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Amag: Otoimmiin ensefalit, 6zellikle erken dénemde psikoz, davramis degisikligi, duygudurum bozuklugu ve bilissel bozulma gibi
psikiyatrik belirtilerle baglayabilmekte, bu nedenle primer psikiyatrik hastaliklarla karisarak tanida gecikmeye yol acabilmektedir.
Bu ¢alismada psikiyatrik bulgularin 6n planda oldugu otoimmiin ensefalit olgularinin ortak klinik 6zelliklerinin ortaya konulmasi
amagclandu.

Yontem: Klinigimizde otoimmiin ensefalit tanisi alan ve baglangicta psikiyatrik yakinmalar nedeniyle degerlendirilen bes olgu
retrospektif olarak incelendi. Klinik 6zellikler, MRG, EEG, BOS incelemeleri, otoantikor profilleri, tedavi ve klinik sonuclar
degerlendirildi.

Bulgular: Tiim olgularda baslangicta psikiyatrik veya néropsikiyatrik belirtiler 6n plandaydi. izlem sirasinda nébet, biling
degisikligi, biligsel kotiilesme, hareket bozuklugu, hiponatremi ve otonomik disfonksiyon gibi nérolojik bulgular gelisti. Olgular
anti-NMDA reseptor ensefaliti, klinik LGI1 ensefaliti fenotipi, anti-GAD iligkili ensefalit ve seronegatif limbik ensefalit
spektrumunda degerlendirildi.

Sonug: ilk psikotik ataga nobet, biligsel gerileme, hareket bozuklugu, otonomik bulgular veya tedaviye beklenmeyen yanitsizhigin
eslik ettigi hastalarda otoimmiin ensefalit akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Otoimmiin ensefalit, Anti-NMDA reseptor ensefaliti, Anti-LGI1 ensefaliti, Anti-GAD ensefaliti, Psikoz
Abstract

Background: Autoimmune encephalitis may initially present with psychiatric symptoms such as psychosis, behavioral changes, and
cognitive impairment. Consequently, it may be mistaken for primary psychiatric disorders, leading to delays in diagnosis. This study
aimed to identify the common clinical features of autoimmune encephalitis cases in which psychiatric manifestations were
prominent.
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Methods: Five patients diagnosed with autoimmune encephalitis at our clinic who were initially evaluated because of psychiatric
symptoms were retrospectively reviewed. Clinical features, magnetic resonance imaging (MRI), electroencephalography (EEG),
cerebrospinal fluid (CSF) findings, autoantibody profiles, treatment, and clinical outcomes were evaluated.

Results: Psychiatric or neuropsychiatric symptoms were prominent at presentation in all patients. During follow-up, neurological
features including seizures, altered consciousness, cognitive decline, movement disorders, hyponatremia, and autonomic
dysfunction emerged. The cases were classified within the spectrum of anti-NMDA receptor encephalitis, a clinical LGI1
encephalitis phenotype, anti-GAD-associated encephalitis, and seronegative limbic encephalitis.

Conclusion: Autoimmune encephalitis should be considered in patients presenting with a first psychotic episode, particularly when
accompanied by seizures, cognitive decline, movement disorders, autonomic dysfunction, or an unexpected lack of response to
treatment.

Keywords: Autoimmune encephalitis, anti-NMDA receptor encephalitis, anti-LGI1 encephalitis, anti-GAD encephalitis, psychosis
GIRIS

Otoimmiin ensefalitler; psikiyatrik ve davranissal degisiklikler, bilissel bozulma, epileptik nébetler, hareket bozukluklari ve
otonomik disfonksiyonun farkli kombinasyonlariyla seyreden heterojen bir hastalik grubudur. Ozellikle nérolojik bulgularm heniiz
belirginlesmedigi erken dénemde primer psikiyatrik hastaliklarla karisabilir. Subakut seyir, yeni baglangicli nobet, hizh biligsel
kotiilesme, biling degisikligi, hareket bozuklugu, otonomik instabilite ve agiklanamayan hiponatremi otoimmiin ensefalit agisindan

6nemli klinik uyaricilardir [1-3]. Tanu; klinik fenotip, BOS, EEG, MRG ve néronal antikor sonuglarinin birlikte degerlendirilmesini
gerektirir.

OLGU SUNUMU

Olgu 1: Yirmi yasindaki kadin hasta bir haftadir uykusuzluk, irritabilite, persekiitif diisiinceler ve isitsel haliisinasyonlar nedeniyle
psikiyatri servisine yatirildi. Dérdiincii giinde konusmada azalma, kooperasyon kaybi, inkontinans ve konviilzif nobet gelisti.
BOS’ta 40 hiicre/mm3 (%60 mononiikleer) ve Pandy pozitifligi saptandi. Kraniyal MRG artefakt nedeniyle suboptimal olmakla
birlikte belirgin patoloji gdstermedi. zlemde jeneralize tonik-klonik nobetler ve EEG’de yaygin organizasyon bozuklugu gelisti.
Pelvik ultrasonografide sol adneksiyal kitle saptandi. BOS anti-NMDAR IgG pozitifligi ile anti-NMDAR ensefaliti tanis1
dogrulandi. Intravenéz Immiinoglobulin (IVIG) ve pulse kortikosteroid tedavisine ragmen agir otonomik instabilite gelisen hasta
kardiyak arrest sonrasi kaybedildi.

Olgu 2: Altmus bir yasindaki kadin hasta depresif belirtiler, diistince iceriginin yavaslamasi ve paranoid diisiinceler nedeniyle
psikotik depresyon tanisiyla psikiyatri servisine yatirilmusti. izlemde jeneralize nébetler gelisti ve serum sodyumu 97 mmol/L
saptandi. Néroloji klinigine devrinde konfiize ve ajiteydi. Tki adet BOS incelemesinde hiicre sayis1 1/mm? ve biyokimya normaldi;
otoimmiin/paraneoplastik antikor paneli negatifti. Tekrarlanan kraniyal MRG’de sol temporal lobun tamaminda ve sag temporal lob
anteriorunda FLAIR sekansinda hiperintensite ile meningeal tarzda kontrastlanma izlendi (Sekil 1). Klinik ve radyolojik olarak
seronegatif limbik ensefalit diistiniildii. IVIg ve pulse kortikosteroid sonrasi belirgin klinik diizelme izlendi.

Olgu 3: Kirk iki yagindaki kadin hastada ilerleyici yakin bellek bozuklugu, tekrarlayici sorular ve disinhibe davraniglar gelisti.
Serum sodyumu 117 mmol/L, Mini Mental Test skoru 19/30 idi. EEG’de yaygin organizasyon bozuklugu izlendi; BOS hiicre ve
biyokimyasi normal, otoimmiin panel negatifti. izlemde jeneralize nébet ve antiepileptik tedaviye yanit vermeyen kisa stereotipik
hareketler gelisti; fasiyobrakiyal distonik nobet olarak degerlendirildi.Kraniyal MRG’de mesial temporal yapilar ve bazal
ganglionlarda sinyal degisiklikleri izlendi (Sekil 2). Hiponatremi, bellek bozuklugu ve fasiyobrakiyal distonik nébet birlikteligi
LGI1 ensefaliti fenotipini diisiindiirdii. Pulse kortikosteroid sonrasi oral steroid ve mikofenolat mofetil ile idame tedavisi planlandi.

Olgu 4: Kirk bes yasindaki kadin hasta ti¢ aydir anhedoni, aglama ataklari, persekiisyon hezeyanlari, unutkanlik ve gérsel-mekansal
alg1 bozuklugu ile bagvurdu. Ozge¢misinde meme kanseri dykiisii vardi. Kraniyal MRG’de sol parahipokampal bélgede T1
sekansinda kontrastlanan lezyon, EEG’de sol hemisferde nonspesifik yavaslama izlendi (Sekil 3). PET-BT’de metastaz goriilmeyen
hastanin paraneoplastik panelde antikor saptanmadi. Seronegatif limbik ensefalit diisiiniilerek IVIG ve pulse kortikosteroid verildi.
Tedavi sonrasi psikiyatrik belirtilerde belirgin gerileme oldu.

Olgu 5: Otuz bes yasindaki kadin hasta ilk olarak psikiyatri polikliniginde depresyon ve somatizasyon bozuklugu tanilariyla
izlenmigsti. Haftalar-aylar icinde bradikinezi, kiiciik adimlarla yiiriime, kisilik degisikligi, unutkanlik ve jeneralize nébetler gelisen
hasta; alt1 ay icinde giinliik yasam aktivitelerinde bagimh hale geldi. Néroloji poliklinigindeki muayenesinde parkinsonizm, distonik
postiir ve yaygin piramidal bulgular vardi. EEG’de her iki hemisferde yaygin organizasyon bozuklugu; MRG’de yaygin ak madde
tutulumu, kortikal-subkortikal atrofi ve bazal ganglion/temporal bolgelerde punktat kontrastlanmalar izlendi. Lomber ponksiyon
sonras1 BOS tetkikinde Anti-GAD antikoru pozitif saptandi. Pulse kortikosteroid ve IVIG tedavisi sonras: psikiyatrik bulgularda
kismi diizelme fakat epileptik nébetlerde tedaviye direncli yamt goriildii.

Olgularin baslangic klinik 6zellikleri, nérolojik bulgulari, MRG, EEG ve BOS/antikor sonuglari ile uygulanan tedaviler ve tedaviye
yanitlar1 Tablo 1°de 6zetlenmistir.
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TARTISMA

Bu seride psikiyatrik belirtiler tanisal siirecin baglangi¢ noktasim olusturmus, ancak izlem sirasinda gelisen nérolojik kirmizi bayrak
bulgular otoimmiin ensefalit olasiligini giindeme getirmistir. Ozellikle yeni baglangich nébet, hizl bilissel kétiilesme, biling
degisikligi, hareket bozuklugu, otonomik instabilite ve hiponatremi primer psikiyatrik hastalikla agiklanmas: gii¢ bulgulardir [1-3].

Olgu 1°de geng yasta akut psikoz benzeri baglangicin kisa stirede nébet, biling bozuklugu ve otonomik instabiliteye ilerlemesi anti-
NMDAR ensefaliti igin tipik bir klinik tablo olusturmustur. BOS anti-NMDAR IgG pozitifligi taniy1 dogrulamistir. Anti-NMDAR
ensefalitinde MRG’nin normal olabilecegi géz 6niine alindiginda, bu olgudaki suboptimal fakat belirgin patoloji gostermeyen MRG
taniy1 diglamamaktadir [1,2].

Olgu 3’te hiponatremi, belirgin bellek bozuklugu ve fasiyobrakiyal distonik nébet birlikteligi LGI1 ensefaliti acisindan giiglii bir
fenotip olusturmustur. Bununla birlikte serolojik dogrulama olmadigindan bu olgunun klinik LGI1 fenotipi olarak ifade edilmistir

[4].

Olgu 2 ve 4 antikor negatif limbik ensefalitlerde MRG’nin tamsal katkisim gostermektedir. Seronegatif otoimmiin ensefalit
tanisinda antikor negatifligi tek basina yeterli olmayip objektif MRG, BOS bulgularinin destegi ve alternatif tanilarin diglanmasi
onem tasir [1]. Olgu 4’te meme kanseri 6ykiisti nedeniyle paraneoplastik siire¢ ayrica degerlendirilmis; PET-BT ve paraneoplastik
panel negatif bulunmustur.

Olgu 5’te saptanan anti-GAD antikor pozitifligi, progresif bilissel bozulma, nébetler ve eslik eden kompleks motor bulgular
cercevesinde degerlendirilmistir. GADG65 antikorlarinin nérolojik otoimmiinite ile iliskisinin ortaya konulmasinda yalmzca antikor
pozitifligi yeterli olmayip, klinik fenotiple uyumun yam sira antikor titresi ve BOS bulgular tanisal 6zgiilliigii artirmaktadir.
Ozellikle yiiksek serum titreleri ve BOS’ta antikor varh@ veya intratekal antikor sentezinin gosterilmesi, GADG65 iligkili nérolojik
otoimmiinite lehine daha giiclii kanit saglamaktadir. Olgumuzda antikor titresi ve intratekal senteze iliskin verilere ulasilamamig
olmasi, anti-GAD pozitifliginin klinik anlaminin yorumlanmasinda énemli bir kisithlik olusturmaktadir [5].

Bu olgular, otoimmiin ensefalit tanisinda tek bir laboratuvar sonucundan ¢ok klinik bulgularin ve zaman igindeki degisimin
belirleyici oldugunu gostermektedir. Psikiyatrik tabloya epileptik nébet, kognitif gerileme, hareket bozuklugu veya otonomik
bulgularin eslik etmesi halinde norolojik degerlendirme ve tami geciktirilmemelidir.

SONUC / OGRENIM NOKTALARI

Otoimmiin ensefalit, erken dénemde primer psikiyatrik hastalik gériiniimiinde baglayabilir. ilk veya atipik psikotik tabloda nébet,
hizl biligsel gerileme, hareket bozuklugu, biling degisikligi, otonomik disfonksiyon ya da acgiklanamayan hiponatreminin eglik
etmesi otoimmiin ensefalit agisindan 6énemli bir uyaridir. Tani klinik bulgular, EEG, BOS, MRG ve antikor sonuglarinin birlikte
yorumlanmasiyla konulmali; antikor negatif olgularda objektif destekleyici bulgular ve alternatif tanilar dikkatle
degerlendirilmelidir.

Etik Beyan: Calisma rutin klinik siirecte elde edilmis mevcut tibbi kayitlarin retrospektif olarak degerlendirildigi bir olgu serisidir.
Etik kurul onay1 alinmamustir.

Aydinlatilmis Onam: Hastalarla yeniden temas kurulmadigindan bireysel aydinlatilmig onam alinmamustir. Olgular
anonimlestirilmis, hasta kimligini ortaya ¢ikarabilecek bilgilere yer verilmemistir.

Cikar Catismast: Yazar gikar catismasi olmadigini beyan eder.
Finansman / Destek: Finansal destek alinmamustir.

Yazar Beyani: Bu tam metnin son siirim oldugunu, tiim yazarlarin icerigi ve yazar sirasini onayladigini, etik/onam/cikar
catismasi/finansman beyanlarinin dogru oldugunu ve metinde tanimlanabilir hasta verisi bulunmadigin: beyan ederim.
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Olgu

Baslangic / Klinik Bulgu

MRG

BOS / antikor

EEG

Tedavi / sonug

1

Akut psikoz; nobet, biling bozuklugu, otonomik instabilite
Suboptimal, belirgin patoloji yok

40 hiicre/mm?3; BOS anti-NMDAR IgG (+)

Baglangigta 6zgiil degil; sonra agir organizasyon bozuklugu
IVIg + pulse KS; exitus

2

Psikotik depresyon; nobet, deliryum, hiponatremi
Bilateral temporal FLAIR artis1, meningeal kontrastlanma
BOS normal; otoimmiin/paraneoplastik panel (-)

Seri EEG’lerde belirgin yaygin yavaslama yok

IVIg + pulse KS; belirgin diizelme

3

Bellek bozuklugu, disinhibisyon; hiponatremi, FBDS, JTK
Temporal/bazal ganglion agirlikh sinyal degisiklikleri
BOS normal; otoimmiin/panel (-)

5-6 Hz teta, yaygin organizasyon bozuklugu

Pulse KS; steroid + MMF idame

4

Anhedoni, hezeyan, unutkanhk; meme Ca 6ykiisii

Sol parahipokampal kontrastlanan lezyon

BOS normal; otoimmiin/Paraneoplastik panel (-)
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Sol hemisferde nonspesifik yavaglama

IVIg + pulse KS; belirgin diizelme

5

Depresyon sonrasi progresif parkinsonizm, kognitif bozulma, nobet
Yaygin ak madde tutulumu, atrofi, punktat kontrastlanma
Anti-GAD (+)

Bilateral biyoelektrik disorganizasyon

Pulse KS + IVIg; kismi yanit,direncli nobetler

Tablo 1. Olgularin Klinik ve
Paraklinik Ozellikleri

Sekil 1. Olgu 2 kraniyal MRG. Aksiyel FLAIR ve kontrasth kesitlerde sol temporal lobda belirgin, sag temporal anterior
kesimde daha simirli sinyal artis1 ve meningeal tarzda kontrastlanma izlenmektedir.

Sekil 2. Olgu 3 kraniyal MRG. Limbik/bazal ganglion bélgelerinde sinyal degisiklikleri bulunan kesitler. Klinik olarak
hiponatremi ve fasiyobrakiyal distonik nobet birlikteligi L GI1 ensefaliti fenotipini desteklemistir.
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Sekil 3. Olgu 4 kontrol kraniyal MRG. Sol parahipokampal/mesial temporal bolgede patolojik sinyal ve kontrastlanma ile
iligkili kesitler.
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