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ÖZET 

Oftalmopleji, ataksi, arefleksi nedeniyle Haydarpa şa Numune Hastanesi Nöroloji kliniğ inde yan/i-
lan, klinik ve laboratuar bulgular, Miller-Fisher sendromu düşündüren, izleme süresi içinde Guillain-
Barre sendromu gelişen bir hasta sunulmuş tur. 
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SUMMARY 

Ophthalmoplegia, ataxia, areflexia. We are reporting a case hospitalized in Haydarpaşa Numune Ho-
spital Neurology Clinic because of ophthalmoplegia, ataxia, areflexia. With the clinical and laboratory 
findings a diagnosis of Fisher's syndrome was made and during follow up the patient developed Gullian-
Barre syndrome. 
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GIRIŞ  

Miller-Fisher sendromu ataksi, oftalmopleji, 
arefleksi ile karakterizedir. Guillain-Barre sendro-
munun bir varyant ı  olarak kabul edilmektedir. Il-
kinde ekstremitelerde güçsüzlük olmad ığı  halde, 
ikinci sendromda ön plandad ı r ve göz hareketleri-
nin etkilenmesi nadirdir (2 ,5). Bu yaz ıda ataksi, 
oftalmopleji, arefleksi ile ba ş layan, izleme süresi 
içinde Guillain-Barre sendromu geli şen bir olgu su-
nularak, iki sendromun birbiriyle ili ş kisi ve oftal-
moplejiyi ortaya ç ı karan lezyonun lokalizasyonu 
tart ışı lmış t ı r. 

OLGU 

9 ya şı nda, erkek hasta, ö ğ renci. Dengesiz yürü-
me, göz kapaklar ı nda dü ş üklük, çift görme yak ı n-
malar ı  ile 15.10.1991 tarihinde yat ı r ı ldı . (prot. No: 
14985-91).Yatt ığı  tarihten 2 ay önce üst solunum 
yolu enfeksiyonu geçirdi ğ i, ve 1,5 ay önce yürür-
ken dengesizlik yak ı nmas ı  baş ladığı  öğ renildi. Has-
tan ı n dengesizlik yak ı nmas ın ı n giderek artt ığı , 
onbeş  gün önce çift görme ve iki gün önce de sol 
göz kapa ğı nda düş üklük otaya ç ı kt ığı  belirtildi. 

Öz ve soygeçmi ş inde özellik yok. Fizik muaye-
nede: TA: 110/80 mm Hg, Nab ı z: 90/dk, ritmik. 
Sistem muayeneleri normal. Nörolojik muayene-
de: Bilinç yerinde, kooperasyonu tam, pupillalar 
izokorik, direkt ve indirekt ışı k refleksi normal, sol 
göz kapağı nda daha belirgin olmak üzere bilateral 
pitosis mevcut. Her iki gözde horizontal göz küre- 

si hareketleri tama yak ın kı sıtl ı , vertikal hareket-
ler aş ağı  bakış ta daha fazla olmak üzere k ısmen ko-
runmu ş , Bell Fenomeni pozitif (Resim 1„2 3, 4, 
5, 6).Görme tam, fundoskopik muayene normal, 
diğ er kranial sinirler sa ğ lam, kuvvet alt ve üst ek-
stremitelerde tam, tonus normal, triseps ve stilo-
radyal refleksler bilateral al ınm ıyor, biseps refleksi 
azalm ış  olarak al ınıyor, alt ekstremitelerde derin 
refleksler al ınmıyor, kar ın cildi refleksi iki yanl ı  alı-
n ıyor, taban cildi bilateral plantar fleksiyon. Du-
yu muayenesi normal, serebellar sistem 
muayenesinde dismetri ve düz çizgide yürümede 
ataksi mevcut. 

Laboratuar Bulgular ı : Tam kan say ım ı , idrar 
tahlili, rutin biyokimya incelemeleri, EKG, akci-
ğ er grafileri normal. Yatt ığı  tarihte yap ı lan beyin 
omurulik s ıvı s ı  (BOS) incelemesinde protein: 32 
mg/dl, şeker: 55mg/d1, klor: 759 mg/dl, hücre ve 
bakteri görülmedi. Kültürde üreme olmad ı .EMG'- 
de duyusal distal latanslarda ileti uzamas ı  mevcut. 
Bilgisayarl ı  beyin tomografisi normal. 

Hastal ığı n seyri: Hastan ı n yattığı  süre içinde pi-
tosisi (Resim 7, 8, 9, 10) ve ataksisi ilerledi. Dek-
sametazon (0,5 mg/kg) tedavisine ba ş land ı . 
Yat ışı nın 10. gününde Lomber ponksiyon tekrar-
land ı . BOS'ta protein: 45 mg/dl, Pandy ( + + + ), 
klor: 713 mg/dl, Ş eker: 54 mg/dl, mikroskopide 
hücre görülmedi. Yat ışı nı n 13. gününde bacaklar-
da kuvvet kayb ı  oluş tu (2/5), ACTH tedeavisine 
geçildi (1 mg/gün). 5 gün süreyle devam edildi, kli- 
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nik tabloda düzelme olmad ığı  gibi kollarda güçsüz-
lük belirgin hale geldi. Hastaya dört gün arayla 3 
kez plazmaferesis uyguland ı . Hastan ın kollar ında 
ve bacaklar ı nda kuvvet kayb ı  azalmaya ba ş lad ı  
(465 kuvvet). Yat ışı nın birinci ay ı nda sol gözden 
ba ş layarak pitosisi geriledi (Resim 11, 12, 13), göz 
hareketlerinde düzelme izlendi, genel durumu iyi 
olarak fizik tedavi klini ğ ine nakledildi. 

TARTIŞMA 

Guillain-Barre sendromunda a ğnsız, progresif, bi-
lateral oftalmopleji ortaya ç ı kabilir. Bu kranial nö-
ropati bilateral veya unilateral okulomotor 
paraliziyi taklit edebilirse de, genellikle total simet-
rik oftalmopleji görülür. Bazen pupilla ve akomo-
dasyon bozukluğu da ilave olabilir (3). Normal 
ekstraoküler hareketlere ra ğ men sadece pupilla re-
aksiyonlar ı nı n tutulduğu Guillain-Barre sendromu 
vakalar ı  da bildirilmi ş tir ve lezyon herzaman peri-
ferik sinir düzeyinde dü şünülmü ş tür (8). Oftalmop-
leji ataksi ve arefleksi ile karakterize Miller-Fisher 
sendromu ise akut idiopatik polinöropatinin bir  

varyant ı  olarak kabul edilmesine ra ğ men bu send-
romda görülen bulgular ın hepsinin sadece perife-
rik nöron tutulmas ına bağ lı  olduğunu belirtmek 
güçtür. Serebellar tipte ortaya ç ıkan ataksi ve of-
talmopleji santral sinir sistemi (SSS)'nin tutuldu-
ğ unu dü ş ündürmektedir (1, 4, 7). Literatürde 
bildirilen vakalarda vertikal konjüge bak ış  parali-
zisinde aşağı  bakışı n yukar ı  bakış a göre daha az et-
kilenmesi, istemli olarak yukar ı  bakamamaya 
rağmen Bell fenomeninin korunmu ş  olmas ı , kon-
verjans spazm ı , rebaund nistagmus, abdüksiyon 
yapan gözde daha belirgin olmak üzere horizontal 
nistagmus gibi bulgular supranükleer bozuklu ğ u 
dü ş ündüren okulomotor bulgular olarak de ğ erlen-
dirilmektedir (3, 4) Bizim hastam ızda ilk iki bul-
gu, vertikal a ş ağı  bakışı n yukar ı  bak ış a göre daha 
az etkilenmi ş  olması  ve Bell fenomeni mevcuttur. 
Ancak literatürde dikkat çekilen, belirgin ekster-
nal oftalmoplejiye rağmen hafif derecede pitosis 
görülmesi aras ı ndaki uyumsuzluk ve bu nedenle 
hastal ığı n sadece periferik sinir lezyonuna ba ğ la-
namamas ı  görüş ü, bilateral belirgin pitosis nede-
niyle hastam ıza uymamaktad ır. Diğer yandan, 
Ropper, Bell fenomeninin korunmu ş  olmas ının 
SSS tutulmas ı  lehine al ınmas ına kar şı  çıkmaktad ır. 
Çünkü, Bell fenomeni myastenia graviste, botilis-
musta, anevrizma ve hipofiz tümörüne ba ğ lı  oku-
lomotor paralizilerde, ortaya ç ıkabilmektedir (6). 
Bilateral internükleer oftalmopleji, vertikal bak ış  
paralizisi, ataksi ve hiporefleksisi olan bir vakada 
beyin tomografisinde de kontrast tutan tegmental 
lezyon saptanmas ı  SSS tutulduğunu gösteren bir 
bulgu olarak değerlendirilirken (3) otopsi çal ış ma-
larında okulomotor nükleusunda kromatoliz d ışı n-
da herhangi bir beyinsap ı  patolojisi bildirilmemesi 
SSS tutulumu olmad ığı  şeklinde yorumlanmakta-
dı r. Saptanan kromatoliz ise periferik sinir lezyo-
nuna sekonder olarak değ erlendirilmektedir (6). 
Hastam ız ı n mevcut klinik (ataksi, oftalmopleji, 
arefleksi) ve laboratuar bulgular ı  (albümino-
sitolojik disosiasyon) Miller-Fisher sendromu ta-
n ı sı n ı  dü şündürmüş tür ancak lezyona SSS'nin ka-
t ı ld ığı  veya sadece periferik sinir düzeyinde kald ığı  
ay ı nm ı n ı  yapt ı racak özellikte de ğ ildir. Zaten bu 
ay ı r ı m ın, semioloji ile uğ raşanları  meşgul etmeye 
devam edeceğ i bildirilmektedir(6). 

Hastam ızın daha ilginç olan yan ı  hastalığı n sey-
ridir. Hastal ık Miller-Fisher sendromu ile ba ş lamış , 
takibeden iki hafta içinde alt ekstremitelerden ba ş -
layan progresif sensori-motor polin ı5ropati tablo-
ya ilave olarak iki sendrom aras ı nda geçi ş  
olu ş turulmu ş tur. Literatürde Fisher sendromunun 
her zaman Guillain-Barre sendromunun bir varyan-
t ı  olmayabileceğ i, oftalmoplejinin ekstremitelerde 
uzun seyirli simetrik sensori-motor semptomlarla 
karakterize üçüncü bir tip idiopatik demiyelinizan 
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polinöropatiye eş lik edebileceğ ini bildirmiş lerdir 
(3). Hastam ı zın klinik bulgular ı  ve hastal ığı n seyri 
böyle üçüncü tipte bir idiopatik demiyelinizan po-
linöropatiye daha fazla uygunluk göstermektedir. 
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