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GIRIS

Epilepsi diinya niifusunun yaklasik %1’ini etkiler (1). Epilepside otoimmiini-
tenin roliine literatiirde dikkat ¢ekilmistir (2, 3). 2017 International League
Against Epilepsy (ILAE) epilepsi siniflandirmasinda, otoimmiin epilepsiyi ayr1
bir antite olarak kabul edilmistir (4). Yaklagik altmis y1l 6nce ilk olarak epilepsi
ile iliskili paraneoplastik limbik ensefalit vakalar: tarif edilmis (5), giiniimiize
kadar epilepsi ve / veya ensefalopati ile iliskili ¢ok sayida noral otoantikor kes-
fedilmistir (6).

Otoimmiin epilepsinin erken tanisi ve immiinoterapiye erken baslanmasi
hastaligin klinik seyri ile yakindan iliskilidir (7). Otoimmiin epilepside tani
¢ogu hastada klinik, beyin manyetik rezonans (MR) goriintillemesi ve beyin
omurilik sivis1 (BOS) analizine dayanmaktadir. Seronegatif vakalarda immii-
noterapiye yaniti degerlendirmekte tan1 amaciyla kullanilabilmektedir.

Popiilasyon temelli bir ¢alismada, otoimmiin ensefalit insidansini 0.8 /
100.000 ve prevalans ise 13.7 / 100.000 kisi olarak saptanmuistir (8). Hastane
tabanli prospektif bir ¢alismada, etiyolojisi bilinmeyen epilepsisi olan yetiskin
hastalarin %20’sinde, otoimmiin epilepsi veya ensefalopati ile iliskili noral spe-
sifik antikor pozitifligi dikkati cekmistir. Yeni baslangicli epilepsilerde Losin
agisindan zengin glioma inaktive 1 (LGI1) ve N-metil-D-aspartat reseptorii
(NMDA-R) immiinoglobulin G (IgG) tespit edilirken, kronik epilepsilerde
daha yiiksek oranda glutamik asit dekarboksilaz 65 IgG (Anti-GADG65) pozi-
tifligi saptanmugtir (3, 9).

Yetiskinlerdeki epilepsilerin yaklagik 1/3” i etiyolojisi bilinmemektedir
(10). Pediyatrik epilepsi hastalarinda otoantikorlarin sikliginin tahmin etmek
daha zor olsada, yetiskinlerde otoimmiin epilepsi orani tiim epilepsilerin yak-
lagik %5-7’si oldugu sonucuna varilabilir (11).
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Immiinolojik tetikleyici bazen tan1 almamis bir malignitedir (12). Timér
hiicreleri, onko-néral antijen ekspresyonu sonrasi immiin yanita yol acarak
noronal disfonksiyona neden olur. Bu antikor yanitlarindan bazilar1 timor
icin spesifik olabilir (11). Herpes simpleks ensefaliti ve NMDA-R ensefaliti
birlikteliginde oldugu gibi enfeksiyonlar potansiyel tetikleyici olabilirler (13,
14).

KLINIK
Prodromal semptomlar olarak ates, bas agrisi, bas donmesi, uykusuzluk veya
tist solunum yolu enfeksiyonu goriilebilir. Atesin 3 giinden uzun siirerse viral

bir enfeksiyon diisiiniilmelidir. Ancak viral ensefaliti otoimmiin ensefalit izle-
yebilir. Ayirici tanida bu olasilik dikkate alinmalidir (15).

Otoimmiin epilepsi akut-subakut progresyona sahiptir. Immiinoterapi ile
tedavi edilmezse, genellikle antiepileptik ilaglar (AEI) fayda saglamaz ve di-
rengli nobetler ortaya cikar (15). Bu hastalar otoimmiin ensefalit 6zelligi ile
birlikte yeni baslayan refrakter nobetlerle bagvurur (11).

Otoimmiin epilepsi vakalar1 bazen spontan remisyon gosterebilir, tetikleyi-
ciler oldugu stirece tekrarlayabilir (15). Hastalarin klinik 6zelliklerine gére no-
ral spesifik antikorlar degerlendirilmelidir, ancak klinige gére néronal spesifik
antikor tahmini yapilmas1 genellikle miimkiin degildir. Ancak LGI1 IgG igin
fasiyobrakiyal distonik nobet patognomoniktir (11).

Antikorlar serum ve BOS’ ta birlikte ¢aligilmalidir. NMDA-R IgG ve glial
tibriler asidik protein IgG testi BOS’ tan ¢alismak daha duyarl ve spesifiktir
(16, 17). LGI1 veya kontaktin iligkili protein 2 (CASPR-2) IgG'yi ise serumdan
caligmak daha duyarlidir (11).

Otoimmiin epilepsi icin APE2 (Antibody Prevalence in Epilepsy and En-
cephalopathy) skoru klinisyenlere yol gosterebilir. APE2 Tablo 1’ de gosteril-
mektedir (2, 3, 9, 18). Nedeni bilinmeyen epilepside APE2 skorunun > 4 ol-
dugu, %98 duyarlilik ve %85 ozgiilliikle noral spesifik antikor seropozitifligi
tahmin edilebilir. APE2 skoru > 7, epilepsinin otoimmiin bir etiyolojisi i¢in
%100 ozgiilliige sahip oldugu gosterilmistir (2).
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Tablo 1. APE2 skoru (Antibody Prevalence in Epilepsy and Encephalopathy)

1-6 hafta icinde gelisen yeni baslangicl, hizli progrese olan
mental durum degisiklikleri veya yeni baslayan nobet aktivitesi +1
(degerlendirmeden sonraki 1 yil i¢inde)

Noropsikiyatrik degisiklikler: ajitasyon, saldirganlik, emosyonel labilite +1

Otonom disfonksiyon: siirekli atriyal tasikardi veya bradikardi,
ortostatik hipotansiyon, hiperhidroz, persistant labil kan basimct, +1
ventrikiiler tagikardi, kardiyak asistol veya gastrointestinal dismotilite

Viral prodrom (rinore, bogaz agris, diisiik dereceli ates), norolojik
semptom baslangicindan sonraki 5 yil i¢inde altta yatan sistemik +2
malignite yoklugunda puanlanacak

Fasiyo-brakiyal distonik nébetler +3
Fasiyal diskineziler (fasiyo-brakiyal distonik nobetlerin yoklugunda 2
skorlanacak)

En az iki antiepileptik ilaca ragmen direngli nobetler +2

Inflamasyonla uyumlu BOS bulgular1* (yitksek BOS proteini> 50 mg /

dL ve / veya lenfositik pleositoz> 5 hiicre / mcL, toplam BOS RBC sayis1 +2
<1000 hticre / mcL ise)

Ensefaliti diistindiiren beyin MR goriintiilemesi ( unilateral veya

bilateral medial temporal loblarda T2 / FLAIR hiperintensitesi

veya multifokal gri cevherde veya beyaz cevherde ya da her ikisi +2
de demiyelinizasyon veya inflamasyon ile uyumlu T2 / FLAIR

hiperintensitesi)

Norolojik semptom baslangicindan sonraki 5 y1l i¢inde teshis edilen

sistemik kanser (kutanoz skuamoz hiicreli karsinom, bazal hiicreli +2
karsinom, beyin tiimorii, beyin metastazli kanser haric)

*Beyin MR veya BOS analizi yapilmadiysa hastalar sifir puan aldu.

Nedeni bilinmeyen ve APE2 skoru 4 olan tiim epilepsi hastalarinda otoan-
tikorlar calisilmalidir. APE2 skoru ile hastalar kesin otoimmiin epilepsi”, “olasi
otoimmiin epilepsi” veya “miimkiin otoimmiin epilepsi” olarak sinirlandirilir.
Klinik ile uyumlu néral spesifik antikorlar pozitif ise, bu vakalar “kesin otoim-
miin epilepsi” kriterlerini karsilar (11).

APE2 skoru > 4 olan, kapsamli ¢aligma ve negatif otoantikor degerlen-
dirmesine ragmen etiyolojisi bilinmeyen epilepsi hastalarina immiinoterapi
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denemesi diisiiniilmelidir. Immiinoterapi denemesine olumlu bir yanit (im-
miinoterapiden sonra nébet sikliginda >%50 azalma olarak tanimlanir) veya
immiinoterapi deneme sonucundan bagimsiz olarak APE2 skoru > 7 (otoim-
miin etiyolojinin daha yiiksek 6zgiilliigii nedeniyle) “olas1 otoimmiin epilepsi”
tanisini destekler (11).

Antikorlar hiicre yiizeyine ya da hiicre igindeki antikorlara baglanirlar.
Otoimmiin epilepside rol oynayan antikorlar ve diger immiin aracili otoim-
miin epilepsiler Tablo 2’ de gosterilmistir (11).

Tablo 2. Otoimmiin epilepside rol oynayan antikorlar ve diger immiin aracili

otoimmiin epilepsiler

Diger Immiin
Hiicre Yiizey Epitoplar Hiicre i¢i Epitoplar Aracili Otoimmiin
Epilepsiler

N-Metil-D-Aspartat (Sl ol

o Dekarboksilaz (65 kd) Rasmussen Ensefaliti
Reseptorii (NMDA-R) IgG (GADS65) IgG
Losin A¢isindan Zengin Antinéronal Nikleer Yeni Baslangicl
Glioma Inaktive 1 (LGI1) Antikor Tip 1 (a.k.a. Anti ~ Refrakter Status
IgG Hu) (ANNA-1) IgG Epileptikus (NORSE)
a-Amino-3-hidroksi-5- Antinoronal Niikleer
metil-4-izoksazol propiyonik Antikor Tip 2 (a.k.a. anti-
asit (AMPA) IgG Ri) (ANNA-2) IgG
y-Aminobutirik Asit Tip B~ PNMA Aile Uyesi 2 (Ma-
(GABA-B) IgG 2) IgG

Collapsin Response
Mediator Protein-
5(CRMP-5) IgG

y-Aminobutirik Asit Tip-A
Reseptor (GABA-A) IgG

Dipeptidil-Peptidaz Benzeri
Protein 6 (DPPX) IgG

Metabotropik Glutamat
Reseptorii 5 (mGlur5) IgG
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HUCRE YUZEY ANTiJENLERINE KARSI GELISEN
ANTIKORLARLA ILISKILI OTOIMMUN EPIiLEPSILER

N-Metil-D-Aspartat Reseptoérii (NMDA-R) IgG

N-metil-D-aspartat reseptorii (NMDA-R) ensefaliti en sik goriilen otoimmiin
ensefalittir (19). Literatiirde 2 ayliktan-85 yasina kadar bildirilmesine ragmen
genellikle gen¢ kadinlar1 daha sik etkiler (20). Bas agris1 veya ates prodromu-
nu takiben sanrilar, haliisinasyonlar, mani benzeri ataklar, ajitasyon, katatoni
gibi psikiyatrik belirtiler ortaya ¢ikar. Sonrasinda nobetler, ensefalopati, oral
diskinezi, koreoatetoz ve otonomik disfonksiyon eslik eder (21). NMDA-R en-
sefalitindeki nobetler genellikle refrakter status epileptikusa ilerleyebilen fokal
non-motor nobetlerdir (22).

Literatiirde NMDA-R ensefaliti olan kadinlarin yaklagik %40’ 1nda over te-
ratomu oldugu bildirilmistir (21). Herpes ensefaliti olan hastalarin %17’sinde
takip sirasinda NMDA-R ensefaliti gelistigi gosterilmistir (14).

Lésin Agisindan Zengin Glioma inaktive 1 (LGI1) IgG

Losin agisindan zengin glioma inaktive 1 IgG tipik olarak, genellikle 40 ya-
sindan yash hastalarda ve erkeklerde sik goriiliir (19, 23). Nébetler ve hafiza
bozukluklari ile kendini gosterir (23). Fasiyobrakiyal distonik nobetler karak-
teristiktir. Bu nobetler giin i¢inde ¢ok sayida tekrarlayan kisa fokal distonik
motor nobetlerdir. Yiiz, kol ve bacakta karakteristik bir stereotipik kasilmaya
sahiptirler (24). Yine karakteristik nobet olarak tek tarafli piloereksiyon atak-
lar1 seklinde nobetler goriilebilir. Paroksismal bas donmesi ataklar: tanimlan-
mugstir (25).

a-Amino-3-Hidroksi-5-Metil-4-izoksazol Propiyonik Asit (AMPA)
IgG

a-Amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol propiyonik asit IgG reseptor ensefa-
liti tipik olarak klasik limbik ensefalit semptomlar: (anterograd hafiza bozuk-
luklari, retrograd amnezi, duygudurum degisiklikleri ve temporal lob nébet-
leri) ile kendini gosterir (26, 27). 22 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada
14 hastada malignite saptanmuis, en sik izlenen malignite kiigiik hiicreli akciger
kanseri oldugu gozlenmistir (28). Immiinoterapiye ragmen ilerleyici bir seyir
izlenebilir ve kortikal atrofi gelisebilir (26, 27, 29).
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Y-Aminobutirik Asit Tip B (GABA-B) IgG

y-Aminobutirik asit tip B (GABA-B) reseptor ensefaliti yash erkeklerde sik
goriliir (6).Genellikle refrakter, non konviilsif status epileptikus olarak orta-
ya ¢ikar (21). Maligniteler hastalarin yaridan fazlasinda izlenir ve en sik eslik
eden malignite kiigiik hiicreli akciger karsinomudur (11).

Y-Aminobutirik Asit Tip-A Reseptor (GABA-A) IgG

y-Aminobutirik asit tip-A (GABA-A) reseptor ensefalitinde hizla progrese
olan agir ensefalit ve direngli nobetler veya status epileptikus goriiliir. Erkek
ve kadinlarda benzer siklikta gorliir (19). Hastalarda semptom baslangi¢ yas1
ortalama 40 olup , GABA-B ensefaliti olan vakalardan daha gengtirler (6).

Dipeptidil-Peptidaz Benzeri Protein 6 (DPPX)

Dipeptidil-peptidaz benzeri protein 6 (DPPX) antikoru ile iligkili ensefaliti
olan hastalarda nobetler goriilebilir. Karakteristik klinik belirtiler arasinda
gastrointestinal dismotilite, kilo kaybs, biligsel disfonksiyon, deliryum, hipe-
rekpleksi, miyoklonus, parasomniler ve rigidite ve miyoklonus ile birlikte ara
sira progresif ensefalomiyelit yer alir (21, 30).

Metabotropik Glutamat Reseptorii 5 (mGlur5) IgG

Bu antikorun pozitif oldugu hastalarda noéropsikiyatrik disfonksiyon, hareket
bozuklugu, uyku bozuklugu ve nébetler yaygin klinik belirtilerdir (11). 2011
yilinda subakut baslangici, duygudurum degisiklikleri, nobetler ve Hodgkin
lenfomast olan iki hastada , metabotropik glutamat reseptérii 5 (mGlur5) IgG
saptanmugtir (31). Literatiirde 11 seropozitif hastanin 5’inin Hodgkin lenfoma
ve 1 kiiclik hiicreli akciger kanserine sahip oldugu belirtilmis olup, antikor
pozitifligi olan hastalarda maligniteler mutlaka arastirilmalidir (32).

INTRASELULER ANTIJENLERINE KARSI GELISEN
ANTIKORLARLA iLiSKILI OTOIMMUN EPiLEPSILER

Glutamik Asit Dekarboksilaz (65 kd) (GAD65) IgG

Glutamik Asit Dekarboksilaz (65 kd) IgG otoimmiin epilepsi, stiff person
sendromu, serebellar ataksi, limbik ensefalit gibi otoimmiin norolojik hastalik-
larla iliskilidir (33, 34). Literatiirde 5-85 yas araliginda bildirilmesine ragmen
genellikle geng kadinlar1 daha sik etkiler (22).
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Nedeni belirlenemeyen fokal epilepsili 112 hastay: iceren bir ¢aligmada,
hastalarin %5.4’liniin yiiksek anti-GADG65 titrelerine (> 1000 U / mL) sahip
oldugu bulunmustur (35). Anti-GAD65 serum titreleri> 20 nmol / L veya
BOS’ta antikor saptanan hastalar tedaviye direnglidir (34, 35). Anti-GAD65
toplumun %1-4’tinde, tip 1 diyabeti olan hastalarin ise %80’inde pozitiftir (36,
37). Otoimmiin epilepsili hastalarda 100-1000 kat antikor seviyeleri artabilir
(38). Immiinoterapiye iyi yanit vermezler (7, 37).

Antinéronal Niikleer Antikor Tip 1 (a.k.a. anti-Hu) IgG

Seropozitif hastalar gesitli merkezi ve periferik sinir sistemi semptomlarina
sahiptirler. Seropozitiflik kii¢iik hiicreli kanserinde sik goriiliir (39). Duyusal
noronopati ve otonomik disfonksiyon, gastroparezi gozlemlenir (40). Hastala-
rin %10-17’sinde limbik ensefalit ile direngli nobetler goriilebilir (41).

Antinoéronal Niikleer Antikor Tip 2 (a.k.a. anti-Ri) IgG

Seropozitif hastalarda nobetler, limbik ensefalit, beyin sap1 veya ataksi, nistag-
mus, opsoklonus-miyoklonus, ¢ene a¢gma distonisi ve laringospazmlari bildi-
rilmistir (42).

Ma-2 veya PNMA Aile Uyesi 2 IgG

Ma-2 IgG pozitif olan hastalarda genellikle limbik ensefalit veya beyin sap1
ensefaliti klinigi vardir. Literatiirde %44 hastada bilateral tonik-klonik veya
fokal farkinda olmayan nobetler bildirmistir (43). Seropozitif gen¢ hastalarda
genellikle testis germ hiicreli tiimor goriiliirken yash hastalarda kiigiik hiicreli
akciger kanseri saptanmaktadir (44).

Collapsin response mediator protein-5 (CRMP-5) IgG

Bu antikor kii¢iik hiicreli akciger kanseri veya timoma i¢in paraneoplastik
bir biyobelirtectir (45). Seopozitif hastalarda genellikle limbik ensefalit, kore,
kraniyal noropati, serebellar ataksi, miyelopati ve poliradikiilondropati, fokal
nobetler goriilebilir (11).

DIGER iIMMUN ARACILI EPIiLEPSILER

Rasmussen ensefaliti

Fokal motor epilepsi, biligsel gerileme, hemipleji ve tek tarafli hemisferik be-
yin atrofisi ile karakterizedir. Nobetler tedaviye direnglidir (5). Genellikle ¢o-
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cuklukta baslar. Ug farkli hastalik asamasi tanimlanmugtir. Baglangigta nébet
seyrek iken zamanla progresyon gostererek nobetler direncli hale gelir. Beyin
atrofisi gelisir. Klinige hemiparezi, hemianopsi, biligsel bozulma ve/veya afazi
eklenir. Son olarak kalic1 norolojik defisit gelisir ve nébet siklig1 azalir (46).

BOS incelemesinde lenfositik pleositoz, protein ytiksekligi goriilebilir veya
normal olabilir. Elektroensefalogram (EEG) de etkilenen hemisfer iizerinde
ortaya ¢tkan kalic1 delta aktivitesi goriiliirken diger hemisferde normal zemin
ritmi izlenir (47). Zamanla interiktal epileptiform desarjlar normal hemisferde
goriiliir. Iktal EEG de fokal ritmik degarjlar tanimlanmigtir.

Beyin MR tek tarafli kortikal ve / veya subkortikal bolgelerde T2 / FLAIR
hiperintensitesi ve atrofisini gosterir (5, 46). Cesitli vaka raporlarinda immii-
noterapiye cesitli yanitlar bildirilmistir (47). Hemisferektomi, nébet kontrolii
saglanamayan tedaviye direncli hastalarda uygulanabilir (48).

Yeni Baslangicli Refrakter Status Epileptikus

Yeni baslangicli refrakter status epileptikus yasam boyunca her yasta goriile-
bilir. Literatiirde hastalarin basta antikor aracili ensefalit olmak tizere immiin
aracil etiyolojilere sahip olabilecegi gosterilmistir (49). Antiepileptiklere yanit
sinirl olup, immiinoterapi ile bazi vakalarda olumlu sonuglar alinmigtir (50).

TANI

Elektroensefalogram

Otoimmiin ensefalitte EEG bulgulari genellikle spesifik degildir. Ekstrem delta
brush NMDA ensefaliti hastalarinda karakteristik bulgudur ve yaklasik %30
hastada bildirilmistir (51, 52). EEG 1 ile 3 Hz ritmik delta dalgasina siiperim-
poze olan 20 ile 30 Hz ritmik beta aktivitesi aktivitesinden olusur. Literatiirde
son zamanlarda ensefalopatinin diger metabolik ve yapisal nedenleriyle birlik-
te de bu EEG paternini gosterilmistir (51).

Losin agisindan zengin glioma inaktive 1 ensefalitinde frontotemporal ik-
tal desarjlar ile multifokal interiktal epileptiform desarjlar ve interiktal yavas
dalga aktivitesi gozlenmistir. Fasiyobrakiyal distonik nobette iktal EEG de kas
artefakt: belirgindir. Ancak EEGde kontralateral frontotemporal bolgede iktal
ritmik delta aktivitesi ile yaygin EEG atentiasyonu izlenebilir (53).
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GORUNTULEME VE BiYOPSI

Otoimmiin ensefalitte beyin MR baslangigta normal olabilir (11, 54). Beyin
MRda medial temporal lobda tek tarafli veya bilateral T2 / FLAIR hiperin-
tensitesi goriilebilir. Ayrica gri ve/veya beyaz cevherde multifokal T2 / FLAIR
hiperintensiteleri izlenebilir (55).

Fonksiyonel MRG, difiizyon tensor goriintilleme (DTI), FDG-PET / CT
ve tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografide (SPECT) (56) anormallikler
tanimlanmigtir (11). Beyin MR a gére FDG-PET daha duyarlidir (57).

Immiinoterapiye yanit vermeyen secilmis hastalarda beyin biyopsisi son
segenek olabilir. Beyin MR ile belirtilen fokal lezyonlardan dikkatlice 6rnek
alinmalidir. Beyin biyopsisi otoimmiin epilepsinin ayiric1 tanisinda yol goste-
rici olabilir yardimci olabilir (11).

MALIGNITE TARAMASI

Kanser taramast tiim hastalarda yapilmalidir. Ilk olarak gégiis, karin ve pelvisin
kontrastli BT’si 6nerilir. Ayrica erkekler skrotal ultrason, kadinlar ise mamog-
rafi degerlendirilmelidir. Over malignitelerini dislamak i¢in transvajinal ultra-
son ve pelvik MRI onerilir. Bu tetkikler normal saptanirsa ve paraneoplastik
sendrom diistiniilityorsa PET-BT ile hasta degerlendirilmelidir (58). Antikor
pozitifligi ile iligkisiz bir malignite saptanirsa ileri kanser degerlendirilmesine
devam edilmelidir. Ciinkii birden ¢ok malignite birlikte bulunabilir (59).

TEDAVi

Otoimmiin epilepsinin tedavisinde immiinoterapi ve antiepileptik ilaglar kul-
lanilir, timor varsa ¢ikarilmalidir. Literatiirde erken baslanilan immiinoterapi
nobet sikligini ve kognisyonu olumlu etkiler (7, 11, 60).

Akut faz tedavisi ve idame tedavisi olarak ikiye ayrilir. Akut faz tedavisin-
de ytiksek doz intravendz metil prednizolon, intravendz immiin globulin veya
plazma degisimi bulunur. idame tedavisi refrakter vakalarda veya relapslari
onlemek kullanilir. Idame tedavisinde rituksimab, siklofosfamid, mikofenolat,
azatioprin, bortezomib veya tocilizumab kullanilabilir (11).

Klinik seyre gore tedavi protokolii degistirilmelidir. Hizli progresyon var-
liginda veya tedaviye direngli hastalarda akut faz tedavisinde kullanilan ilaglar
ile idame tedavisinde kullanilan ilaclar birlikte kullanilabilir (11).
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Bazi otoimmiin epilepsili hastalarda epilepsi cerrahisi yapilmistir, ancak
ndbet kontrolii yeterince saglanamamaistir (61, 62). Otoimmiin epilepsi ve en-
sefaliti hastalar genelde immiinoterapiye yanit verir. Ancak hastalarin bazilar
immiinoterapotiklere direnclidir (11). Bu direngli epilepsili hastalarin nébet-
lerinin kalic1 kortikal hasara mi1 yoksa inflamatuar siirece mi bagh oldugunu
anlamak igin goriintiileme yontemleri ve BOS incelemesinin tekrarlanmas ge-
rekebilir. Serum veya BOS antikor titreleri genellikle tedavi yanitini ve klinik
relaps1 6ngoéremezler (55).

SONUC

Yeni baslayan, antiepileptik ilacglara yanitsiz nobetler ve bu nobetlere akut-su-
bakut ensefalopati bulgularinin eslik etmesi otoimmiin epilepsi agisindan kli-
nisyen i¢in uyarici olmalidir.
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