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Pediatrik Nöroimmünolojik  Hastalıklar

Sinir sistemindeki inflamatuar yanıtlarla karakterize edilen, heterojen 
bir grup hastalığı kapsar.

 Erken tanınması 

 Hastalık yönetimi 

 Tedaviye yanıtın değerlendirilmesini 

 Prognoz öngörüsünü sağlayacak 

doğru seçilmiş biyobelirteçlere ihtiyaç vardır



Oligoklonal Band

• Klinik uygulamada en yaygın kullanılan moleküler 

biyobelirteç

• İntratekal antikor sentezi varlığını güvenilir şekilde gösterir

• Serum ve BOS örneklerinde IgG üretimini karşılaştırır

• IgM veya IgA OKB testleri: 

Standartize değillerdir ve klinikte sık kullanılmazlar

• Kalitatif bir yöntem 



Oligoklonal 
Band

METODOLOJİ

• İzoelektrik Odaklama (IEF) + IgG immun 
işaretleme

 Altın standart, teknik olarak zor

 En yüksek spesivite-sensivite

 √ Proteinleri pH yüklerine göre ayırır.

 √ IgG bantlarını özgün olarak görselleştirir.

•   Agaroz Jel Elektroforezi (yanlış negatiflik sık)

• Kapiler Elektroforez  (hızlı sonuç, düşük spesifite)



Oligoklonal Band

• Tip 1 patern: BOS ve serumda OKB yoktur

(İntratekal IgG sentezi yok, normal patern)

•Tip 2 patern: Sadece BOS‘ta OKB’ler vardır

(intratekal IgG sentezi var)

•Tip 3 patern: Sadece BOS’a ait OKB'lerin yanısıra BOS 

ve serumda aynı bantlar vardır  (intratekal IgG sentezi var)

•Tip 4 patern: BOS ve serumda aynı OKB’ler vardır 

(intratekal IgG sentezi yok)

•Tip 5 patern: BOS ve serumda monoklonal bantlar var 

(intratekal IgG sentezi yok, monoklonal gammopati)



➢ Multipl skleroz > %90  NMOSB < %25 MOGAD ~ %10

➢ MS - 2017 McDonald kriterleri --- TANISAL 

➢ Klinik ve radyolojik --- PROGNOZ

❖ Parmak izi? Bazı çalışmalar natalizumab / kladribin gibi heDMT’lerle kaybolabilir

❖ Yüksek BOS NfL ve OKB varlığı; 

KIS ve RIS ---- MS gelişim riski (bağımsız risk fakt)

      Ataklar arası kısa süre 

      Erken relaps

      Erken ve yüksek engellilik oranı (lezyon yükü ile beraber)

Oligoklonal Band- klinik önem



Negatif OKB, MS’i dışlamaz; 

Pozitif OKB --- Negatif OKB      ÇELİŞKİLİ SONUÇLAR

Erken başlangıç (~3.8 yaş)

EDSS puanı ≥ 3.0'a ulaşma riski iki kat daha yüksek (Tintore M, Brain2015)

Daha sık bilişsel bozukluk, hafıza sorunları (Gaetani L, Neural Regen Res2021)

OKB (-) mutlaka daha olumlu bir hastalık seyrini garanti etmez (Siritho S, J Neurol Sci2009)

 

OKB'lerin gelecekteki hastalık aktivitesi veya şiddetini değil, hastalık varlığını yansıtır 

(Kürtüncü M, Mult Scl Relat Dis.2026) 

NMOSB ve MOGAD’da  OKB pozitifliğinin prognoz ile ilişkisi net değil

Oligoklonal Band- klinik önem
•.



Oligoklonal Band- ayırıcı tanı

1. Sistemik inflamatuar/otoimmün hast.

Nörolupus (%42-65)

Sjögren sendromu (%25)

Nörobehçet sendromu (%10-56)

Nörosarkoidoz (%3-40)

2. Otoimmün ensefalitler

Anti-NMDAR ensefaliti (%35-79)

LGI1 (%5-19)

CASPR2 (%23-32)

GABA-A ve B (%23-50)

Anti GAD ensefaliti (>%50)

GFAP astrositopatisi (%54-77)



Oligoklonal Band- ayırıcı tanı

3. MSS  enfeksiyonları

Nöroborelyozis (~ %80)

Nörosfiliz (%90-100)

SSPE (%90-100)

4. Neuromuskular-motor nöron

AIDP (%40)

ALS (%4-10)

5.Diğer

MSS hematolojik maligniteler (%53)



IgG İndeksi

• İntratekal IgG üretiminin kantitatif ölçüsü

• OKB’lardan daha az tanısal hassasiyete sahiptir  

• KBB hasarı varlığında yanlış pozitif sonuçlara daha yatkındır

IgG index = BOS/serum IgG

            BOS/serum albumin

• Anlamlı yüksek değer ≥ 0.7



IgG indeksi

METODOLOJİ

• Nefelometri/Türbidimetri

 Altın standart yöntemdir

 Yüksek doğruluk, hızlı sonuç

• ELISA

 Kolay uygulanabilir

 Yüksek konsantrasyonlarda dilüsyon gerekir.

• Kapiler Elektroforez
 Protein elektroforezi ile birlikte albumin/IgG oranı 
hesaplanabilir.



• MS tanısı için %89 özgüllüğü vardır ( Mejdoub et al, 2019 ).

• OKB pozitif hastaların yaklaşık %75'ini tespit ettiği gösterilmiş (Freedman 

MS, Arch Neurol. 2005) *Düşük tanısal doğruluk

• Prognostik etki

yüksek seviyeler daha kötü klinik seyir ve 

progresif MS’e ilerleme riskinin artması  (Izquierdo G, Acta Neurol Scand. 2002)

serebral gri madde atrofisinin şiddeti ile ilişkilidir (Seraji N, Neuroimaging. 2017 ) 

IgG İndeksi- klinik önem



• NMOSB (%20-30)

• MOGAD (%10-30)

• Meningoensefalitler

• Otoimmün ensefalitler (%20-50)

anti-NMDAR ensefaliti

IgG İndeksi- ayırıcı tanı
IgG indeksi ≥ 0.7

• Nörosarkoidoz (%30-50)

• Nörobehçet sendromu (~%30)

• Nörolupus (~%20)



Kappa Serbest Hafif Zincir 

(Kappa Free Light Chains-KFLC)

K-FLC

GFAP

NfL

CXCL

13

B hücre

B hücre



κ-FLC

 İntratekal immün aktivasyon göstergesi

intratekal B hücre aktivasyonu sonucu oluşan 

serbest Ig hafif zinciridir 

κ-FLC = intratekal immünoglobulin sentezinin 

kantitatif göstergesi

BOS intratekal κ-FLC fraksiyonunun belirlenmesi, IgG indeksi ve IgG OCB'nin bazı sınırlamalarının üstesinden gelebilir. 

κ-FLC indeksi intratekal IgG yanı sıra IgA ve/veya IgM sentezi durumlarında da yükselir.

κ-FLC indeksi yaklaşık 1 ile 500 arasında bir aralığı kapsayan metrik bir sonuç verir, yani nicel bir parametredir,



κ-FLC

METODOLOJİ

   1- Nefelometri/Türbidimetri

    Altın standart

    Yüksek spesifiteye sahiptir, 

   Hızlı sonuç

    Yüksek konsantrasyonlarda yalancı negatif sonuç verebilir

   2- ELISA

   Spesifitesi daha düşüktür

   3- Kapiler Elektroforez

    KFLC/λFLC oranı ile ek bilgi sağlar



Tanı

• 32 çalışma analiz edilmiş

• CIS/MS hastası:3322, kontrol grubu: 5849 

• κ-FLC indeksinin tanısal doğruluğunu ele almıştır. 

• Tüm çalışmalar, kontrollere kıyasla CIS/MS hastalarında κ-FLC indeksinin     
anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmiştir. 

Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi
(Kappa Free Light Chains- κ-FLC)

Duyarlılık (%) Özgüllük (%)

κ-FLC index 52–100 (%88) 69–100 (%89)

OCB 37–100 (%85) 74–100 (%92)



MS şüphesi olan ve OKB negatif veya tek bir BOS 

IgG bandı olan hastalarda özellikle yararlı olabilir. 

Yüksek bir κ-indeksi (≥ 5,8—6,4)

OKB negatif MS'li bireylerin %25-54'ünde  

Tek bir BOS IgG bandı olan bireylerin %38-43'ünde

κ-FLC- Klinik önemi

MS için anlamlı eşik değer

 κ-FLC index>6.1 



Hastalık aktivitesi - Prognoz

Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi

CIS/RIS klinikMS'ye Dönüşen Hastalarda 

Artmış κ-FLC İndeksi

4 Yıl İçinde Klinik Olarak 

Kesin MS Olasılığı

Toplam 88 hasta (%68 kadın)

Ortalama yaş: 33 ± 10 yıl 

38 hasta (%43) ikinci klinik atak

κ-FLC indeksi >100 olan hastalarda:

12 ay içinde 2. atak riski 2 kat

24 ay içinde 2. atak riski 4 kat

Ortalama ikinci atağa kadar geçen süre:

Yüksek κ-FLC: 11 ay 

Düşük κ-FLC: 36 ay



Multipl Skleroz NMOSD MOGAD

CSF κ-FLC (mg/L) ↑↑ (genelde >1 mg/L) Normal / hafif ↑ Normal / hafif ↑

κ-FLC Index ≥ 5.9–6.0 Genelde < 5 Genelde < 4–5

OCB %85–95 pozitif Genelde negatif Genelde negatif

İntratekal Ig sentezi Belirgin Minimal / yok Minimal

Tanısal anlam Güçlü destekleyici Ayırıcı tanıda önemli Ayırıcı tanıda önemli



Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi- Ayırıcı Tanı

MS (140 hasta): 90.897 ± 134.198

NMOSD (8 hasta) : 17.992 ± 15.103

Diğer bağışıklık sistemi kaynaklı MSS hastı (32 hasta) : 12.568 

± 24.440

PSS bozuklukları (37 hasta) : 2.479 ± 1.565

Non-immünolojik MSS bozuklukları (156 hasta) : 4.041 ± 7.748



Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi- Ayırıcı Tanı

MOGAD (N = 140) NMOSD (N = 37) MS (N = 126)

Cinsiyet: kadın, n (%) 69 (49.3) 31 (83.8) 100 (79.4)

OCB: n (%) 16 (11.4) 14 (37.8) 118 (93.7)

Serum KFLC, mg/L, 

medyan (IQR)

12.21 (9.02–16.91) 16.76 (12.10–25.94) 17.20 (14.30–21.76)

BOS KFLC, mg/L, 

medyan (IQR)

0,14 (0,14–0,30) 0,83 (0,45–4,31) 3,91 (1,41–10,02)

KFLC Endeksi, 

medyan (IQR)

Medyan 0,60 (0,33–2,09) 8.85 (3.04–16.78) 49.90 (16.31–113.39)

Range 0,05–114,76 0,07–42,76 0.41–463.64



κ-FLC indeksi ve
κ-FLC intratekal fraksiyonu

• κ-FLC IF: Bunun daha ileri yorumu; gerçek 
intratekal sentez yüzdesini tahmin etmeye çalışır 

• κ-FLC IF’nin %67’nin üzerinde olması, MS lehine 
anlamlı intratekal B-hücre aktivitesi √

κ-FLC IF 

Değeri
Klinik Yorum Olası Anlam

≤ 0% İntratekal KFLC sentezi yok
Bulgular pasif serum geçişi ile 

açıklanabilir

0–30% Düşük düzey intratekal sentez
Nonspesifik / hafif intratekal immün 

aktivite

30–67% Orta düzey intratekal sentez
İnflamatuvar MSS hastalığı olabilir, ancak 

MS için özgüllük sınırlı

≥ 67% Belirgin intratekal KFLC sentezi MS lehine güçlü biyobelirteç

≥ 80–90% Çok yüksek intratekal sentez
Aktif / belirgin intratekal B-hücre yanıtı, 

MS’de sık



•2024 McDonald kriterlerinde κ-FLC, 

BOS’ta İT immünoglobulin sentezini göstermek 

OCB’ye alternatif olarak kabul edilmiştir.

•Önerilen eşik değer: κ-FLC index ≥ 6.1 

•Yüksek κ-FLC index, prognostik bilgi de verebilir: 

•Daha yüksek hastalık aktivitesi, 

•Daha erken ikinci atak, 

•Daha fazla MRI aktivitesi ile ilişkilidir.

•Bu değer MS tanısında en iyi performans gösteren eşik 

olarak önerilmektedir. 

ORCAS Çalışmasının Özeti (2026)

κ-FLC IF sensitivitesi: %87 

Negatif prediktif değeri (NPV): %97 

OCB öngörüsünde sensitivite: %93 

Yorum

κ-FLC - ise, IT immün yanıt olasılığı düşüktür (iyi dışlama 

testi). 

Ancak %13 olguda yalancı negatiflik vardır; özellikle: 

İzole IgA/IgM intratekal sentezinde 

Bazı OCB pozitif hastalarda KFLC negatif olabilir. 

Sonuç 

κ-FLC, tek başına tarama/preseleksiyon testi olarak 

kullanılmamalıdır.



KFLC’nin IT  Ig sentezini göstermede OCB’ye güvenilir bir alternatif

2024 McDonald kriterleri bağlamında da geçerli olduğu

KFLC indeksi ve KFLC IF değerleri eşit derecede iyi performans göstermiştir 

KFLC indeksi hesaplanması çok basit 

 Tercih edilecek KFLC metriği indeks olmalıdır.



κ-FLC- Pediatrik MS

PedMS Diğer DH EE Sağlıklı

Hasta sayısı 16 17 15 25

Minimum 19.20 0,74 0,43 0,64

Maksimum 579.80 33.41 82.15 12.17

Ortalama 200.3 7.31 15.11 3.90

KFLC endeksi

Eşik değer
Sensivite Spesifite PPV *

PedMS – Diğer DH 14.88 %100 %88,2 %89

PedMS - EE 15.66 %100 %73,3 %80

PedMS - Kontrol 6.83 %100 %92 %88,9

PedMS ile DDH + EE 93.77 %68 %100 %100

https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/13524585241274034?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed#table-fn3-13524585241274034


κ-FLC-tedavi izlemi

Natalizumab intratekal KFLC sentezini azaltıyor >>>>> KFLC indeksindeki düşüş

κ-FLC indeksi

MS'te tedavi yanıtı

Hastalık stabilitesinin hassas bir biyobelirteci olarak kullanılabilir.



Akson ve glial hücre hasar ilişkili belirteçler 

Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP)

Nörofilament Hafif Zincir (NfL)



Nörofilament Hafif Zincir (NfL)



Nörofilament Hafif Zincir (NfL)

Nörofilamentler 
hücre homeostazını koruyan 

aksonlara mekanik ve 

yapısal destek sağlayan 

nöroaksonal sitoskeletal 

proteinlerdir

Moleküler ağırlıklarına göre 5 alt birimden oluşurlar

nörofilament ağır (190-210 kDa), orta (150 kDa) ve

hafif (68 kDa),  α-interneksin ve periferin

*NfL konsantrasyonu diğer

nörofilament zincirlerine kıyasla serum 

ve BOS’da daha korele - tutarlı

Sağlıklı insanlarda→ normal doku yenilenmesinin bir

parçası olarak düşük seviyelerdeki Nf proteinleri, 

MSS'den ve periferik nöroaksonal ünitelerden

ekstraselüler boşluğa sürekli salınır

→ BOS (20–50 kat kana göre daha fazla) ve seruma ulaşır



Bar-Or A, et al. Exploring the Clinical Utility of Neurofilament Light Chain Assays in Multiple Sclerosis 
Management. Neurol Neuroimmunol Neuroinflamm. 2025;12:e200427. 

YAŞ

Vucut kitle indeksi

Kan basıncı

Sigara

Analitik varyasyon

Komorbidite

Nörolojik hastalıklar

HbA1C

CİNSİYET

Biyolojik varyasyon



Yaş aralığı Serum NfL (pg/mL), 

ort (SD)

Cutt-off Serum NfL 

(pg/mL)

5 – 18 yaş 3.89 (1.67) 7 pg/mL

18 – 51 yaş 6.07 (2.85) 10 pg/mL

51 – 61 yaş 8.92 (4.21) 15 pg/mL

61 – 70 yaş 12.0 (5.20) 20 pg/mL

>70 yaş 21.9 (12.1) 35 pg/mL

Sağlıklı kişide ortalama sNfL seviyeleri

20 - 50 yaşları arasında ~ 5 pg/mL - 10 pg/mL



NfL- klinik kullanım

Toplam 913 kişilik kohort (75 kişi kontrol)

Alzheimer 

Frontotemporal demans  

Amiyotrofik lateral skleroz 

Parkinson 

Lewy cisimcikli demans  

Kortikobazal sendrom

İlerleyici supranükleer felç

Demans, motor nöron hastalığı ve hareket bozukluğu

yüksek NfL düzeyleri



NfL- Nöroimmunolojik hastalıklarda klinik kullanım



NfL- MS

sNfL düzeyleri 

Klinik MS başlangıcından 6 yıl önce artmış (16.7 pg/ml)

1 yıl önce ise pik yapmış  (25 pg/ml)

Nöroaksonal hasarın bu evrede zaten meydana geldiğini göstermiş.

Presemptomatik belirleyici

sNfL Z-skoru yüksek (>3) + κ-FLC indeksi yüksek (>100) 

12 ay içinde yeni bir klinik atak şansı %98

Tahmini medyan nüks süresi 3 ay

Prognoz

259 MS ve 259 sağlıklı kontrol grubu ~ 6,5 yıl takip

RMS: 29.7 (21.2–42.2) pg/ml,  PMS: 41.9 pg/ml, 

Yüksek sNfL düzeyleri ile; 

- 1 yıllık EDSS

- Yeni / büyüyen T2 lezyonları ve kontrast tutan lezyonlar

- 5 yıl içindeki beyin ve spinal atrofi  pozitif ilişki



KİS hastalarında
Klinik olarak kesin MS’e dönüşümü tahmin etmede

Daha yüksek Gd+ lezyon sayısı, T2 lezyon artışı, 

Daha yüksek engellilik skorlarıyla

RMS’de 
Nörogörüntüleme aktivitesi

Uzun süreli ilerleme/engellilik (> 5 yıl) skorları

2-5 yıl içinde beyin/omurilik hacmi kaybı

Sonraki 1-3 yılda nüks

Tedavi yanıtı >> 
Monoklonal antikorlarla (natalizumab, alemtuzumab, ocrelizumab, rituximab) belirgin azalma 

oral tedavilerle (teriflunomide, dimetil fumarat, fingolimod, siponimod) hafif bir azalma 

interferonlar ve glatiramer asetat ile tedavi edilen hastalarda Nf-L düzeyleri yüksek kaldı.

Progresif MS
Mevcut engellilik durumu (EDSS) +/-

EDSS ilerlemesiyle   +/-

Beyin atrofisi gelişimi  +++

DMT’lerle ilişki   +++



Yüksek sNfL grubu→%50-150 daha fazla T2 lezyonu

Yüksek sNfL’nin yeni lezyon oluşumu ve beyin hacim kaybı üzerinde

prognostik değeri Ofatumumab & teriflunomid tedavi bağımsız

Yüksek sNfL + teriflunomide → 1. yıl > 5 lezyon – 2. yıl >4 lezyon

Yüksek sNfL + ofatumumab → 1. yıl 1.4 leyon – 2. yıl 0.09 lezyon

Yüksek sNfL'li hastalarda, yüksek etkili tedaviyle yeni demiyelinizan

lezyonlar büyük ölçüde önlenebilir

Okrelizumab, başlangıç NfL düzeylerinin prognostik değerini ortadan kaldırır. 

Tedavi sırasındaki NfL düzeyleri, risk sınıflandırması için potansiyel fayda gösterebilir ve doğrulanması halinde, non-relapsing 

ilerleyici MS’de daha etkili yeni tedavilerin geliştirilmesi için bir aday biyobelirteç sonlanım noktası olarak kullanılabilir

NfL- MS  tedavi yanıtı



MS yaş grubundaki control grubunun (n = 212)

median sNfL, 4.6 pg/ mL (3,5-6)

NfL- Çocukluk Çağı MS

55 MS tanılı hastadan 43’ünde tedavi öncessi değerler



NfL- Çocukluk Çağı MS

 Hastalık aktivitesi ile ilişkiler:

Yüksek sNfL → 

Daha fazla atak sayısı 

Daha kısa ilk ataklar arası süre 

Daha yüksek T2 lezyon sayısı 

Daha fazla gadolinyum tutan lezyon 

 Özellikle:

sNfL, klinikten çok MRI aktivitesini daha iyi yansıtır

 Tedavi sürecinde öngörü:

Yüksek başlangıç sNfL → 

Daha yüksek atak oranı 

Daha fazla yeni / büyüyen T2 lezyon 

 Tedavi eskalasyonu riski: 

sNfL < 7.5 pg/mL → OR: 0.14 

sNfL > 15 pg/mL → OR: 6.38 

Yüksek sNfL, pediatrik MS’te hem hastalık aktivitesini (özellikle MRI) 

hem de kötü prognozu ve tedavi eskalasyon ihtiyacını güçlü şekilde öngörür.

n=178 hasta (116 K, ort 14 yaş)

Tdv öncesi sNfL >90.p (medyan 21,1 pg/mL)





NfL- MOGAD

❖ Ataklar sırasında daha yüksek seviyeler görülür, genellikle 6 ay 

içinde normale dönmektedir 
Atak şiddeti

Radyolojik korelaesyon

Prognoz 

❖ Nüks ve remisyon fazlarında benzer NfL düzeyleri 

❖ Son dönemde  yapılan bir çalışma (MULTIMOGAD-2025)

NfL'nin zamanla azaldığı

Atak sırasındaki sakatlık ve radyolojik aktivite ile ilişkili olduğu

Nüks riskini bağımsız olarak öngördüğü 

Takipte azalan konsantrasyonların monofazik hastalarda 

 EDSS skorunun <3 olmasını öngördüğünü göstermiştir. 

Nüksleri ve iyileşmeyi öngörmede NfL izlemenin potansiyel değerini vurgulamaktadır. 

Tedaviden etkilenmez



NfL ve GFAP

ataklar arası dönemlerde artmaz

ataklardan bağımsız aksonal veya glial hasar olmadığını düşündürmektedir.

MOGAD

Sağlıklı kontrol 

( n = 201)

PedMS 

( n = 142)

MOGAD 

( n = 20)

Ort sNfL (pg/ml,) 3.9 19,64 32,70



NfL- NMOSB

❖ BOS ve serum NfL konsantrasyonları artmış ve hastalık aktivitesiyle ilişkili

❖ Bazı çalışmalar NMOSB ve MS arasında benzer  NfL seviyeleri bildirirken, 

diğerleri NMOSB’da daha yüksek seviyeler tespit etmiştir.

❖ Atak anında EDSS skorları ile korelasyon gösteriyor

❖ Atak sonrası iyileşmeyi ve nüks riskini tahmin etmede çelişkili sonuçlar

❖ Seropozitif ve seronegatif hastalar arasında farklılık yok 



Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP)



Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP)

Merkezi sinir sistemindeki astrositlerde ağırlıklı olarak 

ifade edilen bir tip III ara filament proteinidir.

 

Glial hücrelerin yapısal stabilitesini korur

Astrositlerin mekanik stabilizasyonu

Nöronal homeostaz, sinyal iletimi

KBB bütünlüğüne ve işlevine katkıda bulunmada 

hayati bir rol oynar

BOS ve kan GFAP seviyeleri, astrosit hasarı ve astrogliosis için 

iyi doğrulanmış sıvı biyobelirteçleridir



GFAP- klinik önemi

Akut merkezi sinir sistemi yaralanması

Travmatik beyin hasarı

Travmatik spinal yaralanma

Serebrovasküler olaylar

İnflamatuar merkezi sinir sistemi hastalıkları

Multipl skleroz

Nöromiyelit optika spektrum bozukluğu

Nörodejeneratif hastalıklar

Alzheimer hastalığı

Frontotemporal lobar dejenerasyon

Parkinson hastalığı

Lewy cisimcikli demans

Beyin tümörleri

Referans Değerleri

15-19 yaş< 49,99 pg/mL

40 yaş altı: ≤32,6 pg/mL

40-49 yaş: ≤50,5 pg/mL

50-59 yaş: ≤67,5 pg/mL

60-69 yaş: ≤90,3 pg/mL



GFAP

METODOLOJİ

   1- Hücre Bazlı Assay

    En yüksek sensitivite ve spesifite

   2- ELISA

    En yaygın kullanılan yöntemlerden

     Yüksek sensitivite, nadir yalancı pozitiflik 

   3- Western blot

   4- İmmunhistokimya

   5- Multiplex Immunoassayler



GFAP -----NMOSD

√ BOS AQP4 ve GFAP yaşla korelasyon

BOS AQP4 sadece Non inf. Nöropatilerde 

MS ve menenjit/ensefalite göre anlamlı derecede daha yüksekti

BOS GFAP yalnızca AQP4+ NMOSD grubunda anlamlı derecede yüksekti.

Atak ve remisyon fazları için >3 GFAP Z skoru

Astroglial hasar ve astrogliyozisin göstergesidir 



GFAP / serum mu? BOS mu?

Serum GFAP seviyeleri, BOS GFAP seviyeleriyle güçlü bir korelasyon göstermektedir

AQ4+ NMOSD’de  çok yüksek serum GFAP seviyeleri bildirmiştir (>200 pg/mL)

nüks sırasında yüksek serum GFAP seviyeleri

artmış EDSS skorları 

⏳bir sonraki nükse kadar geçen sürenin azalmasıyla ilişkilidir

Rituximab, Tocilizumab, inebilizumab GFAP seviyelirini düşürür



✓ NMOSB’na göre MOGAD'da tipik olarak daha düşüktür

✓sGFAP düzeyleri AQ4+ NMOSB >>>MOGAD>>RRMS

✓ Nüks ve sakatlık ----- farklı görüşler

❖ sGFAP/sNfL

AQP4-ab-pozitif NMOSD > MOGAD > MS

GFAP- MOGAD



➢Sekonder PMS’de, RRMS’e göre daha yüksek titreler saptanır

➢Yakın zamanda klinik atak (RRMS+) (129,8 pg/ml ) sonrasında, sağlıklı kontrol 

katılımcılara göre daha yüksek GFAP konsantrasyonu bulunmuş

➢Stabil MS (RRMS−)  (112,9 pg/ml) hastaları ile sağlıklı kontrol arasında GFAP 

düzeylerinde anlamlı bir fark gözlenmemiş

 Akut inflamasyonla ilişkisi yok, kötüleşme ve remisyonda düzeyler benzer

: 

 Relapstan bağımsız progresyon (PIRA) ile ilişkili 

 Hastalık şiddeti ve progresyonun biyobelirteci

 Tedavi seçimi ve monitörizasyonu (NfL ile birlikte)

GFAP- MS

Serum GFAP (SIMOA) 

MS için eşik değer >94.2 pg/ml



Anti-Aquaporin 4 Antikor



Anti-Aquaporin4 Antikor

• AQ4- Özellikle kan damarlarını çevreleyen ve 

kan-beyin bariyerini oluşturan astrosit uç ayaklarında 

yoğun olarak bulunan bir su kanalı proteinidir

• Su homeostazının düzenlenmesinde, kan - BOS ve 

beyin interstisyel sıvısı arasında su hareketini 

kolaylaştırmada önemli bir rol oynar

• Antikor 2003-2004 yıllarında keşfedildi- intratekal 

üretimi yok!



«Anti-Aquaporin4 antikor-patofizyoloji»

İnterlökin-6 >> B hücrelerinin AQP4 IgG salgılayan plazmablastlara farklılaşmasını sağlar

>>> B hücreleri, MSS giren patolojik otoantikoru salgılayan antikor üreten plazmablastlara farklılaşır

>>> AQP4-IgG’ler astrositler üzerindeki AQP4’lere bağlanır ➔Klasik yol üzerinden kompleman kaskadını aktive eder

➔astrosit hasarına yol açar

•Kompleman aktivasyonu sonrası anafilatoksinler salınır➔granülositler toplanır➔ nöron ve oligodendrosit hasarına neden olur



Nöromiyelitis optika spektrum bozukluğu (NMOSB) tanısı ve yönetiminde 

• Klinik semptomlar veya görüntüleme bulgularına sahip hastalar için serum AQP4-IgG 

testi yapılmasını önermektedir (2023)

➢ Pozitif Test: NMOSB tanısını destekler (Spesifite %80-100, sensivite %70-100)

➢ Negatif Test: NMOSB tanısını dışlanmaz ➔ seronegatif NMOSB %20-30

❖ NMOSB’li çocuklarda ise anti-AQP4-IgG pozitifliği %40-50 civarında

Anti-Aquaporin4 Antikor- klinik kullanım



• AQP4-IgG;

✓İlk tercih serum olmalı       İntratekal üretimi yok, periferik lenfoid dokuda üretilir

✓Serum (-), BOS (+)         Çok çok nadir (PLEX sonrası ya da yüksek otoantikor yükü, 

inflamasyon, çok sayıda antikoru olan hasta)        Tekrarlanmalı

✓AQP4-IgG (-), AQP4-IgM ve/veya AQP4-IgA (+) (klinik önemi bilinmiyor; 

seropozitif NMOSD tanısı koymak için yeterli değil)

✓AQP4-IgG (-)        NMOSD tanısını dışlatmaz (Seronegatif  NMOSD)

Anti-Aquaporin4 Antikor- klinik kullanım



Başlangıçta AQP4-IgG testi pozitif olan 933 hasta

830 hasta (%89) takip testlerinde de seropozitif kalmıştır

Seroreversiyon: 103 hasta (%11) – 1.2 yıl

<20 yaş 

≤1:100 düşük başlangıç ​​antikor titresi ile ilişkili

5 hastada serolojik negatife dönmeye rağmen klinik ataklar+

Seronegatif  9308 hasta

Serokonversiyon: hastaların %1'inden azında 

(53 hasta, %0,6)

Kadın cinsiyet  

Sonradan saptanan düşük titreler (≤1:100) 

Anti-Aquaporin4 Antikor  



Klinik nüks sırasında 

AQP4-IgG seviyelerinde artış 

hastalık aktivitesini 

şiddetini izlemek için potansiyel bir araçtır

Başlangıçtaki AQP4-IgG seviyeleri ile

 nüks sıklığı veya 

lezyon sayısı gibi klinik hastalık aktivitesi 

arasında bir ilişki yok

Anti-Aquaporin4 Antikor --- 

hastalık aktivitesi, nüks riski 



90 NMOSD (8’i -)

40 kontrol 

AQP4-IgG titreleri ≥1:320 - ≤1:100

nüks riski ile potansiyel bir korelasyon (CHB)

546 NMOSD

AQP4-IgG titreleri ≥1:320 : 187

 ≤1:100 : 359

Düşük Titre (≤ 1:100) Yüksek Titre (≥ 1:320)

Hastalık Şiddeti Daha hafif seyirli ataklar. Daha yüksek hastalık 

şiddeti.

Görme kusuru Daha düşük risk ve daha az görme 

kaybı.

Anlamlı derecede yüksek 

görme engeli riski.

Atak Tipi Beyin sapı veya area postrema 

sendromuna daha yatkın.

İlk atakta Optik Nörit (ON) 

geliştirme olasılığı daha 

yüksek.

Motor 

Engellilik/Ölüm

anlamlı bir fark yoktur. Anlamlı fark yok

Yıllık nüks riski Belirgin yüksek

Anti-Aquaporin4 Antikor 

hastalık aktivitesi, nüks riski 



AQP4-IgG

METODOLOJİ

• Doku bazlı immünohistokimya (TBI)

• Enzim bağlantılı immünosorbent testi

• Radyoimmünopresipitasyon yöntemi

• Floresan immünopresipitasyon yöntemi

• Hücre bazlı testler

• Floresan ile aktive hücre ayırma yöntemi

• İmmün dot (nokta) testi



Hücre bazlı testler

• Hedef antijenin ekspresyonu; AQP4 proteinini kodlayan plazmidlerle transfekte edilmiş 
ökaryotik hücreler hazırlanır (HEK293 ve CHO gibi) 

• Serum inkübasyonu
Hastadan elde edilen serum örneği hücreler üzerine uygulanır. 

   Eğer serumda hedef antijene karşı antikorlar varsa, hücre yüzeyindeki antijene bağlanır. 
• Sekonder antikor uygulaması

İnsan immünoglobulinlerine karşı geliştirilmiş, genellikle floresan işaretli sekonder 
antikor eklenir. Bu antikor, hücreye bağlanmış primer (hasta kaynaklı) antikorlara 
bağlanır. 

• Görüntüleme ve değerlendirme
Oluşan floresan sinyal immünfloresan mikroskopi ile değerlendirilir

Anti-Aquaporin4 Antikor



Anti-Aquaporin 4 Antikor

Hücre bazlı testler 

Canlı Hücre Bazlı Fikse Hücre Bazlı

Hücreler, canlı ve fizyolojik koşullarda tutulur. 

Antijen-antikor etkileşimi canlı hücre yüzeyinde gerçekleşir

Antikorların doğal yapıdaki antijenlere bağlanmasını sağlar

Daha yüksek sensitiviteve/spesifiteye sahiptir

Altın standart kabul edilir.

Hücre kültürü gerektirir 

Daha deneyimli laboratuvar gerekir

Maliyet yüksektir

Hücreler, önceden kimyasal olarak fikse edilir ya da

Donduurularak saklanır

Kolay erişilir, daha hızlı sonuçlanır

Maliyet düşük

Fiksasyon işlemi, antijenin üç boyutlu yapısını bozabilir.

Bu durum bazı epitopların kaybolmasına 

     ---düşük oranda yanlış negatiflik

Canlı CBA'ya göre biraz daha düşük sensitivite gösterebilir



Canlı Hücre Bazlı Fikse Hücre Bazlı

✓ Canlı CBA-IF,  fikse HBA-IF'ye göre biraz daha yüksek duyarlılık (%98,8’e - %96,3) ve doğruluk (%99,2’ye - %97,7)

✓ AQP4-IgG titreleri ile nüks riski arasında potansiyel bir bağlantı vardır 

Bu korelasyon  canlı- CBA-IF kullanıldığında daha belirgin saptanmıştır



Anti-Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein (MOG) 
Antikor



• Miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG)

Merkezi sinir sistemi miyelininin  küçük bir bileşenini (%0,05) oluşturur

Miyelin kılıfının dış lamellasında yer alır

• Anti-MOG antikor 2007 yılında keşfedilmiştir

• Anti-MOG antikor ilişkili hastalıklar
Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM)

Tekrarlayan optik nörit

Transvers miyelit

Serebral kortikal ensefalit

Lökodistrofi benzeri hastalık

Kranial nöropatiler

Tümafektif serebral lezyon

Anti-MOG antikor



Anti-MOG antikor

1. İnterlökin-6, B hücrelerinin MOG-IgG 

salgılayan plazmablastlara farklılaşmasını 

teşvik eder

2. MOG-IgG'ler kan dolaşımına- kan-beyin 

bariyerini geçer (ancak intratekal olarak da 

üretilebilir)

3.  MOG-IgG'ler oligodendrositler üzerindeki MOG'a bağlanır ve klasik yol aracılığıyla kompleman 

kaskadını aktive ederek oligodendrosit hasarına yol açar; 

4.  Lokal inflamasyon T hücrelerini ve monosit/makrofajları çeker

5.  MOG-IgG'lerin kan dolaşımına geri dönüşü, hasar mekanizmasının kalıcılığına katkıda bulunur.



Anti-MOG 
antikor

METODOLOJİ

• Hücre Bazlı Assay (HBA)

Altın standart

Yüksek sensitivite ve spesifite

• ELISA

 Kolay uygulanabilir, hızlı sonuç

 Yalancı + ve -

• Western Blot

 Spesifite yüksek ancak sensitivitesi düşük



Canlı ya da fikse hücre bazlı testler 

Canlı HBT için kesin pozitif ve düşük pozitif değerler (farklı teknik kriterler kullanılır) 

Fikse HBT: 1:100 veya daha üzerindeyse, bu "kesin pozitif" 

         1:10 ile 1:100 arasındaysa, bu "düşük pozitif"

Serum örneği  önerilir

Serum MOG-IgG (+) iken BOS örneklerinde MOG-IgG (+) %40-60

MOGAD kriterleri 

MOG-IgG otoantikorlarının 

seropozitiflik durumuna bağlıdır



MOGAD için tipik klinik veya radyolojik özelliklere sahip hastalar

 SSS inflamatuar demiyelinizasyonu olan tüm hastaların taranması için önerilmez

Anti-MOG antikor- klinik kullanımı ve önemi

Test Önerilen Durumlar (Yüksek Klinik Şüphe):

•Çocuklar: 11 yaş altındaki ADEM veya optik nörit vakaları (Bu grupta MOG-IgG sıklığı %50'ye yakındır).

•Spesifik Optik Nörit Vakaları: Bilateral (iki taraflı) tutulum, şiddetli optik disk ödemi,

 optik sinir kılıfı tutulumu (perinörit) veya  optik sinirin >%50'sini kapsayan uzun lezyonlar.

•Spesifik Miyelit Vakaları: LETM, conus medullaris bölgesinde lezyon veya "H-işareti" (gri madde tutulumu).

•AQP4-Negatif Hastalar: NMOSD klinik özelliklerini taşıyan ancak AQP4 antikorları - olan hastalar.



Neden yüksek klinik şüphe?

2 yıl boyunca MOG-IgG1 için canlı HBT yapılan 1260 hastanın 

92 hastada  (%7,3) MOG-IgG pozitif saptanmış

Testin özgüllüğü (spesivite) %97,8

Pozitif prediktif değer (PPV) --- 66/92   %72

MS = 11, enfarktüs = 3, B12 eksikliği = 2, neoplazi = 2,

genetik olarak doğrulanmış ALD = 1 ve diğer durumlar = 7

1:1000 ve üzeri yüksek titrelerde PPV %100  

1:20-40 arası düşük titrelerde bu oran %51

PPV oranı çocuklarda %94, yetişkinlere %67 göre çok daha yüksektir



Anti-MOG antikor – ayırıcı tanı

MS hastalarında %0.3-5 

Seronegatif NMOSD %30

493 Pediatrik  MS - 703 kontrol grubu

30/ 493 (%6) MOG-IgG pozitif

5 hasta MS (MOG-IgG+)

25/30 hasta MOGAD

Kız cinsiyet - ON veya ADEM 



Ne zaman BOS örneğinde MOG-IgG gönderelim?

4/ 118 hasta

3/ 80 hasta

13/ 262 hasta

3/ 3 MOGAD

3/ 4 MOGAD

10/ 13 MOGAD

Destekleyici klinik

Kranial MRI bulguları 

Seum negatif ise 

BOS 



• Antikor düzeyine akut atak döneminde bakılmalıdır, çünkü remisyonda 

antikor düzeylerinde sıklıkla düşüş görülür

• İlk serum MOG-IgG testi (-) ise ancak akut tedavilerin uygulanmasından 

sonra elde edilmişse, en az 3 ay sonra veya nüks zamanında tekrar test 

yapılması önerilir.

• MOG-IgG titreleri genellikle zamanla azalır, ancak yıllarca pozitif kalabilir 

veya immünoterapi ile veya immünoterapi olmadan seronegatif hale gelebilir.

Anti-MOG antikor



• Başlangıçta negatif olan hastalarda serokonversiyon son derece nadirdir.

• Başlangıçtaki serum MOG-IgG titrelerinin iyileşme veya nüks için güçlü 

bir prognostik değeri yoktur.

• Yüksek titrede kalıcı MOG-IgG seropozitifliği, nüks olasılığını 2-10 kat 

artırır 

• Antikor titreleri, uzun süreli takipte engellilik sonuçlarıyla net korelasyon 

göstermemektedir

• Bu nedenlerle hastalarda anti-MOG antikor titre takibi önerilmiyor.

Anti-MOG antikor



Otoimmün Ensefalit İlişkili Antikorlar

Hücre içi nöronal antijenlere yönelik

Malignite ile daha güçlü bir korelasyon 

Sitotoksik T hücre

Sıklıkla serumda tespit edilir

Hücre yüzeyi nöronal antijenler 

Malignite olasılığı daha düşüktür

Humoral bağışıklık  

Sıklıkla BOS ta tespit edilir



Otoimmün Ensefalit İlişkili Antikorlar

TBA Çeşitli

Uzmanlık gerektirir.
Hücre içi ve hücre dışı antijenlere karşı nöral ant taramak için kullanışlıdır, ancak ticari TBA'nın duyarlılığı düşük.
Özgüllüğü en üst düzeye çıkarmak için pozitif IB veya CBA sonuçlarını doğrulamak için kullanılabilir.
Bazı antikorları (örneğin, anti-MOG, GlyR, recoverin, titin) güvenilir bir şekilde tespit etmez.

CBA
Anti-NMDAR, LGI1, CASPR2, GABA(B)R, 
AMPAR, DPPX, GAD65, IGLON5, MOG, 
GLYR

CBA'nın bazı nöral antikorlar (örneğin, anti-LGI1, CASPR2) için TBA'dan daha yüksek duyarlılığa sahip olduğu bildirilmiştir; ancak, daha 
yüksek duyarlılık özgüllükten ödün vermeyi gerektirebilir.
CBA ile izole pozitifliğin özgüllüğü, analiz edilen maddeler arasında farklılık gösterir ve ikinci bir testle (örneğin, TBA) karşılık gelen 
pozitifliğin yokluğunda daha düşüktür; CBA ile zayıf/düşük izole serum pozitifliği için, test laboratuvarı ile daha fazla değerlendirme 
görüşülmelidir (örneğin, anti-CASPR2 için uç nokta titresini belirlemek için seyreltmeler).
Anti-MOG ve anti-GlyR için CBA'ların AE için nöral antikor panellerine rutin olarak dahil edilmediğini, ancak uyumlu hastalık 
fenotiplerine sahip hastalarda (örneğin, anti-MOG için ADEM veya CCE/FLAMES, anti-GlyR için PERM) istenmesi gerektiğini 
unutmayın; bu antikorların testini uyumlu hastalık fenotiplerine sahip hastalarla sınırlandırmak, genellikle serumda düşük düzeyde 
pozitiflik olarak ortaya çıkan yanlış pozitiflerin oranını azaltır.

IB
Anti-Hu, Yo, Ri, amfifizin, CV2/CRMP5, 
Ma2/Ta, SOX1, Zic4, Tr/DNER, GAD65

IB ile izole edilen pozitifliğin özgüllüğü, analiz edilen maddelere göre değişir ve ikinci bir testle (örneğin, TBA) karşılık gelen pozitifliğin 
yokluğunda daha düşüktür.

RIA
Anti-GAD65
Anti-VGKC

RIA ile yüksek düzeyde anti-GAD65'i oluşturan serum eşik değerleri yayınlanmıştır (>20 nmol/L veya >2000 U/mL); tanısal belirsizlik 
durumlarında, intratekal anti-GAD65 sentezini değerlendirmek için serumun yanı sıra BOS'un da test edilmesi önerilmiştir
Anti-LGI1/CASPR2 yokluğunda anti-VGKC saptanması nörolojik otoimmünite için özgüllükten yoksundur; anti-VGKC testi 
önerilmemektedir.

ELISA Anti-GAD65
ELISA ile yüksek düzeyde anti-GAD65'i tanımlayan serum ve BOS eşik değerleri yayınlanmıştır (>10.000 IU/mL serum için, >100 IU/mL 
BOS için); tanısal belirsizlik durumlarında, intratekal anti-GAD65 sentezini değerlendirmek için serum ile birlikte BOS'un da test 
edilmesi önerilmiştir, ancak daha fazla kanıta ihtiyaç vardır.

Uygun örnek ve uygun test seçimi önemli

Klinik şüphe varlığında ideal şartlarda hem BOS hem de serumun birlikte test edilmesi önerilir.

ELISA tetkiklerinin HBT  kıyasla sensitivitesi düşüktür



Otoimmün Ensefalit İlişkili Antikorlar  

✓ Hem serum hem de BOS'un test edilmesi önerilir

✓ İzole antikor testi değil, geniş kapsamlı paneller gönderilmeli

✓ BOS örneği değerli --- NMDA-R IgG ve GFAP IgG

✓ Serum örneği değerli --- LGI1-IgG ve AQP4-IgG 

Antikor titresi

✓ Serum GAD65 IgG >20 nmol/L, herhangi bir pozitif BOS değeri

✓ CASPR-2 IgG HBT, 1:100 titrelerinin 1:10 değerlerinden daha yüksek pozitif prediktif değerlere sahip

Seri ölçümler

✓ NMDA-R ensefalitinde BOS titrelerinde bir artış, hastalığın tekrarlama riskini artırabilir. 

✓ Paraneoplastik antikor titreleri ile hastalık şiddeti arasında ilişki gösterilememiştir



NMDA-R ensefaliti

Metodoloji 
• Hücre Bazlı Test

Sensitivite: BOS: %95-98;Serum: %85-90

Spesifite: %99

BOS: ≥1:10; Serum: ≥1:100 ➔ Anlamlı 
yüksek

• Doku İmmünfloresans Testi (IFA)
Hızlı sonuç

Sensitivite: %70-75

Spesifite: %85-90

ELISA yöntemi
Sensitivite: %60-70

Spesifite: %90-95



Sonuç

 Klinik ve radyolojik bulgular ışığında uygun biyobelirtecin 

doğru örnekte, doğru teknikle gönderilmesi önemli

Biyobelirteçlerden



Teşekkür ederim…


	Slayt 1: Pediatrik Nöroimmunolojik Hastalıklarda Biobelirteçler
	Slayt 2: Pediatrik Nöroimmünolojik  Hastalıklar
	Slayt 3: Oligoklonal Band
	Slayt 4
	Slayt 5: Oligoklonal Band
	Slayt 6: Oligoklonal Band- klinik önem
	Slayt 7: Oligoklonal Band- klinik önem
	Slayt 8: Oligoklonal Band- ayırıcı tanı
	Slayt 9: Oligoklonal Band- ayırıcı tanı
	Slayt 10: IgG İndeksi
	Slayt 11
	Slayt 12: IgG İndeksi- klinik önem
	Slayt 13: IgG İndeksi- ayırıcı tanı IgG indeksi ≥ 0.7
	Slayt 14: Kappa Serbest Hafif Zincir  (Kappa Free Light Chains-KFLC)
	Slayt 15: κ-FLC
	Slayt 16
	Slayt 17: Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi (Kappa Free Light Chains- κ-FLC)
	Slayt 18
	Slayt 19: Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi
	Slayt 20
	Slayt 21: Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi- Ayırıcı Tanı
	Slayt 22: Kappa Serbest Hafif Zincir – Klinik önemi- Ayırıcı Tanı
	Slayt 23: κ-FLC indeksi ve κ-FLC intratekal fraksiyonu 
	Slayt 24
	Slayt 25
	Slayt 26: κ-FLC- Pediatrik MS
	Slayt 27: κ-FLC-tedavi izlemi
	Slayt 28
	Slayt 29: Nörofilament Hafif Zincir (NfL)
	Slayt 30: Nörofilament Hafif Zincir (NfL)
	Slayt 31
	Slayt 32
	Slayt 33: NfL- klinik kullanım
	Slayt 34: NfL- Nöroimmunolojik hastalıklarda klinik kullanım
	Slayt 35: NfL- MS
	Slayt 36
	Slayt 37: NfL- MS  tedavi yanıtı
	Slayt 38
	Slayt 39
	Slayt 40
	Slayt 41
	Slayt 42
	Slayt 43
	Slayt 44: Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP)
	Slayt 45: Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP)
	Slayt 46: GFAP- klinik önemi
	Slayt 47
	Slayt 48: GFAP -----NMOSD
	Slayt 49: GFAP / serum mu? BOS mu?
	Slayt 50: GFAP- MOGAD
	Slayt 51: GFAP- MS
	Slayt 52: Anti-Aquaporin 4 Antikor
	Slayt 53: Anti-Aquaporin4 Antikor
	Slayt 54: «Anti-Aquaporin4 antikor-patofizyoloji»
	Slayt 55
	Slayt 56: Anti-Aquaporin4 Antikor- klinik kullanım
	Slayt 57
	Slayt 58
	Slayt 59
	Slayt 60
	Slayt 61: Anti-Aquaporin4 Antikor
	Slayt 62
	Slayt 63
	Slayt 64: Anti-Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein (MOG) Antikor
	Slayt 65
	Slayt 66: Anti-MOG antikor
	Slayt 67
	Slayt 68
	Slayt 69:     Anti-MOG antikor- klinik kullanımı ve önemi
	Slayt 70: Neden yüksek klinik şüphe?
	Slayt 71
	Slayt 72: Ne zaman BOS örneğinde MOG-IgG gönderelim?
	Slayt 73: Anti-MOG antikor
	Slayt 74: Anti-MOG antikor
	Slayt 75: Otoimmün Ensefalit İlişkili Antikorlar
	Slayt 76: Otoimmün Ensefalit İlişkili Antikorlar
	Slayt 77: Otoimmün Ensefalit İlişkili Antikorlar  
	Slayt 78: NMDA-R ensefaliti
	Slayt 79: Sonuç
	Slayt 80

