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BÖLÜM 18

OTOİMMÜN EPİLEPSİLER

Mehmet Fatih GÖL1

GİRİŞ

Epilepsi dünya nüfusunun yaklaşık %1’ini etkiler (1). Epilepside otoimmüni-
tenin rolüne literatürde dikkat çekilmiştir (2, 3). 2017 International League 
Against Epilepsy (ILAE) epilepsi sınıflandırmasında, otoimmün epilepsiyi ayrı 
bir antite olarak kabul edilmiştir (4). Yaklaşık altmış yıl önce ilk olarak epilepsi 
ile ilişkili paraneoplastik limbik ensefalit vakaları tarif edilmiş (5), günümüze 
kadar epilepsi ve / veya ensefalopati ile ilişkili çok sayıda nöral otoantikor keş-
fedilmiştir (6).

Otoimmün epilepsinin erken tanısı ve immünoterapiye erken başlanması 
hastalığın klinik seyri ile yakından ilişkilidir (7). Otoimmün epilepside tanı 
çoğu hastada klinik, beyin manyetik rezonans (MR) görüntülemesi ve beyin 
omurilik sıvısı (BOS) analizine dayanmaktadır. Seronegatif vakalarda immü-
noterapiye yanıtı değerlendirmekte tanı amacıyla kullanılabilmektedir.

Popülasyon temelli bir çalışmada, otoimmün ensefalit insidansını 0.8 / 
100.000 ve prevalansı ise 13.7 / 100.000 kişi olarak saptanmıştır (8). Hastane 
tabanlı prospektif bir çalışmada, etiyolojisi bilinmeyen epilepsisi olan yetişkin 
hastaların %20’sinde, otoimmün epilepsi veya ensefalopati ile ilişkili nöral spe-
sifik antikor pozitifliği dikkati çekmiştir. Yeni başlangıçlı epilepsilerde Lösin 
açısından zengin glioma inaktive 1 (LGI1) ve N-metil-D-aspartat reseptörü 
(NMDA-R) immünoglobulin G (IgG) tespit edilirken, kronik epilepsilerde 
daha yüksek oranda glutamik asit dekarboksilaz 65 IgG (Anti-GAD65) pozi-
tifliği saptanmıştır (3, 9).

Yetişkinlerdeki epilepsilerin yaklaşık 1/3’ ü etiyolojisi bilinmemektedir 
(10). Pediyatrik epilepsi hastalarında otoantikorların sıklığının tahmin etmek 
daha zor olsada, yetişkinlerde otoimmün epilepsi oranı tüm epilepsilerin yak-
laşık %5-7’si olduğu sonucuna varılabilir (11).
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İmmünolojik tetikleyici bazen tanı almamış bir malignitedir (12). Tümör 
hücreleri, onko-nöral antijen ekspresyonu sonrası immün yanıta yol açarak 
nöronal disfonksiyona neden olur. Bu antikor yanıtlarından bazıları tümör 
için spesifik olabilir (11). Herpes simpleks ensefaliti ve NMDA-R ensefaliti 
birlikteliğinde olduğu gibi enfeksiyonlar potansiyel tetikleyici olabilirler (13, 
14).

KLİNİK

Prodromal semptomlar olarak ateş, baş ağrısı, baş dönmesi, uykusuzluk veya 
üst solunum yolu enfeksiyonu görülebilir. Ateşin 3 günden uzun sürerse viral 
bir enfeksiyon düşünülmelidir. Ancak viral ensefaliti otoimmün ensefalit izle-
yebilir. Ayırıcı tanıda bu olasılık dikkate alınmalıdır (15).

Otoimmün epilepsi akut-subakut progresyona sahiptir. İmmünoterapi ile 
tedavi edilmezse, genellikle antiepileptik ilaçlar (AEİ) fayda sağlamaz ve di-
rençli nöbetler ortaya çıkar (15). Bu hastalar otoimmün ensefalit özelliği ile 
birlikte yeni başlayan refrakter nöbetlerle başvurur (11).

Otoimmün epilepsi vakaları bazen spontan remisyon gösterebilir, tetikleyi-
ciler olduğu sürece tekrarlayabilir (15). Hastaların klinik özelliklerine göre nö-
ral spesifik antikorlar değerlendirilmelidir, ancak kliniğe göre nöronal spesifik 
antikor tahmini yapılması genellikle mümkün değildir. Ancak LGI1 IgG için 
fasiyobrakiyal distonik nöbet patognomoniktir (11).

Antikorlar serum ve BOS’ ta birlikte çalışılmalıdır. NMDA-R IgG ve glial 
fibriler asidik protein IgG testi BOS’ tan çalışmak daha duyarlı ve spesifiktir 
(16, 17). LGI1 veya kontaktin ilişkili protein 2 (CASPR-2) IgG’yi ise serumdan 
çalışmak daha duyarlıdır (11).

Otoimmün epilepsi için APE2 (Antibody Prevalence in Epilepsy and En-
cephalopathy) skoru klinisyenlere yol gösterebilir. APE2 Tablo 1’ de gösteril-
mektedir (2, 3, 9, 18). Nedeni bilinmeyen epilepside APE2 skorunun ≥ 4 ol-
duğu, %98 duyarlılık ve %85 özgüllükle nöral spesifik antikor seropozitifliği 
tahmin edilebilir. APE2 skoru ≥ 7, epilepsinin otoimmün bir etiyolojisi için 
%100 özgüllüğe sahip olduğu gösterilmiştir (2).
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Tablo 1. APE2 skoru (Antibody Prevalence in Epilepsy and Encephalopathy)
1-6 hafta içinde gelişen yeni başlangıçlı, hızlı progrese olan 
mental durum değişiklikleri veya yeni başlayan nöbet aktivitesi 
(değerlendirmeden sonraki 1 yıl içinde)

+1

Nöropsikiyatrik değişiklikler: ajitasyon, saldırganlık, emosyonel labilite +1

Otonom disfonksiyon: sürekli atriyal taşikardi veya bradikardi, 
ortostatik hipotansiyon, hiperhidroz, persistant labil kan basıncı, 
ventriküler taşikardi, kardiyak asistol veya gastrointestinal dismotilite

+1

Viral prodrom (rinore, boğaz ağrısı, düşük dereceli ateş), nörolojik 
semptom başlangıcından sonraki 5 yıl içinde altta yatan sistemik 
malignite yokluğunda puanlanacak

+2

Fasiyo-brakiyal distonik nöbetler +3

Fasiyal diskineziler (fasiyo-brakiyal distonik nöbetlerin yokluğunda 
skorlanacak) +2

En az iki antiepileptik ilaca rağmen dirençli nöbetler +2

İnflamasyonla uyumlu BOS bulguları* (yüksek BOS proteini> 50 mg / 
dL ve / veya lenfositik pleositoz> 5 hücre / mcL, toplam BOS RBC sayısı 
<1000 hücre / mcL ise)

+2

Ensefaliti düşündüren beyin MR görüntülemesi ( unilateral veya 
bilateral medial temporal loblarda T2 / FLAIR hiperintensitesi 
veya multifokal gri cevherde veya beyaz cevherde ya da her ikisi 
de demiyelinizasyon veya inflamasyon ile uyumlu T2 / FLAIR 
hiperintensitesi)

+2

Nörolojik semptom başlangıcından sonraki 5 yıl içinde teşhis edilen 
sistemik kanser (kutanöz skuamöz hücreli karsinom, bazal hücreli 
karsinom, beyin tümörü, beyin metastazlı kanser hariç)

+2

*Beyin MR veya BOS analizi yapılmadıysa hastalar sıfır puan aldı.

Nedeni bilinmeyen ve APE2 skoru 4 olan tüm epilepsi hastalarında otoan-
tikorlar çalışılmalıdır. APE2 skoru ile hastalar kesin otoimmün epilepsi”, “olası 
otoimmün epilepsi” veya ‘’mümkün otoimmün epilepsi’’ olarak sınırlandırılır. 
Klinik ile uyumlu nöral spesifik antikorlar pozitif ise, bu vakalar “kesin otoim-
mün epilepsi” kriterlerini karşılar (11).

APE2 skoru ≥ 4 olan, kapsamlı çalışma ve negatif otoantikor değerlen-
dirmesine rağmen etiyolojisi bilinmeyen epilepsi hastalarına immünoterapi 
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denemesi düşünülmelidir. İmmünoterapi denemesine olumlu bir yanıt (im-
münoterapiden sonra nöbet sıklığında >%50 azalma olarak tanımlanır) veya 
immünoterapi deneme sonucundan bağımsız olarak APE2 skoru ≥ 7 (otoim-
mün etiyolojinin daha yüksek özgüllüğü nedeniyle) “olası otoimmün epilepsi” 
tanısını destekler (11).

Antikorlar hücre yüzeyine ya da hücre içindeki antikorlara bağlanırlar. 
Otoimmün epilepside rol oynayan antikorlar ve diğer immün aracılı otoim-
mün epilepsiler Tablo 2’ de gösterilmiştir (11).

Tablo 2. Otoimmün epilepside rol oynayan antikorlar ve diğer immün aracılı 
otoimmün epilepsiler

Hücre Yüzey Epitoplar Hücre içi Epitoplar
Diğer İmmün 
Aracılı Otoimmün 
Epilepsiler

N-Metil-D-Aspartat 
Reseptörü (NMDA-R) IgG

Glutamik Asit 
Dekarboksilaz (65 kd) 
(GAD65) IgG

Rasmussen Ensefaliti

Lösin Açısından Zengin 
Glioma İnaktive 1 (LGI1) 
IgG

Antinöronal Nükleer 
Antikor Tip 1 (a.k.a. Anti 
Hu) (ANNA-1) IgG

Yeni Başlangıçlı 
Refrakter Status 
Epileptikus (NORSE)

α-Amino-3-hidroksi-5-
metil-4-izoksazol propiyonik 
asit (AMPA) IgG

Antinöronal Nükleer 
Antikor Tip 2 (a.k.a. anti-
Ri) (ANNA-2) IgG

γ-Aminobutirik Asit Tip B 
(GABA-B) IgG

PNMA Aile Üyesi 2 (Ma-
2) IgG

γ-Aminobutirik Asit Tip-A 
Reseptör (GABA-A) IgG

Collapsin Response 
Mediator Protein-
5(CRMP-5) IgG

Dipeptidil-Peptidaz Benzeri 
Protein 6 (DPPX) IgG
Metabotropik Glutamat 
Reseptörü 5 (mGlur5) IgG
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HÜCRE YÜZEY ANTİJENLERİNE KARŞI GELİŞEN 
ANTİKORLARLA İLİŞKİLİ OTOİMMÜN EPİLEPSİLER

N-Metil-D-Aspartat Reseptörü (NMDA-R) IgG
N-metil-D-aspartat reseptörü (NMDA-R) ensefaliti en sık görülen otoimmün 
ensefalittir (19). Literatürde 2 aylıktan-85 yaşına kadar bildirilmesine rağmen 
genellikle genç kadınları daha sık etkiler (20). Baş ağrısı veya ateş prodromu-
nu takiben sanrılar, halüsinasyonlar, mani benzeri ataklar, ajitasyon, katatoni 
gibi psikiyatrik belirtiler ortaya çıkar. Sonrasında nöbetler, ensefalopati, oral 
diskinezi, koreoatetoz ve otonomik disfonksiyon eşlik eder (21). NMDA-R en-
sefalitindeki nöbetler genellikle refrakter status epileptikusa ilerleyebilen fokal 
non-motor nöbetlerdir (22).

Literatürde NMDA-R ensefaliti olan kadınların yaklaşık %40’ında over te-
ratomu olduğu bildirilmiştir (21). Herpes ensefaliti olan hastaların %17’sinde 
takip sırasında NMDA-R ensefaliti geliştiği gösterilmiştir (14).

Lösin Açısından Zengin Glioma İnaktive 1 (LGI1) IgG
Lösin açısından zengin glioma inaktive 1 IgG tipik olarak, genellikle 40 ya-
şından yaşlı hastalarda ve erkeklerde sık görülür (19, 23). Nöbetler ve hafıza 
bozuklukları ile kendini gösterir (23). Fasiyobrakiyal distonik nöbetler karak-
teristiktir. Bu nöbetler gün içinde çok sayıda tekrarlayan kısa fokal distonik 
motor nöbetlerdir. Yüz, kol ve bacakta karakteristik bir stereotipik kasılmaya 
sahiptirler (24). Yine karakteristik nöbet olarak tek taraflı piloereksiyon atak-
ları şeklinde nöbetler görülebilir. Paroksismal baş dönmesi atakları tanımlan-
mıştır (25).

α-Amino-3-Hidroksi-5-Metil-4-İzoksazol Propiyonik Asit (AMPA) 
IgG
α-Amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol propiyonik asit IgG reseptör ensefa-
liti tipik olarak klasik limbik ensefalit semptomları (anterograd hafıza bozuk-
lukları, retrograd amnezi, duygudurum değişiklikleri ve temporal lob nöbet-
leri) ile kendini gösterir (26, 27). 22 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada 
14 hastada malignite saptanmış, en sık izlenen malignite küçük hücreli akciğer 
kanseri olduğu gözlenmiştir (28). İmmünoterapiye rağmen ilerleyici bir seyir 
izlenebilir ve kortikal atrofi gelişebilir (26, 27, 29).
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γ-Aminobutirik Asit Tip B (GABA-B) IgG
γ-Aminobutirik asit tip B (GABA-B) reseptör ensefaliti yaşlı erkeklerde sık 
görülür (6).Genellikle refrakter, non konvülsif status epileptikus olarak orta-
ya çıkar (21). Maligniteler hastaların yarıdan fazlasında izlenir ve en sık eşlik 
eden malignite küçük hücreli akciğer karsinomudur (11).

γ-Aminobutirik Asit Tip-A Reseptör (GABA-A) IgG
γ-Aminobutirik asit tip-A (GABA-A) reseptör ensefalitinde hızla progrese 
olan ağır ensefalit ve dirençli nöbetler veya status epileptikus görülür. Erkek 
ve kadınlarda benzer sıklıkta görlür (19). Hastalarda semptom başlangıç yaşı 
ortalama 40 olup , GABA-B ensefaliti olan vakalardan daha gençtirler (6).

Dipeptidil-Peptidaz Benzeri Protein 6 (DPPX)
Dipeptidil-peptidaz benzeri protein 6 (DPPX) antikoru ile ilişkili ensefaliti 
olan hastalarda nöbetler görülebilir. Karakteristik klinik belirtiler arasında 
gastrointestinal dismotilite, kilo kaybı, bilişsel disfonksiyon, deliryum, hipe-
rekpleksi, miyoklonus, parasomniler ve rigidite ve miyoklonus ile birlikte ara 
sıra progresif ensefalomiyelit yer alır (21, 30).

Metabotropik Glutamat Reseptörü 5 (mGlur5) IgG
Bu antikorun pozitif olduğu hastalarda nöropsikiyatrik disfonksiyon, hareket 
bozukluğu, uyku bozukluğu ve nöbetler yaygın klinik belirtilerdir (11). 2011 
yılında subakut başlangıcı, duygudurum değişiklikleri, nöbetler ve Hodgkin 
lenfoması olan iki hastada , metabotropik glutamat reseptörü 5 (mGlur5) IgG 
saptanmıştır (31). Literatürde 11 seropozitif hastanın 5’inin Hodgkin lenfoma 
ve 1 küçük hücreli akciğer kanserine sahip olduğu belirtilmiş olup, antikor 
pozitifliği olan hastalarda maligniteler mutlaka araştırılmalıdır (32).

İNTRASELÜLER ANTİJENLERİNE KARŞI GELİŞEN 
ANTİKORLARLA İLİŞKİLİ OTOİMMÜN EPİLEPSİLER

Glutamik Asit Dekarboksilaz (65 kd) (GAD65) IgG
Glutamik Asit Dekarboksilaz (65 kd) IgG otoimmün epilepsi, stiff person 
sendromu, serebellar ataksi, limbik ensefalit gibi otoimmün nörolojik hastalık-
larla ilişkilidir (33, 34). Literatürde 5-85 yaş aralığında bildirilmesine rağmen 
genellikle genç kadınları daha sık etkiler (22).
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Nedeni belirlenemeyen fokal epilepsili 112 hastayı içeren bir çalışmada, 
hastaların %5.4’ünün yüksek anti-GAD65 titrelerine (> 1000 U / mL) sahip 
olduğu bulunmuştur (35). Anti-GAD65 serum titreleri> 20 nmol / L veya 
BOS’ta antikor saptanan hastalar tedaviye dirençlidir (34, 35). Anti-GAD65 
toplumun %1-4’ünde, tip 1 diyabeti olan hastaların ise %80’inde pozitiftir (36, 
37). Otoimmün epilepsili hastalarda 100-1000 kat antikor seviyeleri artabilir 
(38). İmmünoterapiye iyi yanıt vermezler (7, 37).

Antinöronal Nükleer Antikor Tip 1 (a.k.a. anti-Hu) IgG
Seropozitif hastalar çeşitli merkezi ve periferik sinir sistemi semptomlarına 
sahiptirler. Seropozitiflik küçük hücreli kanserinde sık görülür (39). Duyusal 
nöronopati ve otonomik disfonksiyon, gastroparezi gözlemlenir (40). Hastala-
rın %10-17’sinde limbik ensefalit ile dirençli nöbetler görülebilir (41).

Antinöronal Nükleer Antikor Tip 2 (a.k.a. anti-Ri) IgG
Seropozitif hastalarda nöbetler, limbik ensefalit, beyin sapı veya ataksi, nistag-
mus, opsoklonus-miyoklonus, çene açma distonisi ve laringospazmları bildi-
rilmiştir (42).

Ma-2 veya PNMA Aile Üyesi 2 IgG
Ma-2 IgG pozitif olan hastalarda genellikle limbik ensefalit veya beyin sapı 
ensefaliti kliniği vardır. Literatürde %44 hastada bilateral tonik-klonik veya 
fokal farkında olmayan nöbetler bildirmiştir (43). Seropozitif genç hastalarda 
genellikle testis germ hücreli tümör görülürken yaşlı hastalarda küçük hücreli 
akciğer kanseri saptanmaktadır (44).

Collapsin response mediator protein-5 (CRMP-5) IgG
Bu antikor küçük hücreli akciğer kanseri veya timoma için paraneoplastik 
bir biyobelirteçtir (45). Seopozitif hastalarda genellikle limbik ensefalit, kore, 
kraniyal nöropati, serebellar ataksi, miyelopati ve poliradikülonöropati, fokal 
nöbetler görülebilir (11).

DİĞER İMMÜN ARACILI EPİLEPSİLER

Rasmussen ensefaliti
Fokal motor epilepsi, bilişsel gerileme, hemipleji ve tek taraflı hemisferik be-
yin atrofisi ile karakterizedir. Nöbetler tedaviye dirençlidir (5). Genellikle ço-
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cuklukta başlar. Üç farklı hastalık aşaması tanımlanmıştır. Başlangıçta nöbet 
seyrek iken zamanla progresyon göstererek nöbetler dirençli hale gelir. Beyin 
atrofisi gelişir. Kliniğe hemiparezi, hemianopsi, bilişsel bozulma ve/veya afazi 
eklenir. Son olarak kalıcı nörolojik defisit gelişir ve nöbet sıklığı azalır (46).

BOS incelemesinde lenfositik pleositoz, protein yüksekliği görülebilir veya 
normal olabilir. Elektroensefalogram (EEG) de etkilenen hemisfer üzerinde 
ortaya çıkan kalıcı delta aktivitesi görülürken diğer hemisferde normal zemin 
ritmi izlenir (47). Zamanla interiktal epileptiform desarjlar normal hemisferde 
görülür. İktal EEG de fokal ritmik deşarjlar tanımlanmıştır.

Beyin MR tek taraflı kortikal ve / veya subkortikal bölgelerde T2 / FLAIR 
hiperintensitesi ve atrofisini gösterir (5, 46). Çeşitli vaka raporlarında immü-
noterapiye çeşitli yanıtlar bildirilmiştir (47). Hemisferektomi, nöbet kontrolü 
sağlanamayan tedaviye dirençli hastalarda uygulanabilir (48).

Yeni Başlangıçlı Refrakter Status Epileptikus
Yeni başlangıçlı refrakter status epileptikus yaşam boyunca her yaşta görüle-
bilir. Literatürde hastaların başta antikor aracılı ensefalit olmak üzere immün 
aracılı etiyolojilere sahip olabileceği gösterilmiştir (49). Antiepileptiklere yanıt 
sınırlı olup, immünoterapi ile bazı vakalarda olumlu sonuçlar alınmıştır (50).

TANI

Elektroensefalogram
Otoimmün ensefalitte EEG bulguları genellikle spesifik değildir. Ekstrem delta 
brush NMDA ensefaliti hastalarında karakteristik bulgudur ve yaklaşık %30 
hastada bildirilmiştir (51, 52). EEG 1 ile 3 Hz ritmik delta dalgasına süperim-
poze olan 20 ile 30 Hz ritmik beta aktivitesi aktivitesinden oluşur. Literatürde 
son zamanlarda ensefalopatinin diğer metabolik ve yapısal nedenleriyle birlik-
te de bu EEG paternini gösterilmiştir (51).

Lösin açısından zengin glioma inaktive 1 ensefalitinde frontotemporal ik-
tal deşarjlar ile multifokal interiktal epileptiform deşarjlar ve interiktal yavaş 
dalga aktivitesi gözlenmiştir. Fasiyobrakiyal distonik nöbette iktal EEG de kas 
artefaktı belirgindir. Ancak EEG’de kontralateral frontotemporal bölgede iktal 
ritmik delta aktivitesi ile yaygın EEG atenüasyonu izlenebilir (53).
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GÖRÜNTÜLEME VE BİYOPSİ

Otoimmün ensefalitte beyin MR başlangıçta normal olabilir (11, 54). Beyin 
MR’da medial temporal lobda tek taraflı veya bilateral T2 / FLAIR hiperin-
tensitesi görülebilir. Ayrıca gri ve/veya beyaz cevherde multifokal T2 / FLAIR 
hiperintensiteleri izlenebilir (55).

Fonksiyonel MRG, difüzyon tensör görüntüleme (DTI), FDG-PET / CT 
ve tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografide (SPECT) (56) anormallikler 
tanımlanmıştır (11). Beyin MR a göre FDG-PET daha duyarlıdır (57).

İmmünoterapiye yanıt vermeyen seçilmiş hastalarda beyin biyopsisi son 
seçenek olabilir. Beyin MR ile belirtilen fokal lezyonlardan dikkatlice örnek 
alınmalıdır. Beyin biyopsisi otoimmün epilepsinin ayırıcı tanısında yol göste-
rici olabilir yardımcı olabilir (11).

MALİGNİTE TARAMASI

Kanser taraması tüm hastalarda yapılmalıdır. İlk olarak göğüs, karın ve pelvisin 
kontrastlı BT’si önerilir. Ayrıca erkekler skrotal ultrason, kadınlar ise mamog-
rafi değerlendirilmelidir. Over malignitelerini dışlamak için transvajinal ultra-
son ve pelvik MRI önerilir. Bu tetkikler normal saptanırsa ve paraneoplastik 
sendrom düşünülüyorsa PET-BT ile hasta değerlendirilmelidir (58). Antikor 
pozitifliği ile ilişkisiz bir malignite saptanırsa ileri kanser değerlendirilmesine 
devam edilmelidir. Çünkü birden çok malignite birlikte bulunabilir (59).

TEDAVİ

Otoimmün epilepsinin tedavisinde immünoterapi ve antiepileptik ilaçlar kul-
lanılır, tümör varsa çıkarılmalıdır. Literatürde erken başlanılan immünoterapi 
nöbet sıklığını ve kognisyonu olumlu etkiler (7, 11, 60).

Akut faz tedavisi ve idame tedavisi olarak ikiye ayrılır. Akut faz tedavisin-
de yüksek doz intravenöz metil prednizolon, intravenöz immün globulin veya 
plazma değişimi bulunur. idame tedavisi refrakter vakalarda veya relapsları 
önlemek kullanılır. İdame tedavisinde rituksimab, siklofosfamid, mikofenolat, 
azatioprin, bortezomib veya tocilizumab kullanılabilir (11).

Klinik seyre göre tedavi protokolü değiştirilmelidir. Hızlı progresyon var-
lığında veya tedaviye dirençli hastalarda akut faz tedavisinde kullanılan ilaçlar 
ile idame tedavisinde kullanılan ilaçlar birlikte kullanılabilir (11).
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Bazı otoimmün epilepsili hastalarda epilepsi cerrahisi yapılmıştır, ancak 
nöbet kontrolü yeterince sağlanamamıştır (61, 62). Otoimmün epilepsi ve en-
sefaliti hastalar genelde immünoterapiye yanıt verir. Ancak hastaların bazıları 
immünoterapötiklere dirençlidir (11). Bu dirençli epilepsili hastaların nöbet-
lerinin kalıcı kortikal hasara mı yoksa inflamatuar sürece mi bağlı olduğunu 
anlamak için görüntüleme yöntemleri ve BOS incelemesinin tekrarlanması ge-
rekebilir. Serum veya BOS antikor titreleri genellikle tedavi yanıtını ve klinik 
relapsı öngöremezler (55).

SONUÇ

Yeni başlayan, antiepileptik ilaçlara yanıtsız nöbetler ve bu nöbetlere akut-su-
bakut ensefalopati bulgularının eşlik etmesi otoimmün epilepsi açısından kli-
nisyen için uyarıcı olmalıdır.
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