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Autoimmun encefalitis og skizofreni kan veere sveere at skelne diagnostisk. Perceptionsforstyrrelser og fravaer af
forsterangssymptomer peger mod encefalitis, mens disposition til psykisk sygdom og fravaer af neurologiske
symptomer taler for skizofreniform lidelse [1]. Kognitivt funktionstab, hvorved der forstas tab af eksekutive
funktioner, logisk teenkning, problemlgsning og sproglige evner kan ses ved begge sygdomme [2, 3]. Her
beskrives et forlgb, hvor kognitivt funktionstab hos en patient udgjorde en differentialdiagnostisk udfordring,

fordi adfzerdsaendringer og kognitivt funktionstab var de primzre symptomer.

Sygehistorie

En tidligere rask 22-arig mand uden disposition til psykisk sygdom blev indlagt i psykiatrien efter tiltagende
isolation fra familie og venner gennem 6-12 méaneder. Han var afvisende i kontakten, men accepterede og
samarbejdede om alle forslag uden at stille spgrgsmal herved. De pargrende bemeerkede, at hans adfeerd var
vaesentligt afvigende fra tidligere. For sygdomsdebut havde han et hejt funktionsniveau med fuldfert
uddannelse, godt socialt netvaerk og selvstaendig bolig. Skizofreni i tidlig fase blev mistaenkt. Patienten frembad
ikke hallucinationer, vrangforestillinger eller perceptionsforstyrrelser. Sproget var afvigende med vage
formuleringer og sparsom spontan tale. Der var pavirket bevidsthed med opmerksomhedssvaekkelse, hvilket

gav mistanke om organisk genese.

Neurologisk undersogelse var uden fokale udfald. En MR-skanning af cerebrum (MR-C) og ekg viste normale
forhold. Foruden mononuklezr pleocytose med leukocytter pa 39 mia./l fandt man normale forhold i
cerebrospinalveeske (CSV) med folgende veerdier: CSV-protein: 0,43 g/l, CSV-glukose 4,8 mmol/l, IgG-indeks 0,50
og CSV-erytrocytter 0. Behandling for viral og bakteriel encefalitis blev startet, men hurtigt afkraeftet af
infektionsmedicinerne. Paraneoplastiske blodpregver, autoimmune antistoffer i bide serum og CSV, PET med
flourdeoxyglukose (FDG-PET), PET-CT, CT af thorax, abdomen og det lille baekken (CT-TAB) og undersogelse for
oligoklonalebdnd i CSV var uden positive fund. Pa indikation for seronegativ autoimmun encefalitis startede
man hgjdosis methylprednisolon, hvorp& CSV-leukocytter blev normaliseret. Udredning i psykiatrien var uden
tegn til specifik psykisk sygdom. Neuropsykologisk testning viste afvigende praestationer inden for
opmarksomhedsspendvidde, arbejdshukommelse, planlaegning/problemlesning og visuelt rumlige forhold,

upéfaldende ordmobilisering og svag indleeringsevne.

Behandling med immunglobuliner og azathioprin blev iveaerksat, hvilket medferte bedret kontakt, men
ueendrede kognitive udfordringer. Patienten blev senere overflyttet til neurorehabilitering, hvor han blev

observeret lettere irritabel og blev set med mundbevagelser uden lyd. Ny psykiatrisk vurdering blev derfor
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foretaget, hvor man fortsat ikke fandt klare tegn til psykisk sygdom. Man vurderede, at der muligvis kunne vaere

tale om psykotiske symptomer. Organisk aetiologi blev fortsat vurderet mest sandsynligt.

Patienten blev udskrevet til eget hjem med kommunal stotte og henvist til neuropsykiatrisk enhed. Her fulgte
man ham i mere end seks méneder og sa gradvis bedring i sproglige evner og aktivitetsniveau, om end der
fortsat var et betydeligt funktionstab. Behandling med antipsykotika i form aripiprazol og risperidon i sufficient
dosis og tid var uden effekt. Han frembed ikke psykotiske symptomer, og man fandt fortsat ikke holdepunkter
for specifik psykisk sygdom.

Diskussion

Denne case praesenterer et sygdomsforlgb, hvor kognitivt funktionstab og adfeerdsaendringer var de primaere
symptomer. Folges ICD-10-kriterierne for skizofreni (F20.0-F20.9), skal organisk genese udelukkes.
Mononuklezer pleocytose i CSV, om end det kan veere et tilfaeldigt fund, og samtidig bevidsthedspavirkning

indikerer en mulig organisk genese til funktionstabet.

Som det fremgéar af Tabel 1, lever patienten op til Graus et alkriterierne [4] for en mulig autoimmun encefalitis,
men kvalificerer ikke til mere specifik diagnose. Vi finder det mest sandsynligt, at patienten ses sent efter en
selvlimiterende neuroinfektion/inflammation af ukendt genese, hvor nu negative fund kan have vaeret positive
pa et tidligere tidspunkt i forlgbet. En definitiv diagnose mangler dog fortsat og vil formentligt ikke kunne opnas,
medmindre der tilkommer nye symptomer. Den lange varighed og stagnation af symptomer tyder pa en darlig
prognose for komplet remission. Casen belyser det vanskelige felt mellem neurologi og psykiatri og

understreger, at eendret bevidsthedsniveau altid ber veekke mistanke om organisk genese og medfere udredning

herfor.

TABEL 1 Adaptation af diagnostiske kriterier for autoimmun encefalitis fra [4]. Sygdoms-
historien rummer et forleb, hvor patienten ses 6-12 mdr. efter symptomdebut, og de
parerende kan ikke udtale sig om symptomernes udviklingshastighed, fraset at disse er
stabile, da patienten ferst ses. Sygdomsforlebet lever op til tre ud af fire kriterier for mulig
autoimmun encefalitis, to ud af fire kriterier for anti-NMDA-receptorencefalitis samt tre ud
af fire kriterier for antistofnegativ, men sandsynlig autoimmun encefalitis. Den eneste ikke
udferte undersagelse var en hjernebiopsi. Dette blev pa tidspunktet for akut udredning ikke
overvejet og findes nu ikke indiceret, da den nu med overvejende sandsynlighed vil veere
uden positive fund.

Kriterium no.

Mulig autoimmun encefalitis Anti-NMDA-receptorencefalitis

i Udvikling over < 3 mdr. af: Udvikling over < 3 mdr. af = 4 af:
Arbejdshukommelsesdeficit?, &ndret mental status®*? Abnorm adfserd?®
Eller Eller

Psykiatriske symptomer? Kognitiv dysfunktion?

Sproglig dysfunktion®
Krampeanfald
Beveegelsesforstyrrelser, dyskinesi,
rigiditet/abnormal positur
Reduceret bevidsthedsniveau’

Autonom dysfunktion
2 z1af = 1laf
Fokale neurclogiske udfald Abnormt eeg
Krampeanfald uden kendt epilepsi CSV med pleccytose?
CSV med pleacytose? Eller
MR-C typisk for encefalitis Oligoklonale band

3 - Fund af lgG-anti-GluN1-antistoffer i CSV eller blod®

4 Udelukkelse af andre mulige forklaringer®

CSV = cerebrospinalveaeske; MR-C = MR-skanning af cerebrum; NMDA = N-methyl-D-aspartat.

a) ZEndret mental status defineret som nedsat eller éendret bevidsthedsniveau, letargi eller personlighedsaendring.
b) Defineret i [4] og findes opfyldt i sygehistorien.

c) Opfyldes dette punkt ikke, er der tale om en potentiel anti-NMDA-receptorencefalitis.

d) Positive fund fra sygdomshistorien.

Antistof iv men ynlig encefalitis

Udvikling over < 3 mdr. af:
Arbejdshukommelsesdeficit?, zendret mental status* ¢
Eller

Psykiatriske symptomer?

Fraveer af autoantistoffer i CSV og blod? og = 2 af:
CSV med pleocytose?, oligoklonalebénd i CSV og/
elller forhejet CSV-IgG-indeks

Hjernebiopsi med specifikke fund

MR-C typisk for encefalitis

Udelukkelse af veldefinerede syndromer med
autoimmun encefalitis®
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SUMMARY

Encephalitis or schizophrenia as a cause of cognitive decline

In this case report, a young male patient presented with cognitive decline and behavioural changes, initially
suspected as early schizophrenia. Impaired consciousness and mononuclear pleocytosis in CSF suggested an
organic cause. Extensive testing was inconclusive, and treatment with corticosteroids and immunoglobulins
improved symptoms but left cognitive deficits. Antipsychotics were ineffective, and no psychiatric illness was
identified. The case highlights diagnostic challenges between neurology and psychiatry, suggesting possible

neuroinflammation of unknown origin with a poor prognosis for a full recovery.
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