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HİPONATREMİ KOMPLİKASYONU OLARAK SANTRAL 
PONTİN MİYELİNOLİZİS 

Central pontine myelinolysis as a complication of hyponatremia 

Işıl Moray 1 , Fehim Arman 2

Özet: Hiponatremisi olan ve hiponatreminin dü
zeltilmesi sırasında locked-in sendromu gelişen 53 
yaşındaki bir kadın hastada santral pontin myeli
nolizisin oluşması üzerinde serum sodyum düzeyi
nin etkisi konusu irdelenmiştir.Serebral tomografi 
ve işitsel uyarılma potansiyelleri normal olarak 
değerlendirilen hasta " klinik seyire dayanarak 
santral pontin myelinolizis" adı altında klasifiye 
edilmiştir.Hiponatreminin düzeltilmesi konusunda
ki rejimler tartışmalı olmakla birlikte hakim olan 
görüş hiponatreminin erken dönemlerde normo
natremik veya hipernatremik düzeylere değil de 
hafifçe hiponatremik düzeylere yükseltilm�sidir. 

Anahtar Kelimeler: Santral pontin miyelinolizis, 
Hiponatremi, Bilgisayarlı beyin tomografisi 

Santral pontin miyelinolizis (SPM) terimi ilk ola
rak 1959 yılında Adams,Victor ve Mancall tarafın
dan kullanılmıştır. Bu terim hastalığın hem pato
lojik yönünü hem de spesifik anatomik lokalizas
yonunu belirlediği için seçilmiştir.Hastalığın insi
dansının tam bilinmediği.ancak erişkinlerdeki 
otopsilerde %0.25 oranında saptandığı bildiril
mektedir.SPM'in klinik karakteristiği; ciddi ve sık
lıkla yaşamı tehdit edici diğer bir hastalıkla değiş
mez bir şekilde birlikte görülmesidir. Olguların 
yarıdan fazlasında hastalık kronik alkolizm ile bir
liktedir.SPM'in birlikte görüldüğü diğer durumlar 
;kronik renal yetmezlik.diyaliz tedavisi,hepatik 
yetmezlik,ilerlemiş lenfoma,karsinoma,çeşitli ne
denlerden kaynaklanan kaşeksi.şiddetli bakteriyel 
enfeksi yanlar ,dehidratasyon,elektrolit dengesizlik
leri ,akut hemorajik pankreatit ve pellagra
dır(l).Norenberg(8) hiponatreminin SPM için bir 
ön şart olmayabileceğini fakat mutad olarak onun
la birlikte görüldüğünü bildirmiştir.Son yıllarda 
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Summary: A 53 year-old fema/e · patient was 
admitted with hyponatremia. Locked-in syndro
me due to centralpontine myelinolysis developed 
during the treatment of hyponatremia. Cerebral 
tomography and brainstem auditory evoked 
potentials of the patient were normal.The patient 
was classified as "clinically defined central 
pontine myelinolysis".The ejfect of serum sodium 
levels on the development of central pontine 
myelinolysis was assesed. While the therapy of 
hyponatremia is controversial, the dominant view 
over correction of hyponatremia to slightly hypo
natremic levels but not to normonatremic or 
hypernatremic · ones during early stages is 
stressed. 
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dikkatler hiponatremiye ve daha özellikle de serum 
sodyumunun hızlı olarak normal veya daha yüksek 
düzeylere yükseltilmesinin rölü üzerine çekilmek
tedir(l).Stems ve arkadaşları (9) tarafından bu os
motik demiyelinizasyon sendromunun iyatrojenik 
bir hastalık olduğu bildirilmiştir. 

Hiponatremisi olan bir olgu, bu olguda hiponatre
minin düzeltilmesi sırasında gelişen SPM ve 
SPM'in oluşması üzerinde serum sodyum düzeyi
nin etkisi konusu irdelenmiştir. 

V AKA TAKDİMİ 

Bulantı ve kusma şikayetleri olan ve elektrolit im
balansı tesbit edilen 53 yaşındaki kadın hastaya tı
kanma sarılığı nedeniyle 3,5 ay önce kolesistekto
mi,koledokolitotomi ameliyatı yapılarak T tübü 
konulmuş.5 gün önce rezidü taş nedeniyle koledo
kolitotomi ve koledokoduedonostomi yapıl
mış.Postoperatif 4. günde batına açılmış abse ta
nısı konulan hastanın bulantı,kusma şikayetleri ar
tarak devam etmesi üzerine hastanemize sevkedil
miş. 
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Hiponatremi komplikasyonu olarak santral ponıin miyelinolizis 

Hastaneye kabul edildiğinde hastanın serum sod
yumu 100 mM/L,potasyumu 2.3 mM/L,kloru 68 
mM/L,serum glükozu 87 mg/dl,serum üre azotu 5
mg/dl,serum kreatinini 0.4 mg/dl olarak tesbit edil
miştir. %3 serum saline tedavisi ile hastanın serum 
sodyumu kısa bir sürede 150 mM/L düzeyine geti
rilmiş.Hastaneye yatırıldığında bilinci açık olan 
hastanın bilinç durumunun bozulması nedeniyle 
hasta nörolojik yönden değerlendirildi. 

Hastanın nörolojik muayenesinde plejiye yakın tet
raparezi,hipotoni tesbit edildi.Derin tendon refleks
leri hipoaktifti,patolojik refleks yoktu.Hastayla sa
dece göz hareketleriyle iletişim kurulabiyor
du.Hastanın tablosu locked-in sendromuyla uyum
luydu.Bu bulgularla.hasta klinik seyre dayanarak 
SPM tanısıyla nöroloji servisine kabul edildi.Yatı
şından 5 gün sonra ve 10 gün sonra beyin sapı in
ce kesitlerle taranacak şekilde çektirilen serebral 
tomografileri (CT) normal olarak değerlendirildi. 

Serum sodyum düzeyinin 150 mM/L olması nede
niyle %3'lük serum saline kesilerek %17.5'luk 
dextroz, %0.9'luk sodyum klorür ve %5'lik dekstroz 
dönüşümlü olarak verildi.Gerekli potasyum replas
manı da sağlandı.İdrar sodyumu 1J5 mM/L,potas
yumu 13 mM/L,klorürü 111 mM/L,üre azotu 130 
mg/dl,kreatinini 10 mg/dl olarak tesbit edildi.Yattı
ğı sürece serum sodyum düzeyi 130 mM/L civarın
da tutuldu.Yatışından 13 gün sonra yapılan beyin
sapı işitsel uyarılmış potansiyel (BİUP) çalışması 
normal olarak değerlendirildi. 

Hastanın serum sodyum düzeyi normale yakın de
ğerlerde tutulmasına rağmen hastanın nörolojik 
bulgularında düzelme olmadı ve göz hareketleriyle 
de iletişim kurulamaz oldu.Hastaya genel destek 
tedavisi uygulandı.Daha sonraki günlerde hastada 
solunum güçlüğü gelişti ve genel durumu bozul
du.Kan gazları.akciğer grafisi ve elektrokardiyog
rafi bulgularına bakılarak hasta akciğer embolisi 
ön tanısıyla yoğun bakıma nakledildi.Yapılan 
bmkoskopik tetkikte başka patoloji lehine bulgu 
elde edilemedi.Genel durum ve bilincinde belirgin 
bir düzelme görülmeyen hasta, nörolojik defisitleri 
sebat eder bir durumda evinde bakılmak üzere ya
tışından 38 gün sonra taburcu edildi.Araştırmala
rımıza rağmen hastanın daha sonraki durumu hak
kında bilgi edinilemedi. 
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TARTIŞMA 

Hiponatremi ve serum sodyumunun hızlı ve nor
malden daha fazla bir düzeye yükseltilmesi sonucu 
ortaya çıkan tetrapleji ve vertikal göz hareketleri
nin korunması şeklindeki karakteristik klinik nöro
lojik tablo (locked-in sendromu) SPM olarak de
ğerlendirilmiştir.Ayırıcı tanıda pons lokalizasyon
lu diğer patolojiler düşünülmelidir.Basiler arter 
oklüzyonu,beyin sapı tümörleri ve multipl skleroz 
bunların başlıcalarıdır. Ayırıcı tanıya yönelik tet
kiklerden 5. velO. günlerde yapılan serebral to
mografilerde beyin sapında infarkt ve yer kaplayı
cı lezyon tesbit edilmemesi ve bu patolojilerle ilgili 
diğer klinik özelliklerin mevcut olmaması nedeniy
le bu tanılardan uzaklaşılmıştır. 

SPM'in bildirildiği kadar nadir olmadığı ve kronik 
hiponatremili hastalarda oluşan nörolojikhasarının 
çoğundan sorumlu olduğu bildirilmiştir(9).Hastada 
oluşan SPM tablosunun hiponatreminin hızlı bir 
şekilde ve normalden daha yüksek düzeylere yük
seltilmesi sonucu geliştiği düşünüldü.Hastanın nö
rolojik bulguları hiponatreminin düzeltilmesi esna
sında ortaya çıkmıştır.4 gün içinde hastanın serum 
sodyum düzeyi 50 mM/L (2 günde 25 mM/L,daha 
sonraki 2 günde 25 mM/L) yükseltilmiştir. Hasta
nın klinik bulguları SPM'e uymasına rağmen 5. ve 
10. günlerde çekilen serebral CTlerde herhangi bir
lezyon saptanamamıştır.CT, magnetik rezonans
görüntüleme (MRG) ve BİUP gibi tetkik metodla
nnın gelişmesi SPM'in premortem olarak tanınma
ihtimalini arttırmıştır(l).Diğer demiyelinizan has
talıklardaki gibi SPM'de de CT'de kontrast tutma
yan,azalmış dansiteli bir alan görülebilir.MRG'de
lezyonlar T1 ağırlıklı imajlarda hipointens alan
lar,balanslı ve T2 ağırlıklı imajlarda isehiperintens
alanlar olarak görülür(5).Clifford ve arkadaşları
(5) tarafından bildirilen bir olguda klinik ve post
mortem olarak SPM tanısı konduğu halde 19.gün
de yapılan CT ve MRG yöntemleri olayı gösterme
de yetersiz kalmıştır.Clifford ve arkadaşları (5)
CT ve MRG tetkiklerinin normal olmasıyla SPM
tanısının dışlanamayacağını bildirmişlerdir.Sterns
ve arkadaşları (9) tarafından da pozitif diagnostik
testlerin SPM tanısı için şart olmadığı bildirilmiş
tir.Bu tetkiklerle olayı göstermede klinik kötüleş
me ve tetkik arasındaki intervalin önemi vurgulan
maktadır. Osmotik hasardan sonraki ilk 4 hafta
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içinde CT ve MRG'nin tanıda yetersiz kalabileceği 
bildirilmiştir(5).Sterns ve arkadaşları (9) tarafın
dan bildirilen bir olguda 10. günde çekilen CT nor
malken 3 ay sonraki CT'de ponsta santral hi
podens görünüm saptanmıştır.Multipl sklerozdaki 
demiyelinizasyonu göstermede MRG, CT'den daha 
sensitifk:en,osmotik demiyelinizasyon için bu art
mış sensitivite açıkça gösterilememiştir.MRG'nin 
daha sensitif olduğunun bildirildiği olgularda bu 
durumun MRG tetkikinin CT'den daha geç dönem
de yapılmasına bağlandığı ifade edilmektedir.Ya
şayan hastalarda epizoddan 8 ay sonra CT anor
malliklerinin değişme göstermediği.lezyonların 
uzun periyodlarda regresyona uğradığı bildirilmiş
tir(5). Thompson ve arkadaşları (11) tarafından bil
dirilen 2 SPM olgusunda iyileşmeden 20 ve 24 ay 
sonra MRG ile lezyonların sebat ettiği gösterilmiş-

, tir.MRG'deki kalıcı anormal sinyallerin fibriler 
gliosise bağlı olabileceği ve hastalık iyileştikten 
sonra SPM tanısının elektif olarak yapılmasını 
sağlayacağı bildirilmiştir(l l).Bizim hastamızda 
MRG tetkiki yaptırılamamıştır.CT ise erken dö
nemde çekildiği için lezyonları göstermede yeter
siz kalmıştır.13. günde yapılan BİUP çalışmasın
da da bozukluk tesbit edilmemiştir.SPM'de B1-
UP'da bozulma olduğu bildirilmiştir(lO).Stems ve 
arkadaşları (9) tarafından bildirilen bir olguda kli
nik bulgulara rağmen CT ve BİUP çalışmaları 
normalken.diğer bir olguda CT ile lezyon gösteri
lemezken BİUP'da SPM tanısı ile uyumlu olan 
karakteristik pontomezensefalik disfonksiyon bul
guları tesbit edilmiştir.Kandt ve arkadaşları (6) ta
rafından bildirilen SPM olgusunda klinik özellik
lerle birlikte beyin-omurilik sıvısında sapta
nan artmış myelin basic protein düzeyinin be
yaz madde destrüksiyonunu desteklediği gösteril
miştir.SPM'in antemortem tanısındaki güçlük ne
deniyle lezyonun gösterilemediği olguların"sadece 
klinik seyire dayanarak SPM" adı altında sınıflan
dırılmaktadır(9). Olgumuz da bu grup içinde de
ğerlendirilmiştir. 

Hiponatreminin düzeltilmesi konusundaki tedavi 
prensiplerinin halen tartışmalıdır.Santral sinir sis
temindeki hasarın derecesinin serum sodyumunun 
artış hızıyla ilişkili olduğu ve 170 mEq/L hatta 
daha yüksek düzeylere yavaş olarak ulaşmanın 
genellikle asemptomatik olduğu bildirilmekte
dir(l).Clifford ve arkadaşları (5) da hiponatremi
nin hızlı ve normalden daha fazla düzeye yüksel
tilmesinin demyelinizan beyin injurisine yol açabi
leceği görüşündedirler.Stems ve arkadaşları (9) 
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hiponatreminin günde 12 mM/L'den daha fazla ol
mayacak şekilde düzeltilmesini önermişler
dir.Ayus ve arkadaşları (3) ise hiponatremiyi ha
fifçe hiponatremik düzeylere hızla düzeltmenin 
tehlikeli olmadığını ve tedavinin ilk 48 saatinde 
serum sodyumunun üst düzeyinin 126 mM/L'yi 
aşmayacak şekilde ayarlanmasını tavsiye etmiş
lerdir.Arieff (2) plazma sodyum düzeyinin saatte 2 
mM/L arttırılarak 128-132 mM/L düzeyine kadar 
yükseltilmesinin uygun olacağını bildirmiş
tir.Ayus ve arkadaşları (4) tarafından semptomatik 
hiponatremi-nin yavaş düzeltilmesinin (saatte 
0.6mM/L'den az) hızlı düzeltilmesinden (saatte 
2mM/L'den fazla) daha yüksek oranda mortalite ile 
birlikte olduğu bildirilmiştir.McKee ve arkadaşla
rı (7) SPM'in patogenezisinde hiponatreminin hızlı 
veya normalden üst düzeye yükseltilmesinden zi
yade aşın serum hiperosmolaritesinin önemli bir 
faktör olduğunu göstermişlerdir.Hiponatreminin 
düzeltilmesini takiben oluşan miyelinolitik lez
yonların oluşmasında hiponatreminin kronikliği
nin de bir rolü olabileceğinin ileri sürüldüğü bildi
rilmektedir(4).Arieff (2) literatürde semptomatik 
hiponatremi ve nörolojik sekeli olan hastalar ara
sında kesin olarak bir kadın hakimiyeti olduğunun 
gösterildiğini ancak hiponatremiden kaynaklanan 
beyin hasarına kadınların daha hassas olmasının 
nedenlerinin açık olmadığını bildirmiştir.En uy
gun tedavi rejimini belirlemek için daha fazla pros
pektif çalışmalara gereksinim olduğu bildirilmek
tedir(l). 

Hiponatreminin hızlı veya aşırı düzeltilmesinin 
sodyum iyonuna spesifik herhangi bir özellikten 
ziyade osmotik şift yoluyla SPM'e neden olduğu 
bildirilmiştir(7).Norenberg (8) serum osmolarite
sindeki hızlı artışla serebral vasküler endotelin ha
sara uğradığını bunun da vazojenik ödem oluşu
muna veya miyelinotoksik faktörlerin salınımına 
yol açtığını ileri sürmüştür. 

Bu olgu hiponatremi ve hiponatreminin hızlı dü
zeltilmesinin zararlı sonuçlarını göstermektedir. 
Hiponatrerninin düzeltilmesi konusundaki rejimler 
tartışmalı olmakla birlikte hakim olan görüş hipo
natreminin erken dönemlerde normonatremik veya 
hipematremik düzeylere değil de hafifçe hiponat
remik düzeylere yükseltilmesidir. Hiponatremi ya
ratan nedenlerin , hiponatremi semptomlarının ta
nınması ve serum sodyum düzeyinin kademeli ola
rak düzeltilmesi ile SPM'in gelişmesi engellenebi
lir. 
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