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Ozet

Otoimmiin ensefalitler subakut baslangich bellek bozuklugu, konfiizyon ve sik nébetlerle karakterize paraneoplastik ya da immiinolojik et-
yolojili bir grup sendromdur. Otoimmdin limbik ensefalit tanili hastalarin neredeyse yarisinda nébetler, 6zellikle tedaviye direncli nonkon-
vilzif ndbetler ve nonkonvlilzif status epileptikus tablolari izlenmektedir. Otoimmiin ensefalit diistintlen bir hastanin tanisi ve takibinde
EEG 6nemli bir tani aracidir. Bu derlemenin amaci ilgili literatiir 1s1ginda otoimmiin ensefalit ve paraneoplastik noérolojik sendromlarda sik
karsilagilan EEG 6zelliklerini gdzden gegirmektir.

Anahtar sozclikler: EEG; otoimm{in ensefalit; paraneoplastik sendrom.

Summary

Autoimmune encephalitis is a group of syndromes with subacute onset of amnesia, confusion and prominent seizures which may have
paraneoplastic orimmune-mediated etiology. Nearly half of the patients diagnosed with autoimmune limbic encephalitis have experienced
seizures, prominently refractory nonconvulsive seizures and nonconvulsive status epilepticus. EEG is an important diagnostic tool in diagno-
sis and follow-up of the patients with autoimmune encephalitis. Here, we aim to review the EEG findings which were detected in the different
autoimmun encephalitis and paraneoplastic neurological syndromes.

Keywords: EEG; autoimmune encephalitis; paraneoplastic syndrome.

Giris

omurilik sivisinda, beyin gériintiilemesinde ya da biyopside

Otoimmiin ensefalitler subakut baslangicl bellek bozuklu-
gu, konflizyon ve sik nébetlerle karakterize paraneoplastik
ya da immiinolojik etyolojili bir grup sendromdur. Otoim-
muin limbik ensefalit tanili hastalarin neredeyse yarisinda
nobetler, 6zellikle tedaviye direncli nonkonviilzif nobetler
ve nonkonviilzif status epileptikus (NKSE) tablolari izlen-
mektedir.

Subakut baslangich nérolojik bulgular (davranis degisik-
likleri ve somnolans ile karakterize ensefalopatiler, hareket
bozukluklari, sik nébetler, psikoz, otonom bozukluk), beyin
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santral sinir sistemi (SSS) inflamasyonu bulgusunun saptan-
masl, neoplazi yklsu veya diger antikor bagimli hastalik-
larin varligi, norolojik tablonun 6ncesinde viral enfeksiyon
benzeri bir prodromal dénemin olmasi ve manyetik rezo-
nans goéruntilemede (MRG) nonspesifik ak madde degisik-
liklerinden bir veya daha fazlasinin olmasi durumunda oto-
immun etiyolojilerin arastiriimasi 6nerilmektedir.!

Otoimmiin ensefalitlerin tanisinda MRG yaninda EEG
bulgularinin da 6nemi vardir. EEG ensefalopatinin NKSE
ile ayirici tanisinin yapilmasinda, ensefalopatinin agirhgi-
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nin ve lokalizasyonunun degerlendirilmesinde, interiktal
ya da iktal epileptiform aktivitenin monitorizasyonunda
yararhdir.®! Baysal-Kirac ve ark. antinéronal antikor sapta-
nan otoimmdin ensefalit ve epilepsi tanili bir grup hasta-
nin EEG bulgularini seronegatif, benzer klinik 6zellikleri
olan epilepsi ve ensefalopati nedeniyle izlenen hastalarla
karsilastirmislardir. Bu calismada EEG bulgularinin sero-
pozitif gruba spesifik bulgular olmayip, otoimmiin etiyo-
lojili ensefalit/ensefalopati tablolarini diger ensefalopati-
lerden ayirt etmeye yeterli olmadigi sonucuna varilmistir.
Ancak seropozitif grupta EEG'de devamli teta ve delta
ritmleri ve frontal intermitan ritmik delta aktivitesi (FIR-
DA) daha sik olarak izlenmistir ve bu grupta NKSE ve fokal
motor status ile izlenen hastalarin olmasi dikkati cekmis-
tir (Sekil 1a-d).

Asagida farkl antikor spesifik otoimmiin ensefalit ve para-
neoplastik nérolojik sendromlarda sik karsilasilan EEG 6zel-
likleri tartisilacaktir.

Voltaj Bagimli Potasyum Kanal Kompleks (VGKC)
Antikorlarina Eslik Eden Ensefalitler

VGKC-kompleks antikorlari ilk olarak periferik sinir hiperek-
sitabilitesi ile karakterize edinsel néromiyotoni ve kramp-
fasikulasyon sendromu tanili hastalarin serumlarinda sap-
tanmis, daha sonra Morvan sendromu, limbik ensefalit ve az
sayida otoimmiin disotonomi olgusunda tanimlanmigtir.”'®

Anti-VGKC antikorunun eslik ettigi otoimmin ensefalit
tablolarinda siklikla jeneralize temel aktivite yavaslamasi
ve Uzerine eklenen unilateral ya da bilateral temporal ya-
vas dalga ve diken aktivitesinden olusan nonspesifik EEG
aktivitesi eslik eder.”#1119 Geschwind ve ark. hizli progresif
demans, miyoklonus, ekstrapiramidal disfonksiyon, gorsel
haliisinasyonlar, nébetler ve psikiyatrik bulgularla prezente
olan ve Creutzfeld Jakop hastaligi tani kriterlerini karsilayan
15 hasta bildirmislerdir. Daha sonraki incelemelerde VGKC
otoantikorlarinin eslik ettigi ensefalopati tanisi alan bu has-
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Sekil 1. (a) NMDAR (+) ensefalitli hastanin EEG incelemesinde delta brush paternini diistindirren frontal bolgelerde ritmik delta akti-
vitesi lizerine eklenen hizli ritmler; (b) GLYR (+) ensefalitli hastanin EEG incelemesinde saptanan frontal bolgelerde aralikl rit-
mik delta aktivitesi; (c) Nonkonviilzif status epileptikus tablosu ile karakterize anti-GAD ve anti-recoverin antikor (+) hastanin
EEG incelemesinde sol fronto-temporal bolgede nonkonviilzif nobet aktivitesi; (d) Nonkonviilzif status epileptikus tablosu
ile karakterize NMDAR (+) hastanin EEG incelemesinde her iki hemisfer tizerinde yaygin organizasyon bozuklugu zemininde
devamli, hemisfer 6n yarilari Gzerinde belirgin olmak tzere her iki hemisfer lizerinde jeneralize, dlizensiz, 1.5-2 Hz sivri-yavas
dalga kompleksi. GAD: Glutamik asid dekarboksilaz; GLYR: Glisin reseptor; NMDAR: N-Metil-D-Aspartat-Resepor.
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talarin EEG'lerinde yaygin yavaslama, fokal epileptojenik
aktivite ve FIRDA izlenirken hicbir hastada Creutzfeld Jakop
hastaligina spesifik periyodik keskin dalga komplekslerinin
olmamasi tanisal agidan dikkat ¢ekicidir.'¥

Yuksek diizeyde VGKC-kompleks antikorlarinin eslik ettigi
erigskin hastalarda ¢ok sayida kisa sureli (<3 sn) yiiz burus-
turma “grimace” ve es zamanl ipsilateral kol distonisi atak-
lari tanimlanmistir. Bu ataklara ‘epileptik nobet’ denilmesi
tartismali olsa da bu klinik tablo fasyobrakiyal distonik no-
betler (FBDS) olarak adlandirilmistir. Bu hastalarin cogunda
takiplerinde amnezi, tipik meziyal temporal lob nébetleri
ve bazen jeneralize tonik klonik (JTK) nobetlerin eslik etti-
gi limbik ensefalit tablosu gelisir. Spesifik hedef olgularin
%90'Inda leucine-rich glioma inactivated 1 (LGI-1)dir."*7
EEG incelemelerinde olgularin yaklasik ¥4'tinde frontotem-
poral, temporal ya da frontal bolgelerde fokal iktal epilep-
tiform anormallikler izlenmistir. Ancak hastalarin 1/3’inde
hicbir EEG anormalligi saptanmamistir.'® Andrade ve ark.
anti-LGI-1 limbik ensefaliti tanili 3 hastada uzun sireli anor-
mal myokloni benzeri ya da spazm benzeri yiiz, kol, omuz
ve ekstremite hareketleri sirasinda tonik nébetler icin tipik
bir EEG paterni olan jeneralize elektrodekremental aktivite
izlemislerdir."® Bu hareketlerin ekstrapiramidal bir hareket
bozuklugunu isaret etmedigini ve uygun anti-epileptik te-
daviye yanit verebilecegini bildirmislerdir.

Vliet ve ark. jeneralize nobetler, bellek bozuklugu, depres-
yon ve insomni yakinmalariyla basvuran beyin goérintile-
me ve beyin omurilik sivisi (BOS) bulgulari normal bulunan,
daha sonraki tektiklerinde VKGC otoantikoru pozitif sapta-
nan bir hasta bildirmislerdir."® Bu hastanin EEG'sinde yay-
gin zemin ritmi yavaslamasi ve bilateral frontal ve temporal
intermitan ritmik delta aktivitesi (TIRDA) izlenmis, 24 saatlik
kayitta uyku aktivitesi ve uyku elemanlari gérilmemistir."
VGKC otoantikorunun eslik ettigi Morvan sendromlu hasta-
larin uyku sirasinda cekilen EEG kayitlarinda da derin uyku
elemanlari izlenmemis ve bu hastalarda atoninin olmadigi
anormal REM uykusu bildirilmistir.2%

Limbik ensefalit tanili hastalarda limbik status epileptiku-
sun (LSE) cogu zaman gozden kactigi EEG'de izlenen ritmik
delta aktivitesinin (RDA) nonspesifik olsa da limbik nobetleri
ya da NKSE'yi isaret edebilecegi 6ne surilmistiir.?" Derinlik
elektrodlar yerlestirilen meziyal temporal epilepsi olgula-
rinda hipokampusta ve diger meziyal temporal yapilarda
ortaya ¢ikan uzun epileptik desarjlar sirasinda skalp EEG'de
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RDA kaydedilebilmektedir.?? Bu nedenle fokal ya da late-
ralize RDA benzodiazepinlere hizlica yanit veren olgularda
NKSE'yi gosterebilecegi akilda tutulmaldir.?"

N-Metil-D-Aspartat-Resepor (NMDAR) Antikorlarina
Eslik Eden Ensefalitler

NMDAR antikorlar ilk olarak gen¢ kadinlarda altta yatan
teratomun NMDAR eksprese etmesine eslik eden parane-
oplastik bir ensefalopati ile iliskili olarak tanimlanmigtir.”*!
Daha sonra bu antikorlarin paraneoplastik olmayan hasta-
liklara da eslik ettigi ve eriskin erkeklerin ve ¢ocuklarin da
sik olarak etkilenebildigi ortaya konmustur.?4 Tipik tablo
ndbetler ve akut ndropsikiyatrik bulgulari (deliryum, agres-
yon ve iritabilite gibi) izleyen hareket bozuklugu (orofasiyal
ve lingual diskinezi, diger hiperkinetik hareket bozuklukla-
r1, distoni) ile disotonomi ve biling degisikliginden olusur.
M Nobetler hastalarin yaklasik %80'inde goralur ve siklik-
la ekstratemporal bolge baslangichdir.? EEG hastalarin
%90'Indan fazlasinda anormaldir.

Dalmau ve ark. anti-NMDAR ensefaliti olgulari tanimladik-
lari cahismada hastalarin %77'sinin EEG'sinde epileptik de-
sarjlar olmaksizin jeneralize ya da frontotemporal diizensiz,
delta ve teta frekansinda yavas dalga aktivitesi izlendigi
belirtilmistir.2 Bir bagka seride hastalarin %91'inde zemin
aktivitesinde yaygin yavaslama, %39'unda adir diizeyde
yaygin yavaslama, %47’sinde ise jeneralize RDA bildirilmis-
tir?”! Hastalarin %30’unun EEG'lerinde prematir yenido-
gan EEG'lerindeki dalga paternine benzeyen ve ‘extreme
delta brush’ olarak adlandirlan bir EEG paterni izlenmis ve
bu bulgunun uzamis hastalik siresiyle iliskili oldugu 6ne
surdlmustir.?28 Bu paternde simetrik ve senkron olarak
uyku-uyaniklik sikluslarindan bagimsiz ortaya ¢ikan 1-3 hz
frekansli RDA ve her delta dalgasinin tizerinde 20-30 hz
frekansli beta dalgalarinin oldugu dikkati ¢cekmistir.?” Bay-
sal-Kirag ve ark’nin calismasinda da NMDAR antikoru pozitif
saptanan 2 olguda delta brush aktivitesini diistindiiren RDA
Uzerine eklenen hizli aktivite goralmiustir (Sekil 1a).©!

Deiva ve ark. 4 yasinda fokal motor ndbetlerin ardindan izo-
le konusma gi¢liigu ve Broca afazisi ortaya ¢ikan bir olguda
BOS'ta NMDAR antikorlari saptamislardir. Bu hastanin uya-
niklik EEG'sinde unilateral sol hemisferik yavaslama izlenir-
ken, uyku EEG'sinde posterio-temporal boélgeden baslayan
ardindan sol hemisfere yayilan repetitif fokal teta ritmleri
dikkat ¢ekmistir.?? Gitiaux ve ark. anti-NMDAR ensefaliti
tanili 9 ¢ocukta hastaligin baslangicindan itibaren uyku ve
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uyanikliktaki EEG 6zelliklerini incelemislerdir.*® Bu hasta-
larda en az bir hemisferde normal fizyolojik zemin aktivi-
tesinin korundugu unilateral ya da fokal anormallikler orta
siddette unilateral hareket bozukluklari iyi prognozla iligkili
bulunurken, fizyolojik zemin aktivitesinin olmadig yaygin
anormallikler adir nérolojik bozukluk ve kotl prognozla
iliskili bulunmustur.®® EEG'de uyaniklikta agir norolojik ve
kognitif bozukluga eslik eden yiiksek amplittidli yavas dal-
galarin izlenmesi NMDAR'In glutamerjik intrakortikal bag-
lantilarla destekledigi aktif kortikal durumu saglamasindaki
roluyle iliskilendirilmistir. Bu hastalarda NREM uykusunda
fizyolojik yavas dalga bilesenlerinin azaldigi, fokal ya da
yaygin teta-alfa bandinda ritmlerinin ortaya ciktigi izlen-
mis bu durum ise NMDAR'in uykuda kortikal yavas dalga
osilasyonunun ortaya ¢ikmasi ve talamik yavas dalgalarin
kortikal yavas osilasyonu indiiklemesi ve senkronizasyonu
ile ilgili rollyle iliskili bulunmustur. Hastalarin 8'inde subk-
linik ya da distonik ve miyoklonik hareketlerin artisina eslik
eden ritmik, fokal ya da hemisferik yavas dalga ya da diken
dalga desarjlariizlenmistir. Bu desarjlarin patofizyolojisi cok
iyi bilinmemekle beraber siklikla epileptik kabul edilip bu
sekilde tedavi edilirler.?'32 Ritmik yavas dalga aktivitesi ise
agir, katatonik hastalarda sik olarak izlenmekte, anormal
hareketlere eslik etmemekte ve anti-epileptik tedaviye ya-
nit vermemektedir.

NMDAR antikorlari ile iliskili NKSE ya da refrakter temporal
lob epilepsisi (TLE) gorilebilir.02*3134 Kirkpatrick ve ark. ila-
ca direncli nonkonviilziv nébetleri olan ve anti-NMDAR anti-
korlari ve mediastinal teratom saptanan bir hastada EEG'de
morfoloji ve frekans degistiren RDA izlemislerdir.*" Medias-
ten yerlesimli teratomu nedeniyle opere olan ve uzun siireli
antiepileptik ve immunsupresif tedavi sonrasi bilinci agilan
ve EEG paterni tekrarlamayan bu hastada delta aktivitesinin
iktal oldugu 6ne stirilmustir.®" Probasco ve ark. ise tekrarla-
yict limbik ensefalit ataklar olan BOS bakisinda anti-NMDAR
antikorlari saptanan bir hastada yiizeyel EEG'de afazi ve sag
kol gligstizligu ile korele sol temporal bolgede, epileptifom
desarjlarin eklenmedigi aralikli delta aktivitesi izlemislerdir.
B3] Antiepileptik ve immiinsupresif tedaviye direncli bu EEG
aktivitesi sol amigdala ve hipokampus yerlesimli derinlik
elektrodlari ile degerlendirildiginde ylzeyel EEG aktivitesi
ile korele neredeyse devamli semi-ritmik ya da ritmik delta
aktivitesi izlenmistir. Bu aktivitenin anti-NMDAR ensefalitin-
de NKSE'ye isaret edebilecegi belirtilmistir.>* Sakakibara ve
ark. status epileptikus sonrasi 14 aydan uzun siiren sag he-
misferik periyodik lateralize epileptiform desarjlar (PLED) ve

eslik eden hafif sol hemiparezisi ve sol hemispasyal ihmali
olan bir hastada BOS'ta NMDAR antikorlari saptamislardir.
1361 Steroid tedavisi sonrasi sol hemispasyal ihmal dizelmis
ve PLED aktivitesi kaybolmus, periyodik delta aktivitesine
donismustlr.2? Holzer ve ark/da cok merkezli bir calismada
8 olguda NMDAR ensefalitine bagl status epileptikus bildir-
mistir.” Bu hastalarin interiktal EEG’lerinde genellikle de-
vamli reaktif olmayan irregiiler teta ve yavas dalgalari dikkat
cekmistir, bir hastada belirgin yavaslamanin yani sira jene-
ralize epileptik aktivite izlenmistir.?”? Bu hastalarin 4'inde
NKSE oldugu bildirilmistir. iktal EEG'lerde ritmik monomorf
diffliz delta aktivitesi, degiskenlik gosteren ritmik anterior
delta aktivitesi, birbirinden bagimsiz, bilateral, multifokal
ya da hemisferik ndbet aktivitesi ve bifrontal ve jeneralize
epileptik aktivite izlenmistir.5”

Glutamik Asit Dekarboksilaz’a (GAD) Kargi Antikorlar
ve Epilepsi

GAD ana inhibitor nérotransmitter olan gamma-aminobu-
tirik asitin (GABA) sentezi icin hiz kisitlayici bir enzimdir ve
otoantikorlar otoimmiin bir hastalik olan tip 1 diyabetes
mellitus (DM) tanili hastalarin %80'inde ve poliendokrin
otoimmiin sendromda disiik dizeylerde bulunur. Yuksek
diizeyde GAD antikorlari (tip 1 DM'de tipik olarak bulunanin
100 katindan fazlasi >1000 tnite/ml) “stiff person”tanili has-
talarin yaklasik %80'inde, bazi izole serebellar ataksi tanih
hastalarda (genelde tip 1 DM ya da poliendokrin otoimmin
sendroma eslik eder) ve asagdi vuran nistagmus, palatal tre-
mor, beyin sapi disfonksiyonu gibi diger nérolojik bozukluk-
larda saptanabilir.l'”! Yiiksek dlizeyde GAD antikorlarina akut
ve/veya subakut baslangich epilepsi ve MRG'de meziotem-
poral ensefalit bulgularinin izlendigi paraneoplastik olma-
yan limbik ensefalit tablosunda da rastlanilabilir.2®

Aciklanmayan eriskin baslangich epilepsi tanili hastalarin
yaklasik %12'sinin serumlarinda GAD antikorlari saptanmis-
tir. Bazilan temporal tipte fokal ve jeneralize nébetleri olan
bu hastalarin interiktal EEG'lerinde temporal bdlgelerde
keskin ve yavas dalga desarijlari, iktal EEG'de ise temporal ve
frontosantral bolgelerde ritmik teta ya da delta frekansinda
yavas dalga desarjlar dikkat ¢cekmistir.®¥ Baska bir calisma-
da epilepsi tanili hastalarda hastalarin %2.5'inde GAD an-
tikorlari saptanmistir. Bu hastalarin 4’4 nedeni bilinmeyen
TLE tanihdir ve EEG’lerinde temporal odak izlenmistir."
Mcknight ve ark. epilepsi ve nébetle iliskili hastaliklari olan
hastalarin %2.1'inin serumlarinda yiksek dizeyde GAD
antikorlari saptamistir. Bu hastalar kronik uzun siireli ilaca
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direncli epilepsi tanilidir ve EEG'lerinde frontal ya da tem-
poral fokal aktivite izlenmistir." Cikrikgili ve ark. somnolans
ve psikiyatrik bulgulari ile basvuran, kranyal MRG bulgular
normal olan daha sonra serumunda yiksek diizeyde GAD
antikoru saptanan bir hastada EEG'de bilingte bozulmaya
eslik eden NKSE ile uyumlu her iki hemisferin arka yarisin-
da belirgin jeneralize neredeyse devamli 1.5-2 Hz frekansli
diken ve yavas dalgalar izlemislerdir.*? Hastanin klinik ve
EEG bulgulari immiinsupresif tedavi sonrasi diizelmistir.
Baysal-Kirac ve ark. somnolans ve konfilizyon klinigiyle
basvuran MRG'de bilateral temporal ve kortikal bolgelerde
yuiksek T2 ve FLAIR sinyal degisiklikleri izlenen bir hastada
EEG'de NKSE ile uyumlu olarak devamli ritmik teta ve delta
yavas dalgalari, FIRDA aktivitesi ve bilateral birbirinden ba-
gimsiz subklinik nébet aktivitesi bildirmislerdir.[6] (Sekil 1b)
Bu hasta da immunmodulatuvar tedavi sonrasi tama yakin
diizelmistir.

Nadir Goriilen Sinaptik Proteinlere Karsi
Otoimmiinite Tablolan

GABA A reseptor ensefaliti hizli progresif ensefalopati, di-
rencgli nobetler, refrakter status epileptikus ya da epilepsia
parsiyalis kontinua (EPC) klinik tablosuyla basvuran ¢ocuk
ve eriskinlerde tanimlanmistir. BOS'ta lenfositik pleositoz,
artmig protein konsantrasyonu ve daha nadiren oligoklonal
bantlar izlenir. MRG'de limbik sistemi tutan diger otoimmiin
ensefalitlerden farkli olarak FLAIR ve T2'de multifokal ya da
yaygin anormallikler vardir. Nadiren tiimér eslik eder, es-
lik eden timor varsa bu genelde timomadir. Bu hastalarin
EEG'lerinde jeneralize yavaslama, jeneralize periyodik de-
sarjlar, temporal, parietal, frontal, oksipital ya da multifokal
iktal aktivite dikkat cekmistir.*3!

Alpha-amino-3-hidroksil-5-metil-4-isoksazole  proprioni-
kasid reseptor (AMPA) antikorlari hiicre ylizey antijenlerini
hedefleyen bir otoantikor olup siklikla akciger, meme ya da
timis timori olan ve limbik ensefalit ya da psikoz klinigiy-
le basvuran hastalarda bildirilmistir. Antikorlar reseptoriin
Glu R1 ya da Glu R2 sublinitelerine karsi olusur ve reseptor
fonksiyonunu inhibe eder. Siklikla tedaviye yanit veren an-
cak relapslarin da izlendigi bu hastalarin EEG'lerinde difiiz
teta aktivitesine eslik eden temporal epileptik aktivite, fron-
totemporal delta ve yavas alfa aktivitesi, posterior temporal
teta ve bilateral temporal keskin aktivite dikkat cekmistir.*4

Tumorle iligkili antikorlar ve limbik ensefalitte EEG bulgulari
Tip 1 antindronal niikleer antikor (ANNA-1 ya da Anti-Hu se-
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ropozitif) noérolojik otoimminitenin IgG biyobelirtecidir ve
tipik olarak kuguk hticreli akciger kanserine eslik eder.#>49
Bu hastalarda bellek kaybi, yeni baslangi¢li ndbetler, psiki-
yatrik ve davranigsal degisikliklerle seyreden santral sinir
sistemi tutulumu sik olarak izlenir.*>#% Anti-Hu seropositif
hastalarin %9'unda fokal nébetler %3'lUinde ise fokal NKSE
bildirilmistir.* Nobet semiyolojisi ve EEG bulgulari tempo-
ral lob nébetleri ile uyumlu hastalar oldugu gibi, bu hasta-
larda ekstratemporal EEG anormallikleri de sik olarak izlen-
mektedir.* Timorler ilgili diger antikorlara da ensefalopati
tablosu ve ndbetler eslik edebilir. Ancak EEG bulgulan ve
ndbetlerle ilgili detaylar bildiren az sayida olgu vardir.

Hashimato Ensefalopatisi ve EEG Bulgulan

Hashimato ensefalopatisi tiroperoksidaz antikorlarina eslik
eden steroid yanith ensefalopati (SREAT) olarak da isimlen-
dirilir, hastalarin %80'i kadindir. Klinik bulgular konfiizyon,
psikoz, bellek problemleri, ylriiyls bozukluklari, psikiyatrik
bulgular ve kognitif gerileme ile seyreden subakut ya da
kronik ensefalopati ile karakterizedir. Hastalarin yarisindan
fazlasinda fokal, jeneralize ya da miyoklonik nébetler ya
da SE izlenebilir.*®5 Aydin-Ozemir ve ark. tedaviye direnc-
li multifokal motor SE, kuadriparezi ve ataksi ile prezente
olmus, Hashimoto ensefalopatili kadin hastanin steroid
tedavisi sonrasi diizeldigini bildirmislerdir.>"” Schauble ve
ark. otoimmiin tiroidit ile iliskili steroide yanith ensefalopa-
tisi olan subakut ya da kronik baslangich kognitif bozukluk,
multifokal miyoklonus, ataksi, hallisinasyonlar, fokal ya da
jeneralize nobetler ile basvuran 17 hastanin EEG'lerinde ¢o-
gunlukla orta ya da agir diizeyde teta ve delta yavaslamasi,
bazi hastalarda ise FIRDA, multifokal PLED, trifazik dalgalar
ve fotoparoksizmal yanit izlediklerini bildirmislerdir. im-
munsupresif tedavi ile bu hastalarin biyik kisminda klinik
ve EEG bulgular gerilemistir.5?

Sonug

Epilepsi, status epileptikus ve ozellikle tedaviye direncli
NKSE tablolarina eslik eden diger noérolojik bulgulari olan
hastalarda olasi immiin mekanizmalarin aydinlatiimasi bu
hastalarin immiinmodulatuvar tedavilerden yararlanabil-
mesi agisindan 6nemlidir. Bu hastalarda tanisal acidan klinik
ozellikler ve goriintiileme bulgulari, paraneoplastik ve non-
paraneoplastik antikor panelleri 6nem tasimaktadir. EEG
bulgulari tani koydurucu olmamakla beraber ritmik delta
aktivitesi, delta brush paterni, devamli teta/delta yavasla-
masi ve NKSE olasi otoimmdin etiyoloji ile iliskili olabilir.
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