Przeciwciała IgLON5 skierowane są przeciwko zewnątrzkomórkowym epitopom IgLON5- neuronalnego białka adhezyjnego komórek o nieznanej funkcji.
[bookmark: _GoBack]Choroba anty-IgLON5 jest rzadkim zaburzeniem neurologicznym opisanym i scharakteryzowanym po raz pierwszy w 2014 r. przez Sabater.  Pacjenci z chorobą anty-IgLON5 wykazują cechy histopatologiczne zaburzenia neurodegeneracyjnego, w tym fosforylację tau i odkładanie w neuronach [4]. Średni wiek w chwili rozpoznania wynosi od 45 do 83 lat, jednak w większości przypadków powyżej 60 lat [6]. Zaburzenia związane z przeciwciałami a-IgLON5 obejmują: zaburzenia snu – brak fazy REM, parasomie związane z fazą REM, obturacyjny bezdech senny, stridor – świst krtaniowy. Wykrycie zaburzeń snu wraz z innymi objawami: dysfunkcją opuszkową, trudnościami w chodzie, zaburzeniami okulomotorycznymi (strabismus, ruchy ruchome gałek ocznych, oczopląs), pląsawicą, pogorszeniem funkcji poznawczych, jest podstawą do postawienia takiego rozpoznania [1, 5].  Powikłaniem tych zaburzeń jest ostra niewydolność oddechowa. Główne objawy choroby (zaburzenia snu, objawy opuszkowe i zaburzenia chodu) mogą występować z różnym nasileniem i w różnych kombinacjach i okresach lub sekwencji, prowadząc do różnych podtypów klinicznych choroby [1].
Gaig i wsp. [1] wyróżniają cztery profile kliniczne:  
1. Dominujące zaburzenia snu
2. Zespół opuszkowy
3. Zespół podobny do postępującego porażenia nadjądrowego (PSP)
4. Upośledzenie funkcji poznawczych podobne do pląsawicy

Uważa się, że choroba jest powiązana z genotypem HLA-DRB1 * 10: 01. Patogeneza tego zaburzenia jest nieznana. Uważa się, że odpowiedź autoimmunologiczna może być wtórnym zdarzeniem, pierwotnego procesu neurodegeneracyjnego [2]. Zaobserwowano także interakcje przeciwciał IgLON5 z wewnętrzną siecią cytoszkieletu, prowadzącą do dysfunkcji neuronów i neurodegeneracji [ 3]. 
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