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ÖZET 

Otoimmün hastalıklar, farklı dokulara karşı humoral immün cevap aracılığıyla gelişen kronik heterojen bir hastalık grubudur. Hareket bozuk-
lukları, bir çok nörolojik hastalığın bulgusu olarak karşımıza çıkabilir. Bu yazıda, farklı nöroimmünolojik hastalıklarda görülen hareket 
bozuklukları ve tedavi yaklaşımları tartışılacaktır. Poststreptokokkal enfeksiyonlarla ilişkili hareket bozuklukları, başlıca korenin görüldüğü 
Sydenham koresi, myoklonus ya da distoninin görüldüğü poststreptokokkal akut dissemine ensefalomyelit (ADEM) ya da Streptokok enfek-
siyonu ile ilişkili pediatrik otoimmün nöropsikiyatrik hastalık (PANDAS)’tır. Hareket bozukluklarının görüldüğü konnektif doku hastalıkları, 
Sistemik lupus eritematosus (SLE), Primer antifosfolipid antikor sendromu (PAPS), Poliarteritis nodosa (PAN), Behçet hastalığı ve 
Hashimato tiroiditidir. Bu hastalıklarda da genellikle, koreiform hareket bozuklukları tanımlanmaktadır. Paraneoplastik sendromlarda, kanse-
rin uzak etkisi olarak, immunolojik zeminde ortaya çıkan farklı hareket bozuklukları görülebilir. Demiyelinizan hastalıklar arasında Multipl 
skleroz’da tanımlanan en sık hareket bozukluğu tremordur. Sonuç olarak, farklı grup otoimmün hastalıklarda ortaya çıkan hareket bozukluk-
larının fenomenolojik olarak tanımlanması ve tanıya göre tedavi başlanması büyük önem taşımaktadır. 
Anahtar Kelimeler: Otoimmün hastalıklar. Hareket bozuklukları. Kore. Tremor. 
 
Autoimmune Neurological Diseases That Cause Movement Disorders  
 
ABSTRACT 

Autoimmune diseases are a group of diseases which are chronic and heterogeneous and develop by humoural immune response to different 
tissues. Movement disorders may appear as a sign of many neurological diseases. In this review, movement disorders in different neuroim-
munological diseases and their treatment modalities will be discussed. Movement disorders that are related to poststreptococcal infections are 
Sydenham chorea mainly demonstrating chorea, poststreptococcal acute disseminated encephalomyelitis that include myoclonus or distonia, 
and pediatric autoimmune neuropsychiatric disease that is related to streptococcal infection (PANDAS). Connective tissue diseases those 
include movement disorders are mainly Systemic Lupus Erythamotosis (SLE), Primary antiphospholipid antikor syndrome (PAPS), 
Polyartheritis nodosa (PAN), Behçet’s disease and Hashimoto's thyroiditis. In these diseases, choreiform movement disorders are also usu-
ally described. In paraneoplastic syndromes, different movement disorders that develop in an immunological base may be seen as a distant 
effect of the cancer. In multiple sclerosis (MS), which is the most frequent demyelinizing disease , the most frequent movement disorder that 
is described is tremor. Consequently, it is very important that movement disorders that are seen in different autoimmune diseases should be 
described phenomenologically and be treated accordingly. 
Key Words: Autoimmune diseases. Movement disorders. Chorea. Tremor. 

 
Otoimmün hastalıklar (OİH), farklı dokulara karşı 
humoral immün cevap aracılığıyla gelişen kronik 
heterojen bir hastalık grubudur. OİH’da kardinal özel-
liklerden biri, sistemik dolaşımda ya da spesifik bazı 
dokularda otoantikorların bulunmasıdır. Etyolojide 
çevresel faktörlerinde etkin olduğu, kişiye özgü anti-

jenlerde gen regülasyon bozukluğu suçlanmaktadır1. 
Nöroimmünoloji hızlı gelişen ve araştırmalara açık bir 
alandır ve son dönem yapılan çalışmalarda, otoimmün 
hastalıklarda görülebilen hareket bozukluklarının 
immün mekanizmalar (T hücre ve diğer immun meka-
nizmalar) aracılıklı geliştiği gösterilmektedir2. 
Hareket bozuklukları değişik bir çok nörolojik hastalı-
ğın farklı klinik tabloları şeklinde karşımıza çıkabilir. 
Tablo I’de otoimmün nörolojik hastalıklarda görülen 
hareket bozuklukları sendromları sınıflandırılmıştır2. 

Poststreptokokkal Enfeksiyonlar ve Hareket 
Bozuklukları 
A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonları ile 
ilişkili nöropsikiyatrik hastalıklar olarak tanımlanmış-



S.E. Özbek 

 128 

tır. Bu grupta hareket bozuklukları ile giden başlıca 
hastalıklar; Sydenham koresi (SK), Poststreptokokkal 
ADEM ve Streptokok enfeksiyonu ile ilişkili pediatrik 
otoimmün nöropsikiyatrik hastalık (PANDAS) send-
romudur. Bu hastalık grubunda nörolojik ya da davra-
nışsal anormallikler kore veya tikler dışında, distoni, 
miyoklonus, opsoklonus, tremor ya da stereotipi şek-
linde de görülebilir3. 
Poststreptokokkal sendromlar, enfekte bireylerin az 
bir kısmında ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle, 
etyopatogenezde bireysel genetik yatkınlık önem 
taşımaktadır. Bununla birlikte poststreptokokkal hare-
ket bozuklukları gelişiminde, bazal ganglionlara karşı 
gelişmiş anti-nöronal antikorlar (Ab) aracılıklı çapraz 
reaksiyon suçlanmaktadır4. Etyopatogenezde aydınla-
namayan bir konuda; neden bazı bireylerde SK ya da 
PANDAS’ın görüldüğü ve neden distoni ya da 
miyoklonus şeklinde farklı fenomenolojilerin ortaya 
çıktığıdır. Bu farklılıkların nedeni olarak, muhtemelen 
bazal ganglionlarda, farklı yerlerin etkilenmesi ve 
bireysel olarak farklı cevap mekanizmalarının geliş-
mesi gösterilmektedir5.  
Patofizyoloji henüz tam olarak açıklanamamaktadır. 
Streptokokların ya da bakteri toksinlerinin beyine 
girişi ve sonrasında gelişen immunolojik mekanizma-
lar kesin olarak tanımlanamasa da en geçerli görüş, 
streptokoklarla ilişkili çapraz reaksiyondur. 
Husby ve ark. ilk kez SK’de antibazal ganglia nöronal 
antikorlarını (ABGA) tanımlamışlardır6. Bu antikorla-
rın en sık kaudat nükleus ve subtalamik nükleus ile 
çapraz reaksiyonu gösterilmiş ve klinik düzelme ile 
düzeylerinde azalma gözlenmiştir.  
Church AJ ve ark. SK’de Western immunblot teknikle 
insan ABGA ları göstermişlerdir.  ABGA bazal gang-
liaya spesifik ve moleküler ağırlığı: 40-80 kDa olan 
Ab’lardır. SK’nin yanı sıra PANDAS ve poststrepto-
kokkal ADEM’de de, ABGA (+)’liği gösterilmiştir7. 
Russell C ve ark. Western immünblot yöntemiyle, 
poststreptokokkal ADEM’li olgularda nonstreptokok-
kal ADEM’li olgulardan farklı olarak 60-80 kDA 
ağırlığında olan ABGA’ları göstermişlerdir8.  

Sydenham Koresi 

İlk olarak 1686 yılında Thomas Sydenham tarafından, 
akut başlangıçlı istemsiz, hızlı, amaçsız ekstremite 
hareketleri olarak bildirilmiştir. İlk tanımlanan hareket 
bozukluğu kore olduğu için hastalık adı da klinik 
olarak tanımlanmıştır. 
Sydenham koresinde semptomlar bilateral ya da 
hemikore şeklinde görülebilir. Dizartri ve hipotoni 
sıklıkla eşlik eder. Klinik hafif ya da şiddetli olarak 
değişkenlik gösterebilir7. Sydenham koresinde görülen 
nöropsikiyatrik semptomlar; anksiyete ve depresyon-
dan başlayıp emosyonel labilite, dikkat dağınıklığı, 
zarar verici davranışlar, obsesif kompulsif semptomlar 

olarak gelişebilir ve bu klinik durum koreik mizaç 
özellikleri olarak tanımlanır. 
Klinik gözlemler ve epidemiyolojik çalışmalarla da A 
grubu beta hemolitik streptokok, romatizmal ateş ve 
SK arasındaki ilişki doğrulanmıştır9. 

PANDAS (Streptokok Enfeksiyonu ile İlişkili 
Pediatrik Otoimmün Nöropsikiyatrik Hastalık) 

Sıklıklıkla erkek çocuklarında görülen streptokokkal 
enfeksiyonları takiben akut başlangıçlı hareketler ve 
SK’den farklı olarak, emosyonel bozuklukların eşlik 
ettiği bir tablodur. Allen ve ark. tarafından 1995’te 
klinik tanımlama yapılmıştır. Nöropsikiyatrik semp-
tomlar arasında obsesif kompulsif bozukluk (OKB) ön 
planda iken hareket bozukluğu olarak, motor tikler 
daha sık görülmektedir10. PANDAS tanı kriterleri 
Tablo II’de sunulmuştur. 
Özet olarak PANDAS ile SK arasındaki farklılıklara 
baktığımızda; PANDAS’ta relaps ve remisyonlarla 
giden bir klinik seyir ve en az iki atak (klinik kötüleş-
me) görülmesi gerekmektedir. SK kronik koreiform 
bozukluk olmasına rağmen prognoz iyidir. SK erişkin-
lerde görülmekle birlikte PANDAS’ın erişkin formları 
daha nadir olarak tanımlanmaktadır. PANDAS’ta kore 
dışında motor tiklerin varlığı tanı koydurucu özellik 
taşır ve OKB, PANDAS’ta daha sık görülmektedir5,11.  
Squintani ve ark. poststreptokokkal enfeksiyonlarla 
ilişkili olan fakat nadir görülen kompleks hareket 
bozuklukları olan bir olgu yayınlamışlardır. On beş 
yaşındaki olguda, tik, stereotipi, distoni ve tremor 
şeklinde farklı hareket bzouklukları ve eşlik eden 
davranış bozuklukları tanımlamışlardır. Bu olgunun 
takibinde tremorun psikojenik termor olduğu göste-
rilmiş ve organik-nonorganik farklı hareket bozukluk-
larının, streptokok enfeksiyonları ile ilişkili olabilece-
ğini ve klinik spektrumun oldukça geniş olduğunu 
rapor etmişlerdir3.  

Poststreptokkoal ADEM 

Streptokok enfeksiyonları sonrası ADEM sendromu 
ve hareket bozuklukları SK ve PANDAS’a göre daha 
nadir görülmektedir. Dale ve ark. hareket bozukluğu 
ve davranış bozuklukları olan 10 poststreptokokkal 
ADEM olgusu tanımlamıştır12.  
Ensefalopati ve piramidal bulgular dışında tüm olgu-
larda hareket bozukluğu olarak distoni tanımlanmıştır. 
Bu olgularda diğer ADEM vakalarından farklı olan 
şey ABGA’ların varlığıdır. Diğer nadir görülen 
streptokokkal hareket bozuklukları; akut miyoklonus, 
paroksismal distonik koreatetozdur2.  
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Poststreptokokkal Hastalıklarda Tedavi 

Başlıca immünmodülatör tedavi uygulanmaktadır. 
Hastalık alevlenmelerini engellemek için antibiyotik 
profilaksisi kullanılmaktadır. Antibiyotik profilaksisi, 
ARA ve SK’de daha çok kabul gören klasik tedavidir. 
PANDAS’ta antibiyotik kullanımının semptomlarda 
belirgin düzelme gösterdiği rapor edilmiştir10.  
Hareket bozukluklarının semptomatik tedavisinde;  
• Korelerde; Valproik asit, Topiramat, Klozapin, 

Karbamezepin, Tetrabenazin, Klonazepam ve daha 
geri planda Haloperidol kullanılmaktadır. 

• Tiklerde; Pimozid, Flufenazin, Tetrabenazin, 
Klonozepam, Klozapin 

• Şiddetli ve progresif relaps gösteren olgularda, 
plazmaferez ve Intravenöz immunglobulin (IVIG) 
tedavisi önerilmektedir13.  

Otoimmün Konnektif Doku  
Hastalıkları/Vaskülitik Hastalıklar ve Hareket 
Bozuklukları 

Bazal ganglionlarda, immün aracılıklı inflamatuar 
vaskülopati sonucu iskemik hasar ile bazal 
ganglionlara antikor/immün kompleks bağlanması 
sonucu direk patojenik etkilerden kaynaklanabileceği 
düşünülmektedir14.  
Sistemik lupus eritematosus (SLE) ve Primer 
antifosfolipit antikor sendrom (PAPS)’lu koreli hasta-
ların PET çalışmalarında striatumda hipermeta-
bolizmanın gösterilmesi ile immünmediyatör eksitatör 
etki nedenli olabileceği düşünülmektedir15.  
Hareket bozukluklarının görüldüğü konnektif doku 
hastalıkları; 
• SLE 
• PAPS 
• Poliarteritis Nodosa  
• Behçet hastalığı 
• Santral sinir sistemi izole anjitis 
• Hashimato tiroiditidir. 

Sistemik Lupus Eritamatosus (SLE) 

Çocukluk çağı başlangıçlı SLE’lerde görülen nörolo-
jik komplikasyonlar; psikoz, depresyon ya da nöbetler 
şeklindedir. Serebral iskemik olaylar, papil ödemi ve 
daha nadir olarakta miyelopati ya da nöropatiler ta-
nımlanmaktadır16,17. 
Sistemik Lupus Eritamatosususta en sık tanımlanan 
hareket bozukluğu koredir ve %4 oranında görülmek-
tedir18.  

Kore, SLE’nin herhangi bir döneminde ortaya çıkabi-
lir fakat daha çok hastalığın alevlenme dönemlerinde 
görülür. Sıklıkla geçicidir, nadiren tekrarlayıcı ya da 
kalıcı olabilir. Nöroradyolojik olarak kraniyal MR 
genellikle normaldir.  
Nadiren SLE’li olgularda akinetik rijid parkinsonizm 
sendromu tanımlanmaktadır. Dale ve ark. SLE ve 
APAS (Antifosfolipit antikor sendromu) adölesan yaş 
grubunda üç olgu sunmuşlardır. Birinci olguda hareket 
bozukluğu olarak hafif parkinsonizm görülürken diğer 
iki olguda kore şeklinde hareket bozukluğu tanımlan-
mıştır. Tüm olguların serolojisinde ANA (+)’liği ve 
Anti-nDNA (+)’liği gösterilmiştir. Tedavide üç olguya 
da steroid uygulanmış olup, takiplerde mikofenolat 
mofetil, siklofosfamid ve rituksimab gibi 
immünsüpresif ilaçlar da kullanılmıştır19.  
Shahar ve ark. başlangıçta akut psikoz ve depresyon 
şüphesi olan, daha sonra parkinsonizm bulguları gös-
teren iki SLE olgusu rapor etmişlerdir17. 
Yancey ve ark. rigidite hakim parkinsonizm, progresif 
şuur bozulması olan ve dopamin agonistleri, steroid 
tedavileri ile semptomlarında 2 ay sonra tam düzelme 
gözlenen 16 yaşında bir olgu tanımlamışlardır20.  
Sistemik lupus eritematosusta gelişen hareket 
bozuklukarının, kompleks multifaktöryel nedenlere 
bağlı geliştiği düşünülmektedir. Moore ve Lisack 
derlemesinde, SLE’de nörolojik disfonksiyonların 
immünopatogenetik mekanizmalarla geliştiği bildiril-
mektedir. Direkt etkide ise, immünmediyatör etkili 
immün komplekslerin, otoantikorların, sitokinler ve 
aktive lenfositlerin rol aldığı, indirek etkide ise bazal 
ganglionları besleyen talamostriat arterler ve 
arteriollerde gelişen vaskülopati, koagülopati, emboli 
(kardiak nedenli) ve kanama bozukluklarının etkin 
olduğu düşünülmektedir21.  
Vaskülopati gelişimi zemininde, immün kompleks 
depozitlerinin damar duvarında birikimi ve otoantikor 
aracılı damar duvarı hasarlanmasına neden olduğu 
düşünülmektedir. 

Primer Antifosfolipit Antikor Sendromu 
(PAPS) 

Primer antifosfolipit antikor sendromu, altta yatan 
başka bir otoimmün hastalığın bulunmadığı 
hiperkoagülopatinin görüldüğü konnektif doku hasta-
lığıdır.  
Hareket bozuklukları genellikle akut kore, hemikore, 
hemiballismus, distoni şeklinde olup sıklıkla kadınlar-
da, gebelik döneminde ya da oral kontraseptif kulla-
nımlarına bağlı olarak görülmektedir22.  
Huang ve ark. PAPS’lı ve parkinsonizmi olan bir olgu 
sunumu ve literatür taraması ile ilgili yazılarında, 
dopaminerjik tedaviye rağmen parkinsonizm bulgula-
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rında düzelme olmayan PAPS’lı bir olgu bildirmişler-
dir23.  
Diğer konnektif doku hastalıkları arasında bulunan 
Behçet, PAN, Churg Strauss sendromunda, diğerlerine 
göre hareket bozuklukları daha nadir olarak tanım-
lanmaktadır ve daha sık olarak koreiform hareket 
bozuklukları bildirilmektedir24,25.  

Paraneoplastik Hastalıklar ve Hareket 
Bozuklukları 

Paraneoplastik sendromlar, tümörün uzak etkileri 
olarak, immün sistem aracılıklı gelişen sendromlardır. 
Tümör tarafından eksprese edilen izole proteinler 
tümöre karşı immun cevap gelişmesine ve ardından 
nörolojik bulguların ortaya çıkmasına neden olmakta-
dır. Bu durumla ilişkili olarak onko nöral antikorlar 
tanımlanmıştır ve bazılarının pozitifliği tümörlerin 
tanılarının konmasında büyük önem taşımaktadır2. 
Tablo III’te paraneoplastik hastalıklarda görülen hare-
ket bozuklukları ve bunlarla ilişkili antikorlar göste-
rilmiştir. 

Opsoklonus Myoklonus Sendromu (OMS) 

Opsoklonus myoklonus sendromu, istemsiz, kaotik, 
konjuge sakkadik göz hareketlerinin bulunduğu bir 
paraneoplastik sendromdur. Anormal göz hareketleri 
farklı yönlerde ya da horizontal (oküler flutter) planda 
görülebilir. Yüzde miyoklonuslar, ekstremite ve göv-
dede tipik olarak kas aktiviteleri ile semptomlar artabi-
lir.  
Etyolojik nedenler;  
1) Toksik  
2) Metabolik 
3) Yapısal hastalıklar 
4) Paraneoplastik 
5) İdyopatik olabilir. 
Opsoklonus-miyoklonus sendromu ile gelen çocukla-
rın %50’sinde nöroblastoma varlığı gösterilmektedir26.  
Meme ve jinekolojik kanserlerle ilişkili erişkin 
paraneoplastik OMS’de, Anti-Ri onko nöronal anti-
korlar görülmektedir. Tedavide; steroid ve IVIG kul-
lanılmaktadır. Hastalığın prognozu, altta yatan tümö-
rün durumu ile direkt ilişkilidir27.  

Nöromiyotoni 

Nöromiyotoni (Isaac sendromu), periferik sinir kay-
naklı, sürekli motor unit aktivitesinin görüldüğü nadir 
bir hastalıktır. Farklı ve değişken kas katılığı, kramp-
lar, kasılmalar, güçsüzlükler ve gecikmiş kas 

geveşemesi görülür (psödomiyotoni). Tutulan 
ekstremitelerde psödohipertrofi, ondülan miyokimiler 
görülebilir. Uyku sırasında kasılmalar devam eder. 
İğne EMG’de miyokimik boşalımlar, çoklu motor ünit 
potansiyeli (MÜP) burstleri karakteristiktir28. 
Nöromiyotoni, akkiz ve otoimmün hastalıklarla 
(Myastenia Gravis, tirotoksikoz, sistemik sklerozis, 
demiyelinizan polinöropati) birliktelik gösterir.  
Timoma, küçük hücreli akciğer kanseri, Hodgin 
lenfoma ve plazmasitoma gibi tümörlerde 
paraneoplastik sendrom olarak karşımıza çıkabilir. 
Etyopatogenetik mekanizmalarda, voltaj bağımlı po-
tasyum kanallarına (VGKC) karşı antikor gelişimi 
suçlanmaktadır. VGKC normal hücre eksitabilitesi 
düzenleyicidir29.  
Tedavide periferal sinir orjinine kürar uygulamaları 
yapılır.  Klinik olarak miyotoni, sıklıkla Epdantoin ya 
da Karbamazepin ile düzelme gösterebilir. 
Plazmaferez, steroidler, IVIG ile de klinik iyileşme 
rapor edilmiştir30.   

Katı Kişi Sendromu (Stiff Person Sendromu) 

Katı kişi sendromu (KİS), otoimmün nedenli nadir 
görülen bir hastalıktır. İlk olarak Moersch ve Woltman 
tarafından 1956’da tanımlanmıştır. Patofizyoloji; 
Glutamik asit dekarboksilaz (GAD) enzimine karşı 
gelişen antikorların sorumlu olabileceği düşünülmek-
tedir31. GAD aynı zamanda pankreas beta hücrelerinde 
de bulunmaktadır. Bununla ilişkili olarak, tip 1 diya-
betli hastalarda düşük titrede Anti GAD antikorları 
saptanmıştır ve KİS’lu hastaların %30’unda diyabet 
hastalığı mevcuttur32.  
Santral nedenli kas katılığı olarak da tanımlanır. Ge-
nellikle idyopatik gelişir bazende Hashimato tiroiditi, 
Graves hastalığı, Myastenia Graves, Vitiligo, 
Pernisiyoz anemi gibi otoimmün hastalıklarla ilişkili 
olarak ortaya çıkabilir. 
Klinik özellikler;  
1. Kaslarda katılık, spazmlar (aksiyel kaslar ve 

ekstremite kaslarında, agonist-antagonist kasların 
ko-kontraksiyonu-lomber lordoz artışı)  

2. Akut spazm epizodları 
3. Ani myoklonik sıçrama, izleyen tonik aktivite 

(birkaç saniye) varlığı 
4. Bacak cildinin uyarımına fleksör geri çekilme 

yanıtının olması 
5. Benzer semptomlara neden olacak başka bir hasta-

lığın olmamasıdır. 
Tanıda Diazepam testi (5 mg/5 dk infuzyon “3 kez”) 
kullanılan bir yöntemdir33. 
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Katı Kişi Sendromu Klinik Varyant Formları  

• Fokal stiff-person sendromu 
• Stiff ekstremite sendromu 
• Sıçrayıcı stiff person sendromu 
• Rijidite ve miyoklonusla birlikte progresif 

ensefalomyelit (PERM)’dir. 
Katı kişi sendromu klinik seyrinde; otonomik 
disfonksiyona bağlı; diaforez, pupil dilatasyonu, taşi-
kardi, taşipne, arteryel hipertansiyon, hipertermi, nadi-
ren ani ölümler görülebilir. Hastalık başlangıç dönemi 
genellikle 5. dekaddır. 
Tanı esas olarak klinik bulgulara göre konmaktadır. 
Buna rağmen EMG’ de diazem ile relaksasyon sağlan-
sa bile proksimal ekstremite/gövdedeki agonist ve 
antagonist kaslarda eş zamanlı motor ünit ateşleme 
paternleri gösterilebilir. Serum ve BOS’ta antiGAD 
antikor pozitifliği, BOS’da oligoklonal IgG pozitifliği 
(%60) tanıda önem taşır34.  

Paraneoplastik Kore 

Nadir görülen, jeneralize asimetrik koreiform hareket 
bozukluğunun görüldüğü paraneoplastik sendromdur. 
Sıklıkla küçük hücreli akciğer kanseri tanısı ile ilişkili 
görülmektedir. Olguların tümünde, CRMP-5 antinöral 
antikorlar pozitiftir35.  

Demiyelinizan Hastalıklar ve Hareket 
Bozuklukları 

Multiple sklerozis (MS) ile ilişkili hareket bozuklukla-
rı 
• Tremor dışında diğer hareket bozuklukları, MS’de 

oldukça nadir olarak görülmektedir. 
• MS’de görülen tremorda sıklıkla serebellar tip 

intensiyonel tremordur. 
• İstirahat, postural, rubral veya palatal tremor da 

görülebilir. 
• Medikal tedaviye sıklıkla dirençlidir. 
• Cerrahi tedavi olarak talamik (ventral intermediate 

nukleus) derin beyin stimulasyonu kullanılmakta-
dır. 

• Nadiren, steroid tedavisine yanıt veren MS’li 
parkinsonizm olguları bildirilmektedir36.  

Ağrılı Tonik Spazm 

Multipl Skleroziste ve daha çok kadınlarda görülen bir 
hareket bozukluğudur. MS dışında nadiren serebral 
iskemi ve spinal kord travmalarında da görülebilir. 

Klinik olarak akut başlangıçlı, unilateral veya bilateral 
distonik postür ile karakterizedir. Atak süresi ≤ 2 
dk.’dır. Saatte birkaç atak görülebilir. Gerilme, ağırlık 
veya çekilme gibi öncü belirtiler eşlik edebilir.  
Multipl Sklerozisle ilişkili inflamasyon sırasında salı-
nan uyarıcı akışkanların akson irritasyonuna ikincil 
geliştiği düşünülmektedir. Özellikle MS plaklarının 
kapsüla interna arka bacağı, serebral pedinkül tutulu-
mu ya da talamik yerleşimlerinde görülmektedir37.  
Tonik spazm tedavisinde; Karbamazepin veya 
kortikosteroidler kullanılmaktadır. 

Akut Dissemine Ensefalomiyelit (ADEM) 

ADEM’de multifokal subkortikal beyaz cevher tutu-
lumu olmasına rağmen derin gri cevher (talamus ve 
bazal ganglionlar) tutulumu MS’e göre daha sıktır. 
Nadir hareket bozuklukları görülür ve bunlar arasında 
en sık olanı koreatetoz ve distonidir12.  

Demiyelinizan Nöropatiler ve Hareket 
Bozuklukları 

Demiyelinizan polinöropatilerde en sık görülen hare-
ket bozukluğu tremordur. İmmün aracılıklı 
demiyelinizan polinöropati için nöropatik tremor ta-
nımlaması kullanılmaktadır. Genellikle simetriktir. 
Proprioseptif kayıp, güçsüzlük ve yorgunlukla ilişki 
göstermeyebilir. Genellikle üst ekstremite ile sınırlıdır. 
Tremor şiddetli ve progresif ise Anti MAG antikor 
(+)’liği ve paraproteinemik (Ig M) nöropatiler ile 
ilişkilidir38.  

İdyopatik Parkinson Hastalığı (PH) 

Parkinson hastalığında, nöronal hücresel ölüme neden 
olabilecek etyopatogenetik mekanizmaların nedeni 
tam olarak bilinmemektedir. Serbest oksidatif hücre 
hasarı, mitokondrial disfonksiyon, eksitotoksik hasar, 
genetik ve immün ya da inflamatuar mekanizmalar 
suçlanmaktadır39.  
En geçerli teori indüklenmiş apopitozistir.  İmmün 
anormallikler olarak; dopaminerjik nöronlara ve sem-
patik ganglion hücrelerine karşı Ab’lar suçlanmaktadır. 
Bazı PH’ larının BOS örneklerinde heat shock prote-
inlerine karşı oluşmuş IgG antikor (+) liği gösterilmiş-
tir40.  
Ayrıca immünolojik çalışmalarda, (Gamma delta plus) 
T hücre artışı, T helper hücre analizlerinde saf 
CD45RA+ oranlarının azaldığı, CD45RO+ “hafıza” T 
hepler hücre oranlarının arttığı gösterilmiştir. Bu ve 
diğer T hücre oranlarındaki değişiklikler günümüzde 
hala açıklanmayı bekleyen alanlardır41.  
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Sonuç olarak, farklı grup otoimmün hastalıklarda 
ortaya çıkan hareket bozukluklarının bir fenomen 
olarak tanımlanması ve bu tanıya göre tedavi yöntem-
lerinin seçilmesi hastalıkların prognozu açısından da 
büyük önem taşımaktadır. 

N-methyl-d-aspartate (NMDA) Reseptör 
Antikorları Sonucu Gelişen Hareket  
Bozuklukları 

Otoimmün ensefalitli olguların çoğu NMDA reseptör-
lerine karşı antikorların gelişimi ile ilişkilidir. NMDA 
reseptörleri nöronal eksitabiliteyi düzenlemekte önem-
li bir role sahiptir. NMDA reseptörlerine karşı gelişen 
antikorlarla ilişkili ensefalitler sıklıkla genç kadınlarda 
görülmektedir42. 
Son dönem yapılan çalışmalarda, NMDA reseptörleri-
ne karşı gelişen antikorlarla ilişkili ensefalitli kadın 
hastaların %20-57’sinde altta yatan bir tümör olduğu 
rapor edilmişitr. Bu nedenle tanı konulduktan sonra 
tümör araştırılması mutlak yapılmalıdır. Altta yatan 
tümörler sıklıkla over teratomları gibi benign özellik-
tedir43. NMDA reseptör antikorları sonucu gelişen 
klinik tablolar; psikiyatrik semptomlar, nöbetler, şuur 
bozuklukları, hafıza kaybıdır. Genellikle ikinci hafta-
dan sonra, vücutta dönme, kıvranma hareketleri ya da 
yüzde çekilme ve kasılmalar şeklinde hareket bozuk-
lukları görülmeye başlar. NMDA reseptörlerine karşı 
gelişen antikorlarla ilişkili ensefalit tanısı konduktan 
sonra tümör ve enfeksiyon gibi etyolojik nedenlere 
yönelik araştırma yapılmalıdır ve en kısa sürede tedavi 
başlanmalıdır. Tedavide; steroid, IVIG ya da plazma-
ferez kullanılmaktadır44.  
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