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MONOSEMPTOMATIK KLEINE-LEVIN
SENDROMU: Bir Olgu Sunumu*
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Levent OZTURK, Hakan KAYNAK

Background.- Kleine-Levin syndrome is
characterized by recurring episodes of hy-
persomnia, mental disturbances and abnor-
mal behaviour including hyperphagia and
hypersexuality. The episodes start suddenly
generally after a mild viral infection, mild
head injury or sometimes after a psychologi-
cal stress. They last few days to several
weeks and end abruptly. Between the epi-
sodes, there is no sleep disturbance and pa-
tients are physically and mentally normal.

Patients sleep as long as 18 to 20 hours of
the day during the episode. Hyperphagia
and/or hypersexuality. are in compulsive
manner. Mental disturbances include, irrita-
bility, feeling of unreality or confusion. Re-
cently, monosymptomatic and atypic forms
of the syndrome were reported. In mono-
symptomatic form, hypersomnia occurs
without hyperphagia and hypersexuality.
Atypical Kleine-Levin Syndrome includes
the forms where one of the symptom is re-
placed by an opposite one.

Observation.- The clinical course of 19
year old boy with recurrent 3 episodes of hy-
persomnia and mental disturbances during
a period of 3 months was presented. Epi-
sodes were occurred after mild viral infec-
tions or psychological stress. Electroen-
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cephalographic, and polysomnographic data
supported the diagnosis of “Monosymp-
tomatic Kleine Levin Syndrome” and no epi-
sode has occurred with the prophylactic
treatment of Lithium carbonate during last 6
months period.

Karadeniz D, Erdem E, Guirdal A, Pelin Z,
Oztirk Z, Kaynak H. Monosymptomatic
Kleine-Levin syndrome: a case report. Cer-
rahpasa J Med 2000; 31: 243-248.

leine-Levin Sendromu, diger

adlariyla “rekiirren hipersom-

ni” veya “periyodik hipersom-

ni” oldukga seyrek rastlanan
ve prevalansi bilinmeyen bir sendromdur.
En sik gorildigi yas araligr 16-20 dir.!
Genellikle viral enfeksiyon veya kafa trav-
masin1 veya psikojenik stresi takiben or-
taya cikan bu sendromun, bazen inme
sonras1 da gorildigi bildirilmistir.2 Er-
kek cinsiyetin daha fazla etkilendigi send-
romda, erkek/kadin oram 4/1 olarak bilin-
mektedir. Uzun stireli izlenen vakalar az
sayida olmakla birlikte, sendromun genel-
likle tgiincti dekadda sonlandigi gorisi
hakimdir.2

Kleine-Levin Sendromu, periyodik ola-
rak ortaya ¢ikan hipersomni, mental bo-
zukluklar ve hiperfaji, hiperseksiielite gibi
davranis bozukluklar: ile karakterize bir
hastaliktir. Atak, ani olarak baslayip, bir-
ka¢ gun-birka¢ hafta siirer ve ani olarak
sonlanir. Ataklar arasi donemde hastada
uyku bozuklugu goriilmez, hasta fiziksel
ve mental olarak saghkhdir, Atak sikligi
yilda ortalama 2 olmakla birlikte, bu say-
nin 12’yi1 buldugu hastalar da bildirilmis-
tir.2

Hasta ginin ortalamal8-20 saatini
uykuda gecirir ve yalmz tuvalet ya da ye-
mek ihtiyaci i¢in yatagindan kalkar.
Hiperfaji ve hiperseksiialite gibi davranis
bozukluklar1 kompulsif tarzdadir. Icerik
veya kaliteye bakmaksizin siirekli yemek
yeme ataklar sirasinda genellikle kilo ali-
mina neden olur. Hipersekstialite, toplu-
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luk i¢inde kufurli ve argo cinsel konus-
malar, mastiirbasyon veya sekstiiel fante-
zileri oynama seklinde ortaya c¢ikar.
Mental bozukluklar ise en sik olarak, irri-
tabilite, kisi ya da nesneleri bulundukla-
rindan uzakta hissetme geklinde algilama
bozukluklari, konflizyon ve viziiel veya i-
sitsel halliisinasyonlar seklindedir.3:4

Uluslararas1 Uyku Bozukluklar: Sinif-
lamasinda “Rekiirren Hipersomni” adi ile
gecen Kleine-Levin Sendromunun tani
kriterleri su sekilde belirlenmigtir:5

A. Asir1 uykululuk yakinmasi vardir.

B. Uyku epizodunun siiresi giinde en az
18 saatdir.

C. Atak siklig1 yi1lda en az 1 veya 2, si-
resi ise minimum 3 gin ile maksimum 3
haftadir.

D. Oncelikle erkeklerde ve adolesan
cagda ortaya cikar.

E. Atak sirasinda hipersomniye asagi-
daki bulgulardan en az biri eglik eder:

Agir1 yemek yeme,

Hipersekstelite

Iritabilite, agresyon, dezorientasyon,
konflizyon ve hallisinasyonlar,

Uyku sirasinda triner inkontinansin
olmamasi1 ve guigli verbal stimulasyona
yanit alinamamasi

F. Atak sirasindaki polisomnografik
bulgular asagidaki gibidir:

Uyku etkinligi yiiksektir,

Non-REM 3-4 siiresi azalmistir,

Uyku latensi ve REM uykusu latensi
kisalmigtir,

Multipl uyku latensi testinde ortala-
ma uyku latensi 10 dakikanin altindadir

G. Hipersomni, epilepsi ya da depres-
yon gibi diger medikal veya mental hasta-
hiklara bagh degildir.

H. Hipersomni, narkolepsi, uyku-apne
sendromu veya uykuda periyodik hareket
bozuklugu gibi diger uyku bozukluklarina
bagh degildir.

Sendromun hiperfaji veya hiper-
sekstialite gibi davranig bozukluklar: eglik
etmeksizin hipersomni ataklari ile seyre-
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den sekli monosemptomatik form olarak
adlandirilir.

Etiyopatogenezindeki mekanizmalar
hentiz aydinlatilamamistir. Bu sendrom,
bir grup arastirmaciya gore diensefalik,
diger bir grup arastirmaciya gore ise
hipotalamik yapilarin etkilenmesi sonucu
ortaya ¢ikar.67 Ug atipik vakanin, yapilan
post-mortem beyin incelemesinde,
hipotalamus ve 3. ventrikiil tabaninda
perivaskiiler infeksiy6z infiltrasyon ve
mikroglia proliferasyonu, geniglemis 3.
ventrikil ve intramedullar niikleusda ve
medial-dorsal nukleus oralis internusda
inflamatuar degisiklikler saptanmistir.89

Endokrinolojik ¢alismalar, atak sira-
sinda, stimulasyon ile hGH ve prolaktinde
artma veya hGH’da azalma oldugunu gos-
termigtir.6.10 Chesson ve ark.min yaptigi
bir c¢aligsmada, atak sirasinda,
asemptomatik faza goére hGH ve
kortizolin azaldigi, TSH1n ise arttig1 gos-
terilmis ve bu bulgulardan yola ¢ikarak,
atak sirasinda dopaminerjik hipotalamik
tonusun azaldig1 iddia edilmigtir.6

Kleine-Levin Sendromunda atak sira-
sindaki rutin EEG incelemelerinde, temel
aktivitede yavaglama ve paroksismal 4-6
Hzlik theta aktivitesi goruliur. Bu
sendromun polisomnografik bulgular ise,
uyku periyodunun uzamasi, gece i¢i uya-
niklik sayisinin artmasi, Non-REM 3-4 sii-
resinin azalmasi1 ve REM latensinin kisal-
masi seklindedir. Uyku periyodunun uza-
masi ve derin yavas uykunun azalmasi di-
sindaki polisomnografik o6zellikler halen
tartismalidir.11.12

Ayiric1 tanida, rekiirren hipersomniye
yol acabilecek, santral sinir sistemi hasta-
hklarindan, 3. ventrikil tumorleri,
ensefalit, kafa travmasi ve serebro-
vaskiiler hastaliklar distintilmelidir. Ay-
rica rekiirren hipersomninin, bipolar dep-
resyon, rekiirren tipte major depresyon
gibi psikiyatrik hastaliklar sirasinda da
ortaya cikabilecegi unutulmamalidir.
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Tedavide, atak sirasinda amfetamin,
metilfenidat, pemoline gibi santral sinir
sistemi  stimulani droglari, atak
proflaksisinde ise Lityum karbonat ve
Karbamazepin kullanilir.

OLGU

Hasta 17 yaginda, 190 cm boy ve 80 kg a-
girhiginda lise son sinifa giden, derslerinde ba-
sarih bir erkek 6grenci idi Oz ve soy ge¢misine
ait bir 6zellik yoktu. Herhangi bir ila¢ ya da
madde kullanim1 hikayesi mevcut degildi.

Ilk yakinmalar: Mart 1999'da bas dénmesi,
bulanti, kusma ve ates ile bagladi. 3 giin stiren
bu dénem sirasinda Aspirin ve Paracetamol
kullanimi ile ates, kismen dusturialdi. Ates
distikten 3 giin sonra, dalginlik, uyuklama,
iritabilite, hafiza kusuru, distincelerini ifade
edememe hali baglayan hasta, bu yakinmala-
rin bagladigi 3. giinde “Ensefalit ? * 6n tanisi
ile hospitalize edildi.

O swrada yapilan fizik, noérolojik, mental
durum ve psikiyatrik muayenesinde,
iritabilite ve yakin hafiza kusuru diginda bir
ozellik saptanmamakla birlikte hastanin orta-
lama 18 saat/giin uyudugu dikkati ¢ekti.

Yattig1 gin yapilan lomber ponksiyonda,
beyin-omurilik sivisi (BOS) agilis basinci 60
mm H20 idi. BOS'da protein 42mg/dl, glikoz
60mg/dl bulundu. BOS mikroskopisinde hiic-
reye rastlanmadi. Herpes Ig G, Ig M ve PCR
negatifdi.

Laboratuar tetkiklerinde, kan sayimi, rutin
kan biyokimyasi (amonyak, laktat, piravat,
T3, T4, TSH dahil), CRP, sedimentasyon ve
periferik yayma normal simirlarda bulundu.
Serumda EDV, VCA IgM negatif, IgG pozitif
idi. Porfiri tetkikleri negatif bulundu. ”Angio-
tensin converting enzym” normal sinirlar i¢in-
deydi. RF normal, ANA, Anti-DNA, serumda
Lyme ve Mycoplazma antikorlar1 negatif ola-
rak saptandi.

Yattig1 giin yapilan EEG tetkikinde, zemin
aktivitesi 7-7,5 Hz frekansinda gézlendi. Peri-
yodik komplekse rastlanmadi. Iki giin aralikla
yapilan kontrol EEG tetkiklerinin timiinde,
zemin aktivitesi 7,5-8 Hz. olarak devam etti.

Sintis ve PA Akciger grafisi normal olarak
degerlendirildi. Kontrasth kranial MR ve MR
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veno6z angiografi normal bulundu.

Hastaya yattigi giin 3x10 mg/kg/gin IV
Acyclovir tedavisi baglandi ve bu tedavi 10
giin boyunca siirdiirildi. Ugiineii giinde bu-
lant1 ve kusmanin ortaya ¢ikmasi tizerine te-
daviye 4x4mg/gin IV Dexametazone eklendi.
Tedavinin 3. giinli, semptomlarin baslangici-
nin ise 7. ginl hasta klinik olarak tamamiyle
diizeldi.

Yapilan tim kan, BOS, elektrofizyolojik ve
radyolojik tetkiklerde metabolik, enfeksiyoz,
paraenfeksiy6z, inflamatuar veya vaskuler
etyolojiye ait bir 6zellik bulunamadi ve hasta
tam diizelme hali ile taburcu edildi.

Ik ataktan ortalama 20-25 giin sonra, Ni-
san 1999’da hastanin, 2-3 giin siireli, ates ol-
maksizin hafif burun akintisi ve ses kisikligini
takiben stirekli uyuklama, algilama bozuklugu
ve iritabilite hali yeniden bagladi. Bu sirada
yakinlari, giinde 16 saatden fazla uyudugunu,
kendisinin konusulanlar: ¢ok uzaklardan duy-
dugunu ve insanlari ya da nesneleri oldukla-
rindan farkli boyutta gérdigini soyledigini
ifade ettiler.

Hasta Nisan 1999’da, semptomlarin bas-
langicinin ertesi giinii tekrar hospitalize edil-
di. Yapilan fizik, nérolojik, mental durum ve
psikiyatrik muayenesinde bir 6zellik saptan-
madi. Mini mental degerlendirmesi normal
idi. Kan sayimi, rutin kan biyokimyasi
(amonyak, laktat, piruvat dahil) normal bu-
lundu. Sedimantasyon ve CRP yine normal
idi. BOS’da protein ve glikoz normal sinirlarda
bulundu. BOS'un mikroskopik incelemesinde

hicre saptanmadi. BOS’da Borrelia
Burgdorferi ve diger viris antikorlari, Herpes
PCR negatif olarak saptandi. Kollajen

vaskiiler hastaliklar a¢isindan serolojik testler
bu atak sirasinda da negatif sonug verdi.

Rutin EEG tetkikinde, her iki hemisferde
yaygin ve surekli, orta amplitadli 5-6 Hz'lik
theta frekansinda yavas dalga aktivitesi goz-
lendi. Tki giin araliklarla tekrarlanan EEG
tetkiklerinde EEG’deki bu yavaglamanin de-
vam ettigi dikkati ¢ekti.

PA Akciger grafisi, kontrastli kranial MR
ve MR venéz angiografi yine normal sinirlar
iginde saptandi.

Hastanin bu atak sirasinda da giin i¢inde
stirekli uyudugu, ancak cok kisa araliklarla
uyanik kaldig1 gozlendi. Hasta konusulanlari
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¢ok uzaktan duydugunu, insanlari ve egyalari
kigilmis veya biylimis olarak gérdigini
soyliyordu. Belirgin bir sinirlilik ve iritabilite
hali vardi.. 3x10mg/kg/gin IV Acyclovir ve 4x4
mg/giin IV Dexametazon tedavisi tekrar bas-
land1 ve 3 hafta strduruldi. 2g/giin Rocephin
4 hafta stureyle tedaviye eklendi. Semptomlar
baglangiglarindan 1 hafta sonra tamamiyle
ortadan kalkta.

Ikinci ataktan sonra her hafta tekrarlanan
EEG tetkiklerinde, temel aktivitedeki yavasla-
manin kayboldugu ve 8-8,5 Hz frekansindaki
alpha aktivitesinin ortaya c¢iktig1 gozlendi.
Asemptomatik fazda yapilan polisomnografik
tetkikde ise uykunun siire ve organizasyonu
normal olarak degerlendirildi. Bu sirada yapi-
lan rutin EEG tetkiki de normal olarak deger-
lendirildi.

Ikinci ataktan ortalama 40 giin sonra, ates
veya ust solunum yolu enfeksiyonu gibi eglik
eden bir tablo olmaksizin, siirekli uyuklama,
algilama bozuklugu ve iritabilite hali tekrar
baslayan hastaya, ertesi gin
“Monosemptomatik Kleine-Levin” 6n tanisi
ile, Tegretol 3x200mg tedavisi basglandi. Ya-
kinlar1 hastanin bu atak éncesinde Universite
smavi i¢in yogun bir ¢alisma temposu ve psi-
kolojik stres i¢inde oldugunu ve atak sirasinda
da glunde ortalama 16-18 saat uyudugunu be-
lirti. Atagin 5. giinii hasta 24 saat stre ile vi-
deo monitorizasyon altinda poligrafik uyku
tetkikine alind.

Hastanin ataklar arasi genel uyku 6zellik-
lerine bakildiginda, geceleri genellikle 23.00-
23.30 gibi yattig1, 5-10 dakikada uykuya daldi-
g1, gece boyunca uyanmadigi, sabahlar1 hafta
ici 7.30, hafta sonu ise 9.30 gibi uyandigi, sa-
bahlar1 uyanma zorlugu yasamadigi, gindiz
uykululuk halinin ise olmadig1 6grenildi.

Polisomnografik tetkikde, 2 kanal EEG
(C3-A2, C4-Al), 2 kanal EOG (sag ve sol goz),
ve cene EMGsi kullanildi. Tetkike 21.00’da
baglandi. Hasta 7 dakikada uykuya daldi ve
24 saatlik tetkikin (1422,5 dak.) 19,6 saatini
( 1179 dak.) uykuda gegirdi. Uykunun organi-
zasyonuna bakildiginda, uyaniklik sayisinin
arttig1 (129), REM uykusu latensinin kisaldig:
(68,5 dak.) Non-REM 3-4 siiresinin azaldigi (%
13,8) ve faz degistirme sayisinin arttigi (486)
dikkati ¢ekti. Tetkik siiresince, hipersomniye
neden olabilecek, horlama, uyku-apne
sendromu veya uykuda periyodik hareket bo-
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zuklugu gozlenmedi.

Bu sirada yapilan fizik, nérolojik ve mental
durum muayenesi normal olarak degerlendi-
rildi. Irritabilite, negativizm ve algilama bo-
zuklugu bu atak sirasinda da vardi. Hasta ko-
nusulanlari ¢ok uzaktan duydugunu ifade edi-
yor ve cevresiyle iliski kurmak istemiyordu.
Atagin 7. gini tim semptomlar tamamen or-
tadan kalkta.

Ozetle; 3 ay icinde 3 kez ortaya ¢ikan, 3-4
hafta araliklarla tekrarlayan, ortalama 1 haf-
ta stiren, ginde 18 saati asan stureli uyku, ve
irritabilite, algilama bozuklugu seklinde
mental semptomlar ile seyreden bir tablo ile
karsi karsiya idik. Ataklarin ikisinin éncesin-
de tst solunum yolu enfeksiyonuna benzer bir
tablo birinin o6ncesinde ise ciddi psikolojik
stress goOzlenmisti. Hastanin yasi, cinsiyeti,
ataklarin stiresi ve ani baglayip ani
sonlanmasi, ataklar sirasinda yapilan rutin
EEG tetkiklerinde temel aktivitenin yavasla-
mis olmasi, son atak swrasinda yapilan
polisomnografik tetkikde 24 saatlik tetkikin
19 saatini uykuda gegirmis olmasi ve
polisomnografik  bulgularin  Kleine-Levin-
Sendromu polisomnografik 6zellikleri ile uyum
icinde olmasi nedeniyle hastaya Kleine-Levin
Sendromu tanis1  konuldu. Hiperfaji ve
hiperseksiielitenin eglik etmemesi nedeniyle
hasta “Kleine-Levin Sendromu,
monosemtomatik form “olarak degerlendirildi.
Lityum 3x 300mg/giin proflaktik tedavisine
alinan hastanin kontrolleri devam etmekte
olup, 6 aydir yeni bir atak gézlenmemistir.

TARTISMA

Kleine-Levin Sendromu periyodik ola-
rak ortaya ¢kan ve klasik olarak
hipersomni, hiperfaji, hiperseksiielite ile
ataklar halinde seyreden bir sendromdur.
Onceleri bu sendromun tanisinda hiper-
somniye mutlak surette hiperfaji ve hiper-
sekstialitenin eglik etmesi gerektigi soyle-
nirken son yillardaki vaka bildirimleri sa-
dece hipersomni ve mental bozukluklar ile
giden monosemptomatik form veya hiper-
somniye eglik eden semptomlarin tam ter-
si semptomlar olarak ortaya ¢iktigi atipik
formlarin da oldugunu gostererek bu
sendromun tani kriterlerinin degismesine
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neden olmustur. Polisomnografi ile des-
teklenen bir ¢alismada, yaglar1 15 ile 19
arasinda degisen 6 vakalik bir seride, sa-
dece iki hastada hipersomniye, hiperfaji
ve hiperseksiialitenin eglik ettigi bildiril-
migtir.13 Bu nedenle gen¢ yas grubunda
hipersomni ve davranig bozuklugu ile sey-
reden vakalarda, santral sinir sistemi
hastaliklar1 ve psikiyatrik hastaliklara i-
lave olarak ayirici tanida mutlaka Klein-
Levin Sendromu, monosemptomatik veya
atipik formun da distintilmesi gereklidir.

Olgumuzda da sadece hipersomni ve
mental bozuklugun bulunmasi basta
ensefalit olmak tlizere santral sinir sistemi
hastaliklarin1 6ncelikle diiginmemize ne-
den olmus, fakat yapilan tiim kan, BOS ve
radyolojik tetkiklerde, santral sinir siste-
minin tutulumunu gosteren herhangi bir
enfeksiy6z, paraenfeksiyoz, metabolik,
vaskiiler ve enflamatuar bulguya rastlan-
mamigtir. Ayrica bu semptomatolojiye ne-
den olabilecek psikiyatrik hastaliklar, ge-
rek hastanin 6zge¢misi ve kisilik 6zellikle-
ri ve gerekse psikiyatrik muayenesiyle
diglanmigtir.

Kleine-Levin Sendromunda provokan
faktor olarak genellikle viral enfeksiyon-
lar bildirilmekle birlikte psikolojik stresin
de atak ortaya ¢ikisinda oOnemli bir
presipitan faktér oldugu bilinmektedir.
Ayrilik, askere gitme, sinav gibi. hertiurla
psikolojik yiiklenme ataklar: provoke ede-
bilir. Hastamizda, ilk atak éncesinde viral
enfeksiyona ilave olarak annesinin uzun
stireli seyahati, iclincii atak sirasinda ise
Universite sinav stresinin bulunmas: a-
taklarin ortaya cikiginda tek basina veya
ikincil bir presipitan faktor olarak kabul
edilebilir.

Klein-Levine Sendromunun bagka bir
ozelligi de ataklarin Lityum karbonat ve/
veya Karbamazepin tedavisi ile énlenebi-
lir olmasidir. Lityum karbonat tedavisinin
Karbamazepinden daha etkili oldugu ve
direncli vakalarda bu iki tedavinin birlik-
te kullanilmasiyla ataklarin 6nlendigi bil-
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dirilmigtir.14 Hastamiza 3. atak sirasinda
Karbamazepin tedavisi baglanmig fakat
yan etkilerinin ortaya ¢ikmasi nedeniyle
profilaksi tedavisine Lityum karbonat ile
devam edilmistir. Bu tedaviyi diizenli ola-
rak kullanan hastada 6 aydir atak gozlen-
memis olmasi, Kleine-Levin sendromu ta-
nisini destekleyen bagka 6nemli bir bulgu-
dur.

Ozellikle adolesan c¢agda, hipersomni
ve buna eglik eden iritabilite, konflizyon
gibi mental bozukluklar ile seyreden va-
kalarda, hiperfaji ve/veya hiperseksiialite
gibi davranis bozukluklari aranmaksizin
Kleine-Levin Sendromu mutlaka akla ge-
tirilmelidir. Ataklar arasinda hastanin
tamamiyle semptomsuz olmasi, belli
provokan faktorler ile tetiklenen atak si-
rasinda hastanin glinlin ortalama 18 saa-
tini uykuda geciriyor ve buna genellikle
mental bozukluklarin eglik ediyor olmasi
ile tani, klinik olarak kolaylikla konulabi-
lir. Atak sirasindaki EEG ve
polisomnografik 6zelliklerinin iyi biliniyor
olmasi nedeniyle, bu taniy1 laboratuar ola-
rak desteklemek de miumkindir.
Proflaktik tedaviye ¢ok iyi yamit vermesi
nedeniyle bu sendromun butiun 6zellikleri
ile, taninmasi gerek hekim ve gerekse
hasta agisindan ytiz giuldiriici olacaktir.

OzZET

Kleine-Levin Sendromu, periyodik ola-
rak ortaya ¢ikan hipersomni, mental bo-
zukluklar ve hiperfaji, hiperseksiielite gibi
davranig bozukluklar1 ile sekillenen bir
sendromdur. .Son yillarda bu sendromun
hiperfaji veya hiperseksialite eglik et-
meksizin sadece hipersomni ve mental bo-
zukluklar ile seyreden monosemptomatik
formunun veya hipersomniye eglik eden
semptomlarin tam tersi semptomlar ola-
rak ortaya c¢iktig1 atipik formlarimin da
oldugu gosterilmistir.

Bu yazida, 3 ay icinde 3 kez ortaya ¢i-
kan, 3-4 hafta araliklarla tekrarlayan, or-
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talama 1 hafta siiren, giinde 18 saati asan
stireli uyku, ve irritabilite, algilama bo-
zuklugu seklinde mental semptomlar gos-
teren 19 yasinda bir erkek hasta sunul-
mustur. Yapilan tim kan, BOS ve radyo-
lojik tetkiklerde, santral sinir sisteminin
tutulumunu goésteren herhangi bir enfek-
siyoz, paraenfeksiyoz, metabolik, vaskiiler
ve enflamatuar bulguya rastlanmamas,
psikiyatrik muayenesi normal olarak de-
gerlendirilmigtir. Yas, cinsiyet, ataklarin
ozellikleri gézoniine alunarak “Mono-
semptomatik Kleine-Levin Sendromu” ta-
nis1 konulan hastada bu tan atak sirasin-
da yapilan rutin EEG ve polisomnografik
tetkikler ile de desteklenmistir. Lityum 3
x 300 mg/giin proflaktik tedavisi ile hasta-
da son 6 aydir yeni bir atak gozlenmemis-
tir.
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