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Agrypnia Excitata: Deliryum Tremens Olgusu Baglaminda
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Oz

Agrypnia excitata klinik olarak benzerlikler gosteren (¢ alt grup
hastaliktan olusmaktadir; alkol yoksunluguna bagh deliryum tremens,
otozomal dominant bir prion hastaligi olan fatal familyal insomni ve
otoimmiin bir ensefalit olan Morvan sendromu. Agrypnia excitata alt
gruplarini olusturan bu t¢ klinik tabloda da motor, otonom ve hormonal
hiperaktivite izlenir. Klinik tabloda periferik, santral ve otonom sinir
sistemlerinin birlikte etkilenmesi ile uykusuzluk sikayetlerinin var olmasi
durumunda agrypnia excitata tanisinin akla getirilmesi 5nemlidir, nitekim
erken tani ile tedavisi mortaliteyi azaltmaktadir. Bu yazida, ani baslangicli
cift gérme, dengesizlik, hallisinasyon gérme ve uykusuzluk sikayetleri ile
basvuran ve deliryum tremens tanisi alan bir hasta baglaminda, agrypnia
excitata ana bashg altinda yer alan deliryum tremens, fatal familyal
insomni ve Morvan sendromu hakkinda literatlirdeki son verilerin
derlenmesi amaclanmistir.

Anahtar Kelimeler: Agrypnia excitata, oneirik stupor, deliryum tremens

Abstract

Agrypnia excitata represents a triad of three subgroups of disorders
having similar clinical characteristics, namely, delirium tremens caused
by alcohol withdrawal, fatal familial insomnia (an autosomal dominant
prion disease) and Morvan syndrome (autoimmune encephalitis). All
three disorders are characterised by motor, autonomic and hormonal
hyperactivity. Clinically, the involvement of the peripheral, central and
autonomic nervous systems combined with insomnia symptomatology
should be considered indicative of agrypnia excitata because early
diagnosis and treatment is essential for preventing disease-related
mortality. Herein, we present the case of a patient who was admitted
with complaints of sudden-onset diplopia, loss of balance, hallucinations
and insomnia and diagnosed with delirium tremens. A literature review,
including data obtained most recently on agrypnia excitata, delirium
tremens, fatal familial insomnia and Morvan syndrome, was conducted
with this context.
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Giris

Agrypnia excitata, nadir gorilen ve organik bozukluklardan
kaynaklanan periferik, santral ve otonom sinir sistemlerindeki
etkilenmeler sonucu ortaya ¢ikan kompleks bir sendromdur.
Agrypnia kelimesi, uyku stresinde ciddi bir azalmayi ve uyku
yoksunlugunu tanimlar; excitata kelimesi ise tablonun yaygin
motor ve otonom hiperaktivasyon bulgularini tanimlar (1).
Agrypnia excitata klinik olarak bir takim farkliliklar g&steren
U¢ ana hastaliktan olusur; alkol yoksunluguna bagl deliryum
tremens (DT), otozomal dominant bir prion hastaligi olan
fatal familyal insomni (FFi) ve otoimmdiin bir ensefalit olan
Morvan sendromu (1,2). Agrypnia excitata alt gruplarini
olusturan bu (g klinik tabloda da motor, otonom ve hormonal

hiperaktivite gorilir (3). Motor hiperaktivite, basit gunlik
yasam aktivitelerinin stereotipik tekrarlari ve oneirik stupor
ataklar seklinde izlenir. Otonom ve hormonal hiperaktivite,
artmig plazma kortizol ve katekolamin seviyeleri ile iliskili olarak
ates, terleme, tasikardi, tasipne, hipertansiyon seklinde kendini
gosterir (2).

Agrypnia excitata patofizyolojisinde, uyku-uyanikhk dongisunt
ve homeostazi diizenleyen talamo-limbik devrelerin anatomik
(FFi'de oldugu gibi) ya da fonksiyonel olarak (DT, Morvan
sendromunda goruldigu gibi) islevlerinin bozulmasi sonucunda
artmig sempatik aktivasyon ile birlikte uykusuzluk sikayetleri
ortaya cikar (4,5). Bu Ug klinik tabloda da polisomnografi ile
uyku yapisi incelendiginde, uyku stiresince ytizeyel NREM (non-
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rapid eye movements; hizli géz hareketlerinin eslik etmedigi)
uyku evre sirelerinin artmasi, REM uyku evresinin bittnluginin
bozulmasi ya da kisa siireli ve fragmante bir sekilde ortaya ciktigi
ve yavas delta aktivitesinin kaybi izlenmistir (6).

Agrypnia excitata tanisi cogunlukla ge¢ konulabilmektedir ve
yiiksek mortalite oranina sahiptir (2). Klinik tabloda periferik,
santral ve otonom sinir sistemlerinin birlikte etkilenmesi ile
insomni varliginda akla getirilmesi, erken tani ve tedavisi
acisindan 6zellikle 6nemlidir. Bu yazida, cift gérme, dengesizlik,
halisinasyon ve uykusuzluk sikayetleri ile basvuran ve DT
tanisi konulan bir olgu baglaminda agrypnia excitata ile ilgili
literatlirin derlenmesi amaclanmistir.

Olgu Sunumu

Otuz dort yasinda erkek hasta, l¢ giin 6nce uykudan uyaninca
fark ettigi ani baslangich cift gorme sikayeti ile basvurdu. Son
bir glindir etraftaki esyalar yikik dokiik ve camur icinde gérme
seklinde hallsinasyonlari mevcuttu. Yaklasik bir bucuk ay once
uykudan uyandiktan sonra fark ettigi, yine ani baslangicli,
dengesizlik, ayaklarda agri, yanma ve batma hissi seklinde
sikayetlerinin var oldugu &grenildi. Ozgegcmis bilgilerinde, lise
mezunu, evli ve yaklasik bir senedir issiz oldugu o6grenildi.
Yaklagik 15 yildir giinde en az bir paket sigara kullanimi
mevcuttu. Benzer sekilde 15 yildir kronik alkol kullanimi olan
hasta, ayaklarindaki agr ve yanma hissi dolayisi ile son g
glindir alkol almadigini belirtti. Soygecmisinde 6zellik yoktu.
Norolojik muayenesinde bilinci acikti ancak kismi koopere idi.
Zaman ve mekan oryantasyonu bozuktu, kisi oryantasyonu
ise tam olarak gozlendi. Pupiller izokorik olarak izlendi, direkt
ve indirekt 11k refleksi bilateral pozitif olarak alindi. Goziin
sakkadik hareketleri her yone serbestti, nistagmus izlenmedi.
Gorme keskinligi her iki gozde parmak sayma duzeyinde idi,
ancak renk ayinmi yapamadi§i saptandi. Fasiyal hipoestezi
veya asimetri gozlenmedi. Uvula orta hatta idi, deviyasyon
gozlenmedi, 6glirme refleksi bilateral pozitifti. Kas glici global
tam olarak saptandi, ancak her iki alt ekstremite distalinde hafif
kas atrofileri dikkati cekti. Derin tendon refleksleri bilateral Gst
ekstremitede normoaktif, alt ekstremitelerde bilateral hiperaktif
olarak saptandi. Duyu muayenesinde, yizeysel duyu kaybi
izlenmedi. Derin duyu muayenesinde ise bilateral alt ekstremite
distalinde vibrasyon azalmis olarak saptandi. Hastanin dil, goévde
ve bilateral st ve alt ekstremite distallerinde istirahatte var olan
ancak hareket esnasinda da devamlilik gosteren hizli frekansh
distk amplitttli tremor gozlendi. Dismetri veya disdiakokinezi
saptanmadi. Ydlrlyls ataksik olarak izlendi. Romberg testi
pozitifti. idrar veya gayta inkontinansi tarif edilmedi.
Akut-subakit gelisen progresif yiriime gugligu, cift gorme,
oryantasyon bozuklugu ve gorsel haliisinasyonlari olan hastada
on planda santral ve periferik sinir sistemini etkileyebilecek
metabolik, enflamatuvar veya enfeksiyoz etiyolojilerin dislanmasi
amaci ile yapilan genis laboratuvar tetkikleri, kraniyal ve spinal
manyetik rezonans incelemeleri normal sinirlarda sonuglandi.
Lomber ponksiyonu yapildi; agilis basinci 17 cm/su, glukoz 78
mg/dL, protein 45 mg/dL olmak lizere normal olarak sonuclandi.
Hicre izlenmedi, kiltirlerde Ureme olmadi. Serumdan
gonderilen otoimmin ve paraneoplastik antikor paneli negatif

sonuglandi. Alt ekstremitelerinde noropatik yakinmalar tarif
eden ancak yuzeyel duyu muayenesi normal olarak izlenen
hastada yapilan sinir ileti calismasinda polindropati varligina
iliskin bulgu saptanmadi. Sempatik deri yaniti ise otonom
sinir sistemi tutulumu ile uyumlu olarak Ust ekstremitelerde
alinamadi. Elektroensefalografi (EEG) tetkiki normal olarak
izlendi. Koronavirlis pandemisi déneminde yatan hastada kisa
stireli uyku EEG’si ve polisomnografi yapilamadi.

Hastanin gorsel haliisinasyonlari nedeni ile yapilan psikiyatrik
gorismesinde, kronik alkol kullanimi oldugu, ttketim miktarini
son alti aydir artirdigi (8-10 standart icki/gtin), sikayetlerinin
baslamasindan ¢ gun once ise agrilarini sebep gostererek
hi¢ kullanmadigi 6grenildi. Muayene esnasinda bilinci agik ve
oryantasyonu bozuktu; ancak ajite idi ve aralikl kooperasyon
kurulabildi. Psikomotor aktivitenin arttigi, yemek yer gibi
davranma (motor oneirik davraniglar), gorsel hallisinasyonlar
ve taktil iliizyonlar izlendi. Uyku-uyaniklik dongusi bozuktu ve
toplam uyku stresi (2-3 saat/glin) kisalmisti. Gorlisme esnasinda,
dil, gévde ve bilateral Gst ve alt ekstremite distallerinde tremor
izlendi. Fizik muayenesinde tansiyonu yuksek (140/100 mmHg)
ve kalp atim hizi artmis (120/dk) olarak izlendi, terleme artisi da
dikkati cekti.

Tim bu bilgiler 1siginda, hastanin sikayetlerinin alkol kesilmesine
bagl olabilecegi dustinildi. CIWA-Ar skalasi (clinical institute
withdrawal assessment of alcohol scale, revised) yapildi ve 35
puan olarak hesaplandi (20 puan ve lzeri siddetli kesilmeyi
gosterir). Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve istatistiksel El Kitabi-5
tani kriterlerine gore DT tanisi konulan hastada, diyazepam
(4x20 mg), sivi replasmani ve tiyamin (300 mg/gun) tedavileri
baslandi. Klinik belirtilerinde gerileme izlenmesi (zerine
diyazepam dozu tedricen azaltilarak, onuncu gilinde kesildi.
Hastadaki polindropatik sikayetlerin azalmakla birlikte devam
etmesi ve alkol kesilme sonrasi icme durtiistini azaltici etkinligi
dolayisiyla karbamazepin (2x200 mg) tedavisi baslandi ve
takiplerinin alkol ve madde tedavi merkezi polikliniginde devam
etmesi planlandi.

Tartisma

Sunmus oldugumuz kronik yogun alkol kullanim 6ykusi olan
hastada, kisa sireli de olsa ani kesilme sonrasinda ortaya cikan
motor ve otonom hiperaktivite ve uyku-uyaniklik dongustindeki
bozulma, agrypnia excitata grubu icerisinde yer alan DT tanisini
koydurmustur. Bu yazida, agrypnia excitata olarak gruplanan tg¢
hastalik olan DT, FFi ve Morvan sendromu hakkinda literatiirdeki
son veriler derlenmistir. Ug klinik tablonun klinik, néropsikolojik
ve patolojik verilerinin karsilastirmasi Tablo 1’de 6zetlenmistir.

1. DT: Alkol kullanim bozuklugu olan hastalarin yaklasik
yarisinda alkol yoksunlugu bulgulari gelisir. Alkol yoksunlugu
bulgulari gelisen hastalarinda %3-5‘inde gelisen DT, siddetli
alkol yoksunlugu bulgular ile sekillenen, yiiksek mortalite ve
morbidite oranlarina sahip olan acil bir psikiyatrik tablodur.
Tiketilen alkol miktarinin azaltilmasi ya da kesilmesinin
ardindan, cogunlukla ilk 48-96 saat icinde ortaya cikar; ortalama
iki veya Ug¢ giin siirmekle beraber bir haftadan daha uzun
siiren tablolar da bildirilmistir (7). Altta yatan patofizyoloji,
alkol kesilme sonucunda gama-aminobiuitirik asit (GABA'erjik)
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Tablo 1. Agrypnia excitata alt gruplarinin klinik, néropsikolojik ve patolojik bulgularinin karsilastirmasi [Montagna ve Lugaresi (5)]

Deliryum tremens

Fatal familyal insomni Morvan sendromu

Motor hiperaktivite Var

Noromiyotoni seklinde ana bulgu olarak

Var erken donemden itibaren vardir

Oneirizim ve haliisinasyonlar L
itibaren vardir

Ana bulgu olarak erken donemden

ileri ddnemde ortaya cikar | Var

Ana bulgu olarak erken

itibaren vardir

Insomni Var doénemden itibaren vardir Var
Uyku igcikleri ve yavas delta

aktivitesi Azalmis/kaybolmus
Otonom hiperaktivite Ana bulgu olarak erken donemden | Erken donemden itibaren Var

var

Plazma kortizol ve katekolamin
diizeyi

Artmig

Plazma melatonin diizeyi

Azalmis, noktirnal pik kaybolmusg

Alkol tiiketim bozukluguna

Patofizyoloji sekonder norodejenerasyon

PRNP gen mutasyonuna
bagli nérodejenerasyon

VGKC kargi gelisen antikorlara bagl
gelisen ensefalomiyelit

Talamus, mamiller cisimcik,
orbitomeziyal temporal korteks
atrofisi

Patolojik bulgular

On-dorsomedian talamus

ve singulat korteks atrofisi Talamik ve striatal atrofi

PRNP: Prion protein, VGKC: Voltaj kapili potasyum kanali

sinapslarda asagi dogru regulasyon (down-regilasyon) ve
N-metil D-aspartat reseptorlerinde yukari dogru regtlasyon
(up-regiilasyon) ortaya cikmasina bagh gelisen homeostatik
dizensizlik seklinde aciklanir (8-10). DT’nin klinik belirti ve
bulgulari arasinda siddetli uykusuzluk, titreme, bulanti, anksiyete
ve motor ajitasyon yer alir. Siddetli durumlarda ise Kklinik
tabloya konflizyon, gorsel ve isitsel canh halisinasyonlar, oneirik
davranislar ve otonomik aktivasyon (tasikardi, tasipne, asiri
terleme) eslik eder. Oneirizm, ya da oneirik stupor, agrypnia
excitata hastalarinda gorilebilen, tekrarlayici, giinlik yasam
aktivitelerini taklit eden stereotipik davranislar ve uyaniklikta
riya icerigi ile sekillenen farkli bir klinik tablodur (11). Motor
oneirik davraniglar ve otonomik hiperaktivite, diger agrypnia
excitata alt gruplarina kiyasla, DT’de daha sik ve belirgindir.
Uyku-uyaniklik siklistinde bozulma da klinik tabloyla siklikla
eslik eder. Polisomnografi calismalari, DT'de uyku igciklerinin ve
yavas dalga aktivitesinin kayboldugunu gosterir, bunun yerine
yuzeyel NREM uyku evresi ile zaman zaman kisa sireli olarak
hizli g6z hareketleri ve kas atonisi ile sekillenen REM uyku evresi
aktivitesi izlenir (4,6).

DT gelismesi ile iliskili risk faktorleri, CIWA-Ar skorunun 15’in
Uzerinde olmasi, sistolik kan basincinin 150 mm/Hg’den biyuk
olmasi, kalp tepe atiminin 100 atim/dakikadan fazla olmasi, yeni
gelismis yoksunluk nébetlerinin varligi, alkole baglh gecirilmis
nobet veya DT Oykisi olmasi, ileri yas, diger merkezi sinir
sistemine depresan etkili ilaglarin kétiye kullanilmasi ve komorbid
tibbi durumlarin varligi seklinde tanimlanmustir (12-15). Ozellikle
yuiksek riskli hastalarin erken dénemde belirlenmesi hastaligin
mortalite oranlarinin dusmesi ile iliskilidir. Tedavide uzun
etkili (diyazepam, klordiyazepoksit) veya kisa etkili (lorazepam)
benzodiyazepinler ilk basamak tedaviyi olusturur. Hizli etki
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baslangici ve uzun sireli etkinligi nedeniyle, kontrendikasyon
olmadigi durumlarda, diyazepam cogunlukla ilk tercih edilen
ilactir (16,17). Ancak alkol kullanimina bagli olasi karaciger hasari
nedeniyle lorazepam da tercih edilebilir (18). Benzodiyazepin
grubu ajanlar, GABA reseptorlerini aktive ederler, GABA’erjik
aktivite artigi ile inhibisyonu artirarak yoksunluk belirti ve
bulgularini yatistirirlar. Ek olarak benzodiyazepinler, DT sikhgini
ve DT ile iliskili mortaliteyi de azaltmaktadir (19,20). Bunun
yani sira, sivi elektrolit dengesinin saglanmasi ve tiyamin
destegi onemlidir. Tedavide kullanilabilecek diger ilaglar
arasinda antikonvilzan bir ilag olan karbamazepin yer alir.
Karbamazepin, limbik yapilarda alkol yoksunlugunun tetikledigi
“kindling” aktivitesini baskilar ve boylelikle bir nceki yoksunluk
epizodunun kendisinden sonraki epizodu daha siddetli hale
getirmesi de baskilanmis olur. Lorazepam ile karbamazepinin
kargilastinldidi bir calismada, yoksunluk belirtilerinin yatismasi
Uzerinde esit etkinlik gosterdikleri bulunmus, buna karsin
“rebound” yoksunluk belirtilerinin 6nlenmesi ve tedavi sonrasi
alkol tuketiminin azaltilmasi Uzerinde ise karbamazepinin
lorazepama gore daha etkili oldugu gosterilmistir (21).
Benzodiyazepinlerin yani sira, barbitiiratlar ve diger alternatif
ilaclar, ornegin; valproik asit, gabapentin veya baklofen de alkol
kesilmesine bagh DT tedavisinde kullanilabilmektedir (22).

2. FFi: FFi, yirminci kromozom (izerinde yer alan prion protein
geninin 178. kodonundaki bir missense mutasyona bagli ortaya
cikan otozomal dominant gecisli bir hastaliktir (4,23,24).
Ortalama baslangic yasi 51 yas civaridir; 8-72 ay suren klinik seyir
sonrasinda yiksek oranda mortalite ile sonuclanir. Patofizyolojik
olarak, mediodorsal ve anteroventral talamik cekirdeklerde ve
inferior oliver cekirdekte selektif yogun bir dejenerasyon gorulir
(25,26).
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Klinik olarak hastalik baslangicinda dikkat ve farkindalikta azalma
ile sekillenen apati gorilir. Noropsikolojik muayenede dikkat ve
uyarilabilirlik diizeyinde hizli progresif bir bicimde bozulma
gozlenirken, entelektlel beceriler hastaligin ileri evrelerine
kadar bozulmadan kalabilir (26). Uyku-uyaniklik dizeninde
bozulma ve uykusuzluk, hastaligin en erken ve siddetli belirtileri
arasinda yer alir. Polisomnografi incelemelerinde, DT'de oldugu
Uzere yuzeyel NREM uyku evresi ile kisa sireli ve fragmante
olarak REM uyku evresine ait elemanlar izlenir, uyku igcikleri ve
delta aktivitesi tamamen kaybolur (27). Postmortem patoloji
calismalarinda, frontal loblar, talamik cekirdekler ve korpus
kallozumun etkilendigi gosterilmistir (28).

Uyanikhkta hastalarda ifadesiz bir ytz gorinimi, g6z
kapaklarinda diisme (bilateral pitoz) ve basarisiz uykuya dalma
ataklar esnasinda basin 6ne dogru dismesi tipiktir. Hastalarin
cevre ile ilgisini kaybettigi ataklar, giyinme, tarama, yikama
veya var olmayan bir nesneyi manipule etme gibi giinliik yasam
aktivitelerini taklit eden, iyi organize edilmis otomatik motor
hareketler gosterdigi haltsinatuvar davranislar (oneirik stupor)
siktir (3,29,23). Bu davranislar, detayli sorgulandiginda, bir riiya
icerigi ile iligkili oldugu gorilmektedir. Klinik tablonun bir diger
bileseni olan otonomik hiperaktivite ile iligkili olarak tasikardi,
tasipne, vicut sicakliginda ve kan basincinda artig giin boyu
izlenir. Noroendokrin parametreler incelendiginde, 24 saatlik
kortizol ve norepinefrin plazma konsantrasyonlarinin arttigi ve
melatonin sekresyonunda beklenen fizyolojik noktirnal artisin
kayboldugu gorilmdstir (30,31). Hastaligin ilerlemesi ile birlikte,
ataksi-abazi, dizartri ve disfaji seklinde somatomotor belirtiler
ortaya cikar. Spontan ve uyarilmis miyoklonik sicramalar,
ozellikle hastaligin ilerleyen donemlerinde hemen her zaman
mevcuttur (32). Diplopi ve sakkadik g6z hareketlerinde FFi‘nin
oftalmik bulgulari arasinda yer alir (33). Bunun yani sira, sik idrar
yapma ve erkeklerde impotans da eslik edebilir (6). Mortalite
nedeni ise genellikle otonom yetmezlige bagh ani gelisen
kardiyo-pulmoner yetmezlik veya enfeksiyonlardir.

Diger prion hastaliklarinda oldugu gibi FFi'nin de kesin ve kalici
bir tedavisi bulunmamaktadir. Semptomatik tedavi ile ilgili
literatiirde az sayidaki olgu bildirimlerinde, benzodiyazepinler,
melatonin reseptor agonisti agomelatin (34) ve elektrokonvdilsif
terapi (35) ile fayda elde edilebilecegi bildirilmistir. Bir diger
calismada, FFi mutasyonu tasiyan asemptomatik olgulara anti-
prion etkinligi bulunan doksisiklin (100 mg/gtin) ile kismi fayda
saglanabilecedi 6ne sirilmustir (36). Buna karsin, 6zellikle son
yillarda, immiinoterapilerin FFi tedavisinde siklikla kullaniimaya
baslandig, steroidler, immiinoglobdilinler ve immiin baskilayici
ilaclar ile kismi fayda bildirildigi goriilmektedir (37).

3. Morvan sendromu: Diger bilinen adi ile Morvan’in
fibriler koresi, nadir gorilen bir diger agrypnia excitata alt
basligini olusturur. Patofizyolojisi, voltaj kapili potasyum
kanallarina (VGKC) karsi gelisen antikorlara bagh otoimmiin
bir ensefalomiyelit durumdur (38-41). Talamik ve striatal
noronlarda biriken VGKC antikorlarinin uykusuzluk ve ona eslik
eden motor ve otonom aktivitenin patogenezinde rol oynadigi
ileri strdlmuistiur (38). Morvan sendromu, paraneoplastik
sendrom ile iliskili olarak ortaya cikabilmektedir (42).

Klinik olarak yaygin kas kasilmalari, miyokimiler ve kramplar
on plandadir (43). Periferik sinir hipereksitabilitesinin bir
gostergesi olan ve motor aksonlarin ektopik bosalimlari
sonucu ortaya cikan noromiyotoni ve miyokimik bosalimlar
siktir. Noromiyotonik bosalimlar direkt olarak periferik sinir
hipereksitabilitesi ile iligkilidir, miyokimik bosalimlar ise pek
cok farkli periferik sinir hastaliklarinda, fokal veya yaygin olarak
ortaya cikabilmektedir. Morvan sendromunda goériilen edinsel
periferik sinir hipereksitabilitesi, VGKC antikorlari ile iligkili Isaacs
sendromundan ve kramp-fasikiilasyon sendromundan ayirt
edilmelidir. Ancak eslik eden santral sinir sistemi bulgular ve
otonom bozukluklar ayirici tanida yardimcaidir (43,41). Tum
agrypnia excitata alt gruplarinda oldugu gibi, gulnlik yasam
aktivitelerini taklit eden basit otomatik hareketler seklinde
izlenen oneirik stupor ataklari Morvan sendromunda da gorulir
(44). Siddetli uykusuzluk ile birlikte polisomnografi tetkikinde
DT ve FFi'de gorildigu gibi igcik ve delta aktivitesinde
tam kayip izlenir (6,38,45). Otonom aktivasyon deride isilik
benzeri dokiinti, asir terleme, tasikardi, hipertansiyon ve artmig
vucut sicakhgr ile sekillenir (46). Noroendokrin incelemeleri de
benzerdir, 24 saatlik plazma kortizol ve norepinefrin seviyeleri
yuksek bulunurken, melatonin sekresyonunda beklenen fizyolojik
nokturnal yiikselme yoktur (38).

Morvan sendromunun erken tani ve tedavisi ile birka¢ hafta
veya ay icerisinde geri donisumlu bir etki saglanabilmektedir.
Plazmaferez, timektomi, intraven6z immiunoglobilin ve
kortikosteroidler tedavi secenekleri arasinda yer almaktadir
(47,48,41).

Sonug

Bu yazida, nadir gérillen bir tani olan ““agrypnia excitata”
tablosunun son literatiir bilgileri gézden gecirilmistir. Uc alt
ana bagliktan olusan agrypnia excitata, eskiden daha zor tani
konulan ve yiiksek mortalite ile seyreden bir hastalik grubunu
olusturmaktaydi. Gliniimuzde, hastaligin farkindaliginin artmasi
ve tedavide etkin seceneklerin yer almasi ile 6zellikle erken tani ve
tedavi sonrasinda yiiz gllduricu sonuglar elde edilebilmektedir.
Bir olgu sunumu baglaminda tartisilan agrypnia excitatanin
tc alt baghgi, DT, FFi ve Morvan sendromudur. Hastamizda,
alkol kesilme oykustniin alinmasi ve halisinasyonlarin 6n
planda olmasi ile klinik tablonun 6n planda DT ile iliskili oldugu
disunilmustir. Ancak klinik anamnezin saglkli bir sekilde elde
edilemedigi ve periferik sinir sistemi hipereksitabilitesinin daha
on planda oldugu durumlarda ayirici tani gulgligu yasanabilir.
Ek olarak, kronik alkol kullanimina bagh olarak ortaya cikan
diger bulgular, klinik tablonun daha karmagik hale gelmesine
neden olabilir. Nitekim sunulan hastamizda da, kisa sireli gegici
diplopi, paresteziler, alt ekstremitelerde vibrasyon azalmasi
ve kas atrofisi gibi kronik ve yogun miktarlarda alkol tiketimi
ile iliski oldugu dusunilen bulgular mevcuttu. Ancak tremor,
Romberg pozitifligi gibi norolojik bulgular, diger psikiyatrik
bulgular ile birlikte DT ile iliskili olarak yorumlandi. DTR artisi ise,
gerek DT olgularinda gerekse diger alt tipler ile iliskili agrypnia
excitata tablolarinda bildirilmektedir. Her DT olgusunu agrypnia
excitata tablosunun bir alt grubu olarak degerlendirmek de
dogru olmayacaktir. Ozellikle DT ile iliskili agrypnia excitata
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tablosunda bildirilen ve hastamizda go6zlenen motor oneirik
davranislar tanida olduk¢a yardimcaidir. Bunun yani sira, akut
konflizyon tablosu, garip hallsinatuvar davraniglarin varlig,
siddetli uykusuzluk ve motor-otonom ajitasyon varhdi da
agrypnia excitata tanisini distindirmelidir. Pandemi sebebiyle
hastamizda polisomnografi tetkiki yapilamadi; ancak her ne
kadar tani icin gerekli olmasa da, oldukca destekleyici bulgular
vermesi agisindan polisomnografi tetkikinin yapilmasi dnemlidir.
Ozetle, nadir gortlen bir tablo olmakla birlikte, periferik, santral
ve otonom sinir sistemlerinin farkli derecelerde birlikte etkilendigi
durumlarda agrypnia excitata akla gelmelidir. Nitekim erken
tani ve tedavi hastaligin morbidite ve mortalitesi tizerinde buytik
etkiye sahiptir.
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