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KRONİK İNFIAMATUAR DEMYELİNİZAN 
POLİNÖROPATİ VE TEDAVİDE 

İNTRA VENÖZ İMMUNGLOBULİNİN YERİ 

GİRİŞ: 

Sevim Erdem*, Kubilay Varlı**, Gülay Nurlu**, Okay Sanbaş•••, Ersin Tan•• 

Kronik inflamatuar demyelinizan poliradikülonöropati (KIDP) progresif, simetrik, 
proksimal ve distal kuvvetsizliğin birlikte görüldüğü, immün mekanizmalara bağlı 

demyelinizan bir polinöropatidir. Beyin omurilik s ıvısında protein artması, sinir iletim 
süresinin uzaması ve sinir biyopsisinde demyelinizasyon ile mononükleer hücre infiltrasyonu 

görülmesi belli başlı özellikleridir. Tedavide steroidler ve diğer immünsupressif ajanlar, 
plazmaferez ve intravenöz immünglobulin (IVIg) kullanılmaktadır. Bu çalışmada literatür 

özeti yanında Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı'nda 2 yıl içerisinde 
takip ettiğimiz, steroicl tedavisine cevap vermeyen veya steroid kullanımına 

kontrindikasyonu bulunan 10 vakada ( 4 K, 6 E) IVIg kullanımının sonuçları sunulmaktadır. 
Bulgularımıza göre IVIg tedavisi ile geçici düzelme sağlanabilmekte ancak hastalar idame 

tedaviye ihtiyaç duymaktadırlar. 

Anahtar Sözcükler: İntravenöz immunglobulin, Kronik inflammatuar demyelinizan 
polinöropati, Tedavi. 

Intravenous Immunoglobulin Treatment in Patients With Chronic Inflammatory 
Demyelinating Polyneuropathy 

Chronic inflanu11atory demyelinating polyneuropathy (CIDP) is a peripheral nerve disease 
w ith a relapsing remitting or progressive course. The main clnical symptom is symmetrical 

presentation of both proximal and distal weakness. It is thought to be an autoimınune 
disorcler. Increase in cerebrospinal fluid protein; slowing of motor ancl sensoıy nerve 

concluction velecities ancl clemyelination with ınononuclear cell infiltration in sura! neıve 
biopsies confirm the diagnosis. Steroids ancl other iınınunsupressive agents, plasmapheresis 

ancl intravenous immunoglobulin (IVIg) are the ınost effective therapeutic agents. We 
present 10 steroid unresponsive CIDP patients (4 feınale, 6 ınale) who were treated with IVIg 

in Hacettepe University Faculty of Meclicine within 2 years. Although the patients had an 
initial good response to the therapy, they required maintenence therapy 

Key Words: Chronic inflammatoıy demyelinating polyneuropathy, Intravenous 

linöropaticlir. Başlangıç erken çocukluktan, geç erişkin 

llk kez 1958 yılında Austin (2) rekürren polinöropatiye 
dikkat çekmiş, daha soma tekrarlayıcı koıtikosteroide 
bağımlı polinevrit (19), steroide cevap veren reküıTen 
polinöropati (6), rekürren hipeıtrofik nörit (7) adları ile 
vakalar yayınlaıu111ştır. Dyck ve ark. 1975 yılında (9) kro
nik inl1ammatuar polinöropati, 1982 yılında (10) kronik 
infüınu11atuar deınyelinizan polinöropati terimlerini kul
hmclıktan soma lite ratürde bu isimle tanııu11aya baş

lanu~tır. KlDP motor lifleri daha fazla olmak üzere motor 
ve duyu lifleıini birlikte tutaı1, en az iki ay klinil< ilerleme 
gösteren, iırunun mekanizmalara bağlı biı' po-

yaşa kadar her yaşta olabilir. Beş ve altıncı dekadlarda pik 
yapar. Yavaş progresif nadiren luzlı,Gullian Barre send
romuna benzer özellikler gösterir. Kronik fazda kuv
vetsizlik progresif ya da tekrarlayıcı ataklarla olabilir fakat 
yıllarca plato yaparak herediter demyelinizan po
linöropatilerle de kanşabilir. 

KIDP, patogenezinde pek çok hümoral ve hücresel 
mekanizmanın ileri sürüldüğü biı· polinöropatic!iı-. Pe
ıiferik siniı· myelinine karşı pek çok antikor araştırılırnş, Po 
ve P2 proteinleri (16,30,15,24), myelin-assosiye gli
koprotein (24), galaktoserebrositlere (15,20) karşı an
tikorların bazı hastalarda varlığmın gösterilmesi; sura! siı1iı· 

dokusunda Schwann hücre membrarılarına bağlanınış 

IgG ve IgM buluım1ası ( 4,5); kompleınan aktivitesinde 
aıtma tesbit ediın1esi (17) patogenezde hümoral im-
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müniteyi desteklemiş, bu arada sıçanlarda KIDP'li ki
şilerin T-hücreleri ile deneysel nöropati oluşturulması da 
(23) hücresel hipoteze destek vermiştir. 

Tanıda en önemli kriterler hikaye ve klinik muayene 
bulguları, beyin-omurilik sıvısı incelemesi, elekt
rofızyolojik çalışmalar ve sura! sinir biyopsilerid.ir. Kuv
vetsizlik nisbeten simetriktir. Hastalığın erken dö
nemlerinde proksimal güçsüzlük alınası KIDP'yi diğer 
pek çok polinöropaticlen aymr. Duyu kaybı kuv
vetsizliğin aksine distaldir. Hipoestezi ve parestezilerin 
olması daha çok kalın myelinli lif tutulumuna işaret eder. 
Derin tendon refleksleıi azalınış ya da kaybolmuştur. Üst 
ekstreın.itelercle postural tremor, sinirlerde palpe edilecek 
ölçüde kalınlaşma, papilöclem, oftalmopleji, bulber ve 
yüz kaslannda güçsüzlük ele görülebilir (20). BOS in
celemesi tanı ve ayırıcı tanı açısından önemlidir. BOS 
proteini hastaların büyük bir kısmında 100 mg/cll üze
ıincle olacak şekilde aıtmıştır. Hücre görülınesi HN en
teksiyonu veya Lyme hastalığı gibi bir başka hastalığın 
varlığını düşündürmelidir. Elektı·ofizyolojil< çalışmalar 

hem motor hem duysal sinir iletim hızlarında azalma, 
distal latanslarcla ve F-clalgasında uzama gösteıir. Sura! si
n.ir biyopsisi vakalann bir kısmında hem harabiyet mul
tifokal olduğu için hem ele başlıca proksimal tutulum ol
duğu için normal olabilir. Diğerlerinde demyelinizasyon 
ve remyelinizasyon bulguları, soğan zarı görünümü, en
clonöral ve subperinöral ödem ve aksona! kayıp, Wal
lerian dejenerasyon, rejenere o lan akson kümeleri gibi 
aksona! değişil<likler görülebilir (resim 1, 2). Mo
nonüklee r inflamatuar hüo-eler görüldüklerinde tanıda 
yardımcıdır. KIDP tanı kriterleri 1991 yılında "American 
Acaclemy of Neurology" tarafından tanımlahnııştır. (tablo 
1) (1), 

Tedavide koıtikosteroicUer, plazmaferez ve int
ravenöz iınımınglobulin (IVlg) denernnekteclir. Kor
tikostero icller ilk tercih edilecek ilaçdu-. Azathiopıin ile 
küçük gruplarla kontı-olsüz çalışmalar yapılnuş, sıklıkla 
preclnizolonla birlikte 2-3 mg/kg/g dozunda kuUanılnııştır 
(11). Ağır yan etkileıi olması nedeni ile koıtikosteroidleı'e 

yetersiz cevap veren ya ela yüksek doz koıtikosteroicl ih
tiyacı gösteren hastalarda kuUanılınalıdır. Siklosporin A ile 
tedavi edilen küçük gruplar, diğer tedavilerden ya
rarlanımıyan hastalarda denenebileceğini göstermiştir 

(21). 

KIDP'cle patogenezcle antikor ya ela sitokinlerin rolü 
tanı olarak bilinı11emekle beraber, plazmaferez ile dra
matik clüzelı11eler bildirilmiştir 03,18,25). Bu konudaki 
tek çift kör plasebo kontı·ollü çalışma olan Dyck ve ar
kadaşlarının (8) çalışmasında 3 hafta süre ile haftada 2 kez 
plazmaferez yapılan hastalarda progresif ve rekürren va
kalarcla klinik ve elektı-otızyolojik düzelme gösteıilmiştir. 
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Son yıllarda KIDP'cle intı·avenöz iınımınglobulin tedavisi 
üzeıinde pek çok çalışma yapılnııştır. Bu çalışmada ela 
hastaneın.izcle IVIg edavisi verilen 10 hasta su
nulmaktadır. 

YÖNTEM: 

1992-1994 yıllan arasmcla I-Iacettepe Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Nöroloji Anabilim dalında KIDP tanısı konan ve 
Mg tedavisi uygulanan 10 hasta (6 erkek, 4 kadın) takdim 
eclilınekteclir. Tanı hikaye, muayene, beyin omurilil< sıvısı 

(BOS) incelemesi, elektı·ofızyolojil< çalışma ve 9 hastada 
sura! sinir biyopsisi ile kondu. 

Tüm hastalarda tam kan sayınu, sediımmtasyon, açlık 

kan şekeri, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, tiroicl 
fonksiyon testleri, B12, folik asicl .düzeyleri, antinükleer 
antikor (ANA), antiDNA, VDRL, 6 hastada ınonoklonal 
antikor bakıldı. Biı· hasta hariç hepsine loınber ponl,siyon 
yapıldı. 

Elektı'Ofizyolojik çalışmada en az üç motor (meclian, 
ulı1ar, peroneal veya tibial) ve iki duyu (ulnar, median, 
sura!) sinir iletim çalışması, en az clöıt kasa konsantrik igne 
elektı·omyografısi yapıldı. Iki veya daha fazla motor si
nirde iletim lıızında düşme, bir veya daha fazla motor si
nirde iletim bloğu, iki veya daha fazla motor sinirde clistal 
latanscla uzama, iki veya daha fazla motor sin.ircle F dal
gasının olmaması veya uzaınış olması KIDP'nin elekt
rofizyolojik tanısı için yeterli bulundu 

Dokuz hastaya sura! si.nir biyopsisi ve 6 hastaya te
asing yapıldı. Sura! sinirin 2 cm'lik parçası çıkarılıp % 3 
phosphate buffer gluteralclehitte 2 saat tutulduktan sonra 
0.122 M phosphate buffer solüsyonuna aktarıklt. Dah:ı 
sonra % 2 orarnncla osmikasyona bırakılıp seri alkol so
lüsyonlanncla clehiclrate edilip spura gömüldü. Yirrniclöıt 
saat sonra kesit işlem.ine geçilip ] .5 mikronluk kesitler al ı 

nıp ışık mikı·oskobuncla incelendi. Teasing içinse 24 saat 
süreyle o/o4 osmikasyon ve 0.224 M pbosphate buftercb 
tutulup daha soma %60 glyserole konuldu ve stereozooııı 
mikroskopicle sinir lifleıi ayrıldı. Her vaka için 25 sinir lifı 
aynını yapıldı. 

IVlg; steroicl tedavisinden faydalanmayan ya ela yan 
etkiler nedeni ile steroicl verilemeyen ya ela kesilmek zo
n.ıncla kalan hastalara 0.4 gr/ kg/gün 5 gün verileli. Ü<; 
hasta Mg tedavisi sırasında steroid tedavisinde idi ancak 
steroide cevaplan yetersizdi. lki hasta daha önceden :ı 

zatl1ioprin ve plazrnaferez tedavisi görmüştü. Tedavi son
rası takip süresi oıtalama 8.4 ay Cl-23 ay) idi. Hastaların 
tedavi öncesi ve soması kas kuvveti modifiye " Medical 
Research Council (MRC)" skalasına göre 34 kas grubunda 
cleğerlendirilcli ve 10 puanlık "average muscle strengtlı 
(AMS)"e çevrileli. 0.5 puanhl< bir aıtış düzelme krit~ri ola
rak kabul edileli (22). Muayenesi yapılan kaslar: yüz ka,-



lan (orbikülaris oküli), boyun fleksör ve ekstansörle ri, o
muz ahcluktörleri, dirsek fleksör ve ekstansörle ri, el bileği 

fleksör ve ekstansörleri, baş parmak abcluktörle ri, kalça 
fleksör, ekstansör ve abcluktörleri, eliz fleksör ve eks
r::ı nsö rle ri, ayak bileği dorsilleksör, plantar fleksör ve e
versiyon ve inversiyon kasları. 

lVIg tüm hastalara 0.4 gr/ kg/gün 5 gün o larak uy

gulandı. 

SONUÇLAR: 

Klinik özellilder: Yaşlan 35-66 (oıt: 46) arasında de
ğişen JO hasta sunulmaktadır. tki hastada monofazik 
progresiJ bi r gidiş, sekiz hastada tekrarlayıcı ataklar rnev
cun1.1. Atak sayısı 2 ile 6 arasında değişiyordu. En sık gö
ıülen başlangıç semptomu alt ekstremitelercle kı.ıv

vetsizlikti (7 hasta). iki hastada kuvvetsizliğe uyuşmalar 

eşlik ed iyor, bir hastada ise ilk semptom sadece uy-ı.ış
malarclı. Derin tenclon refleksle ri azalmış ya ela kay
bolmuştu . Sekiz hastada ilk muayenede eldiven çorap 
tar1,1 duyu kusuı1.ı tesbit edileli . iki hasta nın ela izleminde 
duyu kusu11.1 gelişti . Bir hastada santral sinir sistemi clem
yelinizasyonu ela mevcuttu (R.K.). Hastaların tedaviye a
l ınclıklanncla semptom süreleri 7 ay ile 144 ay arasında 

(oıt: 56 ay) idi-

Laboratuvar bulguları : Rutin kan kimyası, se
d imantasyon, tam kan sayımı, VDRL, B1 2 ve fol ik asid 
düzeyleri, antiDNA, tiro icl fonksiyon testleri tüm has
talarda normal sınırlarda; VDRL ve ANA negatifdi. Mo
noklonal antikor tesbit edilmedi. 

Beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemesinde 9 hastanın 

6'sıncla protein yüksek bulundu (65-340 mg/cll ). Has
ta ların hiç birinde BOS'cla hücre görülmedi. 

EMG: En az 3 moto r ve 2 duyu sinirden yapılan ça
lışma sonuçları; EMG çalışması, hastanemiz dışında ya
pılmış bir basta dışmcla tablo 2'de global o larak gös
terilmiştir. Bir hasta hariç tüm hastalarda clistal latanslar 
uzamış, 1 hasta dışında iletim hızları azalmıştır. Dokuz 
hastanın 6'sında F cevabı alınamamış, 3'ünde uzamıştır. 

Üç hastada ile tim bloğu tesbit edilmiştir. Üç hastada tab
loy:ı aksona! kayıp ela eşlik etıniş, 5'inde duyu lifleri ele 

katılınıştır. 

Biyopsi: Takdim edilen 10 hastanın 9'una sura! sinir 
biyopsisi yapılmıştır. Sura! sinir p lastik kesit in
celemelerincle oıtak özellik olarak clenıyelinizasyon ve 
rcmyclinizasyon özellikler clikl«ıti çekti. 

Teasing yapılan liflerde ise inte rnocla l mesatelercle 
kısalma, remyelinize ve clernyelinize lifler mevcuttu. Tüm 
bulgular tablo l 'cleki patolojik özellik kriterle rine uyu

yordu. 
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Tedavi: Tedavi hastalar hospitalize eclilclikten sonra 
verileli. Tedavi sırasında yan etki gözlenmedi. Hastalardan 

61sı (% 60) tedavi ile AMS sko runa göre 0.5 ve etaba fazla 
düzelme göste reli. Ancak iyilik hali 1,5-2 ay, bir hastada 
6 ay sürdü ve tedaviye cevabın kornnabilmesi için idame 
tedaviye ihtiyaç cluyulclu. Tedaviden 6 ay soma şi

kayetleri tekrarlayan bir hastaya 0.5 gr/kg/gün 4 gün te
davi verileli. Diğer hastalara 4 kez ayda bir 0.5 gr/ kg o larak 
tek günlük Mg uygulandı. Daha önce azathioprin ve 

plazmaterez tedavisi alan 2 hastanın ela içinde bulunduğu 
4 hasta tedaviden yararlanınadı. 

TARTIŞMA 

Klinik, histolojik ve elekrrofizyolo jik özellikleri ile 
KIDP tanısı alan 10 hasta sunulmaktad ır. Hastalardan ikisi 
progresif gidiş göstermiş , bunlardan birinde santral sinir 

sistemi denıyelinizasyonu ela tesbit edilmiştir. Sekiz hasra 
steroid tedavisine cevap veımediği için, iki hasta ela yan 
etkileıi nedeni ile ste roicl verilemediği için N lg tedavisine 
alınmıştır. Bu çalışmada hastaların % 40'ı TV!g tedavisi ile 
düzelmiş, ancak iyilik hali 1.5 ile 2 ay arasında sürmüştür. 

Bu iyilik halini koruyabilmek için aralıklı JVJg infüzyonları 

verilmiştir. 

Son yıllarda KIDP'cle M g tedavisi üzerinde pek çok 
çalışma yapılmış, başlangıçta elde edilen kontrolsüz ça
lışmalardaki başarı (12,26) daha soma kontrolsüz (3) ve 
kontı-oll ü çalışmalarla aynı ölçüde clesteklenememi~tir. 

van Doorn ve ark.nın (27) plasebo kontrollü crossover 
çalışması 7 hastada geçici b ir düzelme göste ri rken 1 yı l 

sonra yayınlanan çalışmalarında (28) 52 hastanm 0/ıı 38'i 
tedaviye cevap vermiş, tam renıisyon ise % 17 hastada 
göıülmüştür. lki hasta (%4) geçici düzelme göstermiş, an
cak takip eden infüzyonlardan faydalanmamışlar; 21 hasta 
ise aralıklı infüzyonlara ihtiyaç gösteımişlercl ir. Tedavinin 
hangi aralıklarla tekrarlanacağı kesinlik kaz.1nı1ıaıııak.la 

beraber van Doorn ve ark kısa aralıklarla (2 hafta) düşük 
doz (0.25 mg/kg) idame tedavi önermektedir (28). Ça

lışmalarından hastalık süresinin 1 yıldan az olduğu, te
daviye kadar kuvvetsizlikteki ilerlemenin devam ettiği, 

ko llarda refleks kaybının olduğu, kol ve bacaklar arasında 
kuvvet farklılığının olmadığı ve median motor sinir ile
timinin yavaşladığı vakalarcla cevabın daha iyi olacağı so

nucunu çıkarmışlardır. Cornblatt ve ark. ise sadece 15 
hastadan 3'üncle tedaviye yanıt alınıştır (3). Verınea lcn ve 
ark 28 hastada çift kör plasebo kontrollü çalışmalarında 

5 gün 0.4 gr/ kg/g N lg ile klinik ve e le ktrofizyolojik olarak 
plasebodan farklılık gösterememiştir (29) 

Bu çalışmada IVTg tedavisi verilen 10 hastadan 61sıncla 

klinik o larak AMS skornna göre O. 5 ve daha fazla clüzel ıne 

gözlenmiştir. Ancak klinik clüzelı1ıe en fazla 6 ay (l hasta) 



Resim 1: \lalctı 5'/11 su! sııml sıııir /Jı ı ııpsisıııdeıı olıııaıı Jılosııı.~ 

/.,'esil göıiinfrıııı'i. Nadir de111yeli11ize a/...'Soıılrır ı:e bol miktmdcı 

remyelinizc:ısyoıı gösteren aksonlar görülüyor. 

sürmüş, hastalar 1.5-2 ay arasında tekrarlayıcı tedaviye 
ihtiyaç göstermişlerdir. Kronik progresif gidiş gösteren 2 
hastamn ela arasında bulunduğu 4 hastada tedavi ile klinik 
bir düzelme gözlenmemiştir. 

Kl.DP teşhisi konan vakalann yaklaşık % 50'sinin ste
roicle tam cevap vermesi nedeni ile steroidler ilk seçilecek 
tedavi ajanı olmalıdır. Steroid kullanamayan veya yan et
kisi olan hastalarda Mg kullanılması ve bunun idame te
davi ile devam ettirilmesi uygun olur. 

Tablo 1 KIDP tanı kriterleri: 
1- Klinik-
A. Mutlak Gerekli 

1. Birden fazla ekstremitenin, 2 aydan daha uzun sü
rede gelişen peıiferik sinir tipinde progresif veya 
tekrarlayıcı motor ve duysal; nadiren sadece motor 
veya duysal fonksiyon bozukluğu. 

2. Hipo veya aretleksi, sıklıkla 4 ekstremitede. 
B- Destekleyici 

1. Kalın lif tipi duyu kaybının ince lif duyu kaybından 
daha belirgin olması 

C- Dışlayıcı 

1. El ve ayaklarda mutilasyonlar, retinitis pigmentosa, 
ichtl1yosis, benzer peıiferik nöropati yapabilecek i
laç ya ela toksil< maddeye maruz kalımı, ailede ge
netil< geçişli bir polinöropati hikayesi bulunması. 

2. Duyu seviyesi. 
3. Sfınkter bozukluğu 

11- Fizyolojik Çalışmalar 

A- Mutlak Gerekli 
Dördünden üçü bulunı11alı: 
1. 2 veya daha fazla motor sinirde ile tim luzında 
düşme: 

a) Amplitüd noımalin alt sınırının %80'inden fazla 
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Resiın 2: Aynı v,ıb111n ,ura! sinir ıeasıngım lc n:ıııyı:lııııLc· ııı 

ternodal mesafe. 

ise iletim hızı normalin alt sıruımın % 80'indcn 
az olmalı 

b) Amplitücl noırnalin alt sınırının %80'inden az ise 
iletim hızı normalin alt sınırının % 70'inclen az o l
malı 

2. Bir veya daha fazla motor sinirde parsiyel iletim blo
ğu ya ela anormal temporal dispersiyon: bilek ile fl
bula başı arasında peroneal sinir, el bileği ve dirsek 
arasında median sinir veya el bileği ve dirsek altı a

rasında ulnar sinir. 
3. İki veya daha fazla sinirde uzanuş distal latanslar: 

a) Amplitüd noımalin alt sııunnın %80'inclen fazb 
ise clistal latans normalin üst smınıun °/rı 
125'inden fazla olı11alı 

b) Arnplitüd noımalin alt smırının %80'inclen az ise 
distal latans noımalin üst sınırının % 150'sincle n 
fazla olmalı 

4. lki veya daha fazla motor sinirde r dalgasının ol
maması veya uzamış olı11ası 
a) Amplitücl noımalin alt sııunrun %80'inclen fazla 

ise normalin üst sınırının % 125'inden fazla ol

malı 

b) Amplitücl noımalin alt sıruımın o/o80'inc.len az ise.: 
noırnalin üst sınınnın % 150'sinclen fazla olmalı 

B- Destekleyici 
1. Duysal ile tim luzlarının normalin alt sınmnın % 

80'inclen az olması 

2. H refleksinin alınamaması 

III- Pato lojik Özellikler 
A- Mutlak Gerekli 

Sinir biyopsisinde clemyelinizasyon ve rem
yelinizasyon bulguları olması 

1. Elekton mikroskop ide (5 lilden fazla) ya ela teascd 
lil1erde (50 teasecl lifın %12'sinclen fazla~ında, her-



TABLO 2: Hastaların ENMG Bulgulan 

DİSTAL İLETİM HIZI FCEVABI 
IATANS 

M.D. uzamış azalmış alınanuyor 

K.Ö. uzanuş azalıııış alınanuyor 

D.Ö. uzamış azalıııış alınamıyor 

F.E. uzamış azalıııış almaııııyor 

H.13. uzamış azalmış uzamış 

RK uzamış azalııuş uzaııuş 

F.N. uzamış azalmış uzaııuş 

MK uzamış normal alınaııuyor 

LE. normal azalmış almanuyor 

MÜP: motor ünit potansiyel 

birinde en az 4 internodda) demyeiinizasyon tesbit 
ed ilınesi. 

B- Destekleyici 
1. Subpeıinöral veya endonöral ödem. 
2. Mononükleer hücre infıltrasyonu. 
3. "Soğan zarı" oluşumu. 
4. Fasiküller arasında demyelinizasyon derecesinde 

belirgin farklılıklar olması 

C- Dışlayıcı 

1. Vaskülit, nörofilamentöz şiş aksonlar, amiloid bi
rikimi, Schwann hücrelerinde .intrasitoplasınik ci
simcikler veya adrenolökodistrofi, metakromatik lö
kodistrofi, globoid hücre lökodistrofisini cki-
şü ndüren ınakrofajlar, veya özel bir patolojinin di
ğer bulguları . 

iV- BOS incelemesi 
A- Mutlak Gerekli 

J. ı-nv seronegatif vakalarcla hücre sayısı 10/ mm3'den, 
HlV seropozitif vakalarda 50/ımn3'clen az olmalı 

2. VDRL negatif olmalı 

13- Destekleyici 
·ı . Protein yüksekliği. 
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