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Izole Diplopi ile Prezante Olan Santral Pontin Miyelinolizis Olgusu

A Case of Central Pontine Myelinolysis Presenting with Isolated Diplopia

Noroloji

Ozet

Santral pontin miyelinolizis, osmotik demiyelinizasyon
sendromunun, hiponatreminin hizli diizeltilmesi sonrasi
goriilen en sik  klinik prezantasyonu olarak
bilinmektedir. Hiponatremi olmadan da hiperosmolar
durumlarda ve bazi elektrolit bozukluklarinda ender
olarak gelisebilecegi gosterilmistir. Uzun  siireli
hiperglisemi sonrasi oral antidiyabetikleri kesilip insiilin
tedavisine baglanmasindan sonra diplopi geligen,
parezinin eslik etmedigi hiperosmolar durumda bir

pontin  miyelinolizis olgusu sunulmaya deger
bulunmustur.
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Abstract

Central pontine myelinolysis, which is the most
common finding of osmotic demyelination syndrome,
is known to have severe neurological findings after
rapid correction of hyponatremia. It has been shown
that, it may develop rarely in hyperosmolar conditions
and some electrolyte disorders without hyponatremia.
We present a central pontine myelinolysis case with
diplopia and no paresis. The patient’s symptoms
begun after changing oral antidiabetics to insuline due
to long-term hyperglycaemia.

Keywords: Osmotic demyelination syndrome, central
pontine myelinolysis, hyperosmolarity.

Giris

Santral pontin miyolinolizis (SPM) ilk kez 1959 yilinda malnutrisyonlu hastalarda ozmotik dengesizlige bagh
pons santralinde demiyelinizasyon olarak tamimlanmistir '. Ardindan ponsa smurli olmadigi, serebellum, korpus
kallozum, talamus ve bazal ganglionlarda da gelisebilecegi gosterilmistir. SPM, osmotik demiyelinizasyon
sendromunun en sik goriilen klinik prezantasyonu olarak bilinmektedir. Klinik bulgular1 genellikle bifazik olup en
sik olarak hiponatremi durumunda ortaya ¢ikan ensefalopati ve nobet, hiponatreminin diizeltilmesini takiben
parezi ve beyin sap1 bulgular1 seklindedir %, Hastalarin iicte birinde parezi, dortte birinde nbet ve bulber bulgular
(dizartri ve disfaji) bulunur. Okulomotor bulgular %8 oraninda bildirilmistir. Etiyolojide, en sik neden
hiponatreminin hizli diizeltilmesi olsa da, hepatik transplantasyon, bobrek yetmezligi, hemodiyaliz, diyabet,
hipofosfatemi ve hipopatasemi gibi osmotik dengesizligin diizeltildigi durumlar da bildirilmistir *. Parezinin eslik
etmedigi izole okulomotor bulgularla gelen ve hiponatremi olmadan hiperosmolarite saptanan ender bir vaka
sunulmaya deger bulunmustur.

Olgu Sunumu

On giindiir cift gorme sikdyeti olan 59 yasinda bayan hastanin gozlerinde kayma ve bas donmesi gelismesi
tizerine tarafimiza bagvurdu. Bilinen hipertansiyon ve tip 2 diyabet tanisi olan hastanin 20 giin 6nce artan terleme
ve uyku sorunlari nedeni ile bagvurdugu dahiliye uzmani tarafindan oral anti diyabetiklerinin kesilip dortlii insiilin
Insiilin tedavisi sonrasi halsizlik gelisti§i ve on giin once cisimleri yan yana sekilde cift gérmesinin basladigi,
sabahtan beri bag donmesi oldugu ve etrafindakilerin gozlerinde kayma fark etmesi {izerine tarafimiza bagvurdugu
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Ogrenildi. Yapilan muayenede bilinci tamamen acik, oryante ve koopere olan hastada Fisher’in 1.5 sendromu ile
uyumlu horizontal bakis kisithlig1 yam sira, vertikal bakis kisithiligi da saptandi. Sag goz primer pozisyonda disa
deviye, horizontal bakista sag goz disa bakabiliyorken sol goziin digsa bakig1 ve her iki gézde ice bakis kisitliydi.
Yukar1 ve asag1 vertikal bakiglarda kisithilik saptandi. Diger kranial sinir ve norolojik muayenesinde patoloji
saptanmadi. Okiiler miyasteni ayirici tanisi i¢in yapilan prostigmin testine yanit alinamadi. Beyin manyetik
rezonans goriintiileme (MRG)’de santral pontin miyelinolizis olarak degerlendirilen, ponstan mezensefalona
dogru uzanim gosteren T2 ve T2, fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) sekanslarinda hiperintensite ve
minimal diflizyon degisikligi, kronik periventrikiiler iskemik degisiklikler izlendi (Sekil 1).

Sekil 1 : Okiiler ve MR bulgular1. Gozlerin primer bakig pozisyonu ve MR goriintiilerinde aksiyel kesitler
sunulmustur. A: Difiizyon sekansi, B: Apparent Difiizyon sekansi, C: T1 sekans1, D: T2 sekansi, E: FLAIR
sekansi.

Arterial tansiyon 130/90 mmHg saptandi. Laburatuar tetkiklerinde kan sekeri 161 mg/dl, HbAlc 11,9 mmol/mol,
sodyum 137 mmol/L, potasyom 5.2 mmol/L, iire 37mg/dl, kreatinin 0.8 mg/dl, kreatin kinaz 104.4 U/L, TSH 2.1
Uw/l, serbest T4 0.9 ng/dl saptandi. Serum osmolalitesi 333.5 mOsm/dl saptandi. Diger laburatuar bulgularinda
anlamli sonug¢ saptanmadi. Hasta hiperosmolariteye bagli SPM olarak degerlendirildi. Tedavide uygun hidrasyon
ve iskemi profilaksisi icin diisiik doz (100mg) asetilsalisilik asit verildi. Bir haftalik takipte bakis parezisinde hafif
diizelme izlendi.

Tartisma

Osmotic demiyelinizasyon sendromu temel mekanizmanin genellikle iatrojenik olarak gelisen hiicre ici
osmolaritenin ekstraselliiler bolgeden yiiksek kalmasi ve bundan dolay: hiicre ici siv1 girisi, selliller 6dem ve
hiicresel disfonksiyon olarak tanimlanabilir 3 Bu olaya en yatkin bolgenin beyin sapinda pons oldugu ancak bazal
ganglionlar ve periferik sinirlerin de etkilenebilecegi bilinmektedir. Etiyolojik olarak bir¢ok metabolik neden ve
hastalik bildirilse de ortak sonug¢ genellikle hiponatremi gelismesi ve bunun hizla diizeltilmesidir. Osmotik
degisiklik olusturan diyaliz, transplantasyon, yanik gibi durumlar ve diger elektrolit bozukluklar1 seyrektir 3
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Hiponatremi olmadan sadece hiperglisemi ¢ok ender olarak bildirilmistir *°. Hastamizda oldugu gibi semptom
sonrasindaki giinlerde de serum osmolaritesinin yiiksek saptanabilecegi bildirilmigtir 4

Pontin miyelinolizisin klinik seyri genellikle bifazik olup nobet ve ensefalopati sonras1 2-8 giinde gelisen dizartri,
disfaji, diplopi gibi bulber bulguar ve parezidir. Nobetler metabolik durumun diizeltilmesi ile hemen kontrol altina
alinir ve genellikle tekrarlamaz. Baglangic ensefalopatisi uykuya meyil ve oryantasyon bozuklugu seklindedir ve
komaya ilerlemez. Norolojik bulgular genis bir yelpazede seklindedir ve hafif dizartri ve parezi olabilecegi gibi
yutmanin miimkiin olmadig: disfaji, anartri, kuadriparezi, iletisimin sadece vertical goz haraketleri ile saglandig,
horizontal bakislarin olmadig1 ‘Locked in’ sendromu seklinde de olabilir >. Hastamuzda oldugu gibi izole bulber
bulgular seyrektir. Hizli taninin yapilamadi81 ve etiyolojinin tam aydinlatilamadigi donemde %94 mortalite ile
seyreden bu durumun beyin MRG ile taninir hale gelmesi ve erken tedavi ile 1990 yili sonrasi1 %4’e geriledigi
bildirilmistir © . Ama yine de vakalarin {igte birinde agir sekeller birakabildigi icin morbiditesi yiiksektir ve en
onemli yaklasim, gelismesinin dnlenmesidir °.

Osmotic demiyelinizasyon sendromunun tanisinda beyin bilgisayarli tomografisi (BT) akut donemde bulgu
vermezken beyin MRG tani icin 6nemli bulgular verir. SPM akut dénemde MRG’de difiizyon agirlikli, T2 ve T2
FLAIR sekanslarinda pons santralinde simetrik, yarasa kanadi seklinde hiperintens lezyonlar izlenir. Ilerleyen
donemde T1 hipointens lezyonlar saptanir ardindan sadece FLAIR sekansinda ensefalomalazi kalir. Beyin BT

bulgulari, T1 MRG bulgularinin izlendigi daha ge¢ donemde hipdansite seklinde ortaya cikar. Kan beyin
bariyerini stabilize eden ve enflamasyonu azaltan kortikosteroid tedaviden sonra MRG bulgularinin tamamen
diizelebilecegi gosterilmistir . Hastamizda semptom baslangicinin 10. giiniinde yapilan MRG’de T2 ve FLAIR
degisikligi SPM ile uyumlu bulundu.

Sunu¢ olarak, nobet ve ensefalopati ile gelen, metabolik bozuklugu olan hastalarda tedavi planlanirken
osmolariteyi etkileyen tedavilerde hizli diizeltmeden kacinilmalidir. Tedavi sonrasi parezi ve bulber bulgularin
gelismesi durumunda yiiksek morbitesi olan SPM durumu akilda tutulmali, tan1 ve tedaviye yonelik hizli bir
yaklagim saglanmalidir.
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