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Ozet

Epilepsi yasam kalitesini etkileyen, tilkemizde ve diinyada en sik goriilen nérolojik hastaliklardan biridir. Temporal lob epilepsisi sikligi, teda-
viye gosterdigi direng ve etkiledigi genis yas grubu acisindan 6zellikle dikkate degerdir. Otoimmiin mekanizmalar ile temporal lob epilepsisi
arasindaki iliski her gegen giin yeni olusan kanitlar esliginde ortaya konmaktadir. Bu otoimmuin mekanizmalarin anlasiimasi temporal lob
epilepsisi etyopatogenezi, tanisi ve tedavisine iliskin yeni kavramlarin gelistirilmesine katki saglayacaktir.

Anahtar sozciikler: Antindronal otoantikor; otoimmiin epilepsi; temporal lob epilepsisi.

Summary

Epilepsy is one of the most frequent neurological diseases affecting quality of life in our country and in the world. Temporal lobe epilepsy
is especially remarkable in terms of its frequency, resistance to treatment and large spectrum of the affected age groups. There are recent
increasing new evidences on the relationship between autoimmune mechanisms and temporal lobe epilepsy. Understanding the autoim-
mune mechanisms will contribute to create new concepts for the etiopathogenesis, diagnosis and treatment of temporal lobe epilepsy.

Keywords: Anti-neuronal antibodies; autoimmune epilepsy; temporal lobe epilepsy.

Giris

Temporal lob epilepsisi (TLE) epilepsi polikliniginde en sik
karsimiza ¢ikan, medikal tedaviye diren¢ nedeniyle dikkat
ceken bir tablodur.™ Temporal lob epilepsisi, meziyal tem-
poral skleroz ya da diger adiyla hipokampal skleroz basta
olmak Uzere tiimor, vaskiler sorunlar, kortikal gelisimsel
anomaliler ve kafa travmasi sekelleri gibi cesitli patolojik
lezyonlari iceren heterojen etyolojik gruplari kapsar.? Ote
yandan genis bir kriptojenik yani nedeni bilinmeyen gru-
bun varligi dikkat cekicidir ve TLE etyolojisinin karanhk ki-
simlarinin aydinlatilabilmesi icin yeni calismalara gerek ol-
duduna isaret etmektedir.

TLE olgularinin %65'i hipokampal sklerozla ile iliskilidir.™
Mevcut yeni antiepileptik ilag tedavilerine ragmen hastala-
rin yaklasik yarisinda yeterli nobet kontrolli saglanamamak-
tadir ve epilepsi cerrahisi bu grupta 6nemli bir secenektir.®!
Baslangi¢ yas, altta yatan nedene bagli degisken olmakla
birlikte eriskin baslangich olgularda otoimmiin ensefalit-
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ler son yillarda 6ne ¢ikan nedenler arasinda yer almigtir.!
Limbik ensefalitin TLE'ye ve hipokampal sklerozdan ayirt
edilemeyecek MR goriiniimiine evollsyonu hem eriskinler-
de hem de cocuklarda gosterilmistir.5” TLE patogenezinde
otoimmiiniteye yonelik calismalarin son yillarda hiz kazan-
masi ile birlikte daha 6nce belirleyemedigimiz pek ¢ok et-
yolojik faktor anlasilabilir hale gelmektedir. Hem sistemik
otoimmdin hastaliklar, hem santral sinir sistemini hedef alan
immuinite TLE'ye neden olabilmektedir.

immiin tedaviye verdikleri iyi yanitlar nedeni ile erken tanin-
malari 6nem kazanmis olan néronal otoantikorlar hem kro-
nik gidisli TLE'ye hem de otoimmiin ensefalitlere neden ola-
bilmektedir. Yeni tani almis TLE olgulari bu nedenle ayrintili
bir sekilde degerlendirilmelidir.® Bu hastalarda nébetler ana
semptom ya da daha karmasik bir klinik semptomatolojinin
bir parcgasi olabilir.> N metil D aspartik asit (NMDA) reseptor
antikoru, voltaj kapil potasyum kanal kompleksi (VGKC) an-
tikoru, glutamik asid dekarboksilaz (GAD) antikorlari, daha
eski donemlerde dikkat ¢cekmis olan GM1 ve son olarak ek-
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lenen Glisin reseptor antikorlari epilepsi ve ozellikle TLE ile
iliskisi en iyi bilinen (anti GAD intraselller yerlesimli olmak
lUzere) noronal ylizey antikorlaridir.*'@ Akut baslangich ve
bilateral TLE olgulari limbik ensefalite sekonder tablolarda
daha sik karsimiza ¢ikar."

Bu yazida baslica néronal ylizey otoantikorlari ve TLE iliskisi
Uzerinde durulacak, otoimmiin sirecleri tetikleyen sitokin-
ler ve TLE'ye neden oldugu bilinen sistemik hastaliklardan
da kisaca bahsedilecektir.

immiin Yanit ve Temporal Lob Nobetleri

immiin cevap beyinde dogal immiinite ve kazaniimis
(adaptif) immiinite olmak Uzere 2 farkli sekilde karsimiza
cikar (Sekil 1). Dogal immiin cevabi interl6kinler, sitokinler,
kemokinler, interferonlar, komplemanlar, prostaglandinler
vb olustururken kazanilmis immuinite daha spesifik immiin
cevabi olusturmakla gorevli olan B ve T lenfositler veya mik-
roglial hiicrelerle olusturulur."

Dogal immiunitenin epilepsi patogenezinde daha &nemli
roli oldugu distinllmektedir.'? Sitokinlerden &zellikle in-
terldkin 1beta (IL-1p), IL-6, tiim&r nekroz faktor-alfa (TNF-a)
limbik nobetlerle iliskili bulunmustur. TNF-a'nin disik kon-
santrasyonlarinin antikonviilzan etkisi varken, sirekli ve
yuksek konsantrasyonlu saliniminin ndbete neden oldugu
gosterilmistir.'® Proinflamatuvar sitokinler ayni zamanda
astrositlere glutamat geri alimini azaltarak ve aktive glial
hiicrelerden eksitatér ndérotransmitterlerin salinimini artti-
rarak néronal hipereksitibiliteyi arttirir. Uzun dénemde pro-
inflamatuvar sitokinlerin varligi kan beyin bariyeri gecirgen-
liginin degisimine katkida bulunur." IL-18'nin, kompleman
molekllerinin ve doku plazminojen aktivatorinin kan be-
yin bariyeri gecirgenligini degistirdigi gosterilmistir.">!

Ote yandan antikorla iliskili ensefalitlerde kazanilmig immi-
nite daha baskindir. Bien ve ark/nin (2012) yaptidi bir calis-
mada intraseliler, intraniikleer ve ndronal yiizeyel otoanti-
kor pozitifligi saptanmis toplam 17 hastanin beyin dokusu
immiinhistokimyasal yontemlerle incelenmis ve tiim hasta-
larda saglikli kontrollere gore artmis oranda T hiicreleri, B
hiicreleri, plazma hticreleri, makrofaj ve mikrogial hiicreleri-
nin saptandigr gosterilmistir. Ayrica sitotoksik T lenfosit ara-
cil immiin cevap ile temporal lob nébetlerine neden olan
ensefalitler arasindaki hipotetik iliski bu calismada yeniden
dogrulanmistir.®

Temporal Lob Epilepsisi ve Otoimmiinite

interldkinlerle beyinde inflamasyon olusumu ve memb-
randa yer alan reseptorler arasindaki iliski agisindan bakil-
diginda 1999 yilinda yapilan bir hayvan deneyi calismasi
ile IL-18'nin NMDA reseptorleri aracihgryla hipokampuste
elektrofizyolojik nobetlere yol actigi ve bu nobet aktivitesi-
nin IL-1Ra (interldkin1 reseptdr antagonisti) araciligiyla dur-
durulabildigi gosterilmistir.'”? Benzer bir hayvan deneyi
calismasinda intrahipokampal olarak GABA A reseptor an-
tagonistinin (bikukulin) uygulanmasi sonrasi 2. ve 4. saat-
lerinde sirasiyla prokonvulzan olan IL-18 ve onun gli¢lu bir
antagonisti ve ayni zamanda antikonvulzan etkinligi olan
IL-1Ra’'nin diizeylerinin imminhistokimyasal olarak artti-
g1 gosterilmistir.'® Ayrica Liimatainen ve ark. (2009) calis-
masinda IL-6 seviyesi ile eksitator bir nérotransmitter olan
glutamik asit miktarlari arasinda da korelasyon oldugu ve
diizeylerin TLE'de arttig1 ancak ekstratemporal epilepsilerde
bu durumun olmadigi bulunmustur.™ Baska bir klinik ¢a-
lisma ile IL-6'nin hem fokal hem de jeneralize nébetlerden
sonra plazmadaki miktarinin arttigi gosterilmistir.2 TLE ile
sitokinler arasindaki iliskiyi arastiran bir diger klinik calis-
mada da direncli fokal epilepsilerde postiktal donemde TLE
grubunda IL-6 degerleri artmis olarak saptamis ancak TLE
disindaki diger gruplarda plazma IL-6 seviyesinde artis sap-
tanmamistir.2"

Butlin bu calismalar interldkinlerin epilepsi nobetleri ve TLE
ile iliskisinin 6nemine dikkat cekmektedir. interlékin poli-
morfizmleri ve epileptogenez iliskisi genelde postravmatik

immiinolojik cevabi baslatan olay
Ensefalitler (viral, limbik, paraneoplastik vb),
otoantikorlar (néronal yiizey, intraseliiler, intrantkleer)
SVH, travma, hipoksi, status epileptikus vb.

Dogal immiin

yantt; Adaptif
IL—1[3, immun yanit;
! . sitotoksik T
IL-6, Inflamasyon hicreleri
TNF-o Gliozis néronal kayip vb
Refrakter TLE TLE  Psikiyatrik Bellek
Bozukluklar Bozukluklari

Sekil 1. SVH: Serebrovaskiiler hastaliklar; IL-1B: interlokin
1Beta; IL-6: interldkin 6; TNF-c: Timér nekroz faktér;
TLE: Temporal lob epilepsisi.
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epilepsi ve febril ndbetlerde ayrica TLE de dahil olmak tizere
pek cok alt bashk altinda ayrintili olarak cahsiimistir. Ancak
polimorfik isaretleyicilerin farkl etnik gruplarda degismesi
ve cok yiiksek hasta ve kontrol sayilarinin gerekmesi nede-
niyle sonuglar genelde tartismali kalmistir ve klinik pratige
1stk tutmaktan uzaktir. Yurdumuzda yapilmis kiigtik bir olgu
grubunu iceren (47 TLE olgusu ile 99 saglikli kontrol) bir ¢a-
lismada Tirk populasyonunda IL-1a ve ILTb polimorfizmle-
rinin hipokampal sklerozlu TLE olgularinda gticlii bir roli ol-
madidi gosterilmistir.?? Diger etnik gruplarla yapilan cesitli
bilimsel calismalarda da benzer bulgular saptanmigtir.2324

Anti-Néronal Antikorlarla ligkili Limbik Ensefalit ve
Temporal Lob Epilepsisi

Voltaj Kapili Potasyum Kanali Kompleksine Karsi
Otoantikorlar

Voltaj kapili potasyum kanali (VGKC) kompleksi 3 ayri ana
proteinden olusur; CASPR2, LGI1 ve Contactin-2. CASPR2
ve LGI1, VGKC antikorlarinin su an bilinen ana hedefleridir.
VGKC ile iliskili limbik ensefalitin prodromal déneminde
ekstratemporal ozellikteki fasiyobrakiyal distonik nébetler
dikkat cekici bir ndbet tipi olarak karsimiza cikar. Klinik iyi-
lesme gortilen hastalarda serum antikor diizeyi diisme egi-
limdedir. Nobetler siklikla antiepileptik tedaviler ile kontrol
altina alinamazken, steroid, IVIG, plazmaferez gibi immiin
tedaviler ile nébet kontrolii saglanabilir.?>27

Ote yandan VGKC iliskili ensefalitlerde MR gériintiilemele-
rinde meziyal temporal lob ve amigdalada belirgin sinyal
artisi ve ddem dikkati cekmektedir. ilerleyen zamanlarda hi-
pokampdste atrofi ve sinyal artigi gozlenir.” Bu carpici veriler
1siginda yeni baslayan etyolojisi agiklanamamis TLE olgula-
rinda VGKC iligkili limbik ensefalit ayirici tanilar arasinda mut-
laka distnilmelidir. Sadece TLE klinigi ile karsimiza ¢ikan
oykude limbik ensefalit anlatilmayan VGKC antikor pozitif
olgular da bildirilmistir. Bu olgularin genel klinik 6zellikleri,
eriskin yasta baslama, subakut gelisme, sik nébet gegirme ile
epizodik bellek problemleri ya da eslik eden noropsikiyatrik
bulgular olarak siralanabilir.?® Majoie ve ark. yaptigi bir ¢a-
lismada ise ndbet tipi, n6bet baslangi¢ yasi, epilepsi stiresi
antikor pozitif ve negatif hasta gruplar arasinda karsilastiril-
mis ancak 2 grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir.
29 Yine bu ¢alismada MRG'de meziyal temporal lobta sinyal
artisi ve eslik eden hiponatremi bulunmustur.

Klinigimizde yapilan bir calismada ise literatiire benzer se-
kilde VGKC antikorlari pozitif hastalarin antiepileptik teda-

48

viye direncinin kontrol grubuna gore istatistiksel diizeyde
olmasa da artmis oldugu gosterilmistir.® Ayni calismada
seropozitif hastalarda MRG'de saptanmis ak madde bozuk-
luklari seronegatif grup ile karsilastirildiginda anlamli 6l¢u-
de artmis olarak saptanmistir (Sekil 2). Bu calismada ayrica
meziyal temporal sklerozlu olgularda potasyum kanallarina
karsi otoantikorlarin 6n planda oldugu dikkati ¢ekmistir;
arastirilan 26 MTS olgusu icinden 4 olguda CASPR-2 ve bir
olguda VGKC kompleksine karsi otoantikor saptanirken ta-
ranan tim diger antikorlar negatif kalmis sadece bir glisin
reseptor otoantikoru bulunmustur.®

Epileptik hastalarda psikiyatrik bozukluklarin siklikla goriile-
bildigi bilinmektedir. Bu tablolar icin en girdltili seyreden
psikotik bozukluklarin nébetlerle zamansal iliskisi nemli-
dir. Bu zamansal ayrima gore siniflanmis olan interiktal, iktal
ve postiktal psikoz, TLE'ye daha biiyik oranda eslik eder.=”
Nobet aktivitesi ile kan beyin bariyeri gegirgenliginin arttigi
gosterilmistir.B" Postiktal psikozda da 6nem tasiyan bu du-
rum nedeniyle TLE olgularinda psikoz izlendiginde oto anti-
kor taranmasi 6nem tasimaktadir.

ilging olarak sadece VGKC antikorlarinin degil VGKC mu-
tasyonlarinin da cesitli nérolojik hastaliklara sebep oldu-
gu gosterilmistir. Benign ailesel neonatal konvulziyon bu
hastaliklardan biridir. TLE agisindan bakildiginda da LGI1
mutasyonlarinin otozomal dominant lateral TLE ile iliskisi
bilinmektedir.52 VGKC antikor pozitifligi saptanmis bazi ol-
gularin timoma ve kiguk hicreli akciger kanserine ikincil
gelisen paraneoplastik sendromlar dahilinde olabilecegi
akilda tutulmahdir.?¥

Potasyum kanallar bilindigi gibi néronal hipereksitabilite,
istirahat membran potansiyeli ve aksiyon potansiyelinin
hizli depolarizasyonu icin kritik 5neme sahiptir. K kanallari
ile otoimmin epilepsi ve dzellikle TLE arasinda iligkinin te-
melinde de muhtemelen bu mekanizmalar yatmaktadir.24

N- metil-D-Aspartat (NMDA) Reseptoriine Karsi
Otoantikorlar

NMDA reseptorleri glutamat kapili katyon kanallardir. Si-
naptogenezis, sinaptik gecirgenlik ve plastisiteden sorumlu
olan NMDA reseptorii NR1, NR2, NR3 ailelerini iceren hete-
romerik komplekslerden olusur. immiinreaktivite agirhkl
olarak NR1 ve NR2 alt tinitelerine karsi olusmus olup; NMDA
iliskili ensefalitlerde diskinezi, bellek, kognitif sorunlar ve
epilepsi ile iliskisinin yaninda psikiyatrik ve davranigsal
semptomlar, hipoventilasyon ve otonomik instabilite ile



OLGU: Elli alt1 yasinda kadin hasta ilk olarak fokal n6-
betini 10 yil 6nce gecirdi. Ozge¢misinde hipotiroidi
disinda 6zellik yoktu. Manyetik rezonans goriintile-
mede yaygin ak madde bozukluklar saptandi. Elekt-
roensefalografi incelemesinde her iki frontotemporal
bolgede birbirinden bagimsiz epileptojenik odaklari
vardi (Sekil 2). Voltaj kapili potasyum kanal kompleksi
antikoru (VGKCQ) poxzitifti. Uclii antiepileptik tedavi ile
(Levetirasetam 3000 mg/giin, Okskarbazepin 900 mg/
glin, Lakozamid 250 mg/gtin) yeterli nébet kontroll
saglanamayan hasta intraven6z metilprednizolon ve
intraven6z immunglobulin (IVIG) tedavisinden kis-
men fayda gordu.

seyreden tablolar tanimlanmistir.*>3¢ NMDA ile iliskili ense-
falitlerde patoloji diger antikorla iliskili ensefalitlerden daha
farkhdir; inflamatuvar hiicre miktari daha az, hiicre 6limi
daha ilimh ve néronal atrofi daha hafiftir. Bir calismada 4
erkek hastanin sadece birinde hipokampliste néron kaybi
saptanmistir.?”” NMDAR-ensefalitlerinde ayrica semiritmik
g0z, agdiz, govde ve ekstremite hareketleri ile opistotonus ve
distoni karsimiza ¢ikan hareket bozukluklaridir.2¢37 Ensefalit
oncesinde prodromal donemde basagrisi, Gist solunum yolu

Temporal Lob Epilepsisi ve Otoimmiinite

enfeksiyonu, gastrointestinal sistem enfeksiyonu karsimiza
cikabili. NMDA ensefaliti tanisi almis hastalarda cinsiyet
dominansi kadin lehine olup, bu hastalarda over teratomu
sikligr artmistir. Kadin hastalarda klinik baslangicinda sik-
likla psikiyatrik ve davranigsal semptomlar izlenirken erkek
hastalarda nébet ile baslangi¢ gorece sik olarak gozlenir.5”
Akut baslangi¢li psikozla seyreden olgularda da NMDA-R
antikor pozitifligi bildirilmistir.>=#

NMDA otoantikorlarinin TLE ile iliskisi VGKC otoantikorlarina
gore daha geri planda gibi gériinmekle ile birlikte Dalmau
ve ark.nin (2008) bildirdigi 100 hastalik NMDA ensefaliti se-
risinde 79 hastada nobet saptanmistir. Elektrosensefalografi
(EEG) incelemelerinde 77 hastada yaygin ya da frontotem-
poral bolgelerde yavaslama, 21 hastada ise epileptojenik
odak bulunmustur. MRG'de 22 hastada meziyal temporal
bélge sinyal degisiklikleri dikkati cekmistir. On dort hastanin
doku patolojisi incelenebilmis ve 12 hastada hafif perivas-
kiler inflamasyon ve onunda mikroglial aktivasyon saptan-
mistir.5

Glutamik Asid Dekarboksilaza Karsi Otoantikorlar

Glutamik asit dekarboksilaz (GAD) otoantikoru limbik en-
sefalit, direncli epilepsi, ge¢ baslangich serebellar ataksi ve
“stiff person” sendromu, palatal miyokloni, paraneoplastik

(e)

(f)

Sekil 2. (a-d) Kranyal MR gérintulerinde FLAIR ve T2 sekanslarinda aksiyal ve koronal kesitlerde yaygin nonspesifik gorinumli ak
madde bozuklugu. (e) Elektroensefalografi incelemesinde temporal bélgeden baslayan iktal kayit (f) iki yanh fronto temporal
bélgelerde birbirinden bagimsiz interiktal epileptojenik odaklar.
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sendrom gibi heterojen bir grup norolojik hastaligin etyolo-
jisinde rol oynayan patogenezi tam olarak aydinlatilamamis
hicre ici yerlesimli bir antikordur. GAD glutamik asidi gama
aminobiitirik asite (GABA) ceviren anahtar enzimdir. Ana in-
hibitér nérotransmitterlerden biri olan GABA antiepileptik
ilaglarin da ana hedeflerinden biridir.14%42!

GAD otoimmdunitesi direncli epilepsi tablolariyla 6zellikle
TLE ile yakindan iliskilidir. immunsiipresif tedaviye yanit
farkl serilerde degisken olmakla birlikte anti GAD'In teda-
viye direncli fokal nébetlere neden oldugu dislinilmekte-
dir.*3 Anti-GAD iliskili TLE olgularinin patogeneze katkisini
distindiren mekanizmalardan biri GAD antikorlarinin hipo-
kampdisteki GABAerjik sinaptik baglantilara artmis ilgisidir.
31 Nobet kontrolUiniu saglamak icin immunsupresif tedavi
siklikla gerekir. IV metilprednizolon, IVIG, plazmaferez, siklo-
fosfamid direncli olgularda nobet kontrolii sagladig bildiri-
len immunsupresif ajanlardir.4%-42

Diger Antikorlar

Yukarida ayrintili olarak bahsedilmis olan antikorla-
ra ek olarak AMPA (a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-
isoxazolepropionic acid) ve glisin reseptérii de otoimmiin
epilepsi olgularinda saptanmis diger néronal yiizel antikor-
larinin hedef aldigi yapilardir. Bu hastalarda epilepsi diger
gruplara oranla daha az siklikta gorilmektedir.®** Glisin
reseptoriine karsi otoantikorlar ¢calismamizda TLE tanih bir
olguda saptanarak su an icin dogrulanmayi bekleyen bu ilis-
kiye dikkat cekmistir.”?

Bu otoantikorlarin patojenik 6zellikte olup olmadigi halen
tartisiimakta ve heniiz bilinmeyen otoimmdin sorunlarin es-
likcileri olabilecegi de ileri siirilmektedir.

Meziyal Temporal Skleroz ve Noronal Otoantikorlar

Yukarda da anlatildigi gibi meziyal temporal sklerozun oto-
antikorlarla iliskisi limbik ensefaliti izleyerek ortaya cikabil-
mesinin disinda rutin epilepsili olgularda da gosterilmistir.
Bu tabloda 6n planda yer alan VGKC kompleksi disinda anti-
GAD ve NMDA-R antikorlarina da rastlanabilmektedir.>4¢
Quek ve arkadaslari 6n planda LGI1 antikorlarn saptarken
yakin zamanda yapilan bir calismada ise VGKC-kompleksine
karsi antikorlar daha 6n planda bulunmus ve bu antikorlari
olanlarda LGI1 ve CASPR-2 nin negatif oldugu dikkati ¢cek-
mistir.*” Bizim calismamizda da VGKC antikoru tasiyan bir
olguda diger antikorlar negatifken 4 CASPR-2 olgusunda da
benzer sekilde diger potasyum kanali antikorlari saptanma-
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mistir® Bu durum potasyum kanal otoimmiinitesinin tim
kanala yonelik degil fakat farkli hastalarda farkli membran
proteinlerine karsi gelistigini gostermektedir.

Calismamiz 26 olgu ile bugtine dek bildirilen en genis me-
ziyal temporal sklerozla giden TLE serisini néronal otoanti-
korlar agisindan incelemis olup %19.2 oraninda potasyum
kanali otoantikoru saptayarak en azindan bir alt grubunda
ciddi bir otoimmun boyut oldugunu desteklemistir.”! Oto-
immin boyutun varlidi bu hastalarin epilepsi cerrahisi agI-
sindan sorular olusturmakla birlikte opere edilen olgularda
basarili sonuclar da bildirilmistir.47)

Sistemik Otoimmiin Hastaliklar ve

Temporal Lob Epilepsisi

Sistemik otoimmiin hastaliklar ile epilepsi iliskisi arastir-
macilarin her zaman ilgisini ¢cekmistir. Bu hastaliklarda vas-
kilitik stirecler, anti-noronal antikorlar, immiin kompleks
birikimleri, sitokinler, metabolik bozukluklar, enfeksiyonlar
siklikla karsimiza ¢ikan olasi nébet nedenleridir. Yine bu
olgularda en sik olarak temporal lob fokal nébetleri ve EEG
bulgulari dikkati cekmektedir.*®!

Sistemik lupus eritromatozus (SLE) olgular hastalk si-
resi boyunca %15 siklikla nébet gegirir. Nobetler artmis
mortalite ve morbidite ile iliskili olup siklkla jeneralize
ndbetlerdir. Noropsikiyatrik SLE ve epilepsi birlikteliginin
arastirildigi 519 hastayi iceren bir calismada %11,7 hastada
epileptik nébet gozlenmistir. Bu hastalardan 7'sinde tekrar-
layan nébetler goriilmis olup EEG incelemelerinde 6zellik-
le temporal ve frontotemporal bolgeye lokalize anomaliler
saptanmistir. SLE tanisi 6ncesi epilepsi tanisi ile takip edilen
5 hasta calismaya dahil edilmemis ve bu 5 hastanin 3'inde
meziyal temporal skleroz saptanmistir.*” Benzer sekilde
baska bir calismada SLE ile takip edilen 175 hastanin 17’sin-
de epilepsi saptanmistir; bu hastalarin 7'si meziyal tempo-
ral lob epilepsisi tanisi ile izlenmektedir.*® N6ro-Behget
hastaligi tanih 223 hastayi iceren bir calismamizda %4,46
oraninda epilepsi saptanmistir. Bu olgularin %30'inda EEG
incelemesinde temporal lob Uizerinde epileptik aktivite go-
ralmastir.>

Ayrica Sjogren sendromu, Wegener graniilomatozu, sar-
koidoz, Hashimato ensefaliti gibi vaskulitik ve inflamatu-
var tutulumla giden sistemik hastaliklarda da hem erigkin
hem de pediatrik popiilasyonda nobet gorilme sikhgr art-
mistir.>?



Sonug

Bu yazida genel olarak otoimmuin kokenli TLE'ye neden olan

olasi mekanizmalar lzerinde durulmustur. inflamasyonun
neden yogunlukla temporal loba lokalize oldugu ve spesifik
inflamatuvar yolaklar halen bilinmemektedir. Meziyal tem-
poral skleroz tablosunun potasyum kanallarinda yer alan
farkh yapilara karsi otoimmin yanit gdsteren bir alt grubu
oldugu dikkati cekmektedir. Refrakter temporal lob nébet-
lerinde otoimmdin etyolojiler ayirici tanilar icinde yer almali
ve bu hastalar immiin tedavi secenekleri agisindan deger-

lendirilmelidir.
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