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Ozet

Summary

Santral pontin myelinolizis (SPM) oldukca ender rast-
lanan bir hastaliktir. SPM pons veya ekstrapontin bolgelerde
gOriiliir. Talamus, subtalamik nukleus, striatum, kapsula inter-
na, amigdaloid nukleus, corpus geniculate laterale, serebellar
folianin beyaz cevheri ve serebral korteksin derin tabakasi
SPM'in rastlandig1 ekstrapontin bolgelerdir. En sik bildirilen
nedeni hiponatremi ve hiponatreminin hizli diizeltilmesidir.
Hastalik; kronik bdbrek yetmezligi, karaciger yetmezligi,
karsinomalar, enfeksiyon, malniitrisyon, hipoksi, kaseksi,
alkolizmle beraber olabilir. Aktarilan olgu 45 yasinda bir alko-
lik erkek hastadir. Hastada hipernatremi ve hipopotasemi ile
birlikte seyreden SPM saptanmustir. Bu tip elektrolit bozukluk-
lar1 ile seyreden SPM'e ender rastlanmasi nedeniyle olguyu
sunuyoruz.
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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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SPM motor anormallik, kranial sinir tutulumu,
sensoriyal degisikliklerle seyreden ender rastlanan
bir hastaliktir (1-3). Siklikla pontin myelinolizis
seklinde MRI bulgusu verir (1,2,5). Ancak son yil-
larda ¢ok sayida ekstrapontin vakalar da bildiril-
mistir (1,2,4). Tan1 MRI ile konabilir (1,2). Fatal
seyredebilecegi gibi tama yakin diizelme de olabilir
(1,6). Hastalik malniitrisyona neden olabilecek her-
hangi bir durumda, hipoksi, elektrolit bozukluklar
gibi patolojilerin varliginda olusur (1,2,5).
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Olgu Sunumu

45 yaginda erkek hasta bilinci kapali olarak
acil servise getirildi. Ozgegmisi sorgulandiginda 30
yillik alkol alim 6ykiisii oldugu, hastanin son 1-1.5
aydir alkol disinda higbir besin maddesi almadig:
ve son bir haftadir alkol de alamadig: tespit edildi.
Bir yildir ayaklarinda gii¢stizliik oldugu sdylenen
hasta evde yerde bilingsiz sekilde yatiyor olarak
bulunmustu. Hastanin acil serviste yapilan mua-
yenesinde bilincinin kapali oldugu, kooperasyon ve
oryantasyon kurulamadigi tespit edildi. Agrili
uyarana cevap alimamiyordu. Pupiller izokorik, di-
rekt ve indirekt 151k refleksi her iki gézde aliniyor-
du. Beyin sap1 refleksleri alintyordu. Patolojik
refleksi yoktu. Bu sirada yapilan kan biyokimya
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bulgusu.

degerlendirilmesinde Na:164 mEq/It K: 2.9 mEq/It
glukoz: 263 mg/dl SGOT: 137U/1t SGPT: 67 U/lt
bulundu. Diger biyokimya degerleri normal idi.
Hasta bu bulgularla Endokrin servisine yatirildi,
elektrolit imbalans1 ve kan sekeri icin tedaviye
alindi. Yatisinin 4. giiniinde atesi 38.5°C olan has-
taya menenjit ve ensefalit tanisin1 ekarte etmek i¢in
lomber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivisinda
(BOS) protein diizeyinin 112 mg/dl olmasinin
disinda patolojik deger bulunmadi. Yatisinin yedin-
ci giiniinde yapilan nérolojik muayenesinde has-
tanin bilinci agik, koopere, kisi oryantasyonu tam,
yer-zaman oryantasyonu bozuk bulundu. Sag iist
ekstremitede 3/5, sag ve sol alt ekstremitede 0-1/5
kuvvet kayb1 bulundu. Bilateral torakal 12 vertebra
dermatomu altinda hipoestezi tespit edildi.
Bilateral Babinski cevabi lakayitt1.

Bu tablo ile hasta néroloji klinigine yatirildi
ve destekleyici tedavisine devam edildi. Hastaneye
yatisinin ilk giiniinden beri B vitamin kompleksi
alan hastaya paranteral sivi replasmani yapildi.
Hastanin noéroloji klinigine yatisginin 14. giiniinde
yapilan noérolojik muayenesinde bilinci agik,
koopere ve kisi, yer ve zaman oryantasyonu tam
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idi. Ust, alt ekstremite ve gdvdenin nérolojik
muayene bulgular1 devam etmekte idi. Cekilen
beyin tomografileri normal idi. Kranial MRI'inda
santral pontin myelinolizis tespit edildi (Sekil 1).

Tartisma

SPM ilk kez 1959'da Adams ve arkadaslari
tarafindan alkolik bir hastada hizla ilerleyen
quadripleji ve pseudobulber palsinin eslik ettigi
suur bozuklugu ile karakterize klinik tablo seklinde
tanimlanmistir (1). Bu hastalarin postmortem
muayenesinde basis pontisin santral parcasinda de-
myelinizasyon bulunmustur (1). SPM'li baz1 hasta-
larin Kranial MRI incelemesinde 'yarasa kanadt'
goriiniimii karakteristiktir (1) MRI bulgular1 semp-
tomlarin baslamasindan giinler sonra ortaya cika-
bilmektedir (1). Bu olguda da ponsta demyelini-
zasyon MRI ile gosterilmistir.

SPM hastaligin spesifik anatomik lokalizas-
yonuna gore ortaya konmus bir isimlendirme sek-
lidir (1). Ancak ekstrapontin vakalar da bildiril-
mektedir (1,4,7-9). Sporadik olarak bulunur (1,4).
Genetik 0Ozellik bulunmamistir (4). Kadin-erkek
farkliligr yoktur (1,4). Goriildiigi belli bir yas
grubu yoktur (1,4). Eskiden daha ¢ok yetigkinlerde
tespit edilirken simdilerde ¢ocukluk c¢aginda bile
tespit edilmektedir (1,2,10). Kronik alkoliklerde
siktir (1,4,8). Wernicke ensefalopatisi ve polindro-
patiyle siklikla beraberdir (1,4,11). Diger muhtemel
sebepler kronik bobrek yetmezligi, diyaliz tedavisi,
hepatik yetmezlik, lenfomanin ilerlemis evreleri,
karsinoma, kaseksi, siddetli bakteriyel enfeksiyon,
dehidratasyon, elektrolit bozuklugu, 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 tutulmustur, 6rnegin
sadece median raphe veya az miktarda kortikopon-
tin ve pontoserebellar lifler tutulabilir (1,4).
SPM'de etiyopatogenezde {izerinde durulan ve en
sik rastlanan faktor hiponatremi ve bu hiponatre-
minin hizli diizeltilmesidir (1,4). Hiponatremi tek
bagina klinik veya histolojik olarak SPM'i agiklaya-
mamaktadir. Onemli olan sodyumun diizeltilme
hizidir (1,2,4). Sodyum diizeltilirken diizeltme hiz1
0.5-1 mEq/1t/saat iistiinde olmamalidir (2). Hayvan
aragtirmalar1 da gostermistir ki siddetli hiponatre-
minin hipertonik soliisyonla tedavi edilmesi duru-
munda hiicre i¢ine sodyum akmakta ve hiicrelerde
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6dem meydana gelmektedir (2). SPM'deki myeli-
nolizisin sebebinin bu etiyopatogenez oldugu eski-
den beri diisiiniilmektedir ancak yapilan ¢aligmalar
gostermistir ki her hiponatremi vakasi diizeltilirken
SPM olusmadigi gibi her SPM vakasinda da
hiponatremi saptanmamistir (12). Bu olguda da
hiponatremi ve onun hipertonik soliisyonlarla hizla
diizeltilmesi yoktur.

SPM'de patolojik incelemelerde beyin sapinin
transvers kesitleri yapildiginda gri cevherde disko-
lorasyon ve basis pontis merkezinde iyi derecede
graniilasyon saptanmistir (4). Ponstaki lezyonun
kapladigi alana gore klinik bulgunun siddeti
degismektedir (1,4). Mikroskobik olarak ise
merkezden baglayan destriikksiyon olmakta, de-
myelinize fokiise dogru reaktif fagositler ve glial
hiicrelere gelmektedir (1,4). Inflamasyon bulgulart
yoktur. Bu histolojik 6zelliklerle serebral enfarkt-
tan, multipl sklerozdan, postenfeksiyd6z ense-
falomyelitten ayrilir (1,4). SPM'de klinik 6zellikler
sunlardir: Motor anormallik, kranial sinir tutulumu,
sensoriyal degisiklikler, degisik derecelerde mental
bozukluk. En sik rastlanan ve en dramatik semptom
motor anormalliklerdir. Hizla progresyon gosterip
quadriplejiye kadar gidebilir. Alt ekstremiteler {ist
ekstremitelerden daha g¢ok etkilenir (1,4). Bizim
hastamizda da her iki alt ekstremitede 0-1/5 ve sag
tist ekstremitede 3/5 kuvvet kayb1 vardi. Bir bagka
klinik 6zellik ise kranial sinir tutulmasidir. En sik
psodobulber palsi goriiliir. Okiiler hareket bozuk-
luklar1 olabilir (1,4). Bizim hastamizda kranial
sinirlerde patoloji yoktu. Bir diger klinik 6zellik ise
mental durum degisikligidir ki en sik rastlanan bul-
gulardan biridir. Kisa siireli hafiza kaybi sik
goriiliir. Degisik derecelerde yiiksek kognitif
bozukluk, davranis anormalligi olabilir (1,4).
Bizim hastamiz acile ilk bagvurdugunda bilinci ka-
pali, kooperasyon ve oryantasyonu yoktu.

Hipernatremik veya normonatremik hastalarda
SPM'in patogenezi tam bilinmemektedir (1,2,13).
Bunun nedeni altta yatan santral sinir sistemi (SSS)
hasar1 olabilir. Bu predispozan faktor alkolik siroz-
da siddetli bir hipoksi episodu, intrakranial bir
tiimoérde osmotik stres ile kan beyin bariyerinin
bozulmasi olabilir. Bu durumlarda serum sodyum
seviyesi akut olarak degisir, beyin hiicreleri siser
(2). Klinik SPM periyodu boyunca hipernatremi
bazi hastalarda rapor edilmistir (14). Hipernatremi
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alkoliklerde ve siddetli termal yaniklardaki SPM'de
tespit edilmistir (1,2). Bu da gdstermektedir ki
SPM serum elektrolitlerinden bagimsiz olarak 6zel
bagka sebeplerle de olusabilmektedir. Bu hastalarda
olay erken donemde Wernicke ensefalopatisine
baglanmaktadir. Bununla beraber SPM'in patolojik
lezyonu alkolik SSS hastaliginda goriillenden fark-
Iidir (12). Bizim hastamizda hipernatremi ve
hipopotasemi vardi. Bu duruma alkoliklerde sik
rastlanmaktadir ayrica hastamizin olay oncesinde
bir hafta kadar a¢ kaldig1 g6z oniine alinirsa bu tip
elektrolit bozuklugunun goriilebilecegi diisiiniil-
mektedir. Bu hastada alkolizm, uzun siireli aglik,
hipernatremi ve hipopotaseminin SPM olusumunda
multifaktoryel olarak etkili olmast muhtemeldir.
Daha o6nce pekgok vakada bildirildigi gibi SPM
olusumu i¢in hiponatremi bir risk faktoridiir.
Bununla birlikte hastaligin hiponatremi disinda
kalan multifaktdryel nedenlerin etkisi altinda or-
taya cikabilecegi goz oniinde tutulmalidir.
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