
miş tir. Bu 4 olgunun atak süreleri bir dakikadan 
kı sad ır ve günde otuz kadar nöbet tan ımlanmak-
tadı r. Hastaların hepsinde bilinç kayb ı  yoktur. 
EEG'leri normaldir ve Jacsonian yay ı lım tan ım-
lanmamaktad ı r. (3) ATS'li hastalarda Lhermitte 
delili % 64 olarak verilmi ş tir. (4) 

Olas ı  MS olarak ele alınan ikinci olgumuzda, 
ağnsız tonik kas ı lmalar ba ş lamış  ve bunlara her 
iki ön kolda paresteziler, dizarti epizodlan ve tri-
geminal nevralji bulgulan eklenmiş tir. Ağnsız to-
nik spazmlar iki ayda spontan kaybolmu ş tur. 

Literatürdeki en enteresan yaz ı  Zeldowicz'e 
ait olanıdı r. (2) Burada, paroksismal bozukluk 
gösteren 12 hastan ın 4 tanesine conversion histe-
risi, 2 tanesine psikonevroz, 1 tanesine ki ş ilik bo-
zuklu ğu + ensefalopati, 1 tanesire servikal spon-
diloz von Recklinghausen hastal ığı  + Bürger 
hastalığı , 1 tanesine hypertiroidizm +nervöz tan-
sion, 1 tanesine emosyonel instabilite +nöropati 
ve 2 tanesine MS şüphesi tan ısı  konmuş tur. Bu 
olgulardan MS ş üphesi tan ısı  olan 2 hastada 2 y ıl 
sonra MS kesin tan ısı  konmu ş , diğer hastalarda 
MS tan ısı nı  kesinleş tirmek y ıllarca sonra olmu ş -
tur. (En erken 3 y ıl, en geç 21 y ıl, ortalama 7-9 
y ı l) 

Olası  MS olarak sundu ğumuz olguda paroksis-
mal bozukluklardan ağnsız tonik spazmlar, pares-
teziler, konu şma bozukluklar ı  ve trigeminal nev-
raljinin bulunmas ı , ağ rısız tonik spazmlann ı n 2 
ayda spontan geçmesi gibi MS d ışı nda, ancak bir-
liktelikle bağ daş abilir görülmektedir. Ayr ıca has-
tan ın ön kolda parestezi, konu ş ma bozukluğ u, 
trigeminal nevralji ataklann ı n hep birlikte 300 
mg/gün Carbamazepin'e dramatik yan ıt vermesi 
de MS lehine yorumlanabilir. 

MS'te paroksismal bozukluklar ı n patogenezi 
konusunda çe ş itli görüş ler ortaya at ılmış t ır. Çok 
az say ıdaki post-mortem ara ş t ırmada da ğı nı k bul-
gular bulunmuş tur. ATS için tetany-like bir pato-
loji ileri sürülmüş , ancak pek kabul görmemi ş tir. 
(3) Beyin sap ı nda ventro-medial retiküler madde-
de inhibisyon oldu ğu ve medulla spinalis kökenli  

olabileceğ i ileri sürülmüş tür. Bizim birinci olgu-
muzda beyin sap ı  tutulu ş u lehine uyandınlmış  
potansiyel bulgular vard ı r. 

Tedavi için yap ılan çalış malarda Carbamaze-
pin'in etkinliğ i kabul edilmektedir. Phenobarbi-
tal ve diphenylhidantoin'in etkisi daha azd ır. 
Phanobarbiton, mysoline ve placebo'nun etkisiz 
kalıp Carbamazepin'in etkili oldu ğunu gösteren 
karşı laş t ı rmal ı  çalış malar vard ır. Hayvan deneyle-
rinde gerek Carbamazepin, gerekse phenobarbi-
tal'in beyin sap ı  elektriksel aktivitesini etkiledik-
leri gösterilmi ş tir. Phenobarbital uyanlm ış  yan ıt-
ları  azalt ırken, Carbamezepin'in sinaptik trans-
misyonu deprese etti ğ i gösterilmiş tir. Carbama-
zepin, hem monosinaptik, hem de polisinaptik 
yolları  etkiler. Harrison a göre, beyin sap ındaki 
bir plağı n çevresinden ç ı kan ve bir post-sinaptik 
fasilitasyon sonucunda ortaya ç ıkan atakları , Car-
bamazepin, post-sinaptik aktiviteyi bast ı rarak en-
geller. (5) 

Bizim olgulanm ızda da Carbamazepin ile çok 
iyi sonuçlar elde edilmi ş tir. 
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ÖZET 

Hastanuz son ataktan önce ilki 10, ikincisi 
3.5 yıl evvel olmak üzere iki atak daha geçirmi ş -
ti. Bu kez de quadriparezi tablosu ile hospitalize 
edildi. Kortikosteroit ve B vitamin kompleksleri 

iki ay ı  aş kı n bir süre uyguland ı . Klinik ve sereb-
rospinal sıv ı  bulgulan normal s ınırlara döndü. 
Hasta eksterne edildikten sonra geldi ğ i peryodik 
kontrollerde tama yakın iyilik hali sünnekteydi. 

* Bakırköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi Nöroloji Klini ğ i 
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SUMMARY 

Our patient had two more attacks before the 
last attack. One of them had occured ten years 
ago and the otherone  had occured 3.5 years be-
fore. She had attended our hospital with q ıı adri-
parasia. She had a therapy consisting of cort ı -
costeroite and vitamin B complexes for over two 
months. Clinical and cerebrospinal fluid findings 
became nearly normal after terapy. After being 
discharged, it was founded that she had recove-
red completely, on the periodic controls. 

GİRİŞ  

Kronik inflamatuar demiyelinizan polinöropa-
ti (Cİ DP), Guillain-Barre Sendromu (GBS) nun 
kronik bir variant ı  olarak kabul edilmektedir. (2) 
Geliş imlerindeki seyri d ışı nda CİDP ve GBS'nin 
özellikleri benzerdirler. CIDP olgular ını n yaklaşı k 
% 50'si sürekli progresyon, üçte biri relaps, geriye 
kalanları  ise 6 ay ya da daha fazla sürede pik ya-
parak monofazik kat ırlar. (2) Etiolojide en çok 
kabul edilen hipotez allerjik orijinli oldu ğudur. 
Nadir olgularda baş langı çtan birkaç hafta önce 
enfeksiyon, a şı  ve enjeksiyonlar tan ımlanmış tır. 
Her yaş ta görülebilirse de pik 5 ve 6'nc ı  dekatta-
dır. Güçsüzlük ve sensoryel semptomlar ayn ı  
orandadır. Proksimal kas güçsüzlü ğü distal kadar 
belirgindir. Bu yüzden oturur durumdan kalk ış ta 
ya da bir ş eyi başı nı n üzerine korken güçlük çe-
kerler. Erkeklerde daha çok görülmü ş tür. Tanı  
EMG ile yap ı lan sinir ileti çal ış malarında gösteri-
len multi fokal demiyelinizan özelliklere (2, 3) si-
nir biopsisi ile do ğ rulanan inflamatuar demiyeli-
nizan değ iş ikliklere bağ lı dır. 

Beyin omirilik sıv ısında hücre say ıs ı  genellikle 
normaldir. Protein miktar ı  çoğ unlukla artmış tı r. 
Ancak normal ç ı kması  tan ıyı  reddettirmez. Çün-
kü protein yüksekli ğ i inflamatuar radiküler lez-
yonlann varlığı na bağ lıdı r. Tenavide kortikoste-
roitler, azothioprine ve plazmaferez kullan ı lmak-
tadı r. 

OLGU: 40 ya şı nda kad ın hasta, memur. 28.8. 
1986 tarihinde yat ırı ldı . 25 gün önce kol ve ba-
caldanndaki ani güç kayb ı  ile kliniğ imize ba şvur-
du. 10 yıl önce doğumu takiben 4 ay süren, 3.5 
y ıl ence de 3-4 ay süren benzer bir tablo olmu ş  
ve düzelmi ş . Nörolojik muayenesinde, sol göz 
ekzoltalmik ve konverjansa kat ılmıyordu. Kas gü-
cü, sağ  üstte 4/5, sol üstte -4/5, sa ğ  altta -1/5,  

sol altta -5/5 bulundu. İnterosseal kaslarda ve alt 
ekstremitelerde belirgin atrofi vard ı . Hafif dere-
cede hipotoni, derin tendon reflekslerinde bilate-
ral azalma vard ır. Taban derisi refleksi bilateral 
planter yanı t veriyordu. Göz bulgusu için yap ılan 
oftalmolojik konsültasyon sonucu normal de ğ er-
lendirildi. Bilgisayarlı  beyin tomogrofisi normal 
bulundu. Akciğ er grafisi ve di ğer rutin tetkikler 
normaldi. İ lk lomber ponksiyonda alınan likorda 
protein % 160 mg, hücre 6 adet bulundu. EMG 
de ekstansör digitorum brevis kas ında tam dener-
vasyon ile bidikte motor aktivite yoklu ğu, mua-
yene edilen diğ er kaslarda nörojen tutulmay ı  gös-
termiş  ve sinir iletim hızlarında yavaş lama sözko-
nusu idi. Tedaviye 75 mg/gün ile ba ş land ı , B vita-
minleri verildi. Daha sonradan ACHT eklendi. 
Yardımla yürüyebilir hale geldi. BOS tetkikinde 
protein % 60 mg, hücre 2 adetti. Bu haliyle tabur-
cu edilen hastanın sonraki periyodik kontrollerin-
de tama yakı n iyilik hali içinde oldu ğu gözlendi. 

TARTIŞ MA 

Olgumuzda sundu ğumuz tablo 3 kez tekrarla-
ma özelliğ i göstermi ş tir. Ataklardan ilkinin do-
ğumu takiben ortaya ç ıkması  etioloji aç ıs ından 
tart ış maya aç ı ktır. CİDP de seyii sürekli progres-
sif, basamakvari progresyon ya da nüksedici ş ekil-
dedir. Nüksetme oran ı  olguların üçte biri civarın-
da gözlenmiş tir. (2) GBS de remisyondan sonra 
tekrarlama oran ı  % 2 olarak verilmektedir. (2) Ol-
gumuzda tesbit etti ğ imiz ekzoftalmi ve konver-
jansa kat ı lmama şeklindeki görünüm klinikte 
bağ lantı s ı  kurulamamakla birlikte tedavi sonucu 
tamamen gerilemiş tir. Üç kez atak ve tama yak ı n 
iyileş me dikkate değ er bulunmu ştur. Olgumuz 
seyir ve bulgulanyla Guilain-Barre Sendromunun 
kronik bir variant ı  kabul edilen CİDP ye benzer-
lik göstermektedir. Bu nedenle sunularak özellik-
leri gözden geçirilmi ş tir. 
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GÖRME BOZUKLUĞ U İLE BIRLIKTE AJITE DELIRIUM 
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İ skemik serebrovasküler hastal ığ a bağ lı  geliş en  delirium oldukça enderdir. Görme bozulduklany- 
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