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Kronik Alkolizm ile Iligkili Ponsta
Yarasa Kanadi Gortintimii

Bat-Wing View of the Pons Associated with
Chronic Alcoholism: Case Report

OZET Santral pontin miyelinoliz, ponsun tabaninda miyelin kaybn ile karakterize norolojik bir bo-
zukluktur. Santral pontin miyelinoliz bir ozmotik demiyelinizasyon sendromu olup, siklikla hipo-
natreminin hizli diizeltilmesi ile meydana gelebilecegi gibi, her olguda hiponatremi olmas: sart
degildir. Santral pontin miyelinolizde klinik prezentasyon olduk¢a degiskendir ve semptomlar sid-
detli norolojik bozukluklardan hafif nérolojik bozukluklara kadar degisebilmektedir. Tipik semp-
tomlar konfiizyon, mutizm, dizartri, disfaji, bulber ve psédobulber parezi, hiperrefleksi, kuadripleji
ve nébettir. Nadiren asemptomatik olgular da bildirilmistir. Ozellikle malniitrisyon ve alkolizmle
iligkili olgular daha ¢ok asemptomatik seyretmektedir. Bu duruma ¢ok medikal durum sebep ola-
bilecegi gibi, olgularin yaris1 kronik alkoliklerdir. Bu ¢aligmada, kronik alkoliklerde hiponatremi ol-
masa da kraniyal manyetik rezonans goriintiilemede az goriilen yarasa kanadi goriiniimiiniin santral
pontin miyelinolizi distindiirdigi bir olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Alkolizm; miyelinoliz, santral pontin

ABSTRACT Central pontine myelinolysis is a neurological disorder characterized by loss of myelin
in pons tegmentum. Central pontine myelinolysis is an osmotic demyelination syndrome which
may often occur with rapid correction of hyponatremia although the hyponatremia is not neces-
sarily in all cases. Clinical presentation in central pontine myelinolysis is highly variable and neu-
rologic signs may change from severe to mild. Typical symptoms are confusion, mutism, dysarthria,
dysphagia, bulbar and pseudobulbar palsy, hyperreflexia, guadriplegia and seizures. Rarely asymp-
tomatic patients were reported too. Many medical conditions can cause as half of the cases are
chronic alcoholics. Here, in chronic alcoholics who have not hyponatremia we can see a rare con-
dition the bat-wing views in magnetic resonance imaging. This sign is rare and show central pon-
tine myelinolysis.
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antral pontin miyelinoliz (SPM), ponsun tabaninda miyelin kayb ile
karakterize norolojik bir bozukluktur. Simetrik yerlesimli benzer his-
tolojik yapidaki lezyonlar bazal ganglion, lateral genikiilat cisim, eks-
ternal ve internal kapsiil ve serebellum gibi beynin diger bolgelerinde de
yerlesebilmektedir. Buna da ekstrapontin miyelinoliz ad: verilmektedir.!?
Nedeni ve patogenezi tam olarak bilinmese de bir¢ok ¢aligmada, hiponat-
reminin hizli diizeltilmesinin pontin ve ekstrapontin gliyada ozmotik stre-
sin patogenezde major faktor olabilecedi gosterilmistir.>* Fakat her SPM
olgusunda hiponatremi olmas: sart degildir. SPM ile iligki gosteren medikal
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durumlar; diyaliz, karaciger yetmezligi ve transp-
lantasyon, ileri evre lenfoma, karsinoma, gesitli
sebeplere bagli kaseksi, siddetli bakteriyel enfeksi-
yonlar, dehidratasyon ve elektrolit bozukluklari,
akut hemorajik pankreatit, kronik alkolizm ve pel-
legra olarak sayilabilir.">® Hastalarin %50’si son
donem kronik alkoliklerdir.

Kraniyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) de alt ponsta T2’de sinyal artigs1 ve T1’de sin-
yal azalmasi goriilmektedir. Bazi hastalarda yarasa
kanad1 gortinimi vardir. Ayirici tanida multipl
skleroz gibi demiyelinizan hastaliklar, beyin sap1
infarktlar, vaskdilit, astrositom gibi pontin neopla-
ziler bulunmaktadir.”®

Bu c¢alisma, kronik alkoliklerde hiponatremi
olmasa da kraniyal MRG’de az goriilen yarasa ka-
nadi goriiniimiiniin SPM’yi diisiindiirecegini vur-
gulamak amaciyla sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Cift gorme ve gittikge artan yiiriime bozuklugu si-
kayetleri olan 43 yasindaki erkek olgu, tarafimizca
degerlendirildi. Daha 6nce bu sikédyetleri belirgin
olmadigi i¢cin degerlendirilmemis ve herhangi bir
goriintiileme yapilmamisti. Oz gecmisinde sistemik
bir hastaligi olmayan olgunun yaklasik 27 yildir
kronik alkol kullanimi (30 birim/giin) oldugu, pek
¢ok kez psikiyatri klinikleri tarafindan alkol yok-
sunlugu tedavisi yapilmak tizere yatirildig: 6gre-
nildi. Olgu oykiisiinde oral aft, genital ilser, cilt
lezyonlar1 ve artralji tariflemiyordu. Norolojik

muayenesinde; bilinci agik, koopere, oryante olan
olgunun kraniyal sinir muayenesi normaldi. Derin
tendon reflekslerinde artma, serebellar testlerde bi-
lateral hafif bozulma ve ataksi saptandi. Duyu mua-
yenesi normaldi ve patolojik refleks saptanmad.
Rutin biyokimyasal testleri; kan sekeri, amonyak
ve sodyum diizeyi ddhil normal bulundu. By, ve
folik asit diizeyleri de normaldi. Vaskiilit tetkikleri
negatif idi. Kraniyal MRG’de, pons santral kesi-
minde T1A sekansta hipo, T2A sekansta hiperin-
tens sinyalde izlenen difiizyon agirlikl serilerde
kisitlanmayan yarasa kanadi goériinimi bulun-
makta idi, intrakraniyal bagka bir lezyon saptan-
mamist: (Resim 1-3). Bu bulgu 6ncelikle, kronik
alkol kullanimina ikincil SPM sekeli ile uyumlu
olarak yorumlandi. Olgunun hastanemizdeki 6n-
ceki yatig kayitlar1 incelendiginde, son bir yil
icinde hi¢ hiponatremisinin olmadig ve oykii-
stinde akut bir tablo ile bagvurmadig: gézlendi.

TARTISMA

SPM ve ekstrapontin miyelinoliz, hiponatreminin
hizli diizeltilmesi durumunda ortaya ¢ikan iyatro-
jenik hastaliklar olarak kabul edilmektedir.’ Krani-
yal MRG’nin yaygin kullanimi ile birlikte bu
hastalik, T1, T2 ve difiizyondaki spesifik goriintii-
lerle daha kolay taninabilmektedir. Direkt ozmotik
etkinin yaninda, bazi metabolitler kan-beyin bari-
yerinin gecirgenligini bozmaktadir. Miyelinotoksik
ajanlarin salinimina, vazojenik 6dem olusumu
ve/veya beyin dehidratasyonuna yol agmaktadar.

RESIM 1,2: Kraniyal manyetik rezonans gortintiilemede T1A sekansta hipo, T2A sekansta hiperintens yarasa kanadina benzer gérinim.
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RESIM 3: Diftizyon agiriikli goriintiilerde diftizyon kisittanmasi gozlen-
memektedir, “Apparent Diffusion Coefficient” serilerinde ise hiperintensite
gordimektedir.

Bundan sonra akson miyelin kilifindan ayrilarak
ozellikle beyaz ve gri cevher birlesim yerlerinde
oligodendrositlerde kalici hasara yol agmaktadir.3*
Burada belirgin bir inflamasyon olmadan aksonlar
korunurken miyelin kaybi gelismektedir."!

SPM ozmotik demiyelinizasyon sendromu
(ODS)’dur. Klinik tablo asemptomatik olabilecegi
gibi 6liimle de sonuglanabilmektedir. ODS’nin pa-
togenezi belirli degildir. Ciddi eslik eden kronik
hastaliklar ODS gelisimi i¢in predispozandir. Bun-
lar arasinda kronik alkolizm, hiponatreminin hizh
diizeltilmesi ve karaciger transplantasyonu sayila-
bilir. ODS ¢ogu hastada hiponatreminin hizli dii-

113 Serum

zeltilmesi ile meydana gelmektedir.
sodyumunda 6nemli degisiklikler olmadan ciddi hi-
perglisemi ve azotemiye sekonder hiperozmolari-
tenin oldugu hastalar bildirilmistir. ODS olusumu
ile 6ne siiriilen bir diger hipotez, serum ozmolari-
tesindeki biiytik kaymalarin néroglianin adaptif
kapasitesini azaltarak etkili oldugu seklindedir.
Fakat bu hipotez, baz1 hastalarda hizli diizeltilmeye
ragmen ODS gelismemesini ve bazi hastalarda da
yavas diizeltilmesine ragmen ODS gelismesini agik-
lamamaktadir.’*"> Altta yatan kronik hastaliklar
ODS gelisimi i¢in merkez olabilir. Kronik alkolizm
stk predispozan bir nedendir. Normonatremiye
bagli ODS sendromlu hastalarin biiyiik ¢cogunlugu
kronik alkolizm ile iligkilidir. Kronik alkolizm ile
iligkili olarak; bircok hastada asir1 alkol aliminin

terminal safhasinda, birka¢ hastada ise alkol ¢ekil-

mesinden sonra ODS gelistigi bildirilmigtir.'s!”

Yapilan caligmalar; SPM’de klinik prezentas-
yonun oldukc¢a degisken oldugunu ve semptom-
larin siddetli norolojik bozukluklardan hafif
norolojik bozukluklara kadar degistigini goster-
mistir.'”® Tipik semptomlar konfiizyon, mutizm,
dizartri, disfaji, bulber ve psédobulber parezi, hi-
perrefleksi, kuadripleji ve nobettir.’*?! Nadiren
asemptomatik olgular da bildirilmistir. Ozellikle
malniitrisyon ve alkolizmle iliskili olgular daha ¢ok
asemptomatik seyretmektedir.?

Kraniyal MRG SPM tanisinda degerlidir ve ka-
rakteristik bir gériiniime sahiptir. Kraniyal MRG'de
alt ponsta T2 ve FLAIR imajlarda simetrik sinyal
artis1, T1’de sinyal azalmas: ve kontrastlanmayan
lezyonlar goriilmektedir. Bazi hastalarda tipik olan
yarasa kanad1 gértiniimii vardir. %25’inde ilk ¢eki-
len MRG normal olabilir, bu nedenle klinik siiphe
héalinde MRG tekrarlanmalidir. MRG bulgular ile
klinik bulgular arasinda ise korelasyon yoktur.?
Akut hastalarda difiizyon MRG 6nemli bir yer
tutmaktadir. Pons lezyonlar: sitotoksik 6demle
uyumlu sekilde difiizyon goriintiilerde hiperin-
tens, “apparent diffusion coefficient (ADC)”de hi-
pointens gozlenirken; ekstrapontin lezyonlar ise
vazojenik 6demle uyumlu sekilde difiizyonda hi-
perintens ve ADC’de izo-hiperintens goriilmekte-
dir. Vaskiilit ve demiyelinizan hastaliklar ayirica
tanida diistiniilmelidir. Lezyonlarin simetrik ol-
masl, kontrastlanmamasi ve lokalizasyonu ayirici
tanida yardimcidir.

Bizim olgumuzda hiponatremi gézlenmemis
olup, direkt alkolizm etiyolojik sebep olarak dii-
stinilmistiir. Ancak alkol kesilmesi veya daha 6n-
ceki gelismis deliryum tremens tablosu esnasinda
olusan hiponatremi ve belki de bunun hizh di-
zeltilmesine bagli gelisen SPM ekarte edileme-
mistir. Literatiirde alkol kesilmesinin de etiyolojide
yer tutabilecegi vurgulanmistir.?’

SPM ve ekstrapontin miyelinoliz iyi bilinen
demiyelinizan bozukluklar oldugu halde farkl kli-
nik ozelliklerde goriilebildigi i¢in siiphelenilen has-
talarda tan1 mutlaka kraniyal MRG ve gereginde
tekrarlayan MRG c¢ekimleri ile desteklenmelidir.
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