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toimmünitenin bazı epilepsi formları ile ilişkilendirilmesi fikri el-
bette yeni değildir. 1980’ler kadar erken dönemlerde Aarli1 böyle
bir mekanizmayı önermiş ve yıllar boyunca pek çok çalışmada nö-

ronal antijenlere karşı antikorların bulunduğu beyin dokusu kesitlerinin
immün boyanmasını takiben western blot yöntemi ile ya da sadece western
blot ile gösterilmeye çalışılmıştır. Pratikte bu iki teknik, otoantikor kay-
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naklı hastalıklarda önem taşıması olası olmayan
hücre içi antijenlerin tanımlanmasını sağlamakta-
dır. Bunun en iyi örneği, bir tümör varlığını işaret
eden, ancak hücre yüzey membran proteinlerine
bağlanmadıklarından esasında patojenik olmadık-
ları düşünülen paraneoplastik antikorlardır (en son
değerlendirme için bakınız.2• Bu durumun istisnası
hücre içi enzimi glutamik asit dekarboksilaz
(GAD) antikorları olup, bu metotlarla tanımlana-
bilmeleri yanında, bir kısmının immünoterapiye
hassas olan nöbetlerle kuvvetli ilişkilerinin bulun-
masıdır.

Bu alandaki ilk büyük buluş, 1990’lı yıllarda
Rogers ve ark.nın3 bazı Rasmussen ensefaliti hasta-
larında varlığını saptadıkları glutamat reseptör
(GluR3) antikorları olmuştur. Glutamat reseptör-
leri membran proteinleridir ve antikorlar hücrelere
bağlanıp doğal reseptörlerin ekspresyonunu sağlar.
Bu hastaların birinde yapılan plazma değişimi3 gra-
fiksel olarak  hastanın durumunun büyük olasılıkla
antikor kaynaklı olduğunu göstermiştir ki bu
durum 1970’lerin sonunda miyastenia gravisin
plazma değişimine verdiği yanıtın anahtar bir
bulgu olması ile benzerdir.4• Ne yazık ki çok az sa-
yıda başarılı plazmaferez tedavisi tanımlanmıştır.5

Ayrıca, Rasmussen’deki6 GluR3 antikorlarının sık-
lığı ve rolü zaman içinde destek bulamamıştır. Bu
çalışmaların çoğu kısa lineer peptidlere karşı anti-
korların tespitinde enzim-bağlı-immün assay
(ELISA) testini kullanmış7,8 olup, bu sonuçlar in-
takt memeli hücrelerindeki doğal GluR3’lere bağ-
lanmayı gösterememiş ve onaylanmamıştır. 

Çalışmanın başlangıcındaki bu yorumlar im-
münolog olmayanlar için çok önemli noktaların
ana hatlarını vermektedir. Nörolojide önemli olan
antikorlar genellikle nöron membranın dış yüzün-
deki hücre dışı hedeflere yönelmekte ve en iyi ola-
rak ELISA’daki gibi kısa peptidlere bağlanmayla
değil, hastanın immünglobulinlerinin doğal resep-
törlere bağlanmasıyla ölçülmektedir. Düzenli ola-
rak kullanılmaya başlanan bir teknik “hücre bazlı“
yaklaşımdır. Bu yöntemde insan kaynaklı bir hücre
dizisi doğal proteini yüzeyinde eksprese etmesi için
transfekte edilir ve immünofloresan ile insan anti-
korlarının proteinin hücre dışı bölgelerine bağlan-
ması görüntülenir.

Bu çalışmada öncelikle, farklı epilepsi formlu
hastaların kohortlarında farklı antijenlere karşı olu-
şan  antikorların araştırılmasının özeti sunulmak-
tadır. Sunulan değerlendirmenin büyük kısmında
immünoterapiye genellikle iyi yanıt veren non-pa-
raneoplastik epileptik bozukluklardaki yeni veriler
üzerinde durulacaktır.

EPİLEPSİDEKİ GRUP ÇALIŞMALARI
Önceki çalışmaların çoğu sistemik lupus eritemato-
zis (SLE) antijenlerine, özellikle kardiyolipin ve
nükleer antijenlere9-11 karşı oluşan antikorlar üze-
rine yoğunlaşmıştır ve yakın zamanda yapılan bir
çalışmada, b2 glikoprotein I (b2GPI) veya lupus an-
tikoagülanına karşı oluşan antikorlar nöropsikiyat-
rik bozukluğu olan çocuklarda, olmayanlara kıyasla
daha yüksek bulunmuştur.12•• Çölyak hastalığına
veya çölyak ilişkili antikorlara ait çalışmaların farklı
sonuçları vardır.13,14 Çalışmaların birinde hipokam-
pal sklerozlu temporal lob epilepsileri (TLE)‘nin
büyük kısmında gluten sensitivitesi bulunmakla
birlikte,15• çocukların ve çölyak hastalıklı kontrol-
lerin dahil edildiği geniş bir çalışmada nörolojik ve
psikiyatrik bozukluklar yüksek insidanslı bulunma-
mıştır.16• Genel olarak bu çalışmalar sonuçsuzdur.

Başlıca semptomu epilepsi olan hastalardaki
GAD veya voltaj kapılı potasyum kanalları (VGKC)
antikorları üzerine de çalışmalar yapılmış17,18 olup,
sonuçlar ümit vericidir. 139 hastanın %16’sında,
yeni başlangıçlı limbik ensefalit tablosu olan bazı
hastalar dahil, VGKC antikorları bulunmuştur [18],
ancak uzun dönem ve ilaca dirençli epilepsilerde
bu antikorlar daha nadirdir (%6).19 Bu çalışmalarda
GAD antikorlarına sık rastlanmamış (%1-2) ol-
makla birlikte, miyoklonik epilepsisi olan çocukla-
rın %6’sında mevcuttur.20 İki yeni çalışma epilepsi
hastalarının, özellikle TLE’si olanların %2-6’sında
yüksek titreler (>1000 U/mL, Tip I diyabetli hasta-
lardaki düşük titrelerle kıyaslandığında olası nöro-
lojik anlamı olan bir seviyedir) bildirmektedir.21•,22•

GAD antikorları immünoterapiye hassas bozuk-
luklarda biyobelirteç olarak kabul görmeye başlan-
mış olup, Ileriki bölümlerde daha ayrıntılı olarak
tartışılmaktadır.

Bütünüyle bakıldığında, bu bildiriler epilepsi
sendromlarının bir kısmında otoimmün mekaniz-



maların varlığını desteklemekle birlikte, epilepsi
hastalarının rutin değerlendirilmesinde, eğer oto-
immün kaynak düşündüren başka özellikler yoksa,
sözüedilen antikor testlerinin yerini kabul ettire-
memektedir.

PARANEOPLASTİK YA DA NON-PARANEOPLASTİK
OTOİMMÜN EPİLEPSİLİ DURUMLAR

Limbik ensefalit, küçük hücreli akciğer kanseri
olan hastalarda Hu (ANNA1), testis tümörü olan
genç erkeklerde Ma2 antikorları ile ilişkili nadir
görülen paraneoplastik bir durumdur.2•• Paraneo-
plastik durumlardaki santral sinir sistemi (SSS) oto-
immünitesinin baskın olarak T hücre kontrollü
olduğu düşünülmektedir. Otoantikorlar sıklıkla
hücre içi antijenlere karşı oluşmaktadır. Bu yüzden
otoantikorlar hastalık sürecinin göstergeleri ol-
makla birlikte kendileri patojenik değildir ve bu
durumlar immünoterapiye nadiren yanıt vermek-
tedir.2••

Ancak ağır derecede paraneoplastik ensefalo-
patisi ve T2 ağırlıklı manyetik rezonans görüntü-
leme (MRG)’da geniş alanlarda yüksek sinyal
dansitesi olan 3 hasta yakın zamanda bildirilmiştir.
Hastalardan birinin sürekli parsiyel epilepsisi (EPC)
vardır. Tümörler memenin adenokarsinomu ve ak-
ciğerin skuamöz hücreli karsinomudur.23 İlginç ola-
rak, her 3 hastada da belirgin klinik düzelme
olmuş, 2’sinde immünoterapi sonrası uzun süreli
iyileşme sağlanmıştır.

LİMBİK ENSEFALİT

Limbik ensefalit için önerilen tanı kriterleri Bien
ve Elger tarafından 2007 yılında belirlenmiş olup,
Tablo 1’de24 gösterilmektedir. Önemli olan, izole
TLE’li vakalarla birlikte karakteristik paraneoplas-
tik/non-paraneoplastik antikorları veya ensefalitin
histolojik kanıtlarını da dahil etmeleridir. Bu kri-
terler, limbik ensefalitin nörolojik spektrumunda
TLE’nin bir nedeni olan fokal temporal ensefaliti
tanımada kritik öneme sahiptir ve limbik ensefali-
tin non-paraneoplastik formlarını tanımak için uy-
gundur.

Non-paraneoplastik limbik ensefalitteki anti-
korlar VGKC, GAD ve N-metil-D-aspartat resep-
törleri (NMDAR)‘ne karşıdır. Bu antikorlar her ne

kadar sadece birkaç merkezde test edilebilse de,
artan bir şekilde talep edilmeye başlanmıştır. Anti-
korlar farklı klinik sendromlarla ilişkili olsalar da,
her biri epilepsinin dominant ve bazen tek bulgu
olduğu hastalarda tespit edilmiştir. Antikorların
ensefalitli olmayan, ama epilepsili çocuklardaki
önemi daha az bilinmektedir. Bu nedenle, klinikte
akut/subakut nöbet başlangıçlı, amnezili veya psi-
kolojik bozukluğu olan her hasta, enfeksiyon,
tümör veya ilaçlar gibi diğer nedenler dışlanırsa ve
özellikle bu sendromları düşündürecek ipuçları
varsa, karakteristik paraneoplastik antikorlar ve
VGKC, GAD ve NMDAR antikorları açısından test
edilmelidir. Bu hastalıklar genellikle monofaziktir;
antikorların hastalığın erken dönemlerinde en yük-
sek seviyede olması olasıdır. Dolayısıyla prezantas-
yondan sonra en erken dönemde serum (ve
mümkünse serebrospinal sıvı) gönderilmesiyle
erken tedavinin en uygun sonuçları alınabilir (Irani
ve Vincent, yayınlanmamış gözlemler). Aşağıda ta-
nımlanan bazı durumların özellikleri Tablo 2’de
görülmektedir.

HİPOKAMPAL SKLEROZUN BİR NEDENİ
OLARAK LİMBİK ENSEFALİT

Epileptojen olan hastalığın sadece inflamatuar fazı
olmayabilir. İnflamatuar değişikliklerin uzun dö-
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Aşağıdakilerden biri:

Epizodik hafızada kayıp

veya

Temporal lob nöbetleri

veya

Afektif bozukluğu

Ve aşağıdakilerden biri :

Karakteristik paraneoplastik (örneğin; Hu, Ma2/Ta, CV2, CRMP5) veya

non-paraneoplastik (örneğin VGKC, GAD, NMDAR)  antikorlar 

veya

Başka şekilde açıklanamayan temporomedial T2/FLAIR sinyal artışı

veya 

Esas olarak temporomedial yapıları etkileyen lenfositik-mikrodüler ense-

falit histopatolojisi; strok, tümör, posttravmatik veya nörodejeneratif

hastalık gibi başka primer bozukluk olmaksızın

TABLO 1: Paraneoplastik ya da non-paraneoplastik
limbik ensefalitte önerilen tanı kriterleri*

*Kaynak [24]’den uyarlanmıştır,
GAD: Glutamik asit dekarboksilaz; NMDAR: N-metil-D-aspartat reseptörleri;
VGKC, voltaj kapılı potasyum kanalları



nem sonuçlarından hipokampal skleroz gelişmesi
limbik ensefalitle ilişkilidir ve bu erişkin başlan-
gıçlı TLE’nin sık görülen nedenlerindendir.25 Hi-
pokampal ödemden gelişen medial temporal lob
(MTL) lezyonları, ödem azalırken eşlik eden sinyal
artışı ve bilateral hipokampal atrofi erişkin başlan-
gıçlı hipokampal sklerozlu hastaların %25’inde ret-
rospektif olarak saptanmıştır ve yine %25’inde
benzer immünolojik nedenler destek bulmuş-
tur.24,25 Sklerotik değişimlerin varlığı limbik ense-
falitin başlangıcından sonraki 6-12 ay kadar erken
dönemde ortaya çıkabilmektedir.26 Bu gözlemler
immün kaynaklı limbik ensefalitin tanınması ve te-
davisinin daha sonraki hipokampal sklerozu önle-
yebileceği yönündedir.

LİMBİK ENSEFALİT YA DA EPİLEPSİNİN
SPESİFİK ANTİKOR İLİŞKİLİ FORMLARI

Limbik ensefalitin çoğunlukla non-paraneoplastik
olduğu ve immünoterapiye hassas olduğu ancak
son yıllarda kabul edilmiştir. Günümüzde otoanti-
kor testleriyle rutin olarak saptanan limbik ensefa-
lit formları aşağıda tanımlanmıştır.

VOLTAJ KAPILI POTASYUM KANALI
ANTİKORLU LİMBİK ENSEFALİT

Tahminen bu, günümüzde limbik ensefalitin epi-
lepsi ile birlikte görülen en sık formudur.27• Erken
tanı önemlidir, çünkü immünoterapi çoğunlukla
etkilidir.28,29 Bu tip limbik ensefalite spesifik ve rö-
latif olarak sık görülen bir özellik hiponatremidir.
Hiponatreminin uygunsuz antidiüretik hormon hi-
persekresyonu (SIADH)‘ndan kaynaklandığı bazı
vakalarda gösterilmiştir,28 ancak bu durum VGKC
antikorlu limbik ensefalitle sınırlı değildir.27• Has-
talığın esas ağırlığının temporal lobda yoğunlaştığı
hem klinik hem de serebral görüntüleme teknikle-
riyle gözlenmiştir; başka bölgeler de etkilenmiş ola-
bilir, ama histolojik çalışmalar nadirdir.30• Bununla
uyumlu olarak, TLE ve ona genellikle eşlik eden
yoğun amnezi hastalığın sık görülen bir özelliğidir.
Ancak, yüksek seviyede VGKC antikorları (VGKC-
Ab; >400 pmol/L) izole TLE ile birlikte de tespit
edilmiştir ve antiepileptikler (AED)‘le kombine im-
münoterapiye genellikle iyi yanıt vermektedir
(Irani, Palace ve Vincent, yayınlanmamış gözlem-
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ler). Bu birlikteliğin fark edilmesi ve terapötik çı-
karımlarının artmasıyla görülen vaka sayısı artabi-
lir.  

Geçtiğimiz yıllarda çeşitli epileptik nöbet tip-
leri tanımlayan VGKC antikorlu limbik ensefaliti
üzerine yayınlanmış vaka sayısı azdır. Biz yayınla-
nan bir vakanın31 dışında pilomotor nöbetleri olan
iki vaka gözlemledik (Irani ve Vincent, yayınlan-
mamış gözlemler). İlginç olarak, ekstratemporal,
muhtemelen frontal lob kaynaklı epilepsi vakaları
artan sayıda görülmektedir. Bu vakalar kısa uzuv
postürü ve fasiyal grimas oluşturan çok sık distonik
nöbetlere sahiptir.32••,33• Bu hastalar konvansiyonel
AED’ye genellikle kötü yanıt verseler de, immü-
noterapiye mükemmel yanıt verirler, ki bu durum
pilomotor nöbetleri olan vakada gözlenmiştir.31,32••

Bu nöbetler çok karakteristik olup bugüne dek
VGKC antikorları bağlamı dışında gözlenmemiştir
(Irani ve ark., hazırlanıyor). Bu spesifik ekstratem-
poral semiyoloji, hipokampüsle sınırlı kalmayan
VGKC‘lerin neokorteksteki yaygın ekspresyonu ile
uyumlu olabilir.

VGKC antikorlarıyla ilişikli diğer durumlar ve
tanı için ipuçları otonom disfonksiyon, uyku ano-
malileri,28,34 hipotermi veya nöropatik ağrıdır.35•

Bu gözlemler VGKC antikor bağlantılı hasta-
lıkların, akut/subakut başlangıçlı epilepsi ve hızlı
progresif demans gibi bir grup nörolojik durumla
ayırıcı tanıya girmesini sağlamaktadır. Örneğin;
Creutzfeld-Jacob hastalığı için Dünya Sağlık Ör-
gütü (DSÖ) kriterlerine sahip olup bu tanının kon-
duğu 15 hastada VGKC antikorları bulunduğu
tespit edilmiş ve immünoterapiye hassas bir sen-
drom olduğu ortaya çıkmıştır. Bu 15 hastadan 12
(%80)‘sinde nöbet gelişmiş ve difüzyon ağırlıklı
MRG tetkikinde serebral kortekste hiperintensite-
ler gibi görüntüleme anomalileri bulunmuştur.36••

VGKC antikorları çocuklarda ancak nadiren
tespit edilebilmektedir ancak yakın zamanda
TLE’si, hafıza kaybı ve duygulanım bozukluğu olan
13 yaşında bir kız çocuğu olgusu bildirilmiştir.
Semptomların ortaya çıkışından 2 yıl sonra VGKC
antikorları pozitifliği gösterilmiş ve tedaviye kıs-
men yanıt alınsa da aile onamı olmadığından
devam edilememiştir.37•

N-METİL-D-ASPARTAT RESEPTÖR ANTİKORLU ENSEFALİT

Yeni tanımlanan NMDAR antikor ilişkili hastalık,
genellikle psikiyatrik bozukluk ağırlığında değiş-
ken kognitif değişiklikler ve nöbetler ile başlamak-
tadır.38••,39 (Irani ve ark., hazırlık aşamasında).
Ancak vakaların çoğunda, tablo günler veya hafta-
lar içerisinde daha kompleks, orofasiyal ve uzuv
diskinezili bir ensefalopatiye ilerlemekte, bilinçte
kayıp ve disotonomi gelişmektedir. Hastalığın
erken döneminde nöbetlerin başlaması bu vakaları
diğer psikoz tiplerinden ayıran bir özelliktir. Bu
hastaların çoğu genç kadınlar (daha az sıklıkta genç
erkekler) olmakla birlikte, en küçüğü 23 aylık
olmak üzere çocuklar dahil tüm yaş gruplarında gö-
rülebilmektedir.40•• 2008 yılında incelenmiş olan
100 vakanın %76’sında39 ve Avrupa merkezli 44 va-
kalık çalışmadaki 36 (%82) hastada  (Irani ve ark.,
hazırlık aşamasında) nöbet bulunmuştur. Söz edi-
len ikinci çalışmada 33 jeneralize nöbet, 16 kom-
pleks parsiyel nöbet ve 12 basit parsiyel nöbet
vardır. Nöbetler, klinik sendromun en belirgin ya
da ilaca en dirençli kısmı değildir, ancak NMDAR
antikorları pozitif birçok hasta zamanla karakteris-
tik bir NMDAR antikorlu ensefalit tablosu oluştu-
racak özellikler geliştirmektedir. Kırk dört
hastadan oluşan kohortta (Irani ve ark., hazırlık
aşamasında) epilepsili sadece 4 vaka izlenmiştir. Bu
vakaların 2’si immünoterapi başlayana kadar kom-
pleks parsiyel epileptik statusta kalan genç kadın
hastalar, diğer 2’si (23 yaşında iki erkek) 1’i hipo-
kampal skleroz geliştiren ilaca dirençli uzun dönem
TLE’li hastalardır. Başlangıçta yüksek sinyalli MTL
olan bazı nadir NMDAR antikor pozitif vakalarda
ödemli hipokampüsten hipokampal skleroza ilerle-
yiş de göze çarpmıştır.

Orijinal vakaların büyük kısmında over tera-
tomları38••,39 ve bu tümörlerde NMDAR ekspres-
yonu38••,41 saptanmakla birlikte, non-paraneoplastik
vaka sayısı gittikçe artmaktadır (Irani ve ark., ha-
zırlık aşamasında). Bir çalışmada, epilepsi merke-
zine başvuran açıklanamayan nöbetleri olan 5 genç
kadında NMDAR antikoları saptanmış42• ve sadece
1’inde over tümörü bulunmuştur. Bazı hastalarda
sendrom kendini sınırlasa da, çoğunda uzun dönem
disabilite ve relapsları engellemek için immünote-
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rapi önerilmektedir,38•• Irani ve ark., hazırlık aşa-
masında). Ek olarak, diskinetik tip letarjik ensefa-
litli hastalarda retrospektif olarak NMDAR
antikorları tanımlanmıştır. NMDAR antikorları po-
zitif olan, yaşları 1.3-13 yıl arasında değişen 10
hasta diskinezi, ajitasyon, nöbet ve insomni ile baş-
vurmuştur. İmmünoterapiyi takiben sadece 3’ünde
tam iyileşme olmasına ve kalan 7’sinde motor, kog-
nitif veya psikiyatrik bozukluk devam etmesine
rağmen43•• daha erken ve sistematik tedavi daha et-
kili olabilirdi.

Epilepside8 ve nöropsikiyatrik lupusta44 ELISA
testiyle kısa sentetik peptidleri kullanarak,
NMDAR NR2B ve NR2A subünitlerine karşı olu-
şan antikorları ortaya koyan bazı yayınlar olmuş-
tur. Bu çalışmaların gelecekte, daha önce söz edilen
hücre bazlı testlerle (doğal NMDAR’ların NR1 ve
NR2B subünitleri şeklinde ekspresyonu) destek-
lenmesi çok önemlidir.

GLUTAMAT RESEPTÖRÜ EPSİLON
2 ANTİKORLU ENSEFALİT

Son 8 yılda Japonya’dan bazı çalışmalar, epileptik
durumların glutamat reseptörünün epsilon 2 subü-
nitine karşı oluşan antikorlarla ilişkisini western
blot yöntemi ile tespit ederek vurgulamıştır.45-47

Hasta yelpazesi geniştir, ama çocuklar, genellikle
enfeksiyonu takip eden antiepileptik dirençli tek-
rarlayan parsiyel nöbetler (AERRPS) dahil, sıklık-
tadır. Nöbetler genellikle lokasyon bağlantılı ve
çoğu ilaca dirençlidir. Durum kendiliğinden düze-
lebilse de, serebral atrofi ve kognitif bozukluk sık
görülen sekellerdir.48 Aralıklı yüksek doz steroid-
lere ve intravenöz immünglobulinlere çok iyi yanıt
alındığı bildirilmiştir.48

İsmine rağmen, bu antikorların hedefi
NMDAR NR2B subünite (NMDAR antikorlarını
ölçmek için kullanılan kompleksin parçası) olarak
tanımlanmıştır.38••,49 Ancak serumda western blot
ve ELISA ile glutamat reseptörü epsilon 2 antikor-
ları  pozitif olsa da, NMDAR eksprese eden hücre-
lerde pozitif bulunmamıştır.50 Bu nedenle, immün
kaynaklı oldukları neredeyse kesin olsa da, bu va-
kaların Japonya‘daki merkez dışında tekrar edile-
bilir antikor testleri yoktur.

GLUTAMİK ASİT DEKARBOKSİLAZ ANTİKORLU ENSEFALİT

GAD antikorlarının hedefleri hücre içi olduğundan
kendilerinin patojenik olup olmadıkları tartışmalı-
dır. GAD antikorlarının aktif etken olduğuna dair
kuvvetli kanıt henüz yoktur, ama hipokampal kül-
türlere in vitro GAD antikoru pozitif serum uygu-
landığında nöron ateşlemesinde değişiklikler
olduğu bildirilmiştir.51

Patojenik olsun ya da olmasınlar, GAD anti-
korları epilepsinin immün kaynaklı formlarında
veya limbik ensefalitte faydalı bir belirteç olma yo-
lundadır. Yüksek titrelerde GAD antikorları günü-
müzde yalnız Stiff Person sendromunda değil,
serebellar ataksinin bazı formlarında ve limbik en-
sefalitte de saptanmaktadır.52•• Subakut başlangıçlı
ve kronik anterograd amnezi ve ilaca dirençli epi-
lepsi bazı hastalarda tanımlanmış53 ve palatal tümör
eşliğinde fokal epilepsili ve MRG’de tek taraflı
frontal lezyonlu bir hasta bildirilmiştir.54 Her iki
çalışma da iyi immünoterapi yanıtları bildirilmek-
tedir.

Limbik ensefalitle ilgili sistematik bir çalışma
TLE ve kognitif disfonksiyon gelişen, MRG‘de lim-
bik ensefalit bulguları olan yüksek GAD antikorlu
9 hasta tanımlamıştır. Bu hastaların çoğu genç
kadın hastalardır ve GAD antikorları hastalığın
başlangıcından 1 yıl sonraya kadar ölçülmemiştir.
Belki de geç tanı ve tedavinin sonucu olarak teda-
viye yanıt iyi olmamıştır.55•• Bu az sayıdaki çalış-
maya göre, kognitif bozukluk veya MRG’de
inflamasyon bulgusu ile ilişkili açıklanamayan baş-
langıçlı epilepsilerde GAD antikoru bakmak an-
lamlı olup, erken tanı ve tedavi yukarıda söz edilen
vakalarda olduğu gibi faydalı olabilir.

SONUÇ
Spesifik antikorlarla ilişkili otoimmün epilepsilerin
araştırılması hâlâ erken safhada olsa da, AED’ye ya-
nıtsız epilepsi formlarında tanı ve tedavi için oto-
antikor bakılmasının önemli bir rol oynayacağına
dair ümit vardır. Günümüzde immün kaynaklı bir
hastalığın dışlanması gerektiğinde VGKC, NMDAR
ve GAD antikorlarını istemek uygundur. Limbik
ensefalitli hastalarda tanımlanan yeni antikor sa-
yısı artmaktadır56• ve gelecekte daha fazla antikor-
larla değerlendirme yapılacağı kesindir.
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