migtir. Bu 4 olgunun atak siireleri bir dakikadan
kisadir ve giinde otuz kadar nobet tanimianmak-
tadir. Hastalanin hepsinde biling kayb:t yoktur.
EEG'leri normaldir ve Jacsonian yayiim fanim-
lanmamaktadir. (3) ATS'li hastalarda Lhermitte
delili % 64 olarak verilmigtir. (4)

Olas1 MS olarak ele alinan ikinci olgumuzda,
agnsiz tonik kasilmalar baglamig ve bunlara her
iki on kolda paresteziler, dizarti epizodlan ve tri-
geminal nevralji bulgulan eklenmigtir. Agnsiz to-
nik spazmlar iki ayda spontan kaybolmustur.

Literatiirdeki en enteresan yazi Zeldowicz'e
ait olamdir. (2) Burada, paroksismal bozukluk
gosteren 12 hastanin 4 tanesine conversion histe-
risi, 2 tanesine psikonevroz, 1 tanesine kigilik bo-
zuklugu ¥ ensefalopati, 1 tanesire servikal spon-
diloz ¥ von Recklinghausen hastahg -t Biirger
hastahi1, 1 tanesine hypertiroidizm Fnervoz tan-
sion, 1 tanesine emosyonel instabilite ¥ noropati
ve 2 tanesine MS siiphesi tanisi konmustur. Bu
olgulardan MS siiphesi tanisi olan 2 hastada 2 yi
sonra MS kesin tanisi konmus, diger hastalarda
MS tanisimi kesinlestirmek yillarca sonra olmus-
tur. (En erken 3 yil, en geg¢ 21 yi, ortalama 7-9
yib)

Olas1 MS olarak sundugumuz olguda paroksis-
mal bozukluklardan agnsiz tonik spazmlar, pares-
teziler, konugsma bozukluklan ve trigeminal nev-
raljinin bulunmasi, agrisiz tonik spazmlarimin 2
ayda spontan gegmesi gibi MS disinda, ancak bir-
liktelikle bagdasabilir gorilmektedir. Aynca has-
tanin 6n kolda parestezi, konusma bozuklugu,
trigeminal nevralji ataklanmn hep birlikte 300
mg/giin Carbamazepin'e dramatik yanmit vermesi
de MS lehine yorumlanabilir.

MS'te paroksismal bozukluklarin patogenezi
konusunda gesitli goriisler ortaya atilmistir. Cok
az sayidaki post-mortem aragtirmada daginik bul-
gular bulunmustur. ATS igin tetany-like bir pato-
1oji ileri siiriilmiis, ancak pek kabul gdrmemistir.
(3) Beyin sapinda ventro-medial retikiller madde-
de inhibisyon oldugu ve medulla spinalis kokenli

olabilecegi ileri siiriilmiigtiir. Bizim birinci olgu-

" muzda beyin sapr tutulusu lehine uyandinimsg

potansiyel bulgulan vardir. :

Tedavi icin yapilan caligmalarda Carbamaze-
pin'in etkinligi kabul edilmektedir. Phenobarbi-
tal ve diphenylhidantoin'in etkisi daha azdi.
Phanobarbiton, mysoline ve placebo'nun etkisiz
kalip Carbamazepin'in etkili oldugunu gosteren

‘kargilagtirmali caligmalar vardir. Hayvan deneyle-

rinde gerek Carbamazepin, gerekse phenobarbi-
tal'in beyin sap1 elektriksel aktivitesini etkiledik-
leri gosterilmigtir. Phenobarbital uyanimig yanit-
lann azaltirken, Carbamezepin'in sinaptik trans-
misyonu deprese ettigi gosterilmigtir. Carbama-
zepin, hem monosinaptik, hem de polisinaptik
yollan etkiler. Harrisona gore, beyin sapindaki
bir plagin gevresinden ¢ikan ve bir post-sinaptik
fasilitasyon sonucunda ortaya ¢ikan ataklan, Car-
bamazepin, post-sinaptik aktiviteyi bastirarak en-
geller. (5)

Bizim olgularimizda da Carbamazepin ile ¢ok
iyi sonuclar elde edilmigtir.
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TEKRARLAYAN KRONIK INFLAMATUVAR DEMIYELINIZAN
POLINOROPATI — BIR OLGU —
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OZET

Hastamiz son ataktan once ilki 10, ikincisi
3.5 yil evvel olmak iizere iki atak daha gegirmis-
ti. Bu kez de quadriparezi tablosu ile hospitalize
edildi. Kortikosteroit ve B vitamin kompleksleri

Dr. Cemal YESILYURT*

iki ay1 askin bir siire uygulandi. Klinik ve sereb-
rospinal siv1 bulgulan normal smrlara dondi.
Hasta eksterne edildikten sonra geldigi peryodik
kontrollerde tama yakin iyilik hali sirmekteydi.

* Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastaliklann Hastanesi Noroloji Klinigi
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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 quadri-
parasia. She had a therapy consisting of corti-
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.

GIRIS

Kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropa-
ti (CIDP), Guillain-Barre Sendromu (GBS) nun
kronik bir variant1 olarak kabul edilmektedir. (2)
Geligimlerindeki seyri diginda CIDP ve GBS'nin
zellikleri benzerdirler. CIDP olgularimin yaklagik
% 50'si siirekli progresyon, iigte biri relaps, geriye
kalanlan ise 6 ay ya da daha fazla siirede pik ya-
parak monofazik kahrlar. (2) Etiolojide en cok
kabul edilen hipotez allerjik onjinli oldugudur.
Nadir olgularda baslangictan birkac hafta once
enfeksiyon, ag1 ve enjeksiyonlar tanimlanmigtir.
Her yagta goriilebilirse de pik 5 ve 6'nc1 dekatta-
dir. Giigsiizlik ve sensoryel semptomlar aym
orandadir. Proksimal kas giigsiizliigii distal kadar
belirgindir. Bu yiizden oturur durumdan kalkigta
ya da bir geyi bagimun iizerine korken giicliik ce-
kerler. Erkeklerde daha gok gorillmiistiir. Tam
EMG ile yapilan sinir ileti ¢alismalarinda gosteri-
len multi fokal demiyelinizan 6zelliklere (2, 3) si-
nir biopsisi ile dogrulanan inflamatuar demiyeli-
nizan degisikliklere baghdir,

Beyin omirilik sivisinda hiicre sayis: genellikle
normaldir. Protein miktar ¢ofunlukla artmustir.
Ancak normal ¢ikmasi tamiyr reddettirmez. Ciin-
kii protein yiiksekligi inflamatuar radikiiler lez-
yonlann varhipina baghdir. Tedavide kortikoste-
roitler, azothioprine ve plazmaferez kullaniimak-
tadir,

OLGU: 40 yaginda kadin hasta, memur, 28.8.
1986 tarihinde yatinldi. 25 giin 6nce kol ve ba-
caklarindaki ani giic kaybu ile klinigimize bagvur-
du. 10 yil 8nce dogumu takiben 4 ay siiren, 3.5
yil tnce de 34 ay siiren benzer bir tablo olmus
ve diizelmig. Norolojik muayenesinde, sol goz
ekzoltalmik ve konverjansa katilmiyordu. Kas gii-
cli, sag istte 4/5, sol iistte -4/5, sag altta -1/5,

sol altta -5/5 bulundu. Interosseal kaslarda ve alt
ekstremitelerde belirgin atrofi vardi. Hafif dere-
cede hipotoni, derin tendon reflekslerinde bilate-
ral azalma vardir. Taban derisi refleksi bilateral
planter yanit veriy ordu. Géz bulgusu igin yapilan
oftalmolojik konsiiltasyon sonucu normal deger-
lendirildi. Bilgisayark beyin tomogrofisi- normal
bulundu. Akciger grafisi ve diger rutin tetkikler
normaldi. I1k lomber ponksiyonda alinan likorda
protein % 160 mg, hiicre 6 adet bulundu. EMG
de ekstansor digitorum brevis kasinda tam dener-
vasyon ile birlikte motor aktivite yoklugu, mua-
yene edilen diger kaslarda norojen tutulmay: gos-
termis ve sinir iletim hizlarinda yavaglama sozko-
nusu idi. Tedaviye 75 mg/giin ile baglandi, B vita-
minleri verildi. Daha sonradan ACHT eklendi.
Yardimla yiiriiyebilir hale geldi. BOS tetkikinde
protein % 60 mg, hiicre 2 adetti, Bu haliyle tabur-
cu edilen hastanmn sonraki periyodik kontrollerin-
de tama yakin iyilik hali igcinde oldugu gozlendi.

TARTISMA
Olgumuzda sundugumuz tablo 3 kez tekrarla-

. ma Ozelligi gostermigtir. Ataklardan ilkinin do-

gumu takiben ortaya ¢ikmasi etioloji acismdan
tartigmaya aciktir. CIDP de seyir siirekli progres-
sif, basamakvari progresyon ya da niiksedici gekil-
dedir. Niiksetme orani olgularmn ii¢te biri civann-
da gozlenmigtir. (2) GBS de remisyondan sonra
tekrarlama oram % 2 olarak verilmektedir. (2) Ol-
gumuzda tesbit ettifimiz ekzoftalmi ve konver-
jansa katilmama seklindeki goriiniim klinikle
baglantis1 kurulamamakla birlikte tedavi sonucu
tamamen gerilemigtir. Ug¢ kez atak ve tama yakin
iyilesme dikkate deger bulunmugtur. Olgumuz
seyir ve bulgulanyla Guilain-Barre Sendromunun
kronik bir variant1 kabul edilen CIDP ye benzer-
lik gostermektedir. Bu nedenle sunularak 6zellik-
leri gozden gecirilmigtir.
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GORME BOZUKLUGU ILE BIRLIKTE AJITE DELIRIUM

OZET
Iskemik serebrovaskiiler hastalia bagh geligen
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delirium olduk¢a enderdir. Gorme bozukluklariy-
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