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Summary

Objectives: Systemic autoimmune diseases are known to affect the central nervous system not rarely . Many studies have investigated the
association between epilepsy and autoimmune diseases. This study aimed to determine the association between the gender/ age and seizures
of patients with epilepsy with concomitant autoimmune diseases and to determine the seizure types of these patients and to evaluate the
EEG results and their response to antiepileptic drugs. Patient files were retrospectively reviewed to identify those with autoimmune diseases.

Methods: A total of 2000 patient files with epilepsy who were admitted to the Eskisehir Osmangazi University Medical Faculty Hospital Neurol-
ogy Department, Clinicial Neurophysiology Division, between 2007 and 2019 were examined and the patients with concomitant autoimmune
diseases were documented.

Results: Thirty-six (1.8%) of the 2000 patients with epilepsy had autoimmune disorders, of which 10 (0.5%) had concomitant Hashimoto Thy-
roiditis, 1 (0.05%) had Celiac disease, 1 (0.05%) had Primary Central Nervous System Vasculitis, 8 (0.4%) had Multiple Sclerosis (MS), 1 (0.05%)
had Scleroderma, 4 (0.2%) had Behcet'’s disease, 1 (0.05%) had Sjogren syndrome, 8 had (0.4%) both SLE and APS , and 2 (0.1%) had Type 1
Diabetes Mellitus (Type 1 DM).

Conclusion: Female sex and focal seizures were seen mostly in patients with epilepsy with concomitant multiple sclerosis. Patients with con-
comitant SLE+APS were also predominantly females, with the majority having Generalized Tonic-Clonic Seizures and a more successful re-
sponse to treatment. These results corroborate with previous studies.
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Giris Santral sinir sisteminin etkileniminin de oldugu sistemik
lupus eritematozus (SLE) sistemik otoimmin bir hastaliktir.
161 SLE hastalarinda nébet gelisme riskinin yiikseldigi tespit
edilmistir.”? SLE’li hastalarin yaklasik %6'sinda epilepsi has-
taligi izlenmistir.® Antifosfolipid sendromu (AFS) tek basina
ya da ozellikle SLE ile birliktelik gostererek diger inflamatu-
var hastaliklarla bir arada izlenilebilir.”! AFS’ye sahip birey-
lerde inme, serebral ven trombozu, demans ve migren gori-
lebilirken; epilepsi gorilme oraninda da artis izlenmistir.'®

Pek cok otoimmiin ve inflamatuvar bozukluk, primer hasta-
lik patolojisinin santral sinir sistemini (SSS) etkilemesi veya
inflamatuvar yanita sekonder olarak epilepsi ve nobetlere
neden olabilir.™"

Otoimmiuin orijinli oldugu dustinilen multipl skleroz (MS)
siklikla genc eriskin kadinlarda izlenilen, SSS'yi tutan inflama-
tuvar bir hastaliktir.2®! MS, nobetleri de iceren genis belirti ve
bulgulara sahip bir hastaliktir.™ MS hastalarinda nébetler ge-
nel popilasyona gore daha fazla oranda izlenmekle birlikte
MS'de nobet goriilme orani %10’un altinda izlenmektedir.!

Sjégren sendromu primer olarak ortaya cikabilecegi gibi di-
ger konnektif doku hastaliklarina sekonder olarak da ortaya
cikabilen otoimmiin bir hastaliktir.™ SSS ve periferik sinir
sistemini etkileyebilen Sjogren sendromunun, SSS etkileni-
mi ile epileptik nobetler de izlenebilir.'2
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Ozet

Amag: Sistemik otoimm{n hastaliklar pek ¢ok organ sistemini etkileyebilmekte, santral sinir sistemi de nadir olmayarak etkilenebilmektedir.
Epilepsi veya ndbetlerin otoimmdin hastaliklarla birlikteligi hakkinda pek ¢ok ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismanin amaci, otoimmiin hastaliklara
sahip epilepsi hastalarinin ortalama yasi ve cinsiyeti ile ndbetleri arasindaki korelasyonu ortaya koymak ve otoimmiin hastaliga sahip epileptik
hastalarda nobet tiplerini cinsiyet/yasa gore belirlemek, antiepileptik tedaviye yanitlarini degerlendirmek ve elektroensefalografi bulgularini
karsilastirmaktir. Otoimmin hastaliklar arasinda sistemik lupus eritematozus-antifosfolipid sendromu, Sjogren sendromu, multipl skleroz,
Hashimoto tiroiditi, skleroderma, ¢6lyak hastaligi, Behget hastalig, tip 1 diabetes mellitus ve santral sinir sistemi vaskiiliti hasta dosyalarinda
taranmustir.

Gerec ve Yontem: Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali Klinik Nérofizyoloji Bilim Dalinda 2007-2019 yillari
arasinda izlenen 2000 epilepsi hastasinin hastane dosyalari ayrintili olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 2000 epilepsi hastasinin 36'sinin (%1.8) otoimmiin hastaliga sahip oldugu, bu hastalarin 10’'unda (%0.5) Hashimoto
tiroiditi, 1'inde (%0.05) ¢6lyak hastaligi, 1'inde (%0.05) primer santral sinir sistemi vaskdiliti, 8inde (%0.4) multipl skleroz, 1‘inde (%0.05) sklero-
derma, 4'iinde (%0.2) Behcet hastaligi, 1'inde (%0.05) Sjégren sendromu, 8'inde (%0.4) sistemik lupus eritematozus-antifosfolipid sendromu,
2'sinde (%0.1) tip 1 diabetes mellitus saptanmistir.

Sonug: Calismamizda incelenen hasta gruplarindan multipl sklerozlu hasta grubunda; kadin cinsiyetin daha fazla oldugu ve fokal baslangicl
nobetlerin daha sik izlendigi, sistemik lupus eritematozus-antifosfolipid sendromu hasta grubunda da kadinlarin daha fazla oldugu ve nébet
tipinin blyik cogunlugunun jeneralize baslangi¢li tonik-klonik ndbet oldugu ve tedaviye yanitin iyi oldugu goériilmustir. Bu sonugclar diger

calismalarla benzerlik gostermektedir.

Anahtar sozcikler: Epilepsi; nébet; otoimmuin hastalik.

51Yapilan galismalarda ¢olyak hastaligi ile epilepsi birlikteli-
ginde artis izlenmistir."

Skleroderma; inflamasyon, vaskdler hasarlanma ve fibrozisin
izlendigi etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte otoimmiin ol-
dugu dislinilen nadir bir bozukluktur. Nérolojik semptom
ve bulgulari epilepsiyi de icerecek sekilde ¢ok cesitlidir.l'”:18

Primer SSS vaskiiliti; oldukca nadir goriilen ve ciddi seyreden
SSS'yi tutan bir vaskdlittir ve seyrinde nobetler izlenebilir.'92%

Tip 1 diabetes mellitus (DM) pankreas hiicrelerinin otoim-
mun hasarlanmasi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir ve epilepsi
cok sik eslik etmese de artmis bir risk izlenebilir.

Tiroid hastaliklari ile epilepsi arasindaki iliski net degildir.
Hashimoto tiroiditi sik goriilen otoimmiin bir hastaliktir. Bi-
ling degisiklikleri epileptik ndbetler ve psikiyatrik bulgularla
giden nadir ensefalopatiye yol acabilir. Hashimoto ensefalo-
patisinde nobetler sik olarak izlenir.2"

Gerecve Yontem

Bu calisma, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiilte-
si Noroloji Anabilim Dali Klinik Norofizyoloji Bilim Dalinda
2007-2019 yillar arasinda izlenen 2000 epilepsi hastasinin
elektronik ortamdaki tibbi kayitlari incelenerek otoimmiin
hastaliga sahip olan bireylerin tespit edilmesiyle olusturul-
du. Bu calisma icin Eskisehir Osmangazi Universitesi girisim-
sel olmayan klinik arastirmalar etik kurulundan 2020-71/10

sayil onay alinmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, nébet tipi,
kullandigi antiepileptik ilaclar, ndbet sikligi ve elektroense-
falografi (EEG) bulgular degerlendirildi. Nébet siniflamasi
“The International League Aganist Epilepsy (ILAE)” 2017
siniflamasina gore yapildi. Epilepsi poliklinik dosyalari in-
celenerek elektronik dosyalama sisteminde MS tani kodu-
na sahip olan iki hasta McDonald kriterlerini karsilamadigi
icin,bir hasta SLE 6n tanisi olup kesin tani almadigi icin, iki
hasta da hem tip 1 DM hem de tip 2 DM teshislerini icerdigi
icin otoimmuin hastalik grubuna dahil edilmedi.

Bulgular

Calismada incelenen 2000 epilepsi hastasinin 36'sinin
(%1.8) otoimmiin hastaliga sahip oldugu tespit edilmistir.
Bu hastalarin 24l (%66.6) kadin, 12'si (%33.3) erkektir. Oto-
immun hastaliklarin %28'inin Hashimoto tiroiditi, %22'sinin
MS, %22'sinin SLE-AFS, %11'inin Behcet hastaligi, %5'inin tip
1 DM, %3’tinin Sjogren sendromu, %3’Unin skleroderma,
%3’lnun primer SSS vaskiliti ve %3'Uniun ¢olyak hastaligi
oldugu saptanmistir (Sekil 1a, b). Calismaya alinan toplam
2000 epilepsi hastasinin ise 10’'unun (%0.5) Hashimoto ti-
roiditi, 1'inin (%0.05) ¢olyak hastaligi, 1inin (%0.05) primer
SSS vaskiliti, 8'inin (%0.4) MS, 1’inin (%0.05) skleroderma,
4'inlin (%0.2) Behget hastaligi, 1'inin (%0.05) Sjogren send-
romu, 8'inin (%0.4) SLE-AFS, 2'sinin (%0.1) tip 1 DM oldugu
saptanmistir (Tablo 1). Otoimmiin hastaliga sahip olan bi-
reylerin epilepsi etiyolojik siniflamasi; dokuz hasta genetik,
11 hasta yapisal, 16 hasta etiyolojisi bilinmeyen grup olarak
belirlenmistir.
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Sekil 1. (a) Epilepsi hastalarinda otoimmiin bozukluklara sahip olan hastalar %1.8. (b) Otoimm{in hastaliklarin da-

gihm.

incelenen epilepsi hastalarindan MS tanisi olan 8 (%0.4)
hastanin; 7'sinin (%87.5) kadin, 1'inin (%12.5) erkek ve yas
ortalamasinin 38 yil oldugu saptanmistir. Sekiz hastanin 5i
(%62.5) fokal baslangi¢li nébet [bunlardan sadece 1'i (%20)
fokal baslayip bilateral tonik-klonik sonlanan (F-BTK) nébet]
iken, diger 3'Uniin (%37.5) jeneralize baslangi¢h tonik-klo-
nik (JTK) nébet oldugu belirlenmistir. Ayrica sekiz hastanin
sadece 3’Unde (%37.5) EEG bozuklugu gorilmis ve bun-
larin tamaminin kadin ve politerapi almakta olan hastalar
oldugu tespit edilmistir. Sekiz hastanin dérdi nobetsiz ta-
kip edilmis, diger dort hasta ise ayda 1-4 nObet gegirmistir
(Tablo 2). Epilepsi etiyolojik siniflamasi agidan bakildiginda
hastalarin besi etiyolojisi bilinmeyen, biri yapisal, ikisi gene-
tik nedenli grupta yer almistir.

Dosyalari incelenen 2000 epilepsi hastasinin 8'inin (%0.4)
SLE ve/veya AFS teshisi oldugu; bu hastalarin 7’sinin (%87.5)
kadin, 1'inin (%12.5) erkek ve ortalama yaslarinin da 37.25
yil oldugu saptanmistir. Sekiz hastanin 6'sinin (%75) JTK
nébet, 2'sinin (%25) fokal baslangicli motor nobet gecirdigi
belirlenmistir. Hastalardan birinin politerapi aldigi ve sade-

ce 1'inde (%12.5) EEG anormalligi oldugu tespit edilmistir.
Bu sekiz hastanin 5'i (%62.5) ndbetsiz takip edilmis; kalan
U¢ hastadan 1'inin (%12.5) yilda 1-2 nébet gecirdigi, 1'inin
(%12.5) (EEG bozuklugu olan tek hasta) hemen her giin fo-
kal baslangi¢l motor nébet gecirdigi, 1'inin (%12.5) ise ayda
bir JTK nobet gecirdigi saptanmistir (Tablo 2). Hastalarin
epilepsi etiyolojik siniflamasinda yapisal nedenli grubun
daha fazla oldugu goriilmis; dort hasta yapisal, t¢ hasta
genetik, bir hasta etiyolojisi bilinmeyen grup olarak siniflan-
dinlmustir.

Hashimoto tiroiditi teshisi olan 10 (%0.5) hastanin; 7’sinin
(%70) kadin, 3'Ginln (%30) erkek ve ortalama yasin 45 yil ol-
dugu tespit edilmistir. Hastalarin 9'unun (%90) JTK ndébet,
1'inin (%10) fokal baslangi¢li motor nébet gecirdigi saptan-
mistir. iki (%20) hastada EEG anormalligi tespit edilmistir.
Tamami nobetsiz takip edilen hastalarin, 3'tniin (%30) anti-
epileptik ilaclari kesilmistir (Tablo 2). Hashimoto hastaligina
sahip olan bireylerdeki epilepsi hastaligi bes hastada yapi-
sal etiyolojiye sahip iken, dort hasta etiyolojisi bilinmeyen
grupta, bir hasta da genetik nedenli grupta yer almistir.

Tablo 1. Epilepsi hastalarindaki otoimmdin hastaliklar ve yas ortalamalari

MS SLE-AFS  Hashimoto Behget Tip1 Sjogren Skleroderma Colyak Primer SSS
tiroiditi  hastaigi DM  hastaligi hastaligi  vaskauiliti
Hasta sayisi (n=36) (%) 8 (0.4) 8(0.4) 10 (0.5) 4(0.2) 2(0.1) 1(0.05) 1(0.05) 1(0.05) 1(0.05)
Kadin/erkek (%) 7/1 7/1 7/3 -/4 -/2 1/- 1/- 1/- -/1
(87.5/12.5) (87.5/12.5) (70/30)
Ortalama yas 38 37.25 451 43.2 45.5 44 51 25 35

MS: Multipl skleroz; SLE: Sistemik lupus eritematozus; AFS: Antifosfolipid sendromu; DM: Diabetes mellitus; SSS: Santral sinir sistemi.
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Tablo 2. Otoimmiin hastaliga sahip epilepsi hastalarinin cinsiyet, yas, ndbet tipi, epilepsi tedavisi, EEG bulgulari ve

klinik seyri
Hastalik Hasta Cinsiyet/yas Nobettipi  Nobetsikhd Epilepsiilaci EEG bulgusu Epilepsi klinik seyri
1 K/48 F-BTK 1/ay P Yaygin yavas
dalga aktivitesi
2 K/40 F-motor 2-3/ay P N
3 K/35 JTK TN M Yaygin yavas TN sonrasi
dalga aktivitesi nobetsiz
MS 4 K730 F-nonmotor TN - N TN, ilagsiz takip
5 K/22 JTK 2/ay P Yaygin yavas
dalga aktivitesi
6 K752 F-motor 3-4/ay P N
7 E/31 JTK - M N 4 JTK nébet
sonrasi ndbetsiz
8 K/46 F-motor - M N Nobetsiz takip
9 K/35 JTK 1/ay P N
10 K/28 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
1 K/40 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
12 K/44 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
SLE-AFS 13 E/44 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
14 K/38 F-motor  Gunlik nébet P Fokal yavas
dalga aktivitesi
15 K/28 F-motor 1-2/yil P N
16 K/41 JTK Nobetsiz takip P N Nobetsiz takip
17 K/57 J-TK Nobetsiz takip P N Nobetsiz takip
18 K/31 F-motor  Nobetsiz takip P Fokal yavas dalga, Nobetsiz takip
keskin dalga aktivitesi
19 E/54 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
20 K/34 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
Hashimoto 21 E/73 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
tiroiditi 22 K/32 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
23 K/39 JTK Nobetsiz takip P N Nobetsiz takip
24 K/57 JTK Nobetsiz takip P N Nobetsiz takip
25 K/30 JTK Nobetsiz takip M Yaygin yavas Nobetsiz takip
dalga aktivitesi
26 K/39 JTK Nobetsiz takip P N Nobetsiz takip
27 E/29 JTK Nobetsiz takip M N Nobetsiz takip
Behget 28 E/42 F-nonmotor TN - N Nobetsiz takip
hastaligi 29 E/39 JTK 1yl M N
30 E/63 F-motor 2-3/ay P Yaygin yavas
dalga aktivitesi
Tip 1 DM 31 E/46 FK-F-motor Nobetsiz takip M Fokal yavas
dalga aktivitesi
32 E/45 F-BTK 3-4/ay M N
Colyak hastahg 33 K/25 F-motor - M Fokal yavas 2 ndbet sonrasi
dalga aktivitesi ndbetsiz takip
Skleroderma 34 K/51 FK-F-motor N - N
Sjogren sendromu 35 K/44 JTK Nobetsiz takip P N Nobetsiz takip
Primer SSS vaskdliti 36 E/35 F-motor 2/ay P N

EEG: Elektroensefalografi; MS: Multipl skleroz; SLE: Sistemik lupus eritematozus; AFS: Antifosfolipid sendromu; DM: Diabetes mellitus; SSS: Santral sinir sistemi; K: Kadin;
E: Erkek; F-BTK: Fokal baslayan bilateral tonik-klonik nobet; F: Fokal baslangicli ndbet; FK-F: Farkindalik kaybi ile giden fokal baslangicli nébet; JTK: Jeneralize baslangigh
tonik-klonik nébet; TN: Tek nobet; P: Politerapi, M: Monoterapi; N: Normal.
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Behcet hastaligi teshisi olan 4 (%0.2) hastanin tamami erkek
ve yas ortalamasi 43 yil bulunmustur. Hastalardan 2’sinin
(%50) JTK ndbet, 2'sinin (%50) fokal baslangicli nébet gegir-
digi ve bu hastalardan 2'sinin (%50) de ndbetsiz takip edildi-
gi belirlenmistir. Behcet hastaligina sahip hastalarin sadece
birinin hem EEG anormalliginin oldugu hem de politerapi
aldigi tespit edilmistir (Tablo 2). Epilepsi etiyolojilerine ba-
kildiginda; iki hasta genetik nedenli, iki hasta nedeni bilin-
meyen grupta yer almistir.

incelenen dosyalardan DM tanisi ile takibe gelen cok sayida
hasta oldugu, ancak bunlardan sadece iki tanesinin kesin
tip 1 DM tanisina sahip oldugu belirlenmistir. Bu iki hastanin
da erkek ve yas ortalamalarinin 45.5 yil oldugu saptanmustir.
Her ikisinin de fokal baslangi¢li nébet gecirdigi ve monote-
rapi kullandigi, sadece birinin EEG anormalliginin oldugu ve
bu hastanin da ayni zamanda nébetsiz takip edildigi tespit
edilmistir (Tablo 2).

Ek olarak; 25 yasinda bir kadin hastanin ¢olyak hastaliginin
oldugu, fokal baslangicli motor nébet gecirdigi, EEG'sinin
fokal organizasyon bozuklugu ile uyumlu oldugu, mono-
terapi kullandigi ve ndbetsiz takip edildigi belirlenmistir.
Skleroderma hastaligi olan 51 yasinda bir kadin hastanin da
farkindalik kaybi ile giden fokal baslangi¢l motor tek ndbet
ile takip edildigi ve EEG'sinin normal oldugu; 44 yasinda
Sjogren sendromu olan bir kadin hastanin JTK ndbet ge-
cirdigi ve politerapi kullandigi, EEG'sinin normal oldugu ve
nobetsiz takip edildigi; 35 yasinda primer SSS vaskiiliti olan
bir erkek hastanin ise ayda iki defa fokal baslangicli motor
ndbet gecirdigi, politerapi kullandigi ve EEG'sinin normal
oldugu tespit edilmistir (Tablo 2).

Tartisma

Calismada otoimmiin hastaliga sahip olan grupta kadin
cinsiyet agirlikl idi. incelenen hasta gruplarindan MS'li
hasta grubunda; kadin cinsiyetin orani erkeklere gére daha
yuksek ve fokal baslangich ndbetler daha sik izlenmis, ay-
rica EEG bulgularinin normal ya da anormal olmasi, tedavi
ve klinik seyir acisindan cesitlilik gdstermistir. SLE-AFS'li
hasta grubunda da kadinlarin daha fazla oldugu, ndbet
tipinin biylk cogunlugunun JTK nobet oldugu, tedaviye
yanitin iyi oldugu goriilmus, tek bir hasta da EEG anor-
malligi tespit edilmistir. Hashimoto tiroiditi olan grupta
ise kadin hasta predominansi mevcuttu. Hastalarin buytk
cogunlugu JTK ndbet gegirmis ve tamami ndbetsiz olarak
takip ediliyordu. Behcet hastaligi olan hastalarin tamami
erkekti ve yari yariya fokal baslangicli ndbet ve JTK nobet
gecmisleri vardi, sadece tek bir hastada EEG anormalligi
goralmista.
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Literatirde MS ve epilepsi birlikteligi olan hastalarin
%77.3'inde fokal baslangi¢li ndbetler (bunlarin icinde de
%82.4'tiniin F-BTK ndbetler oldugu) belirtilmistir. Cinsiyet
acisindan bakildiginda kadin hasta predominansi oldugu
ndbet sikligi ve siddetinin degiskenlik gosterdigi tedavide
monoterapi veya politerapi almaktadirlar. Bazi yazarlar has-
talarin nébetlerinin genellikle zararsiz oldugu ve antiepi-
leptik tedaviye yeterli yanit verdigi, bazi yazarlar ise MS'de
tedavi etkinliginin kotu oldugu kanaatindedir.*22-24 Bizim
calismamizda da literatir ile uyumlu olarak kadin hasta sa-
yisi fazlaydi ve sekiz hastanin 5'i (%62.5) fokal baslangich
nobetti. Ancak diger calismalardan farkli olarak F-BTK nébet
orani (%20) daha disikt(.® Nobetlerin seyri agisindan bak-
tigimizda ise hastalarin yarisinda nébetsizlik saglanmisgken,
diger yarisinda saglanamadigi goriilmustir. SLE-AFS, Hashi-
moto tiroiditi ve Behget hastaligi olanlarla kiyaslandiginda
MS'li grupta cesitlilik daha fazlayd.

SLE hastaligina sahip bireylerde yapilan calismalarda nébet
veya epilepsi hastaligi saptananlarin yas ortalamasi 32.6 yil
ve kadin (%65) cinsiyet de fazla oranda bulunmustur.® N6-
bet tiplendirilmesine bakildiginda ¢cogunlugu JTK nobetti.
8251 Hastalarin cogunun ndbetleri kontrol altina alinmigtir.®
Bu sonuglar bizim elde ettigimiz sonuclar ile benzerlik gos-
termektedir; yas ortalamasi 37.25 yil ve kadin cinsiyet daha
fazladir. Bazi calismalarda ise fokal nobetlerin 6n planda iz-
lendigi tespit edilmistir.”2621 Ancak tedaviye yanitin diger
cahigmalardaki gibi iyi oldugu gorilmustur.®2¢ Bizim SLE-
AFS’li hastalarimizin %62.5'i ndbetsiz takip edilmekteydi.

Hashimoto ensefalopatisi ile nobetler arasindaki iliski gos-
terilmis olmasina ragmen tiroid otoimmiin hastaliklari ile
olan iliskisine dair karsilastirma yapilacak makale buluna-
mamistir.

Behcet hastaliginda ndbet gorilme sikligi nadir olup erkek
hastalarda daha fazla izlenmis, cogunlukla JTK ndbetler ve
fokal baslangich nébetler oldugu, daha nadir olarak diger
ndbet tipleri ve status epileptikus gozlendigi tespit edilmis-
tir Yapilan bir diger calismada ise F-BTK nobetler fazla
izlenmis ve prognozlari oldukga iyi seyretmistir.2® EEG bul-
gularinin ise hastaligin klinik seyri ile iliskili olarak patolo-
jik olabilecedi bildirilmistir.?! Bizim ¢alismamizda bulunan
dort Behcget hastasinin da erkek oldugu, ndbet tiplerinin
%50 fokal baslangi¢li ndbetler iken %50'sinin JTK oldugu
tespit edilsmistir. Dort hastadan sadece birinde EEG anor-
malligi vardi. Ayrica iki hasta nébetsiz olarak takip edilmek-
te idi.

Onceki calismalarda célyak hastalig, tip 1 DM, primer SSS
vaskadiliti, Sjogren sendromu ve sklerodermanin da nébet ve



epilepsi hastaligi riskini arttirdigi gérilmastir. Ancak bizim
calismamizda yeterli sayida bu hastaliklara sahip birey tes-
pit edilemedigi icin degerlendirme yapilamamistir.

Sonug olarak, epilepsi ve otoimmiin hastaliklarin birlik-
teligindeki artis daha onceki calismalarda gdsterilmistir.
Otoimmiin hastaliklarin seyrinde ndbetler gelisebilmekte
ve bunun cok cesitli nedenleri olabilmektedir. Beyin do-
kusunda direkt hasara neden olan primer immiinolojik
mekanizmalar (antinéronal antikorlar, immiinkompleksler,
sitokinler gibi), vaskiler patolojiler (protrombotik olaylar,
antikardiyolipin antikorlar, emboli, vaskiilitler), metabolik
hastaliklar, enfeksiyonlar ve tedavi komplikasyonlari gibi
farkli mekanizmalar nobetlerin gelisimine neden olabilir.
Altta yatan patofizyolojik mekanizmalarin tespit edilmesi
ve buna spesifik tedavi diizenlenmesi ile nébet kontrollini
saglayabilir, ek olarak otoimmiin hastaliga sahip olmayan
epilepsi hastalarinda da yeni terapétik hedefler saglanma-
sina yardimci olabilir. Nobetlerin prognozu hakkinda ve te-
daviye yaklasim konusunda bizim ¢alismamizin sonuglari
da epilepsi MS ve SLE-AFS birlikteliginde literatiirle uyum-
lu olarak benzer sonuglar géstermektedir. Bu sonuclar bize
epilepsi MS ve SLE-AFS birlikteliginde tedaviye yaklasimi-
miz ve hastaligin prognozu ile ilgili bilgi vermesi agisin-
dan 6nemlidir. Ancak tiroid otoimmdin hastaliklari ile ilgili
karsilastirma yapabilecek bir calisma olmamasi ve diger
tespit edilen otoimmiin hastaliklara sahip hasta sayilarinin
degerlendirme yapilamayacak kadar az olmasi nedeniyle
net bir degerlendirme yapilamamistir. Genel olarak bakil-
diginda, MS'li grupta nébet tipleri, tedavi ve nobetsizlik
acisindan cesitlilik gostermektedir. SLE'li ve Hashimoto ti-
roiditli grupta ise JTK nobet tipi fazla, nébetsizlik oranlari
daha iyidir. Calismamizin kisitlayici yani bu incelemenin
hastanin elektronik dokiimantasyon sistemi lizerinden
retrospektif olarak yapiimis olmasi ve sadece ICD kodu
Uzerinden arama yapilarak daha sonrasinda manuel olarak
hasta dosyalarinin incelenmesidir. Dis merkezlerde takipli
olan hastanemiz sistemine kayitli olmayan hastalarin tes-
pit edilememesi ve hastaliklar arasinda zaman iliskisinin
net degerlendirilememesi tam bir karsilastirma yapmaya
engel olmaktadir.

Etik Komite Onayi- Etik kurul onayi alind.
Hakem Degerlendirmesi- Dis bagimsiz.
Cikar Catismasi- Yoktur.

Yazarlik Katkilari- Konsept: ES.I, D.I.A, O.O.E,; Dizayn:
ES., DA, O.O.E; Kontrol: ES.I, D..A,, 0.0.E; Veri Toplama
veya Isleme: ES.I, DA, 0.0.E,; Analiz ve Yorumlama: ES.I,,
D.L.A., O.O.E; Literatiir Arama: E.S.I,, D.L.A., O.O.E,; Yazan: ES.I.,
D..A.,, O.O.E.

Epilepsi ve Otoimmiin Hastaliklarin Birlikteligi

Kaynaklar

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Vincent A, Crino PB. Systemic and neurologic autoimmune
disorders associated with seizures or epilepsy. Epilepsia 2011
May;52(Suppl 3):12-7. [CrossRef]

Popescu BF, Lucchinetti CF. Pathology of demyelinating dis-
eases. Annu Rev Pathol 2012;7:185-217. [CrossRef]

Weissert R. The immune pathogenesis of multiple sclerosis. J
Neuroimmune Pharmacol 2013;8:857-66. [CrossRef]

Sokic DV, Stojsavljevic N, Drulovic J, Dujmovic I, Mesaros S,
Ercegovac M, et al. Seizures in multiple sclerosis. Epilepsia
2001;42(1):72-9. [CrossRef]

Kinnunen E, Wikstrom J. Prevalence and prognosis of epilepsy
in patients with multiple sclerosis. Epilepsia 1986;27(6):729-33.
Hanly JG, Urowitz MB, Su L, Bae SC, Gordon C, Wallace DJ, et
al; Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC).
Prospective analysis of neuropsychiatric events in an interna-
tional disease inception cohort of patients with systemic lupus
erythematosus. Ann Rheum Dis 2010;69:529-5. [CrossRef]
Adeléow C, Andersson T, Ahlbom A, Tomson T. Unprovoked
seizures in multiple sclerosis and systemic lupus erythemato-
sus: a population-based case-control study. Epilepsy Res
2012;101(3):284~7. [CrossRef]

Mikdashi J, Krumholz A, Handwerger B. Factors at diagnosis
predict subsequent occurrence of seizures in systemic lupus
erythematosus. Neurology 2005;64(12):2102-7. [CrossRef]
Bodiguel E. Antiphospholipid antibodies and the central ner-
vous system. Rev Neurol (Paris) 1992;148:655-62. [CrossRef]

De Maeseneire Ch, Duray MC, Rutgers MP, Gille M. Neurological
presentations of the antiphospholipid syndrome: three illustra-
tive cases. Acta Neurol Belg 2014;114(2):117-23. [CrossRef]
Garcia-Carrasco M, Ramos-Casals M, Rosas J, Pallarés L, Calvo-
Alen J, Cervera R, et al. Primary Sjogren syndrome: clinical and
immunologic disease patterns in a cohort of 400 patients.
Medicine (Baltimore) 2002;81(4):270-80. [CrossRef]

Delalande S, de Seze J, Fauchais AL, Hachulla E, StojkovicT, Ferriby
D, et al. Neurologic manifestations in primary Sjogren syndrome:
a study of 82 patients. Medicine (Baltimore) 2004;83(5):280-91.
Akman-Demir G, Serdaroglu P, Tasci B. Clinical patterns of neu-
rological involvement in Behcet's disease: evaluation of 200
patients. The Neuro-Behget Study Group. Brain 1999;122 ( Pt
11):2171-82. [CrossRef]

Aykutlu E, Baykan B, Serdaroglu P, Gokyigit A, Akman-Demir G.
Epileptic seizures in Behget disease. Epilepsia 2002;43(8):832-5.
Siqueira Neto JI, Costa AC, Magalhdes FG, Silva GS. Neuro-
logical manifestations of celiac disease. Arq Neuropsiquiatr
2004;62(4):969-72. [CrossRef]

Pratesi R, Gandolfi L, Martins RC, Tauil PL, Nobrega YK, Teixeira
WA. Is the prevalence of celiac disease increased among epi-
leptic patients? Arq Neuropsiquiatr 2003;61(2B):330-4.

Amaral TN, Peres FA, Lapa AT, Marques-Neto JF, Appenzeller S.
Neurologic involvement in scleroderma: a systematic review.
Semin Arthritis Rheum 2013;43(3):335-47. [CrossRef]

37


https://doi.org/10.1111/j.1528-1167.2011.03030.x
https://doi.org/10.1146/annurev-pathol-011811-132443
https://doi.org/10.1007/s11481-013-9467-3
https://doi.org/10.1046/j.1528-1157.2001.48699.x
https://doi.org/10.1136/ard.2008.106351
https://doi.org/10.1016/j.eplepsyres.2012.04.005
https://doi.org/10.1212/01.WNL.0000165959.98370.D5
https://doi.org/10.1007/978-1-349-13175-4_36
https://doi.org/10.1007/s13760-013-0275-6
https://doi.org/10.1097/00005792-200207000-00003
https://doi.org/10.1093/brain/122.11.2171
https://doi.org/10.1590/S0004-282X2004000600007
https://doi.org/10.1016/j.semarthrit.2013.05.002

Epil

epsi 2021;27(1):32-38

20.

21.

22.

23.

24,

38

. Amaral TN, Marques Neto JF, Lapa AT, Peres FA, Guirau CR, et

al. Neurologic involvement in scleroderma en coup de sabre.
Autoimmune Dis 2012;2012:719685. [CrossRef]

. Kalashnikova LA, Dobrynina LA, Legenko MS. Primary central

nervous system vasculitis. Zh Nevrol Psikhiatr Im S S Korsakova
2019;119(8):113-23. [CrossRef]

Salvarani C, Brown RD Jr, Calamia KT, Christianson TJ, Weigand
SD, Miller DV, et al. Primary central nervous system vasculitis:
analysis of 101 patients. Ann Neurol 2007;62(5):442-51.
Kiirtincii M, Altunrende B, Demir Akman G. Epilepsi ile iligkili
Sistemik Otoimmin Hastaliklar Autoimmune Diseases Associ-
ated with Epilepsy. Epilepsi 2016;22(Suppl 1):53-66.

Schorner A, Weissert R. Patients With Epileptic Seizures and
Multiple Sclerosis in a Multiple Sclerosis Center in Southern
Germany Between 2003-2015. Front Neurol 2019;10:613.
Nicoletti A, Sofia V, Biondi R, Lo Fermo S, Reggio E, Patti F, et
al. Epilepsy and multiple sclerosis in Sicily: a population-based
study. Epilepsia 2003;44(11):1445-8. [CrossRef]

Langenbruch L, Kramer J, Giler S, Méddel G, GeBBner S, Melzer
N, et al. Seizures and epilepsy in multiple sclerosis: epidemiol-
ogy and prognosis in a large tertiary referral center. J Neurol
2019;266(7):1789-95. [CrossRef]

25.

26.

27.

28.

29.

Cimaz R, Taddio A. Systemic lupus erythematosus and other
collagen vascular diseases. In: Shorvon SD, Anderman F, Guerri-
uni R, editors. The causes of epilepsy. NY: Cambridge University
Press, 2011. p. 579-84. [CrossRef]

Karaaslan Z, Ekizoglu E, Tektiirk P, Erdag E, Tuziin E, Bebek N,
et al. Investigation of neuronal auto-antibodies in systemic
lupus erythematosus patients with epilepsy. Epilepsy Res
2017;129:132-7. [CrossRef]

Hopia L, Andersson M, Svenungsson E, Khademi M, Piehl F,
Tomson T. Epilepsy in systemic lupus erythematosus: preva-
lence and risk factors. Eur J Neurol 2020;27(2):297-307.

Kutlu G, Semercioglu S, Ucler S, Erdal A, Inan LE. Epileptic
seizures in Neuro-Behcet disease: why some patients develop
seizure and others not? Seizure 2015;26:32-5. [CrossRef]
Matsumoto K. Correlation between EEG and clinicopathologi-
cal change in neuro-Behget’s syndrome. Folia Psychiatr Neurol
Jpn 1984;38(1):65-79. [CrossRef]


https://doi.org/10.1155/2012/719685
https://doi.org/10.17116/jnevro2019119081113
https://doi.org/10.1046/j.1528-1157.2003.09203.x
https://doi.org/10.1007/s00415-019-09332-x
https://doi.org/10.1017/CBO9780511921001.084
https://doi.org/10.1016/j.eplepsyres.2016.12.006
https://doi.org/10.1016/j.seizure.2015.01.013
https://doi.org/10.1111/j.1440-1819.1984.tb00356.x



