
SPM motor anormallik, kranial sinir tutulumu,
sensoriyal deðiþikliklerle seyreden ender rastlanan
bir hastalýktýr (1-3). Sýklýkla pontin myelinolizis
þeklinde MRI bulgusu verir (1,2,5). Ancak son yýl-
larda çok sayýda ekstrapontin vakalar da bildiril-
miþtir (1,2,4). Taný MRI ile konabilir (1,2). Fatal
seyredebileceði gibi tama yakýn düzelme de olabilir
(1,6). Hastalýk malnütrisyona neden olabilecek her-
hangi bir durumda, hipoksi, elektrolit bozukluklarý
gibi patolojilerin varlýðýnda oluþur (1,2,5).

Olgu Sunumu
45 yaþýnda erkek hasta bilinci kapalý olarak

acil servise getirildi. Özgeçmiþi sorgulandýðýnda 30
yýllýk alkol alým öyküsü olduðu, hastanýn son 1-1.5
aydýr alkol dýþýnda hiçbir besin maddesi almadýðý
ve son bir haftadýr alkol de alamadýðý tespit edildi.
Bir yýldýr ayaklarýnda güçsüzlük olduðu söylenen
hasta evde yerde bilinçsiz þekilde yatýyor olarak
bulunmuþtu. Hastanýn acil serviste yapýlan mua-
yenesinde bilincinin kapalý olduðu, kooperasyon ve
oryantasyon kurulamadýðý tespit edildi. Aðrýlý
uyarana cevap alýnamýyordu. Pupiller izokorik, di-
rekt ve indirekt ýþýk refleksi her iki gözde alýnýyor-
du. Beyin sapý refleksleri alýnýyordu. Patolojik
refleksi yoktu. Bu sýrada yapýlan kan biyokimya
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Özet
Santral pontin myelinolizis (SPM) oldukça ender rast-

lanan bir hastalýktýr. SPM pons veya ekstrapontin bölgelerde
görülür. Talamus, subtalamik nukleus, striatum, kapsula inter-
na, amigdaloid nukleus, corpus geniculate laterale, serebellar
folianýn beyaz cevheri ve serebral korteksin derin tabakasý
SPM'in  rastlandýðý ekstrapontin bölgelerdir. En sýk bildirilen
nedeni hiponatremi ve hiponatreminin hýzlý düzeltilmesidir.
Hastalýk; kronik böbrek yetmezliði, karaciðer yetmezliði,
karsinomalar, enfeksiyon, malnütrisyon, hipoksi, kaþeksi,
alkolizmle beraber olabilir. Aktarýlan olgu 45 yaþýnda bir alko-
lik erkek hastadýr. Hastada hipernatremi ve hipopotasemi ile
birlikte seyreden SPM saptanmýþtýr. Bu tip elektrolit bozukluk-
larý ile seyreden SPM'e ender rastlanmasý nedeniyle olguyu
sunuyoruz.
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Summary
Central pontine myelinolysis (CPM) is a rare entity. CPM

is characterized by demyelination. CPM may also be found at
extrapontine localisation; such as thalamus, subthalamic nucle-
us, striatum, internal capsule, amygdaloid nucleus, corpus
geniculatum laterale, white substance of cerebeller folia and
deep layer of cerebral cortex. The most common causes of
CPM are hyponatremia and rapid correction of this pathology.
CPM may be seen together with chronic renal insufficency,
cancers, infections, malnutrition, hypoxia, cachexia and alco-
holism. Our case is a 45 years old alcoholic male patient. CPM
with hypernatremia and hypopotasemia were diagnosed. As
CPM with these type electrolites disturbances are rare, it is pre-
sented.
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deðerlendirilmesinde Na:164 mEq/lt K: 2.9 mEq/lt
glukoz: 263 mg/dl SGOT: 137U/lt SGPT: 67 U/lt
bulundu. Diðer biyokimya deðerleri normal idi.
Hasta bu bulgularla Endokrin servisine yatýrýldý,
elektrolit imbalansý ve kan þekeri için tedaviye
alýndý. Yatýþýnýn 4. gününde ateþi 38.5oC olan has-
taya menenjit ve ensefalit tanýsýný ekarte etmek için
lomber ponksiyon yapýldý. Beyin omurilik sývýsýnda
(BOS) protein düzeyinin 112 mg/dl olmasýnýn
dýþýnda patolojik deðer bulunmadý. Yatýþýnýn yedin-
ci gününde yapýlan nörolojik muayenesinde has-
tanýn bilinci açýk, koopere, kiþi oryantasyonu tam,
yer-zaman oryantasyonu bozuk bulundu. Sað üst
ekstremitede 3/5, sað ve sol alt ekstremitede 0-1/5
kuvvet kaybý bulundu. Bilateral torakal 12 vertebra
dermatomu altýnda hipoestezi tespit edildi.
Bilateral Babinski cevabý lakayýttý.

Bu tablo ile hasta nöroloji kliniðine yatýrýldý
ve destekleyici tedavisine devam edildi. Hastaneye
yatýþýnýn ilk gününden beri B vitamin kompleksi
alan hastaya paranteral sývý replasmaný yapýldý.
Hastanýn nöroloji kliniðine yatýþýnýn 14. gününde
yapýlan nörolojik muayenesinde bilinci açýk,
koopere ve kiþi, yer ve zaman oryantasyonu tam

idi. Üst, alt ekstremite ve gövdenin nörolojik
muayene bulgularý devam etmekte idi. Çekilen
beyin tomografileri normal idi. Kranial MRI'ýnda
santral pontin myelinolizis tespit edildi (Þekil 1).

Tartýþma
SPM ilk kez 1959'da Adams ve arkadaþlarý

tarafýndan alkolik bir hastada hýzla ilerleyen
quadripleji ve pseudobulber palsinin eþlik ettiði
þuur bozukluðu ile karakterize klinik tablo þeklinde
tanýmlanmýþtýr (1). Bu hastalarýn postmortem
muayenesinde basis pontisin santral parçasýnda de-
myelinizasyon bulunmuþtur (1). SPM'li bazý hasta-
larýn Kranial MRI incelemesinde 'yarasa kanadý'
görünümü karakteristiktir (1) MRI bulgularý semp-
tomlarýn baþlamasýndan günler sonra ortaya çýka-
bilmektedir (1). Bu olguda da ponsta demyelini-
zasyon MRI ile gösterilmiþtir.

SPM hastalýðýn spesifik anatomik lokalizas-
yonuna göre ortaya konmuþ bir isimlendirme þek-
lidir (1). Ancak ekstrapontin vakalar da bildiril-
mektedir (1,4,7-9). Sporadik olarak bulunur (1,4).
Genetik özellik bulunmamýþtýr (4). Kadýn-erkek
farklýlýðý yoktur (1,4). Görüldüðü belli bir yaþ
grubu yoktur (1,4). Eskiden daha çok yetiþkinlerde
tespit edilirken þimdilerde çocukluk çaðýnda bile
tespit edilmektedir (1,2,10). Kronik alkoliklerde
sýktýr (1,4,8). Wernicke ensefalopatisi ve polinöro-
patiyle sýklýkla beraberdir (1,4,11). Diðer muhtemel
sebepler kronik böbrek yetmezliði, diyaliz tedavisi,
hepatik yetmezlik, lenfomanýn ilerlemiþ evreleri,
karsinoma, kaþeksi, þiddetli bakteriyel enfeksiyon,
dehidratasyon, elektrolit bozukluðu, akut hemora-
jik pankreatit, pellegra, hipoksidir (1,4,6,12).
SPM'de nadiren belirti ve bulgu olmayabilir ki bun-
larda sadece 2-3 mm'lik alan tutulmuþtur, örneðin
sadece median raphe veya az miktarda kortikopon-
tin ve pontoserebellar lifler tutulabilir (1,4).
SPM'de etiyopatogenezde üzerinde durulan ve en
sýk rastlanan faktör hiponatremi ve bu hiponatre-
minin hýzlý düzeltilmesidir (1,4). Hiponatremi tek
baþýna klinik veya histolojik olarak SPM'i açýklaya-
mamaktadýr. Önemli olan sodyumun düzeltilme
hýzýdýr (1,2,4). Sodyum düzeltilirken düzeltme hýzý
0.5-1 mEq/lt/saat üstünde olmamalýdýr (2). Hayvan
araþtýrmalarý da göstermiþtir ki þiddetli hiponatre-
minin hipertonik solüsyonla tedavi edilmesi duru-
munda hücre içine sodyum akmakta ve hücrelerde

Þekil 1. Santral pontin myelinolizisli hastanýn kranial MRI
bulgusu.
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ödem meydana gelmektedir (2). SPM'deki myeli-
nolizisin sebebinin bu etiyopatogenez olduðu eski-
den beri düþünülmektedir ancak yapýlan çalýþmalar
göstermiþtir ki her hiponatremi vakasý düzeltilirken
SPM oluþmadýðý gibi her SPM vakasýnda da
hiponatremi saptanmamýþtýr (12). Bu olguda da
hiponatremi ve onun hipertonik solüsyonlarla hýzla
düzeltilmesi yoktur.

SPM'de patolojik incelemelerde beyin sapýnýn
transvers kesitleri yapýldýðýnda gri cevherde disko-
lorasyon ve basis pontis merkezinde iyi derecede
granülasyon saptanmýþtýr (4). Ponstaki lezyonun
kapladýðý alana göre klinik bulgunun þiddeti
deðiþmektedir (1,4). Mikroskobik olarak ise
merkezden baþlayan destrüksiyon olmakta, de-
myelinize foküse doðru reaktif fagositler ve glial
hücrelere gelmektedir (1,4). Ýnflamasyon bulgularý
yoktur. Bu histolojik özelliklerle serebral enfarkt-
tan, multipl sklerozdan, postenfeksiyöz ense-
falomyelitten ayrýlýr (1,4). SPM'de klinik özellikler
þunlardýr: Motor anormallik, kranial sinir tutulumu,
sensoriyal deðiþiklikler, deðiþik derecelerde mental
bozukluk. En sýk rastlanan ve en dramatik semptom
motor anormalliklerdir. Hýzla progresyon gösterip
quadriplejiye kadar gidebilir. Alt ekstremiteler üst
ekstremitelerden daha çok etkilenir (1,4). Bizim
hastamýzda da her iki alt ekstremitede 0-1/5 ve sað
üst ekstremitede 3/5 kuvvet kaybý vardý. Bir baþka
klinik özellik ise kranial sinir tutulmasýdýr. En sýk
psödobulber palsi görülür. Oküler hareket bozuk-
luklarý olabilir (1,4). Bizim hastamýzda kranial
sinirlerde patoloji yoktu. Bir diðer klinik özellik ise
mental durum deðiþikliðidir ki en sýk rastlanan bul-
gulardan biridir. Kýsa süreli hafýza kaybý sýk
görülür. Deðiþik derecelerde yüksek kognitif
bozukluk, davranýþ anormalliði olabilir (1,4).
Bizim hastamýz acile ilk baþvurduðunda bilinci ka-
palý, kooperasyon ve oryantasyonu yoktu.

Hipernatremik veya normonatremik hastalarda
SPM'in patogenezi tam bilinmemektedir (1,2,13).
Bunun nedeni altta yatan santral sinir sistemi (SSS)
hasarý olabilir. Bu predispozan faktör alkolik siroz-
da þiddetli bir hipoksi episodu, intrakranial bir
tümörde osmotik stres ile kan beyin bariyerinin
bozulmasý olabilir. Bu durumlarda serum sodyum
seviyesi akut olarak deðiþir, beyin hücreleri þiþer
(2). Klinik SPM periyodu boyunca hipernatremi
bazý hastalarda rapor edilmiþtir (14). Hipernatremi

alkoliklerde ve þiddetli termal yanýklardaki SPM'de
tespit edilmiþtir (1,2). Bu da göstermektedir ki
SPM serum elektrolitlerinden baðýmsýz olarak özel
baþka sebeplerle de oluþabilmektedir. Bu hastalarda
olay erken dönemde Wernicke ensefalopatisine
baðlanmaktadýr. Bununla beraber SPM'in patolojik
lezyonu alkolik SSS hastalýðýnda görülenden fark-
lýdýr (12). Bizim hastamýzda hipernatremi ve
hipopotasemi vardý. Bu duruma alkoliklerde sýk
rastlanmaktadýr ayrýca hastamýzýn olay öncesinde
bir hafta kadar aç kaldýðý göz önüne alýnýrsa bu tip
elektrolit bozukluðunun görülebileceði düþünül-
mektedir. Bu hastada alkolizm, uzun süreli açlýk,
hipernatremi ve hipopotaseminin SPM oluþumunda
multifaktöryel olarak etkili olmasý muhtemeldir.
Daha önce pekçok vakada bildirildiði gibi SPM
oluþumu için hiponatremi bir risk faktörüdür.
Bununla birlikte hastalýðýn hiponatremi dýþýnda
kalan multifaktöryel nedenlerin etkisi altýnda or-
taya çýkabileceði göz önünde tutulmalýdýr.
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