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ABSTRACT

The exact cause of encephalitis is still unclear in many cases, although the common etiological factors of this
process are viruses such as herpes simplex virus and rabies virus, and also bacteria, fungi, parasites, several
medicines and autoimmune diseases. Herein, we report a case of a 56-year-old man with a history of amnestic
syndrome, impaired consciousness, somnolence throughout the day, headache, dizziness and hypertension, who
was admitted to hospital with suspected neurological disease, and imaging features that were consistent with
encephalitis of unknown etiology. Methods which were used to examine patient: cerebrospinal fluid testing,
PCR examinations for viruses, testing of antibodies against surface antigens, magnetic resonance imaging of the
head, psychiatric consultation, oncology consultation. The objective of this study is to demonstrate a case about
an uncommon neurologic condition, which every clinician might meet in clinical practice. In this type of cases,
the use of steroids such as dexamethasone and methylprednisolone might lead to a full recovery.
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STRESZCZENIE

Doktadna przyczyna zapalenia mozgu w wielu przypadkach jest nadal niejasna, aczkolwiek popularnymi czyn-
nikami etiologicznymi tego procesu sg wirusy, takie jak wirus opryszczki pospolitej i wirus wscieklizny, a tak-
ze bakterie, grzyby, pasozyty, niektore leki i choroby autoimmunologiczne. W pracy przedstawiono przypadek
56-letniego mezezyzny z wywiadem zespotu amnestycznego, zaburzen §wiadomosci, senno$ci w ciagu dnia,
bolow glowy, zawrotéw glowy i nadci$nienia tetniczego, ktory zostat przyjety do szpitala z podejrzeniem cho-
roby neurologicznej oraz wynikami badan obrazowych, ktore odpowiadaly charakterystyce zapalenia moézgu
o nieznanej etiologii. Metody, ktore zastosowano do badania pacjenta: badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego,
badanie PCR w kierunku wirusow, badanie przeciwciat przeciwko antygenom powierzchniowym, rezonans
magnetyczny glowy, konsultacja psychiatryczna, konsultacja onkologiczna. Celem pracy jest przedstawienie
przypadku rzadkiego schorzenia neurologicznego, z ktorym kazdy klinicysta moze spotkac si¢ w praktyce kli-
nicznej. W tego typu przypadkach stosowanie steroidow, takich jak deksametazon i metyloprednizolon, moze
doprowadzi¢ do petnego wyzdrowienia.

Stowa kluczowe: zapalenie mozgu, zespot amnestyczny, przeciwciata NMDA, MRI, steroidy

INTRODUCTION WSTEP

Encephalitis is a process potentially associated Zapalenie mozgu stanowi proces potencjalnie po-
with etiological factors such as viruses e.g. herpes wigzany z czynnikami etiologicznymi takimi jak wi-
simplex virus (HSV) and rabies virus, as well as rusy, na przyktad wirus opryszczki pospolitej (HSV)
bacteria (Mycobacterium tuberculosis, spirochetes 1 wirus wscieklizny, a takze bakterie (pratki gruzlicy,
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Borrelia), fungi (Cryptococcus neoformans), parasites
(e.g. the protozoan Naegleria fowleri) and prions
(1-3). Several drugs and autoimmune diseases may also
cause encephalitis (3). In many cases, the exact cause
is still unclear (3). Moreover, a compromised immune
system is one of the risk factors for encephalitis (3).

The diagnosis of encephalitis is made on the basis
of symptoms and the results of additional examinations
(3). Symptoms include consciousness disorders, fever,
headache, disorientation, nausea and vomiting. The
severity of these symptoms could be alternating (2, 4).
What is more, magnetic resonance imaging (MRI)
of the head, electroencephalography (EEG), positron
emission tomography (PET), general examination of
the cerebrospinal fluid (CSF) and PCR-based CSF
examination for the most common neuroinfections
are often used as additional methods to diagnose
encephalitis (3, 5).

Seizures, hallucinations, problems with
communicating, memory impairment, and hearing
disorders might be a potential complications of
encephalitis. However, these symptoms may also
occur in the acute phase of the disease (1-3). We present
a case of severe course of encephalitis with unknown
etiology in a patient with amnestic syndrome.

CASE DESCRIPTION

A 56-year-old man with a history of hypertension
was admitted to the hospital’s department of neurology
after having impaired consciousness, somnolence
throughout the day, headache and dizziness, and
problems with urination. The illness started a few days
before hospitalization when a fever of up to 39.6°C was
reported. CSF showed no significant abnormalities in
macroscopic assessment, but elevated inflammatory
parameters were found: cytosis — 33 cells/mm3 (norm:
0-8 cells/mm3) and protein — 257 mg/dl (norm: 15-
45 mg/dl). The glucose level was normal. The patient
was transferred to the Department of Infectious
Diseases and Neuroinfections with a diagnosis of
meningoencephalitis.

In anamnesis, the patient was confused and
intermittently agitated but physical examination
didn’t reveal positive meningeal signs. Another CSF
examination revealed cytosis of 25 cells — all cells turned
out to be mononuclear cells, protein concentration —
197 mg/dl, glucose concentration — normal. Direct
examination of CSF showed no organisms after
Gram stain. PCR examinations for cytomegalovirus
(CMYV), Epstein-Barr virus (EBV), varicella-zoster
virus (VZV), herpes simplex virus (HSV), human
herpesvirus 6 (HHV-6), human herpesvirus 7
(HHV-7),B19virus(B19V),parechovirus,enterovirus,
adenovirus, John Cunningham virus (JC virus),
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kretki Borrelia), grzyby (Cryptococcus neoformans),
pasozyty (np. pierwotniak Naegleria fowleri) oraz
priony (1-3). Niektoére leki i choroby autoimmunolo-
giczne réwniez mogg powodowaé zapalenie mozgu
(3). W wielu przypadkach doktadna przyczyna jest
nadal niejasna (3). Ponadto uposledzenie uktadu od-
pornosciowego jest jednym z czynnikéw ryzyka zapa-
lenia mézgu (3).

Rozpoznanie zapalenia mézgu stawia si¢ na pod-
stawie objawow oraz wynikéw badan dodatkowych
(3). Objawy obejmujg zaburzenia $wiadomosci, go-
raczke, bol gtowy, dezorientacje, nudnosci i wymioty.
Nasilenie tych objawdéw moze by¢ zmienne (2, 4). Co
wigcej, rezonans magnetyczny (MRI) glowy, elektro-
encefalografia (EEG), pozytonowa tomografia emisyj-
na (PET), badanie ogdlne ptynu mézgowo-rdzeniowe-
2o (PMR) oraz badanie PMR z uzyciem techniki PCR
w kierunku najczgstszych neuroinfekcji sa czesto wy-
korzystywane jako metody dodatkowe do rozpoznania
zapalenia mozgu (3, 5). Potencjalnymi powiktaniami
zapalenia mozgu moga by¢ drgawki, omamy, proble-
my z komunikowaniem si¢ oraz zaburzenia pamigci
1 stuchu, jednakze te objawy moga rowniez wystepo-
wac w ostrej fazie choroby (1-3). Przedstawiamy przy-
padek ci¢zkiego przebiegu zapalenia mézgu o niezna-
nej etiologii u pacjenta z zespolem amnestycznym.

OPIS PRZYPADKU

56-letni mezczyzna z wywiadem nadci$nienia tet-
niczego zostal przyjety na oddzial neurologiczny po
stwierdzeniu u niego zaburzen $wiadomosci, senno-
$ci w ciggu dnia, bolow i zawrotow glowy oraz pro-
bleméw z oddawaniem moczu. Choroba zaczgta si¢
na kilka dni przed hospitalizacja, kiedy u chorego
wystapita goraczka do 39,6°C. PMR nie wykazywat
istotnych odchylen przy makroskopowej ocenie, ale
stwierdzono podwyzszone parametry zapalne: cytoza
— 33 kom/mm3 (norma: 0-8 kom/mm3) i biatko — 257
mg/dl (norma: 15-45 mg/dl). St¢zenie glukozy bylo w
normie. Chorego przekazano do Kliniki Chorob Za-
kaznych i Neuroinfekcji z rozpoznaniem zapalenia
opon mozgowo-rdzeniowych i mozgu.

Przy przyjeciu z odchylen od normy stwierdzono
dezorientacj¢ 1 okresowe pobudzenie. Nie stwierdzo-
no obecnos$ci objawdéw oponowych. Ponowne badanie
PMR ujawnito cytoze rzedu 25 komoérek — wszystkie
komorki okazaly sie komoérkami jednojadrzastymi,
stezenie biatka — 197 mg/dl, st¢zenie glukozy — w nor-
mie. Bezposrednie badanie PMR po barwieniu metoda
Grama nie wykazalo drobnoustrojow. Wyniki badan
PCR w kierunku wirusa cytomegalii (CMV), wirusa
Epsteina-Barr (EBV), wirusa ospy wietrznej i potpas-
ca (VZV), wirusa opryszczki pospolitej (HSV), ludz-
kiego herpeswirusa 6 (HHV-6), ludzkiego herpeswi-
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Candida albicans, Candida glabrata were negative so
the suspicion of the most common neuroinfection was
excluded. Laboratory tests showed an elevated value
of tau protein, which could indicate encephalitis or
a neurodegenerative process. During hospitalization,
the patient remained conscious, verbally responsive
(periodically illogical and agitated). MRI of the head
showed numerous patchy hyperintense foci (in T2-
weighted and FLAIR images), which were diffuse in
the subcortical and periventricular white matter and
in the deep structures of the brain — these foci became
confluent in the temporal lobes and insula and formed
high-signal zones. Some patchy hyperintense foci were
visible in the subtentorial structures. Furthermore,
these foci were not contrast-enhanced and showed
no diffusion restriction in DWI/ADC images or mass
effect (Fig. 1). During consultation, the psychiatrist
diagnosed the patient with disorientation in time and
place, attention and learning disorders, short-term
memory impairment (without affecting the long-term
memory) — the patient was diagnosed with amnestic
syndrome in the course of brain disease. Examinations
for systemic diseases were not performed, because the
clinical course and imaging results did not indicate
the features of vasculitis or thyroid diseases. The
diagnostic process was focused on demyelination as
described in the results of the imaging examinations.

Based on the data described above, a diagnosis
of meningoencephalitis of unknown etiology and
amnestic syndrome in the course of this disease were
made. To exclude possible neoplastic changes, the
patient was referred for an oncology consultation.
The oncologist, after examining the patient and
analyzing the results of tumor markers and results
of chest computed tomography, ruled out possible
cancer. Prion disease and N-methyl-D-aspartate
(NMDA) encephalitis were also excluded. The test for
antibodies against surface antigens (NMDA, AMPA1/
AMPA2/DPPX, LGII, CASPR2, GABAB) in CSF
was negative. Amyloid beta 1-40 and 1-42 tests were
also negative. Also oligoclonal bands in serum and
CSF were negative.

The initial management consisted of intravenous
rehydration, intravenous dexamethasone and empiric
antimicrobial therapy immediately after lumbar
puncture to cover majority of potential organisms
(combination of ceftriaxone and acyclovir). After
consultation with a neurologist, intravenous boluses
of 1 gram methylprednisolone were administered.
The psychiatrist recommended the treatment with
haloperdiol 0.2% 3 times a day, 8 drops, and diazepam
on an ad hoc basis. The patient responded well to
the treatment, the fever subsided, CSF inflammatory
parameters decreased, and consciousness disorders,
somnolence, headache and dizziness gradually began

rusa 7 (HHV-7), B19 wirusa (B19V), parechowirusa,
enterowirusa, adenowirusa, wirusa Johna Cunningha-
ma (wirus JC), Candida albicans, Candida glabrata
byty ujemne, wigc wykluczono podejrzenia najczgst-
szych neuroinfekcji. Badania laboratoryjne wykazaty
podwyzszong warto$¢ biatka tau, co mogto wskazy-
wac na zapalenie mozgu lub proces neurodegeneracyj-
ny. W trakcie hospitalizacji pacjent pozostawat przy-
tomny, reagowal werbalnie (okresowo nielogiczny
i pobudzony). MRI glowy wykazat liczne, niejednolite
ogniska hiperintensywne (na obrazach T2-zaleznych
i FLAIR), ktoére byly rozsiane w istocie bialej podko-
rowej i okolokomorowej oraz w strukturach gtebokich
mozgu — ogniska te zlewatly si¢ w ptatach skroniowych
i wyspie oraz utworzyly strefy o wysokim sygnale.
W strukturach podnamiotowych widoczne byty nie-
jednolite ogniska hiperintensywne. Ponadto ogniska
te nie wzmacniaty si¢ po podaniu kontrastu i nie wy-
kazywaty restrykeji dyfuzji w obrazach DWI/ADC
ani efektu masy (Ryc. 1). W trakcie konsultacji lekarz
psychiatra zdiagnozowat u pacjenta dezorientacje
w czasie i miejscu, zaburzenia uwagi i uczenia si¢ oraz
zaburzenia pamig¢ci krotkotrwatej (bez wplywu na
pamie¢ dtugotrwata) — u pacjenta rozpoznano zespot
amnestyczny w przebiegu choroby mozgu. Nie wyko-
nywano badan w kierunku chorob uktadowych, gdyz
przebieg kliniczny oraz wyniki badan obrazowych nie
wskazywaty na cechy vasculitis, ani na choroby tar-
czycy. Proces diagnostyczny byl ukierunkowany na
demielinizacjg, zgodnie z opisem badan obrazowych.

Na podstawie opisanych wyzej danych postawiono
rozpoznanie zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych
i mézgu o nieznanej etiologii oraz zespotu amnestycz-
nego w przebiegu tej choroby. W celu wykluczenia
ewentualnych zmian nowotworowych pacjenta skiero-
wano na konsultacje onkologiczng. Onkolog po zbada-
niu pacjenta, analizie wynikow marker6w nowotworo-
wych oraz wynikow tomografii komputerowej klatki
piersiowej wykluczyl mozliwo$¢ wystapienia nowo-
tworu. Wykluczono rowniez chorobe prionows i za-
palenie mdzgu z obecnoscig przeciwciat N-metylo-D
-asparaginianu (NMDA). Wynik badania w kierunku
przeciwcial przeciwko antygenom powierzchniowym
(NMDA, AMPA1/AMPA2/DPPX, LGIl, CASPR2,
GABAB) w PMR byt ujemny. Badania amyloidu beta
1-40 i 1-42 réwniez wypadly ujemnie. Takze ocena
prazkéw oligoklonalnych w surowicy i PMR miala
wynik ujemny.

Poczatkowe postepowanie obejmowato dozylne
nawodnienie, dozylne podanie deksametazonu i empi-
ryczng terapi¢ przeciwdrobnoustrojowa bezposrednio
po naktuciu lgdzwiowym, aby obja¢ wigkszos¢ po-
tencjalnych drobnoustrojow (kombinacja ceftriaksonu
i acyklowiru). Po konsultacji z neurologiem podano
1 g metyloprednizolonu dozylnie. Psychiatra zale-
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Fig. 1 Initial MRI of the brain of a 56-year-old man with unknown encephalitis. Axial T2-weighted FLAIR shows diffused
hyperintense areas in the anterior part of the right temporal lobe (A), increased pathological hyperintensity within both
insulae, more prominent on the right side (B), bilateral, globular, hyperintense lesions in periventricular white matter (C)
and lesions of the same morphology in the semioval region (D). There was no visible enhancement of the lesions

Ryc. 1 Wstepny rezonans magnetyczny mézgu 56-letniego mezczyzny z nieznanym zapaleniem mozgu. Osiowe obrazy
T2-zalezne FLAIR wykazuja rozsiane obszary hiperintensywne w przedniej czegsci prawego plata skroniowego (A),
wzmozong patologiczng hiperintensywno$¢ w obrebie obu wysp, bardziej widoczng po stronie prawej (B), obustronne,
kuliste, hiperintensywne zmiany w istocie biatej okotokomorowej (C) i zmiany o tej samej morfologii w okolicy srodka
potowalnego (D). Nie bylo widocznego wzmocnienia zmian

to subside. After 3 weeks the patient was discharged
home with a recommendation to continue steroid

cit leczenie haloperdiolem 0.2% 3 razy dziennie po
8 kropli oraz diazepamem doraznie. Pacjent dobrze

therapy on an outpatient basis. At several follow-up
examinations and follow-up MRIs during the 3-month
steroid therapy, the patient gradually improved (Fig. 2).
Mental disorders disappeared, memory improved
significantly, and the amnestic syndrome was cured.
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zareagowal na wlaczone leczenie, goraczka ustapita,
parametry zapalne w PMR ulegty obnizeniu, a zabu-
rzenia $wiadomosci, sennos¢, bdle i zawroty glowy
stopniowo zaczety ustepowac. Po 3 tygodniach cho-
rego wypisano do domu z zaleceniem kontynuacji



Jakub Okrzeja, Piotr Czupryna, Bozena Kubas et al.

Fig. 2 Final follow-up MRI. Axial T2-weighted FLAIR images show regression of the changes at the level of the temporal
lobe (A) and in the insular region (B). Significantly decreased number of lesions in the periventricular white matter (C)
and the semioval region (D)
Ryc. 2 Ostatnia kontrola MRI. Osiowe obrazy T2-zalezne FLAIR pokazujg regresje zmian na poziomie ptata skroniowego
(A) 1 w regionie wyspowym (B). Znaczaco zmniejszona liczba zmian w istocie biatej okotokomorowej (C) i okolicy §rodka
potowalnego (D)

What is more, hyperintense foci in MRI disappeared,
after which steroid therapy and encephalitis treatment
were discontinued.

DISCUSSION

Our case report presents a patient with severe
encephalitis in whom despite the complex diagnostic
analysis ethiology was not found. However, after

steroidoterapii w trybie ambulatoryjnym. W trakcie
kilku kolejnych badan kontrolnych, kontrolnych MRI
i podczas 3-miesiecznej steroidoterapii stan chorego
stopniowo si¢ poprawiat (Ryc. 2). Ustgpity zaburzenia
psychiczne, znacznie poprawita si¢ pamig¢, a zespot
amnestyczny zostal wyleczony. Co wigcej, ogniska hi-
perintensywne w MRI ustapity, po czym przerwano
steroidoterapi¢ i leczenie zapalenia moézgu.
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exclusion of infectious causes, the treatment with
steroids resulted in a complete recovery.

In Western countries, there are 9.77 new instances of
acute encephalitis for every 100,000 individuals each
year. In tropical countries, the number of new cases
a year is 14.59 cases per 100,000 individuals annually
(6). According to estimates, encephalitis killed 89,900
patients globally in 2019 and attacked 1.45 million
people (6). Interestingly, an annual incidence of 2-4
cases per million people is reported for encephalitis
caused by HSV (7).

Patients with encephalitis might have a different
prognosis. A normal encephalogram at the early
stadium of diagnosis and early initiation of treatment
are connected with a good prognosis. At the other hand,
a bad prognosis is associated with status epilepticus,
thrombocytopenia, and edema of the brain (8, 9). Our
patient presented features of cerebral edema which
contributed to his poor prognosis.

The most significant aspect is to raise the topic
of differentiation of encephalitis in our patient
(in whom the etiology of the disease could not be
finally explained). We first ruled out herpes simplex
encephalitis (HSE) as early treatment with acyclovir
is crucial in case of this disease. Most patients with
HSE demonstrate a consciousness disorders, mental
disorders, confusion, and changes in personality
which also occurred in our patient (10). Common
features in HSE and encephalitis of our patient are
fever and increased cytosis in CSF, without the
presence of bacteria and fungi (10). Notwithstanding,
results of 56-year-old man MRI were unusual for HSE.
MRI of HSE individuals shows increased T2 signal
intensity in frontotemporal area, while our patient had
hyperintense foci in subcortical and periventricular
white matter, in the deep structures of the brain, and in
temporal lobes (11). Furthermore, a lumbar puncture
is necessary to analyze the CSF for the presence of
the HSV DNA in order to make a definitive diagnosis
of HSE (12). This examination finally excluded HSE
in our patient, however, while waiting for the results
of the examination, he was treated empirically with
acyclovir due to the high mortality rate due to HSE
(10). In addition, other viruses were also excluded.

Due to the ongoing neurodegenerative process,
prion diseases, including Creutzfeldt-Jakob disease
(CJD), were also suspected as a reason of encephalitis.
This diagnosis was supported by the characteristic
symptoms of CJD, such as memory impairment and
mental disorders, but no symptoms such as myoclonus,
balance and coordination dysfunction (ataxia), changes
in gait, rigid posture, and involuntary movements
(13, 14). Moreover, there was no characteristic findings
for CJD in the MRI of our patient’s head such as: signal
hyperintensity in the caudate nucleus and putamen on
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DYSKUSJA

W naszym opisie przypadku przedstawiono pa-
cjenta z cigzkim zapaleniem mozgu, u ktérego pomi-
mo ztozonej diagnostyki nie ustalono etiologii. Jednak
po wykluczeniu przyczyn infekcyjnych leczenie stero-
idami przyniosto catkowite wyleczenie.

W krajach zachodnich kazdego roku notuje si¢ 9,77
nowych przypadkow ostrego zapalenia mozgu na kaz-
de 100 000 osob. W krajach tropikalnych liczba no-
wych przypadkoéw rocznie wynosi 14,59 przypadkow
na 100 000 osob (6). Wedtug szacunkow zapalenie
mozgu w 2019 roku byto przyczyna zgonu 89 900 pa-
cjentdow na calym $wiecie i zaatakowato 1,45 miliona
ludzi (6). Co ciekawe, roczna zapadalno$¢ na zapale-
nie mozgu wywolane przez HSV wynosi 2-4 przypad-
ki na milion oséb (7).

Pacjenci z zapaleniem mozgu moga mie¢ rézne
rokowanie. Prawidtowy encefalogram na wczesnym
etapie rozpoznania oraz wczesne wilaczenie leczenia
wigze si¢ z dobrym rokowaniem. Z drugiej strony
zte rokowanie ma zwigzek ze stanem padaczkowym,
trombocytopenia i obrzgkiem moézgu (8, 9). Nasz pa-
cjent prezentowat cechy obrzgku moézgu, ktére przy-
czynity sie do ztego rokowania.

Najistotniejszym aspektem tej pracy jest proces
diagnostyki roéznicowej zapalenia mézgu u naszego
pacjenta, u ktdérego nie udato si¢ ostatecznie wyja-
$ni¢ etiologii choroby. W pierwszej kolejnosci wy-
kluczyliSmy opryszczkowe zapalenie moézgu (HSE),
poniewaz wczesne leczenie acyklowirem jest kluczo-
we w przypadku tej choroby. Wigkszo$¢ pacjentow
z HSE wykazuje zaburzenia $wiadomosci, zaburze-
nia psychiczne, splatanie i zmiany osobowosci, ktore
wystapity rowniez u naszego pacjenta (10). Cechami
wspolnymi HSE i zapalenia mézgu u naszego pacjenta
jest goraczka i zwigkszona cytoza w PMR, bez obec-
nosci bakterii i grzybéw (10). Niezaleznie od tego wy-
niki MRI 56-letniego me¢zczyzny byty nietypowe dla
HSE. MRI 0s6b z HSE wykazuje zwigkszong inten-
sywnos$¢ sygnatu T2 w okolicy czotowo-skroniowej,
podczas gdy u naszego pacjenta ogniska hiperinten-
sywne byly w istocie bialej podkorowej i okotokomo-
rowej, w strukturach gltgbokich mozgu oraz w ptatach
skroniowych (11). Ponadto naktucie ledzwiowe jest
niezbedne do analizy PMR na obecnos¢ DNA HSV
w celu ostatecznego rozpoznania HSE (12). Badanie
to ostatecznie wykluczyto HSE u naszego pacjenta,
jednak w oczekiwaniu na wyniki badania leczono go
empirycznie acyklowirem ze wzglgdu na duza $mier-
telno$¢ z powodu HSE (10). Dodatkowo wykluczono
réwniez inne wirusy.

Ze wzgledu na postgpujacy proces neurodege-
neracyjny jako przyczyng zapalenia moézgu podej-
rzewano réwniez choroby prionowe, w tym chorobe
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DWI and FLAIR images, pulvinar sign — bilateral
high signal intensities on axial FLAIR images, and
posterior involvement of thalamus on sagittal T2-
weighted images (15). Finally, the diagnosis of this
disease was excluded after complete recovery with
steroids and remission of MRI findings, which is not
characteristic for CJD.

After exclusion of the above-described causes,
autoimmune encephalitis was suspected. First, anti-
NMDA antibodies and onconeuronal antibodies were
determined in the CSF, but the results were negative.
This indicated a possible diagnosis of seronegative
autoimmune encephalitis, which may have been
caused by acute disseminated encephalomyelitis
(ADEM) (16). Our patient had characteristic symptoms
of this condition such as mental disorders, confusion,
consciousness disorders, headache, fever, but he had
no meningeal symptoms, vomiting and seizures which
are also characteristic features of ADEM (17). Our
patient’s MRI of the head was partly similar to the
MRI of individual with ADEM — it showed regions
of high signal situated in subcortical locations and
deep structures of the brain in T2-weighted images,
and no diffusion restriction in DWI/ADC images but it
was not typical image of patient with ADEM (18, 19).
Furthermore, in CSF of our patient was cytosis
which is distinctive for ADEM (20). After analyzing
the above considerations, we suspect that the cause
of encephalitis in our patient could be seronegative
autoimmune encephalitis caused by ADEM with an
unusual course. Because other most common reasons
were excluded, and ADEM was suspected, our medical
team implemented steroid therapy with very good
results — memory improved notably, psychological
problems retreated, and the amnestic syndrome was
treated.

ADEM is an inflammatory disease characterized
by inflammation and demyelination in the central
nervous system, with lesions tending to be paravenous
(16, 17). ADEM is much more common in children
and adolescents than in adults, but it is not easy to
quantify (16, 17). ADEM usually occurs 1 to 3 weeks
after viral disease, after vaccination or after taking
antiserum, although none of these reasons could be the
etiological factor of encephalitis in our patient (16, 17).
The determination of anti-MOG antibodies turns out
to be useful in the diagnosis of ADEM, however,
due to the low availability of this test in Poland, anti-
MOG antibodies are rarely tested (16, 17). Clinical
symptoms of ADEM usually begin with a rapid
increase in body temperature, headache, vomiting
and meningeal signs. Somnolence, seizures, mental
disorders, consciousness disorders, confusion and
focal neurological symptoms occur: paresis, speech
disorders of various types (16, 17). ADEM is treated

Creutzfeldta-Jakoba (CJD). Rozpoznanie to zostato
poparte charakterystycznymi objawami CJD, takimi
jak uposledzenie pamigci i zaburzenia psychiczne, ale
nie wystapily inne typowe objawy CJD, tj. mioklonie,
zaburzenia réwnowagi i koordynacji (ataksja), zmia-
ny chodu, sztywno$¢ postawy i ruchy mimowolne
(13, 14). Ponadto w MRI glowy naszego pacjenta nie
stwierdzono charakterystycznych dla CJD zmian, ta-
kich jak: hiperintensywnos$¢ sygnatu w jadrze ogonia-
stym i skorupie na obrazach DWI i FLAIR, objaw po-
duszki (ang. pulvinar sign) — obustronnie wystgpujaca
wysoka intensywno$¢ sygnatu na obrazach osiowych
FLAIR oraz tylne zajgcie wzgodrza na strzatkowych
obrazach T2-zaleznych (15). Ostatecznie rozpoznanie
tej choroby wykluczono po catkowitym wyleczeniu
steroidami i uzyskaniu remisji w obrazie MRI, co nie
jest charakterystyczne dla CJD.

Po wykluczeniu wyzej opisanych przyczyn wysu-
nicto podejrzenie autoimmunologicznego zapalenia
moézgu. Najpierw w PMR oznaczono przeciwciata an-
ty-NMDA i onkoneuronalne, ale wyniki byly ujemne.
Wskazywato to na mozliwa diagnoz¢ seronegatyw-
nego autoimmunologicznego zapalenia mézgu, ktore
mogto by¢ spowodowane ostrym rozsianym zapale-
niem mozgu i rdzenia (ADEM) (16). Nasz pacjent miat
charakterystyczne objawy tego stanu, takie jak zabu-
rzenia psychiczne, splatanie, zaburzenia Swiadomosci,
bol glowy, goraczke, ale nie mial objawoéw opono-
wych, wymiotoéw i drgawek, ktore rowniez sg cechami
charakterystycznymi dla ADEM (17). MRI glowy na-
szego pacjenta bylo czgsciowo podobne do MRI oso-
by z ADEM — wykazato obszary wysokiego sygnatu
zlokalizowane w regionach podkorowych i gtebokich
strukturach mézgu w obrazach T2-zaleznych oraz brak
restrykcji dyfuzji w obrazach DWI/ADC, ale nie bylo
typowym obrazem pacjenta z ADEM (18, 19). Ponad-
to w PMR naszego pacjenta stwierdzono charaktery-
styczng dla ADEM cytozg (20). Po przeanalizowaniu
powyzszych rozwazan podejrzewamy, ze przyczyna
zapalenia mdzgu u opisywanego pacjenta moglo by¢
seronegatywne autoimmunologiczne zapalenie mozgu
wywotane przez ADEM o nietypowym przebiegu. Po-
niewaz wykluczono inne najczgstsze przyczyny i po-
dejrzewano ADEM, nasz zesp6t medyczny wdrozyt
steroidoterapi¢ z bardzo dobrym skutkiem — doszto do
znacznej poprawy pamieci, problemy psychiczne usta-
pity, a zespot amnestyczny zostat wyleczony.

ADEM jest choroba zapalna, ktora charakteryzuje
si¢ odczynem zapalnym i demielinizacja w os$rodko-
wym uktadzie nerwowym, przy czym zmiany maja
tendencje do lokalizacji okotozylnej (16, 17). ADEM
wystepuje duzo czesdciej u dzieci i mlodziezy w po-
rownaniu do oso6b dorostych, ale nietatwo jest to
przedstawi¢ w liczbach (16, 17). ADEM wystepuje za-
zwyczaj od 1 do 3 tygodni po przebyciu choroby wiru-
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with high doses of corticosteroids and plasmapheresis.
Corticosteroids in the form of intravenous infusions
of methylprednisolone are used in an adult for at least
5 days at a dose of 0.5 gram to 1 gram per day (16,
17). Sometimes intubation and the use of controlled
breathing may also be necessary. It is also important
to regulate the level of electrolytes and body fluids,
and it is necessary to use anticonvulsants in the case of
epileptic seizures (16, 17).

In the context of autoimmune encephalitis in our
patient, it is also worth mentioning the increased value
of tau protein in laboratory tests. It is an indicator
of neurodegeneration determined in the diagnosis
of dementia syndromes, but it can also be elevated
in autoimmune encephalitis (21). As our 56-year-
old patient had this parameter above the norm, it
was necessary to consider a possible diagnosis of
a neurodegenerative disease, but a rapidly progressive
deterioration of cognitive functions, abnormalities in
additional examinations (inflammatory changes in CSF
and MRI), subsequent withdrawal of all symptoms and
improvement laboratory/imaging parameters excluded
this possible diagnosis (21).

CONCLUSIONS

This case report describes a presentation of
severe encephalitis with unclear etiology in a patient
with amnestic syndrome. Symptoms of encephalitis
are the basis for its diagnosis, however, a general
CSF examination, CSF examination using the PCR
technique for the most common neuroinfections,
NMDA antibody testing and EEG are very helpful in
diagnosing this disease. Many imaging methods are
also useful in diagnosing encephalitis: MRI of the
head, PET, chest CT, abdominal ultrasonography (the
last two examinations to exclude potential oncological
diseases). It is also worth remembering about causes
other than infectious encephalitis, e.g. immunological,
which may be preceded by a subclinical infectious,
toxic or other episode, and which respond well to
steroid therapy, although they are diagnostically
difficult. The purpose of this case is to present a case
about an uncommon neurologic/neuroinfectious
condition, which every clinician may meet in clinical
practise. In this type of cases, the use of steroids such
as dexamethasone and methylprednisolone may lead
to a full recovery.
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WNIOSKI
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w diagnozowaniu tej jednostki chorobowej. W diagno-
styce zapalenia mézgu przydatne jest rowniez wiele
metod obrazowych: MRI gltowy, PET, TK klatki pier-
siowej, ultrasonografia jamy brzusznej (dwa ostatnie
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