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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.
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Özet
Epilepsi yaşam kalitesini etkileyen, ülkemizde ve dünyada en sık görülen nörolojik hastalıklardan biridir. Temporal lob epilepsisi sıklığı, teda-
viye gösterdiği direnç ve etkilediği geniş yaş grubu açısından özellikle dikkate değerdir. Otoimmün mekanizmalar ile temporal lob epilepsisi 
arasındaki ilişki her geçen gün yeni oluşan kanıtlar eşliğinde ortaya konmaktadır. Bu otoimmün mekanizmaların anlaşılması temporal lob 
epilepsisi etyopatogenezi, tanısı ve tedavisine ilişkin yeni kavramların geliştirilmesine katkı sağlayacaktır.

Anahtar sözcükler: Antinöronal otoantikor; otoimmün epilepsi; temporal lob epilepsisi.
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Giriş

Temporal lob epilepsisi (TLE) epilepsi polikliniğinde en sık 
karşımıza çıkan, medikal tedaviye direnç nedeniyle dikkat 
çeken bir tablodur.[1] Temporal lob epilepsisi, meziyal tem-
poral skleroz ya da diğer adıyla hipokampal skleroz başta 
olmak üzere tümör, vasküler sorunlar, kortikal gelişimsel 
anomaliler ve kafa travması sekelleri gibi çeşitli patolojik 
lezyonları içeren heterojen etyolojik grupları kapsar.[2] Öte 
yandan geniş bir kriptojenik yani nedeni bilinmeyen gru-
bun varlığı dikkat çekicidir ve TLE etyolojisinin karanlık kı-
sımlarının aydınlatılabilmesi için yeni çalışmalara gerek ol-
duğuna işaret etmektedir. 

TLE olgularının %65’i hipokampal sklerozla ile ilişkilidir.[1] 
Mevcut yeni antiepileptik ilaç tedavilerine rağmen hastala-
rın yaklaşık yarısında yeterli nöbet kontrolü sağlanamamak-
tadır ve epilepsi cerrahisi bu grupta önemli bir seçenektir.[3] 
Başlangıç yaşı, altta yatan nedene bağlı değişken olmakla 
birlikte erişkin başlangıçlı olgularda otoimmün ensefalit-

ler son yıllarda öne çıkan nedenler arasında yer almıştır.[4] 
Limbik ensefalitin TLE’ye ve hipokampal sklerozdan ayırt 
edilemeyecek MR görünümüne evolüsyonu hem erişkinler-
de hem de çocuklarda gösterilmiştir.[5-7] TLE patogenezinde 
otoimmüniteye yönelik çalışmaların son yıllarda hız kazan-
ması ile birlikte daha önce belirleyemediğimiz pek çok et-
yolojik faktör anlaşılabilir hale gelmektedir. Hem sistemik 
otoimmün hastalıklar, hem santral sinir sistemini hedef alan 
immünite TLE’ye neden olabilmektedir.

İmmün tedaviye verdikleri iyi yanıtlar nedeni ile erken tanın-
maları önem kazanmış olan nöronal otoantikorlar hem kro-
nik gidişli TLE’ye hem de otoimmün ensefalitlere neden ola-
bilmektedir. Yeni tanı almış TLE olguları bu nedenle ayrıntılı 
bir şekilde değerlendirilmelidir.[8] Bu hastalarda nöbetler ana 
semptom ya da daha karmaşık bir klinik semptomatolojinin 
bir parçası olabilir.[9] N metil D aspartik asit (NMDA) reseptör 
antikoru, voltaj kapılı potasyum kanal kompleksi (VGKC) an-
tikoru, glutamik asid dekarboksilaz (GAD) antikorları, daha 
eski dönemlerde dikkat çekmiş olan GM1 ve son olarak ek-
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lenen Glisin reseptör antikorları epilepsi ve özellikle TLE ile 
ilişkisi en iyi bilinen (anti GAD intraselüler yerleşimli olmak 
üzere) nöronal yüzey antikorlarıdır.[9,10] Akut başlangıçlı ve 
bilateral TLE olguları limbik ensefalite sekonder tablolarda 
daha sık karşımıza çıkar.[11]

Bu yazıda başlıca nöronal yüzey otoantikorları ve TLE ilişkisi 
üzerinde durulacak, otoimmün süreçleri tetikleyen sitokin-
ler ve TLE’ye neden olduğu bilinen sistemik hastalıklardan 
da kısaca bahsedilecektir. 

İmmün Yanıt ve Temporal Lob Nöbetleri 

İmmün cevap beyinde doğal immünite ve kazanılmış 
(adaptif ) immünite olmak üzere 2 farklı şekilde karşımıza 
çıkar (Şekil 1). Doğal immün cevabı interlökinler, sitokinler, 
kemokinler, interferonlar, komplemanlar, prostaglandinler 
vb oluştururken kazanılmış immünite daha spesifik immün 
cevabı oluşturmakla görevli olan B ve T lenfositler veya mik-
roglial hücrelerle oluşturulur.[12]

Doğal immünitenin epilepsi patogenezinde daha önemli 
rolü olduğu düşünülmektedir.[12] Sitokinlerden özellikle in-
terlökin 1beta (IL-1β), IL-6, tümör nekroz faktör-alfa (TNF-a) 
limbik nöbetlerle ilişkili bulunmuştur. TNF-a’nın düşük kon-
santrasyonlarının antikonvülzan etkisi varken, sürekli ve 
yüksek konsantrasyonlu salınımının nöbete neden olduğu 
gösterilmiştir.[13] Proinflamatuvar sitokinler aynı zamanda 
astrositlere glutamat geri alımını azaltarak ve aktive glial 
hücrelerden eksitatör nörotransmitterlerin salınımını arttı-
rarak nöronal hipereksitibiliteyi arttırır. Uzun dönemde pro-
inflamatuvar sitokinlerin varlığı kan beyin bariyeri geçirgen-
liğinin değişimine katkıda bulunur.[14] IL-1β’nın, kompleman 
moleküllerinin ve doku plazminojen aktivatörünün kan be-
yin bariyeri geçirgenliğini değiştirdiği gösterilmiştir.[15]

Öte yandan antikorla ilişkili ensefalitlerde kazanılmış immü-
nite daha baskındır. Bien ve ark.’nın (2012) yaptığı bir çalış-
mada intraselüler, intranükleer ve nöronal yüzeyel otoanti-
kor pozitifliği saptanmış toplam 17 hastanın beyin dokusu 
immünhistokimyasal yöntemlerle incelenmiş ve tüm hasta-
larda sağlıklı kontrollere göre artmış oranda T hücreleri, B 
hücreleri, plazma hücreleri, makrofaj ve mikrogial hücreleri-
nin saptandığı gösterilmiştir. Ayrıca sitotoksik T lenfosit ara-
cılı immün cevap ile temporal lob nöbetlerine neden olan 
ensefalitler arasındaki hipotetik ilişki bu çalışmada yeniden 
doğrulanmıştır.[16]

İnterlökinlerle beyinde inflamasyon oluşumu ve memb-
randa yer alan reseptörler arasındaki ilişki açısından bakıl-
dığında 1999 yılında yapılan bir hayvan deneyi çalışması 
ile IL-1β’nın NMDA reseptörleri aracılığıyla hipokampüste 
elektrofizyolojik nöbetlere yol açtığı ve bu nöbet aktivitesi-
nin IL-1Ra (interlökin1 reseptör antagonisti) aracılığıyla dur-
durulabildiği gösterilmiştir.[17] Benzer bir hayvan deneyi 
çalışmasında intrahipokampal olarak GABA A reseptör an-
tagonistinin (bikukulin) uygulanması sonrası 2. ve 4. saat-
lerinde sırasıyla prokonvulzan olan IL-1β ve onun güçlü bir 
antagonisti ve aynı zamanda antikonvulzan etkinliği olan 
IL-1Ra’nın düzeylerinin immünhistokimyasal olarak arttı-
ğı gösterilmiştir.[18] Ayrıca Liimatainen ve ark. (2009) çalış-
masında IL-6 seviyesi ile eksitatör bir nörotransmitter olan 
glutamik asit miktarları arasında da korelasyon olduğu ve 
düzeylerin TLE’de arttığı ancak ekstratemporal epilepsilerde 
bu durumun olmadığı bulunmuştur.[19] Başka bir klinik ça-
lışma ile IL-6’nın hem fokal hem de jeneralize nöbetlerden 
sonra plazmadaki miktarının arttığı gösterilmiştir.[20] TLE ile 
sitokinler arasındaki ilişkiyi araştıran bir diğer klinik çalış-
mada da dirençli fokal epilepsilerde postiktal dönemde TLE 
grubunda IL-6 değerleri artmış olarak saptamış ancak TLE 
dışındaki diğer gruplarda plazma IL-6 seviyesinde artış sap-
tanmamıştır.[21]

Bütün bu çalışmalar interlökinlerin epilepsi nöbetleri ve TLE 
ile ilişkisinin önemine dikkat çekmektedir. İnterlökin poli-
morfizmleri ve epileptogenez ilişkisi genelde postravmatik 
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Şekil 1. SVH: Serebrovasküler hastalıklar; IL-1β: İnterlökin 
1Beta;  IL-6: İnterlökin 6; TNF-a: Tümör nekroz faktör; 
TLE: Temporal lob epilepsisi.

İmmünolojik cevabı başlatan olay
Ensefalitler (viral, limbik, paraneoplastik vb),

otoantikorlar (nöronal yüzey, intraselüler, intranükleer)

SVH, travma, hipoksi, status epileptikus vb.

İnflamasyon
Gliozis nöronal kayıp vb

Doğal İmmün
yanıt;
IL-1β,
IL-6,
TNF-a

Adaptif
immün yanıt;
sitotoksik T
hücreleri

Refrakter TLE Psikiyatrik
Bozukluklar

Bellek
Bozuklukları

TLE
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viye direncinin kontrol grubuna göre istatistiksel düzeyde 
olmasa da artmış olduğu gösterilmiştir.[9] Aynı çalışmada 
seropozitif hastalarda MRG’de saptanmış ak madde bozuk-
lukları seronegatif grup ile karşılaştırıldığında anlamlı ölçü-
de artmış olarak saptanmıştır (Şekil 2). Bu çalışmada ayrıca 
meziyal temporal sklerozlu olgularda potasyum kanallarına 
karşı otoantikorların ön planda olduğu dikkati çekmiştir; 
araştırılan 26 MTS olgusu içinden 4 olguda CASPR-2 ve bir 
olguda VGKC kompleksine karşı otoantikor saptanırken ta-
ranan tüm diğer antikorlar negatif kalmış sadece bir glisin 
reseptör otoantikoru bulunmuştur.[9]

Epileptik hastalarda psikiyatrik bozuklukların sıklıkla görüle-
bildiği bilinmektedir. Bu tablolar için en gürültülü seyreden 
psikotik bozuklukların nöbetlerle zamansal ilişkisi önemli-
dir. Bu zamansal ayrıma göre sınıflanmış olan interiktal, iktal 
ve postiktal psikoz, TLE’ye daha büyük oranda eşlik eder.[30] 
Nöbet aktivitesi ile kan beyin bariyeri geçirgenliğinin arttığı 
gösterilmiştir.[31] Postiktal psikozda da önem taşıyan bu du-
rum nedeniyle TLE olgularında psikoz izlendiğinde oto anti-
kor taranması önem taşımaktadır.

İlginç olarak sadece VGKC antikorlarının değil VGKC mu-
tasyonlarının da çeşitli nörolojik hastalıklara sebep oldu-
ğu gösterilmiştir. Benign ailesel neonatal konvulziyon bu 
hastalıklardan biridir. TLE açısından bakıldığında da LGI1 
mutasyonlarının otozomal dominant lateral TLE ile ilişkisi 
bilinmektedir.[32] VGKC antikor pozitifliği saptanmış bazı ol-
guların timoma ve küçük hücreli akciğer kanserine ikincil 
gelişen paraneoplastik sendromlar dahilinde olabileceği 
akılda tutulmalıdır.[33] 
Potasyum kanalları bilindiği gibi nöronal hipereksitabilite, 
istirahat membran potansiyeli ve aksiyon potansiyelinin 
hızlı depolarizasyonu için kritik öneme sahiptir. K kanalları 
ile otoimmün epilepsi ve özellikle TLE arasında ilişkinin te-
melinde de muhtemelen bu mekanizmalar yatmaktadır.[34]

N- metil-D-Aspartat (NMDA) Reseptörüne Karşı 
Otoantikorlar 
NMDA reseptörleri glutamat kapılı katyon kanallarıdır. Si-
naptogenezis, sinaptik geçirgenlik ve plastisiteden sorumlu 
olan NMDA reseptörü NR1, NR2, NR3 ailelerini içeren hete-
romerik komplekslerden oluşur. İmmünreaktivite ağırlıklı 
olarak NR1 ve NR2 alt ünitelerine karşı oluşmuş olup; NMDA 
ilişkili ensefalitlerde diskinezi, bellek, kognitif sorunlar ve 
epilepsi ile ilişkisinin yanında psikiyatrik ve davranışsal 
semptomlar, hipoventilasyon ve otonomik instabilite ile 

epilepsi ve febril nöbetlerde ayrıca TLE de dahil olmak üzere 
pek çok alt başlık altında ayrıntılı olarak çalışılmıştır. Ancak 
polimorfik işaretleyicilerin farklı etnik gruplarda değişmesi 
ve çok yüksek hasta ve kontrol sayılarının gerekmesi nede-
niyle sonuçlar genelde tartışmalı kalmıştır ve klinik pratiğe 
ışık tutmaktan uzaktır. Yurdumuzda yapılmış küçük bir olgu 
grubunu içeren (47 TLE olgusu ile 99 sağlıklı kontrol) bir ça-
lışmada Türk popülasyonunda IL-1a ve IL1b polimorfizmle-
rinin hipokampal sklerozlu TLE olgularında güçlü bir rolü ol-
madığı gösterilmiştir.[22] Diğer etnik gruplarla yapılan çeşitli 
bilimsel çalışmalarda da benzer bulgular saptanmıştır.[23,24]

Anti-Nöronal Antikorlarla İlişkili Limbik Ensefalit ve 
Temporal Lob Epilepsisi

Voltaj Kapılı Potasyum Kanalı Kompleksine Karşı
Otoantikorlar
Voltaj kapılı potasyum kanalı (VGKC) kompleksi 3 ayrı ana 
proteinden oluşur; CASPR2, LGI1 ve Contactin-2. CASPR2 
ve LGI1, VGKC antikorlarının şu an bilinen ana hedefleridir. 
VGKC ile ilişkili limbik ensefalitin prodromal döneminde 
ekstratemporal özellikteki fasiyobrakiyal distonik nöbetler 
dikkat çekici bir nöbet tipi olarak karşımıza çıkar. Klinik iyi-
leşme görülen hastalarda serum antikor düzeyi düşme eği-
limdedir. Nöbetler sıklıkla antiepileptik tedaviler ile kontrol 
altına alınamazken, steroid, IVIG, plazmaferez gibi immün 
tedaviler ile nöbet kontrolü sağlanabilir.[25-27]

Öte yandan VGKC ilişkili ensefalitlerde MR görüntülemele-
rinde meziyal temporal lob ve amigdalada belirgin sinyal 
artışı ve ödem dikkati çekmektedir. İlerleyen zamanlarda hi-
pokampüste atrofi ve sinyal artışı gözlenir.[5] Bu çarpıcı veriler 
ışığında yeni başlayan etyolojisi açıklanamamış TLE olgula-
rında VGKC ilişkili limbik ensefalit ayırıcı tanılar arasında mut-
laka düşünülmelidir. Sadece TLE kliniği ile karşımıza çıkan 
öyküde limbik ensefalit anlatılmayan VGKC antikor pozitif 
olgular da bildirilmiştir. Bu olguların genel klinik özellikleri, 
erişkin yaşta başlama, subakut gelişme, sık nöbet geçirme ile 
epizodik bellek problemleri ya da eşlik eden nöropsikiyatrik 
bulgular olarak sıralanabilir.[28] Majoie ve ark. yaptığı bir ça-
lışmada ise nöbet tipi, nöbet başlangıç yaşı, epilepsi süresi 
antikor pozitif ve negatif hasta grupları arasında karşılaştırıl-
mış ancak 2 grup arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır.
[29] Yine bu çalışmada MRG’de meziyal temporal lobta sinyal 
artışı ve eşlik eden hiponatremi bulunmuştur.

Kliniğimizde yapılan bir çalışmada ise literatüre benzer şe-
kilde VGKC antikorları pozitif hastaların antiepileptik teda-



seyreden tablolar tanımlanmıştır.[35,36] NMDA ile ilişkili ense-

falitlerde patoloji diğer antikorla ilişkili ensefalitlerden daha 

farklıdır; inflamatuvar hücre miktarı daha az, hücre ölümü 

daha ılımlı ve nöronal atrofi daha hafiftir. Bir çalışmada 4 

erkek hastanın sadece birinde hipokampüste nöron kaybı 

saptanmıştır.[37] NMDAR-ensefalitlerinde ayrıca semiritmik 

göz, ağız, gövde ve ekstremite hareketleri ile opistotonus ve 

distoni karşımıza çıkan hareket bozukluklarıdır.[36,37] Ensefalit 

öncesinde prodromal dönemde başağrısı, üst solunum yolu 

enfeksiyonu, gastrointestinal sistem enfeksiyonu karşımıza 
çıkabilir. NMDA ensefaliti tanısı almış hastalarda cinsiyet 
dominansı kadın lehine olup, bu hastalarda over teratomu 
sıklığı artmıştır. Kadın hastalarda klinik başlangıcında sık-
lıkla psikiyatrik ve davranışsal semptomlar izlenirken erkek 
hastalarda nöbet ile başlangıç görece sık olarak gözlenir.[37] 
Akut başlangıçlı psikozla seyreden olgularda da NMDA-R 
antikor pozitifliği bildirilmiştir.[9,38]

NMDA otoantikorlarının TLE ile ilişkisi VGKC otoantikorlarına 
göre daha geri planda gibi görünmekle ile birlikte Dalmau 
ve ark.nın (2008) bildirdiği 100 hastalık NMDA ensefaliti se-
risinde 79 hastada nöbet saptanmıştır. Elektrosensefalografi 
(EEG) incelemelerinde 77 hastada yaygın ya da frontotem-
poral bölgelerde yavaşlama, 21 hastada ise epileptojenik 
odak bulunmuştur. MRG’de 22 hastada meziyal temporal 
bölge sinyal değişiklikleri dikkati çekmiştir. On dört hastanın 
doku patolojisi incelenebilmiş ve 12 hastada hafif perivas-
küler inflamasyon ve onunda mikroglial aktivasyon saptan-
mıştır.[39]

Glutamik Asid Dekarboksilaza Karşı Otoantikorlar 
Glutamik asit dekarboksilaz (GAD) otoantikoru limbik en-
sefalit, dirençli epilepsi, geç başlangıçlı serebellar ataksi ve 
“stiff person” sendromu, palatal miyokloni, paraneoplastik 

Şekil 2. (a-d) Kranyal MR görüntülerinde FLAIR ve T2 sekanslarında aksiyal ve koronal kesitlerde yaygın nonspesifik görünümlü ak 
madde bozukluğu. (e) Elektroensefalografi incelemesinde temporal bölgeden başlayan iktal kayıt (f) iki yanlı fronto temporal 
bölgelerde birbirinden bağımsız interiktal epileptojenik odaklar.

(a)

(e)

(b) (c)

(f)

(d)

OLGU: Elli altı yaşında kadın hasta ilk olarak fokal nö-
betini 10 yıl önce geçirdi. Özgeçmişinde hipotiroidi 
dışında özellik yoktu. Manyetik rezonans görüntüle-
mede yaygın ak madde bozuklukları saptandı. Elekt-
roensefalografi incelemesinde her iki frontotemporal 
bölgede birbirinden bağımsız epileptojenik odakları 
vardı (Şekil 2). Voltaj kapılı potasyum kanal kompleksi 
antikoru (VGKC) pozitifti. Üçlü antiepileptik tedavi ile 
(Levetirasetam 3000 mg/gün, Okskarbazepin 900 mg/
gün, Lakozamid 250 mg/gün) yeterli nöbet kontrolü 
sağlanamayan hasta intravenöz metilprednizolon ve 
intravenöz immunglobulin (IVIG) tedavisinden kıs-
men fayda gördü.
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mıştır.[9] Bu durum potasyum kanal otoimmünitesinin tüm 
kanala yönelik değil fakat farklı hastalarda farklı membran 
proteinlerine karşı geliştiğini göstermektedir.

Çalışmamız 26 olgu ile bugüne dek bildirilen en geniş me-
ziyal temporal sklerozla giden TLE serisini nöronal otoanti-
korlar açısından incelemiş olup %19.2 oranında potasyum 
kanalı otoantikoru saptayarak en azından bir alt grubunda 
ciddi bir otoimmün boyut olduğunu desteklemiştir.[9] Oto-
immün boyutun varlığı bu hastaların epilepsi cerrahisi açı-
sından sorular oluşturmakla birlikte opere edilen olgularda 
başarılı sonuçlar da bildirilmiştir.[9,47] 

Sistemik Otoimmün Hastalıklar ve 
Temporal Lob Epilepsisi
Sistemik otoimmün hastalıklar ile epilepsi ilişkisi araştır-
macıların her zaman ilgisini çekmiştir. Bu hastalıklarda vas-
külitik süreçler, anti-nöronal antikorlar, immün kompleks 
birikimleri, sitokinler, metabolik bozukluklar, enfeksiyonlar 
sıklıkla karşımıza çıkan olası nöbet nedenleridir. Yine bu 
olgularda en sık olarak temporal lob fokal nöbetleri ve EEG 
bulguları dikkati çekmektedir.[48]

Sistemik lupus eritromatozus (SLE) olguları hastalık sü-
resi boyunca %15 sıklıkla nöbet geçirir. Nöbetler artmış 
mortalite ve morbidite ile ilişkili olup sıklıkla jeneralize 
nöbetlerdir. Nöropsikiyatrik SLE ve epilepsi birlikteliğinin 
araştırıldığı 519 hastayı içeren bir çalışmada %11,7 hastada 
epileptik nöbet gözlenmiştir. Bu hastalardan 7’sinde tekrar-
layan nöbetler görülmüş olup EEG incelemelerinde özellik-
le temporal ve frontotemporal bölgeye lokalize anomaliler 
saptanmıştır. SLE tanısı öncesi epilepsi tanısı ile takip edilen 
5 hasta çalışmaya dahil edilmemiş ve bu 5 hastanın 3’ünde 
meziyal temporal skleroz saptanmıştır.[49] Benzer şekilde 
başka bir çalışmada SLE ile takip edilen 175 hastanın 17’sin-
de epilepsi saptanmıştır; bu hastaların 7’si meziyal tempo-
ral lob epilepsisi tanısı ile izlenmektedir.[50] Nöro-Behçet 
hastalığı tanılı 223 hastayı içeren bir çalışmamızda %4,46 
oranında epilepsi saptanmıştır. Bu olguların %30’ında EEG 
incelemesinde temporal lob üzerinde epileptik aktivite gö-
rülmüştür.[51]

Ayrıca Sjögren sendromu, Wegener granülomatozu, sar-
koidoz, Hashimato ensefaliti gibi vaskülitik ve inflamatu-
var tutulumla giden sistemik hastalıklarda da hem erişkin 
hem de pediatrik popülasyonda nöbet görülme sıklığı art-
mıştır.[52] 

sendrom gibi heterojen bir grup nörolojik hastalığın etyolo-
jisinde rol oynayan patogenezi tam olarak aydınlatılamamış 
hücre içi yerleşimli bir antikordur. GAD glutamik asidi gama 
aminobütirik asite (GABA) çeviren anahtar enzimdir. Ana in-
hibitör nörotransmitterlerden biri olan GABA antiepileptik 
ilaçların da ana hedeflerinden biridir.[40-42]

GAD otoimmünitesi dirençli epilepsi tablolarıyla özellikle 
TLE ile yakından ilişkilidir. İmmunsüpresif tedaviye yanıt 
farklı serilerde değişken olmakla birlikte anti GAD’ın teda-
viye dirençli fokal nöbetlere neden olduğu düşünülmekte-
dir.[43] Anti-GAD ilişkili TLE olgularının patogeneze katkısını 
düşündüren mekanizmalardan biri GAD antikorlarının hipo-
kampüsteki GABAerjik sinaptik bağlantılara artmış ilgisidir.
[43] Nöbet kontrolünü sağlamak için immunsüpresif tedavi 
sıklıkla gerekir. IV metilprednizolon, IVIG, plazmaferez, siklo-
fosfamid dirençli olgularda nöbet kontrolü sağladığı bildiri-
len immünsupresif ajanlardır.[40-42]

Diğer Antikorlar 
Yukarıda ayrıntılı olarak bahsedilmiş olan antikorla-
ra ek olarak AMPA (a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-
isoxazolepropionic acid) ve glisin reseptörü de otoimmün 
epilepsi olgularında saptanmış diğer nöronal yüzel antikor-
larının hedef aldığı yapılardır. Bu hastalarda epilepsi diğer 
gruplara oranla daha az sıklıkta görülmektedir.[9,44] Glisin 
reseptörüne karşı otoantikorlar çalışmamızda TLE tanılı bir 
olguda saptanarak şu an için doğrulanmayı bekleyen bu iliş-
kiye dikkat çekmiştir.[9]

Bu otoantikorların patojenik özellikte olup olmadığı halen 
tartışılmakta ve henüz bilinmeyen otoimmün sorunların eş-
likçileri olabileceği de ileri sürülmektedir.

Meziyal Temporal Skleroz ve Nöronal Otoantikorlar

Yukarda da anlatıldığı gibi meziyal temporal sklerozun oto-
antikorlarla ilişkisi limbik ensefaliti izleyerek ortaya çıkabil-
mesinin dışında rutin epilepsili olgularda da gösterilmiştir. 
Bu tabloda ön planda yer alan VGKC kompleksi dışında anti-
GAD ve NMDA-R antikorlarına da rastlanabilmektedir.[45,46] 
Quek ve arkadaşları ön planda LGI1 antikorları saptarken 
yakın zamanda yapılan bir çalışmada ise VGKC-kompleksine 
karşı antikorlar daha ön planda bulunmuş ve bu antikorları 
olanlarda LGI1 ve CASPR-2 nin negatif olduğu dikkati çek-
miştir.[47] Bizim çalışmamızda da VGKC antikoru taşıyan bir 
olguda diğer antikorlar negatifken 4 CASPR-2 olgusunda da 
benzer şekilde diğer potasyum kanalı antikorları saptanma-
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Sonuç

Bu yazıda genel olarak otoimmün kökenli TLE’ye neden olan 
olası mekanizmalar üzerinde durulmuştur. İnflamasyonun 
neden yoğunlukla temporal loba lokalize olduğu ve spesifik 
inflamatuvar yolaklar halen bilinmemektedir. Meziyal tem-
poral skleroz tablosunun potasyum kanallarında yer alan 
farklı yapılara karşı otoimmün yanıt gösteren bir alt grubu 
olduğu dikkati çekmektedir. Refrakter temporal lob nöbet-
lerinde otoimmün etyolojiler ayırıcı tanılar içinde yer almalı 
ve bu hastalar immün tedavi seçenekleri açısından değer-
lendirilmelidir.
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