★ ★  6 

Schwarz L. et al. 2022 

[71] 

★  ★ ★ ★★ ★ ★ ★ 8 

Veciana M. et al.  2015 

[72] 

★  ★ ★ ★  ★ ★ 6 

Guanzhong N. et al. 2020 

[73] 

★  ★ ★ ★ ★ ★ ★ 7 

Zhang W. et al. 2019 [74] ★  ★ ★ ★ ★ ★ ★ 7 

Byun JI. et al. 2016 [75] ★ ★ ★ ★ ★★ ★ ★ ★ 9 
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12.4. Dažniausių autoimuninių encefalitų etiopatogenezė ir demografiniai aspektai  

 

Literatūros duomenimis, dažniausi AIE (90,0 %) yra sukelti antikūnų prieš ląstelės paviršiaus 

antigenus (NMDA, LGI1, GABABR, Caspr2, GlycinR ir kt.), o antikūnų prieš intraneuroninius antigenus 

(pvz. Hu, Cv2) sukelti AIE nustatomi maždaug dešimtadaliui pacientų [71, 75]. Remiantis išanalizuotais 

moksliniais straipsniais, NMDA encefalitas nustatomas nuo 4,4 – 70,0 % visų AIE pacientų [63, 67–71, 74, 

75]. Hayden Z. ir kitų autorių rezultatai rodo, kad pacientų, turinčių antikūnų prieš LGI1, GABABR bei 

Caspr2 buvo mažiau (2,9 – 25,0 %) [63, 68, 69].  

Paraneoplastinis AIE nustatomas esant onkologiniam kito organo susirgimui. Schwarz L. ir kitų 

bendraautorių  tyrimo duomenimis, paraneoplastinis AIE diagnozuotas 33 % pacientų, o dažniausi 

onkologiniai susirgimai buvo kiaušidžių teratoma (31,0 %), smulkialąstelinė plaučių karcinoma (30,7 %), 

nesmulkialąstelinė plaučių karcinoma (23,1 %), krūties ir liežuvio karcinomos (abu po 7,7 %) [71]. Kito 

tyrimo rezultatai rodo, kad moterims vyravo kiaušidžių teratomos (11/14), o vyrams plaučių (4/9) arba 

užkrūčio liaukos (3/9) navikai [63]. Aštuoniose publikacijose nustatytas AIE (nepriklausomai nuo rūšies) ir 

navikų ryšio dažnis (8 lentelė). 

 

8 lentelė. Publikacijos, kuriose nustatyta autoimuniniu encefalitu sergančiųjų sąsąja su navikais. 

*nepriklausomai nuo AIE rūšies 

 

Schwarz L. ir kitų bendraautorių tyrimo duomenimis AIE sergančių pacientų amžiaus mediana yra 

apie 52 m. [71]. Moterys sudaro apie 55,0 %, o vyrai nuo 45,0 % iki 52,0 % sergančiųjų AIE [63, 71, 75]. 

Remiantis atrinktais straipsniais, tarp visų NMDA encefalitu sergančiųjų 54,0 – 67,0 % sudaro moterys, 

Publikacijos autorius ir metai AIE sergantieji* 

n 

Ryšys su navikais 

n (%) 

Yao L. et al. 2019 [63] 103 23 (22,3) 

Baumgartner T. et al. 2022 [65] 20 3 (15,0) 

Liu X et al. 2022 [66] 21 7 (33,3) 

Liu X. et al. 2022 [67] 68 12 (17,6) 

Yang R. et al. 2021 [70] 78 8 (10,3) 

Schwarz L. et al. 2022 [71] 40 13 (32,5) 

Zhang W. et al. 2019 [74] 52 9 (17,3) 

Byun JI. et al. 2016 [75] 37 4 (10,8) 
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kurių amžiaus mediana svyruoja nuo 25 – 29 m. [68, 70, 73, 75]. LGI1 encefalito pacientų amžiaus mediana 

gali svyruoti 51 – 62 m. ir jis dažniau pasireiškia vyrams (apie 67,0 %) [64, 65, 68, 75]. GABABR encefalitu 

dažniau serga 50 – 66 m. pacientai, tarp kurių daugumą sudaro vyrai (53,0  – 71,0 %) [66, 68, 69, 75]. 

Tyrimai rodo, kad Caspr2 encefalitas dažniau pasireiškia vyrams (75,0  – 80,0 %), kurių amžiaus mediana 

svyruoja nuo 52 m. iki 64 m. [65, 68, 75]. Išsamiau apie skirtingų AIE dažnį ir sergančiųjų demografinius 

rodiklius apibūdinama 9 lentelėje. 

 

9 lentelė. Publikacijos, kuriose nustatytas skirtingų autoimuninių encefalitų kiekis bei pacientų 

demografiniai rodikliai 

 

 

Publikacijos 

autoriai ir metai 

Konkrečiu AIE 

sergančiųjų kiekis 

n/visi tiriamieji; (%) 

Tiriamųjų amžiaus 

mediana 

Tiriamųjų lytis 

M:V 

NMDA encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 73/103; (70,9) 48 m.* - 

Hayden Z. et al. 2019 [68] 42/60; (70,0) 25 m. 1:0,5  

Wang Y. et al. 2021 [69] 29/56; (51,8) - 1:0,8 

Yang R. et al. 2021 [70] 78/78 ; (100) 29 m. 1:0,9 

Schwarz L. et al. 2022 [71] 13/40 ; (32,5) 52 m.* - 

Guanzhong N. et al. 2020 [73] 35/35; (100) 25 m.  1:1  

Zhang W. et al. 2019 [74] 17/52; (32,7) 46 m.* - 

Byun JI. et al. 2016 [75] 17/41; (41,5) 27 m. - 

LGI1 encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 16/103; (15,5) 48 m.* - 

Li TR. et al. 2021 [64] 33/33; (100) 61 m. 1:2 

Baumgartner T. et al. 2022 [65] 15/20; (75,0) 62 m. 0,6:1 

Hayden Z. et al. 2019 [68] 9/60; (15,0) 51 m. 0,6:1 

Wang Y. et al. 2021 [69] 14/56; (25,0) - 1:1 

Schwarz L. et al. 2022 [71] 3/40; (7,5) 52 m.* - 

Zhang W. et al. 2019 [74] 17/52; (32,7) 46 m.* - 

Byun JI. et al. 2016 [75] 17/41; (41,5) 59 m. - 
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9 lentelės tęsinys. Publikacijos, kuriose nustatytas skirtingų autoimuninių encefalitų kiekis bei pacientų 

demografiniai rodikliai 

 

 

*Amžiaus mediana apskaičiuota visiems AIE tiriamiesiems, nepriklausomai nuo AIE rūšies 

M – moterys, V – vyrai, NMDA - antikūnai prieš N-metil-d-aspartato receptorių, LGI1 - antikūnai prieš 

leucininės gliomos inaktyvuotas baltymą 1, Caspr2 – antikūnai prieš su kontaktinu susijusį, į baltymą 

panašų receptorių 2, GABABR – antikūnai prieš γ-aminobutirininės rūgšties B receptorių 

 

 

12.5. Epilepsijos priepuolių dažnis ir pobūdis sergant autoimuniniu encefalitu 

 

Nepriklausomai nuo AIE rūšies, EP vienas dažniausių AIE simptomų (60,0 – 100 %), tačiau  

nustatyta, kad NMDA encefalito metu EP pasireiškia dažniausiai (72,3 %), o sergant LGI1, GABABR ar 

Caspr2 encefalitu EP dažnis svyruoja  1,2 – 13,3  % [63, 64, 66, 69, 71, 74]. Nepriklausomai nuo AIE rūšies, 

EP semiologija daugiausiai apima židininius EP (48,0 – 85,0 %), kuriems užsitęsus, galimas išplitimas į 

abipusius toninius – kloninius EP (apie 50,0 %) [67, 71, 74, 75]. Motoriniai židininiai EP pasireiškia apie 

Publikacijos 

autoriai ir metai 

Konkrečiu AIE 

sergančiųjų kiekis 

n/visi tiriamieji; (%) 

Tiriamųjų amžiaus 

mediana 

Tiriamųjų lytis 

M:V 

GABABR encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 11/103; (10,7) 48 m.* - 

Liu X et al. 2022 [66] 21/21; (100) 50 m. 0,4:1 

Hayden Z. et al. 2019 [68] 7/60; (11,7) 58 m. 0,8:1 

Wang Y. et al. 2021 [69] 13/56; (23,2) - 0,4:1 

Schwarz L. et al. 2022 [71] 2/40; (5,0) 52 m.* - 

Zhang W. et al. 2019 [74] 18/52; (34,6) 46 m.* - 

Byun JI. et al. 2016 [75] 3/41; (7,3) 66 m. - 

Caspr2 encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 3/103; (2,9) 48 m.* - 

Baumgartner T. et al. 2022 [65] 5/20; (25,0) 64 m. 0,3:1 

Hayden Z. et al. 2019 [68] 4/60; (6,7) 52 m. 0:1 

Schwarz L. et al. 2022 [71] 2/40; (5,0) 52 m.* - 

Byun JI. et al. 2016 [75] 3/41; (7,3) 59 m. - 
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88,5 % pacientų, nemotoriniai židininiai EP (sensoriniai, kognityviniai, veiklos/elgesio sustojimas) 

pasireiškia 11,5 % pacientų [74]. 

Nustatyta, kad 33,3 – 76,4 % NMDA encefalitu sergančių pacientų pasireiškia židininiai be 

suvokimo sutrikimo EP, išplintantys iki abipusių generalizuotų toninių – kloninių traukulių [63, 69, 72, 73, 

75]. Guanzhong N. ir kitų bendraautorių tyrime nustatyta, kad NMDA encefalitu sergantiesiems židininiai 

EP pasireiškė dažniau (72,7 %) tiems, kuriems MRT tyrime rasti pakitimai nei tiems, kurių vaizdiniame 

tyrime pakitimų nenustatyta (17,6 %; P = 0,006) [73]. Sergant LGI1 encefalitu, dažniausiai (iki 90,0 %) 

pasireiškia židininiai EP (be išplitimo), kurie gali būti be ir su suvokimo sutrikimu (47,0 – 76,0 %) [64, 65]. 

Vienas būdingiausių židininių EP tipas, sergant LGI1 encefalitu, yra faciobrachialiniai EP (35,7 – 53,3 %) 

[63–65, 67, 69]. GABABR encefalito metu EP semiologija vyrauja nuo židininių EP be ar su suvokimo 

sutrikimu iki abipusių toninių – kloninių EP, kurių dažnis gali siekti 81,8 – 100 % [63, 66, 69].  

Sisteminėje literatūros analizėje išnagrinėti 6 straipsniai, kuriuose įvertintas EP tipas ir dažnis 

(pacientams vienu metu pasireiškė ne vieno tipo EP), atsižvelgiant į skirtingų AIE rūšį (10 lentelė).   
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10 lentelė. Straipsniai, kuriuose vertinti pagrindiniai epilepsijos priepuoliai skirtingų autoimuninių 

encefalitų metu. 

 

 

*ŽIGEP – židininiai išplintantys į abipusius toninius – kloninius priepuolius. 

ŽEP – židininiai be ar su suvokimo sutrikumu epilepsijos priepuoliai, NMDA - antikūnai prieš N-metil-d-

aspartato receptorių, LGI1 - antikūnai prieš leucininės gliomos inaktyvuotas baltymą 1, Caspr2 – 

antikūnai prieš su kontaktinu susijusį, į baltymą panašų receptorių 2, GABABR – antikūnai prieš γ-

aminobutirininės rūgšties B receptorių, FBDS - faciobrachialiniai priepuoliai 

 

Publikacijos 

autoriai ir metai 

Konkrečiu AIE sergančiųjų 

kiekis 

n/visi tiriamieji; (%) 

Epilepsijos priepuolių dažnis 

ŽEP (%) ŽIGEP* (%) 

NMDA encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 73/103; (70,0) 39,7 61,6 

Liu X. et al. 2022 [67] 3/68; (4,4) 33,3 - 

Wang Y. et al. 2021 [69] 29/56; (51,8) 48,3 51,7 

Guanzhong N. et al. 2020 [73] 35/35; (100) 39,3 92,9 

Byun JI. et al. 2016 [75] 17/41; (41,5) 76,4 58,8 

LGI1 encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 16/103; (16,0) 87,5 

(FBDS 35,7) 

18,8 

Li TR. et al. 2021 [64] 33/33; (100) 6,1 – 75,8 

(FBDS 42,4) 

15,2 

Baumgartner T. et al. 2022 [65] 15/20; (75,0) 46,7 – 73,3 

(FBDS 53,3) 

26,7 

Liu X. et al. 2022 [67] 47/68; (69,1) 90,0 - 

Wang Y. et al. 2021 [69] 14/56; (25,0) 64,3 

(FBDS 42,9) 

35,7 

GABABR encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 11/103; (11,0) 54,5 – 72,7 81,8 

Liu X et al. 2022 [66] 21/21; (100) 62,0 95,0 

Liu X. et al. 2022 [67] 15/68; (22,1) 53,3 - 

Wang Y. et al. 2021 [69] 13/56; (23,2) - 100 

Caspr2 encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [63] 3/103; (3,0) 33,3 - 

Baumgartner T. et al. 2022 [65] 5/20; (25,0) 40,0 – 80,0 40,0 

Liu X. et al. 2022 [67] 3/68; (4,4) 33,3 - 
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12.6. Autoimuninių encefalitų, kurių metu pasireiškia epilepsijos priepuoliai, galvos smegenų MRT 

ir EEG tyrimų ypatumai 

 

12.6.1. Pakitimai galvos smegenų magnetinio rezonanso tomografijos tyrime sergant AIE 
 

Literatūros duomenimis, atliekant MRT tyrimą, 39,0 – 53,0 % AIE sergančių pacientų nustatomi 

pakitimai, o dažniausia imuninio proceso paveikta sritis, sergant NMDA, LGI1, Caspr2 ar GABABR AIE, 

yra medialinė smilkininė skiltis (26,0 – 80,0 %) [63, 64, 66, 67, 73]. Zhang W. ir kitų bendraautorių tyrime 

nustatyta, kad iš 29 pacientų, kuriems MRT tyrime rasti AIE būdingi pakitimai, 62,1 % sergančiųjų jie 

stebėti hipokampo srityje [74]. Kitos MRT rastų pakitimų lokalizacijos apima kaktinę ir momeninę skiltis, 

galvinius nervus, salos žievę, gumburo sritį ir pan. [71, 73, 74]. Straipsnių tiriamųjų, kuriems atliktas MRT, 

charakteristikos pateikiamos 11 lentelėje.  

 

11 lentelė. Dažniausi magnetinio rezonanso tyrimo metu nustatomi pakitimai 

*Pacientai, kuriems atliktas magnetinio rezonanso tyrimas 

**Nepriklausomai nuo AIE rūšies 

AIE– autoimuninis encefalitas, NMDA - antikūnai prieš N-metil-d-aspartato receptorių, LGI1 - antikūnai 

prieš leucininės gliomos inaktyvuotas baltymą 1, GABABR – antikūnai prieš γ-aminobutirininės rūgšties B 

receptorių, N.d. – nėra duomenų 

Publikacijos 

autorius ir metai 

Tiriamieji* 

n 

Pakitimų lokalizacija 

Medialinės 

smilkininės 

skiltys (%) 

Pamato 

branduoliai 

(%) 

Kitos 

lokalizacijos 

(%) 

Nespecifiniai 

pakitimai (%) 

AIE** 

Yao L. et al. 2019 [63] 103 80,0 9,1 20,0 46,6 

Liu X. et al. 2022 [67] 68 39,7 N.d. N.d. N.d. 

Schwarz L. et al. 2022 

[71] 

38 26,0 21,0 5,0 53,0 

Zhang W. et al. 2019 

[74] 

52 37,9 – 62,1 N.d. 3,4 – 17,2 44,2 

NMDA encefalitas 

Veciana M. et al. 2015 

[72] 

15 46,0 N.d. 20,0 N.d. 

Guanzhong N. et al. 

2020 [73] 

28 54,5 10,0 9,1 – 45,5 85,0 

LGI1 encefalitas 

Li TR. et al. 2021 [64] 33 66,7 6,1 N.d. 30,3 

GABABR encefalitas 

Liu X et al. 2022 [66] 21 42,9 N.d. N.d. 57,0 
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12.6.2. Pakitimai elektroencefalogramoje 

 

Literatūros duomenimis, nepriklausomai nuo AIE rūšies, epilepsiforminis aktyvumas EEG metu 

nustatytas 15,0 – 94,0 % pacientų, o 6,0 – 41,0 % sergančiųjų epilepsiforminis aktyvumas neužregistruotas 

[63, 67, 69, 71, 74, 75].  NMDA encefalito metu epilepsiforminio aktyvumo dažnis svyruoja nuo 35,3 – 

52,9 % [69, 72, 73, 75]. Nustatyta, kad NMDA encefalito metu fiksuojamas specifinis epilepsiforminis 

aktyvumas – extreme delta brush, kurio dažnis apie 29,4 – 33,3 % [72, 73]. LGI1 ir Caspr2 encefalitų metu 

epilepsiforminis aktyvumas rastas 52,9 % pacientų [75]. Sergant GABABR encefalitu, EEG metu nustatyti 

pakitimai buvo padidėjęs lėtųjų bangų aktyvumas ir epilepsiforminis aktyvumas smilkininėse skiltyse (76,0 

%) [66]. Straipsnių tiriamųjų charakteristikos pateikiamos 12 lentelėje.  

 

12 lentelė. Elektroencefalogramoje užfiksuotas epilepsiforminis aktyvumas 

* Pacientai, kuriems atlikta elektroencefalograma 

** Nepriklausomai nuo AIE rūšies 

AIE– autoimuninis encefalitas, NMDA - antikūnai prieš N-metil-d-aspartato receptorių, LGI1 - antikūnai 

prieš leucininės gliomos inaktyvuotas baltymą 1, GABABR – antikūnai prieš γ-aminobutirininės rūgšties 

B receptorių, Caspr2 – antikūnai prieš su kontaktinu susijusį baltymą 2, N.d. – nėra duomenų 

 

 

Publikacijos 

autorius ir metai 

Tiriamieji* 

n 

Epilepsiforminis aktyvumas 

Rastas (%) Nerastas (%) 

AIE** 

Yao L. et al. 2019 [63] 92 46,0 41,0 

Liu X. et al. 2022 [67] 68 75,0 25,0 

Schwarz L. et al. 2022 [71] 35 15,0 – 94,0 6,0 

Zhang W. et al. 2019 [74] 52 53,8 46,2 

Byun JI. et al. 2016 [75] 35 43,9 56,1 

NMDA encefalitas 

Veciana M. et al. 2015 [72] 15 46,0 – 53,0 6,7 

Guanzhong N. et al. 2020 [73] 22 54,5 45,6 

Byun JI. et al. 2016 [75] 17 35,3 64,7 

LGI1 encefalitas 

Byun JI. et al. 2016 [75] 17 52,9 47,1 

GABABR encefalitas 

Liu X et al. 2022 [66] 21 76,0 23,8 

Caspr2 encefalitas 

Byun JI. et al. 2016 [75] 17 52,9 47,1 
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12.7. Gydymo efektyvumas epilepsijos priepuoliams sergant autoimuniniu encefalitu 

 

Nepriklausomai nuo AIE rūšies, AIE gydymui pirmos eilės imunoterapija skirta 12,2 – 100 % 

pacientų, iš kurių steroidais gydyta - 16,3 – 88,6 %, IVIG - 12,2 – 82,9 %, plazmafareze 22,9 – 89,7 % 

pacientų. Gydymą antros eilės imunoterapija reikėjo skirti nuo 12,8 – 29,3 % pacientų [63, 69, 71, 73–75]. 

EP gydymui šalia imunoterapijos papildomai skirti VNE 45,5 – 100 % pacientų [63, 69, 71, 73–75]. VNE 

pasirinkimas priklausė nuo konkrečios klinikinės situacijos, EP dažnio, sunkumo, paciento gretutinių ligų 

ir kt. [69, 71, 74, 75]. Literatūros duomenimis, dažniausiai tekdavo skirti du – tris VNE [63, 69, 71, 73–75]. 

Daugumai pacientų, skiriant gydymą vien tik VNE, EP kartojosi [63, 73, 75]. Gydant vien tik VNE, pasiekti 

EP kontrolės ūminėje AIE stadijoje, jei kartu nėra skiriamas ir pirmos ir/ar antros eilės imunoterapinis 

gydymas, nepavyksta [69, 71, 74, 75]. Byun J. ir kiti bendraautoriai nustatė, kad iki 85,7 % pacientų, taikant 

tik VNE, EP kontrolės pasiekti nepavyko [75]. Zhang W. ir kiti bendraautoriai tyrime nustatė, kad 62,8 % 

pacientų, kuriems pavyko pasiekti EP kontrolę pradėjus pirmos eilės AIE imunoterapiją, pavyko gydymą 

VNE nutraukti per 3 mėn. neatsinaujinus EP viso stebėjimo laikotarpiu (40 mėn.) [74].  

Remiantis atrinktais straipsniais, sergantiesiems AIE, EP kontrolę pavyko pasiekti: NMDA AIE 

metu - 43,3 – 92,0 %, LGI1 AIE 46,7 – 100 %, GABABR AIE - 6,7 – 50,0 % pacientų [63, 69, 71, 74, 75]. 

Nepriklausomai nuo AIE rūšies, 56,3 – 66,7 % sergančiųjų EP kontrolės pasiekti nepavyko, jiems pasireiškė 

epilepsinė būklė [69, 74]. Byun J. ir kiti bendraautoriai atliktame tyrime nustatė, kad nepaisant taikytos AIE 

imunoterapijos ir VNE skyrimo, 18,9 % pacientų EP kartojosi kasdien arba kelis kartus į savaitę [75]. 

Išsamiau duomenys pateikti 13 ir 14 lentelėse. 
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13 lentelė. Publikacijos, kuriose apibūdintas autoimuninio encefalito pacientų gydymas 

AIE – autoimuninis encefalitas, VNE - vaistai nuo epilepsijos, LEV - levetiracetamas, VPA – valproatas, 

OCX – okskarbazepinas, CBZ – karbamazepinas, N.d. – nėra duomenų   

Publikacijos 

autorius ir metai 

Gydytų 

AIE 

pacientų 

skaičius,  

n 

Gydymas 

Imunoterapija VNE 

n (%) 
Pirmos eilės 

n (%) 

Antros eilės 

n (%) 

Yao L. et al. 2019 

[63] 

103 Steroidai; IVIG;  

Abu kartu: 103 (100) 

Rituksimabas ir/arba 

ciklofosfamidas:  29 (28,2) 

83/83 

(100) 

Wang Y. et al. 

2021 [69] 

56 Imunosupresinis gydymas: 17 (30,4) 

Žmogaus imunoglobulinas G: 23 (41,1) 

56 

(100) 

Schwarz L. et al. 

2022 [71] 

39 Steroidai 31 (79,5);  

IVIG 24 (61,5); 

Plazmafarezė 35 (89,7) 

Rituksimabas 24 (61,5); 

Ciklofosfamidas 5 (12,8) 

10/22 

(45,5) 

Guanzhong N. et 

al. 2020 [73] 

35 Steroidai 31 (88,6); 

IVIG 29 (82,9); 

Plazmafarezė 8 (22,9) 

Rituksimabas/Mikofenolatas

/Metilaminopterinas 8 (22,9) 

22/28 

(78,6) 

Zhang W. et al. 

2019 [74] 

43 Steroidai: 7 (16,3); 

IVIG – 6 (13,9); 

Abu kartu: 30 (69,8); 

N.d. 22/27 

(81,5) 

Byun JI. et al. 

2016 [75] 

41 Steroidai –19 (46,3); 

IVIG – 5 (12,2); 

Abu kartu – 17 (41,5); 

Rituksimabas 12 (29,3) 41 

(100) 
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14 lentelė. Publikacijos, kuriose apibūdinamas pirmos ir/ar antros eilės imunoterapijos ir VNE 

efektyvumas epilepsijos priepuoliams 

 

 

EP – epilepsijos priepuoliai, NMDA – antikūnai prieš N-metil-d-aspartato receptorių, LGI1 – antikūnai 

prieš leucininės gliomos inaktyvuotas baltymą 1, Caspr2 -antikūnai prieš su kontaktinu susijusį baltymą 2, 

Anti - GABABR – antikūnai prieš γ-aminobutirininės rūgšties B receptorių, LPA – ląstelės paviršiaus 

antigenas  

Publikacijos autorius ir 

metai 

Gydymo efektyvumas  

n (%) Stebėjimo laikotarpis  

mėn. 
EP kontrolė 

EP kontrolė 

nepasiekta 

NMDA encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [65] 49 (83,0) 11 (17,0) 3 – 24 

Wang Y. et al. 2021 [69] 15 (51,7) 14 (48,3) 3 – 12 

Guanzhong N. et al. 2020 [73] 23 (92,0) 2 (8) 0 – 12  

Zhang W. et al. 2019 [74] 13 (48,1) 0 8 – 40 

Byun JI. et al. 2016 [75] 13 (43,3) 4 (36,4) 0,5 – 6 

LGI1 encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [65] 11 (100) 0  3 – 24 

Wang Y. et al. 2021 [69] 8 (57,1) 6 (42,9) 3 – 12 

Zhang W. et al. 2019 [74] 8 (29,6) 7 (43,8) 8 – 40 

Byun JI. et al. 2016 [75] 14 (46,7) 3 (27,3) 0,5 – 6 

GABABR encefalitas 

Yao L. et al. 2019 [65] 6 (50,0) 6 (50,0) 3 – 24 

Wang Y. et al. 2021 [69] 4 (30,8) 9 (69,2) 3 – 12 

Zhang W. et al. 2019 [74] 6 (22,2) 9 (56,3) 8 – 40 

Byun JI. et al. 2016 [75] 2 (6,7) 1 (9,1) 0,5 – 6 
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12.8. Sisteminės apžvalgos trūkumai 

 

Šios sisteminės apžvalgos trūkumai: tyrimuose sudėtingas duomenų pateikimas, skirtingais 

metodais skaičiuotos statistinės reikšmės bei maža paties autoriaus patirtis, atliekant tokio pobūdžio 

tyrimus. Sisteminė tyrimų klaidų rizika apžvelgta skyriuje 11.9. Ateityje, atsižvelgiant į PRISMA 

reikalavimus, kelių autorių dalyvavimas duomenų paieškos ir analizės procese, galėtų užtikrinti sisteminių 

klaidų rizikos bei šališkumo rizikos sumažinimą. Autoriaus nuomone, šia tema reikėtų atlikti surinktų 

duomenų metaanalizę.  
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13. IŠVADOS 
 

1. Literatūros duomenimis, dažniau sergama (~ 90,0 %) antikūnų prieš ląstelės paviršiaus antigenus 

(NMDA, LGI1, GABABR, Caspr2, GlycinR ir kt.), nei antikūnų prieš intraneuroninius antigenus 

(Hu, Cv2 (~ 10 %)) sukeltu autoimuniniu encefalitu (AIE). Dažniausiai diagnozuojamas NMDA 

AIE.  

Paraneoplastinis AIE nustatomas trečdaliui sergančiųjų AIE, dažniausiai sergant kiaušidžių, plaučių 

ir krūties karcinoma. 

NMDA AIE būdingesnis jaunesnis (amžiaus mediana – 25 – 29 m.) sergančiųjų amžius nei 

sergančiųjų LGI1, GABABR, Caspr2 AIE (amžiaus mediana – 50 – 66 m.). NMDA AIE dažniau 

serga moterys (54,0 – 67,0 %), LGI1, GABABR, Caspr2 - vyrai ((53,0) 67 – 80 %). 

2. Sergant AIE (nepriklausomai nuo AIE rūšies) EP pasireiškia 60,0 – 100 % pacientų. Dažniausiai 

(72,3 %) EP pasireiškia sergant NMDA AIE. LGI1, GABABR ar Caspr2 encefalitų metu EP 

pasireiškia rečiau (1,2 – 13,3 %). Židininiai, išplintantys iki abipusių toninių - kloninių traukulių, 

EP daugiausiai pasireiškia sergant NMDA, GABABR encefalitu, sergantieji Caspr2, LGI1 dažniau 

patiria židininius be ar su suvokimo sutrikimu EP. LGI1 AIE metu būdingiausi faciobrachialiniai EP 

(patiria ~1/3 – ½ ).  

3. Sergant AIE su pasireiškiančiais EP, pakitimai nustatomi: 

- galvos smegenų MRT tyrime ~ 1/3 – 1/2 tiriamųjų. Dažniausiai jie lokalizuojasi smilkininėje 

skiltyje (iki ~ 4/5). 

- EEG epilepsiforminis aktyvumas užregistruojamas ~ 15,0 – 94,0 %, dažniausiai ~ ½ sergančiųjų 

AIE (tiek NMDA, tiek LGI1, tiek GABABR, tiek Caspr2 ). Specifinis elektrografinis paternas – 

extreme delta brush, EEG užregistruojamas ~ 1/3 sergančiųjų NMDA AIE. 

4. Apie 4/5 sergančiųjų AIE, EP kontrolei skiriant vien tik VNE be imunoterapijos, EP kontrolės 

pasiekti nepavyksta. Sergant NMDA ir LGI1 AIE, EP kontrolę pavyksta pasiekti ~  pusei ir daugiau 

sergančiųjų,  GABABR AIE metu – iki pusės sergančiųjų. Nepriklausomai nuo AIE rūšies ir taikyto 

gydymo, ½ pacientų gali išsivystyti epilepsinė būklė. 
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14. PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 
 

Rekomendacijos gydytojams neurologams: klinikinėje praktikoje pasireiškus EP, reikia neatmesti 

AIE galimybės. EP registravimas instrumentinių tyrimų pagalba gali padėti identifikuoti epilepsiforminės 

kilmės židinius. Dažnas EP pasireiškimas AIE metu rodo, kaip svarbu atpažinti ir nedelsiant pradėti gydyti 

šį neurologinį simptomą. Taikant AIE pirmos ir/ar antros eilės imunoterapiją kartu su VNE galima pasiekti 

EP kontrolę. 

Rekomendacijos pacientams ir jų artimiesiems: reikalingas skubus kreipimasis į gydymo įstaigą, 

prasidėjus EP, nes ankstyvas AIE diagnozavimas ir gydymas gali padėti išvengti ilgalaikių neurologinių 

pasekmių. 
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Priedas Nr. 2 Raktažodžių deriniai (Pubmed duomenų bazės pavyzdys) 

 

Paskutinė straipsnių paieška buvo atlikta 2023-02-17. 
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Priedas Nr. 3 Newcastle – Ottawa kokybės vertinimo skalė skirta kohortiniams tyrimams 

 


