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¢/ Hiponatremi, hastanede yatan hastalarda en sik gortilen elektrolit bozuklugudur. Siddetli
semptomatik hiponatremi (serum sodyum dutizeyi <120 mmol/1) kalict beyin hasarina
veya oliime neden olabilir. Buna karsin pek cok yazar hizli diizelimenin pontin ve eksra-
pontin miyelinolizise neden oldugunu bildirmistir. Bundan dolay hiponatreminin iedavisi
tartismalidir. Biz, siddetli semptomatik hiponatreminin tedavisi sonrasinda gelisen ve os-
motik demiyelinizasyon sendromunun tipik klinik bulgularimi gésteren ve MR
goruntiilemesi ile desteklenen bir olgu sunuyoruz.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, osmotik demiyelinizyon.

¢ Hyponatremia is the most common electrolyte disturbance seen in the hospitalized pa-
tients. Severe symptomatic hyponatremia (serum sodium concentration < 120 mmol per
liter) may be associated with permanent brain damage or death. However, many authori-
ties have reporied that rapid correction causes pontine and extrapontine myelinolysis.
Therefore, the treatment of hyponatremia is controversial. We present a patient had a
neurologic syndrome with clinical findigs typical of pontine and extrapontine mylinolysis,
which developed after the treatment of severe hyponatremia.

Key words: Hyponatremia, osmotic demyelination.

Santral pontin ve ekstrapontin miyeli-
nolizis (SMP/EMP) olarak da adlandirilan
osmolik demiyelinizasyon sendromu (ODS),
beynin diger bolgelerini de tutabildigi gibi,
asil olarak bazal ponsu etkileyen bir de-
miyelinizasyon hastaligidir(1-3). Patogenezi
tam anlamiyla aciklanamamustir. Fakat gi-
derek cogalan deneysel ve klinik kamtlar
hiponatreminin hizli veya asin duzellil-
mesi sonucu gelistiini gosteriyor(2.4-6),
Bunun yaninda yakin zamanlarda hiper-
natremi, hiperglisemi veya azotemi gibi hi-
perozmolalite durumlarinda da goéraldigi
bildirilmistir(7-9), Hastalik genellikle ¢lim-
ciuldiir. Olgularin c¢ogunlugu eriskinlerde
gorilar. Bununla birlikte 3 yasindaki kadar
kiiciik cocuklarda da bildirilmistir. Cocuk-
larda genellikle adrenal yetmezlik, beyin
tamorid, karaciger hastalify ve malnttris-
yon gibi allta yatan ciddi hastaliklar var-
dir(D.

Biz, postoperatil olarak gelisen hiponat-
reminin tedavisi sonrasinda ortaya cikan
ve daha sonra geriye déniis gosteren bir
ODS olgusunu sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

Dokuz yasinda kiz, havale gecirme
yakinmasiyla cocuk acil poliklinigine geti-
rildi. Baska bir hastaneden sevk edilen has-
tanin epikrizinden ve hemsire olan annesi-
den 6grenildigine gore; bir hafta 6nce trafik
kazasi1 geciren hastaya laparalomi yapil-
mis. Karaciger sag lobunda 6-7 cm'lik
kapstil yirtilmas: ve retroperitoneal hema-
tom saptanms. Operasyondan sonra bilinci
acik ve genel durumu iyi olan hasta 5.
giinde bas agns:1 ve bulantidan yakinmis.
Az miktarda kusmus. Altinc1 glinde kisa sii-
reli jeneralize tarzda konvilziyon gecirmis.
Nobet diazepam ile durmus. Bu sirada
yapilan biyokimya incelenmesinde serum
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sodyum (Na) diizeyinin 115 mmol/L olarak
saptanmas: {izerine hiponatremi tedavisine
baslanmis. Oniki saat sonra yeni bir kon-
vilziyon gecirmesi nedeni ile ileri tetkik ve
tedavi icin hastanemize sevk edilmis.

Oz ve soygecmis sorgulamasinda ozellik
yoktu.

Fiziksel incelemede genel durumu kéta,
uykuya egilimliydi. kooperasyon kuru-
larmiyordu fakat sézel uyariyla gozlerini
aciyordu. Alinda sitare edilmis cilt kesisi
vardi. Pupiller midriyatikli. Periferik
nabizlarn dolgun ve ritmik, solunumu yeter-
li ve dizenliydi. Karin normal bombelik-
teydi. Delans ve rebound yoktu. Median
operasyon kesisinin sag yaninda Douglas
ve karaciger kapstlinin lasere oldugu
boélgeden ¢ikan iki adet diren mevcuttu. Sag
kol 1/3 distal kisminda yumusak doku
sisligi ve krepitasyon vardi. Norolojik ince-
lemede DTR'ler simeirik ve hipoaklif, her
iki plantar yamt ekstensor idi.

Rutin idrar incelemesi normaldi. Idrar
dansitesi 1010, idrar Na'u 20 mmol/L idi.
Hb: 9.9 g/dl, Hel: %28.9, BK: 9000/mmb3,
trombosit sayisi: 288000/mm3, periferik
kan yaymas: incelemesi normaldi. Serum
Na dizeyi 111mEg/L K: 4.6 mEg/L, ALT:
451U, AST: 501U, PO4: 85 mmHg idi Kranial
BT normal olarak degerlendirildi. BOS in-
celemesi normaldi.

Yaklasik olarak izotonik saline esdeger
sivimin 80 ml/saat hizinda (vicut ytzeyi 1.4
m?) IV verilmesiyle hiponatremi tedavisine
baslandi. Sekiz saat sonunda serum Na
diizeyi 115 mEg/L 16 saat sonunda 125
mEg/L olarak bulundu. Tedavi sivisindaki
Na miktant 1/2 oraminda azaltilarak teda-
viye devam edildi. Haslamin yatisindan
yaklasik 27 saat sonra Na 142 mEg/L K
3.4 mEg/L idi. Tedaviye baslandiktan
yaklasik 12 saat sonra hastanin genel du-
rumunda belirgin iyilesme goérilmeye
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basland:. Hasta konusabiliyor ve koopera-
syon kurulabiliyordu. Ancak 48 saal kadar
stiren bu gecici iyilesme déneminden sonra,
hastanin bilinci giderek kapandi. Antikon-
viilsil tedaviye yanit vermeyen sol ytiz ya-
nisira ve sol koluna lokalize stirekli kon-
vilsiyonlarn ortaya cikti. DTR'leri hiper-
aklif idi. Iki tarafli Babinski refleksi pozi-
tif idi. Kranial BT si yaygin minimal sereb-
ral 6dem olarak rapor edildi. 4 giin sonra
cekilen MR gérdntilenmesi normal olarak
degerlendirildi. Aym giin yapilan BOS ince-
lemesi normaldi. Onbes gan sonra tekrarla-
nan FSE Ty~agirhikh (5000/100) MR gorian-
tilemesinde C1-7 diizeyinde santral sipinal
kanalda halif genisleme, [rontal bélgelerde
daha belirgin olmak {izere beyaz cevher
icinde milimetrik boyullarda birden c¢ok
hiperintens odaklar gozlendi (Sekil 1,2).
Komada kaldig: yaklasik 5 haltalik stire
boyunca yogun destekleyici tedavi uygu-

Resim-1 :Sagittal diizlemde FSE T,-agir-

ikl (5000/100) MR gériintiileme-
sinde milimetrik boyutlu hiper-
intens odaklar.
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Resim-~2 :Aksiyel diizlemde FSE Ty-agir-

ikl (5000/100) MR gortintiileme-
sinde milimelrik boyutlu hiper-
intens odaklar.

landi. Sol viicut yansina lokalize miyoklo-
nik tarzdaki ndébetler kismen konirol
altina aliabildi. Yatisindan 5 hafta kadar
sonra hastanin klinik durumunda drama-
tik bir iyilesme gozlenmeye baslandi. Yati-
smin 46. gina taburcu edilirken séylenen-
leri anhyor, elini basimna gotarebiliyor,
yardim edilirse ataksik tarzda ytirtyebili-
yordu. Boguk sesler cikanyordu (hipofoni).
Belirgin derecede yutma gu¢liaga vardi. Fa-
rinks refleksi iki taralli pozitifti. DTR'ler
solda hiperaklif, sagda normaldi. Babinski
refleksi iki tarafli pozitif idi.

Haslaneden cikiiktan 15 giin sonra tek-
rar gorillen hasta yardimsiz yuruyebiliyor-
du. Yutma guicligt azalmisti ve dizartrik
bicimde konusabiliyordu. annesi karbama-
zepin ledavisine ragmen gunde birkac¢ kez
sol kol ve yuzlanin sol yarisina lokalize
cok kisa sureli konviilziyonlarnmn oldugu-
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nu soyledi. 1 ay sonra ielefonla yapilan
gorismede, konvilziyonlarinin ve konus-
ma gucliginin siirdiigh dgrenildi.

TARTISMA

Saniral pontin miyelinolizis (SPM) ilk
olarak 1959'da Adams ve arkada_slan“m
taralindan tammlandi. Bu arastirmacila-
nn sunduklan 4 alkolik ve malniitrisyonlu
olgunun nekropsilerinde, ponsun saniral
bolgesini tutan simetrik lezyonlar vards.
1960'dan ilibaren simetrik demivelinize
lezyonlann (pons tutulumu ile birlikte veya
yalniz) serebellum, putamen, talamus, kor-
pus kollozum, subkortikal beyaz cevher, hi-
potalamus, lateral genikulat cisimler, sub-
talamik ¢ekirdekler ve substansia nigra gi-
bi beynin diger pekcok bélgesinde saptian-
mast uzerine hastalbk “pontin ve ekstra-
pontin miyelinolizis” (EPM) olarak tamm-
landi(6.-11), Daha sonralan klinik olarak
hastaligin tipik bulgularnmni ve klinik gidi-
sini gosteren fakat olopsi, BT yada MR in-
celenmesi ile kamitlanmayan cok sayida ol-
gunun bildirilmesi nedeni ile Sterns ve ar-
kadaslari®® anatomik bir tanmimlamayi ni-
teleyen SPM/EMP yerine klinik tamumlama
icin daha uygun olan ODS lerimini éner-
iler.

Osmolik demiyelinizasyon sendromu,
genelikle hiponatreminin hizli dlizellilmesi
sonucu gelisen noérolojik bir komplikas-
yondur. Bununla birlikie bazi arastirmaci-
lar, ODS'nin hiponatremiye bagh ensefalo-
palinin bir komponenti oldugunu ileri siir-
muslerdirl2,  Bu savin karsisinda olan-
lar hiponatremik hastalarin ve akul veya
kronik su enioksikasyonu sonucu élen hay-
vanlarm nekropsilerinde demiyelinizasyon
gelismedigini, yaygin beyin 6demi ve her-
niasyon disinda 6zgil noropatolojik lezyon
saptanmadigini bildirmekiedirler(#.13) Ay-
rica koépek, tavsan ve sicanlarla yapilan
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kontrollii calhismalar hiponatreminin hizh
diizeltilmesi sonucu miyelionolizis gelisti-
gini fakat hiponatreminin duzeltilmedigi
hayvanlarda miyelinolilik lezyon olus-
madigin1  gostermistir(4:2.13.14) Tam bir
goris birligi olmamakla birlikte, genel ola-
rak klinik calismalar ve hayvan deneyleri
24 saatte 12 mEg/L, ve 48 saate 25 mEg/
L'den daha fazla diizellmenin ODS'ye neden
oldugunu gostermektedir. Bu caligsmalar
ozellikle ilk 24 saat ic¢indeki hizh dtzelt-
menin buyiik éneminin oldugunu vurgula-
maktadir(2:6.15),

Miyelinolitik lezyonun nasil gelistigi
belli degildir. Kapiller gecirgenlik artis: ve
takiben o6deme yol acan vasktler degisik-
likler olas1 mekanizma olarak ileri surul-
mustir. Vaskiler degisikliklerin, endotel
hiicrelerinde incinmeye neden olan serum
sodyumundaki hizhi ytkselmeye bagh ol-
dugu diistntlmektedir. Vaskiiler incinme
kan beyin bariyerini etkileyebilir ve de-
miyelinizasyonu ilerleten enzimlerin (mi-
yelinolitik faktorlerin) salimmina neden
olabilir(l:2). Asil patolojik lezyon miyelin
kiliflarinin destraksiyonudur. Aksonlar ve
noronlar gorece olarak korunmustur. Le-
zyonlar genellikle simetriklir ve gri beyaz
cevher komsulugunun genis oldugu beyaz
cevher alanlar en siklikla etkilenirler(1).

Klinik olarak hiponatreminin dizellil-
mesinden kisa bir sture (ortalama 2-6 gtin)
sonra (bizim olgumuzda oldugu gibi) hipo-
natreminin duzellilmesine paralel olarak
gozlenen gegici bir iyilesme donemini iz-
leyerek ponsun ve/veya internal kapsiil,
bazal gangliyalar, serebellumun beyaz cev-
heri gibi, pons disindaki bodlgelerin dis-
fonksiyonunu yansitan bulgularla belirle-
nen progresif ndrolojik bir sendrom gelisir.
Konusma ve yutma giicligi gibi psédosulber
paralizi belirtileri, kortikospinal refleks
degisiklikleri, tetraparazi veya pleji, ekstra
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okiiler kas felcleri, pupil degisiklikleri,
konviilyonlar, tremor, inkontinans ve
koma gorulebilir. Genellikle 614m-
cildar.Hasta sag kalirsa “akinetik mutizm”
gibi agir veya dizartri gibi daha az cildi
norolojik defisitler kalabilir(1,2.15.16),

Olgularn ¢ogunda taninmin ancak otopsi-
de konulmus olmasina ragmen, antemor-
tem olarak da tami konulabilir. Klinik tam
radyolojik incelemelerle desteklenir.
Ozellikle hastaligin erken donemlerinde BT
normal olabilir. anormal BT bulgular,
ponsun bazal kisminda veya pons disi
beyaz cevher alanlarinda gortlen, kille et-
kisi gostermeyen hipodens lezyonlardan
olusur{!?), Taruda MR goérantiilemesi daha
duyarlidir. T1 ve T2 agirhkh gortntiilleme-
lerde uzamis relaksasyon zamanlan (T1 de
hipointens, T2 de hiperintens odaklar)
gortlur(1819) Butan  bunlann yaninda li-
teratiirde yalnizca tipik klinik bulgular ve
hastaligin klinik gidisine dayamlarak bil-
dirilmis pek cok olgu vardir.

Hastamizda postoperatil dénemde geli-
sen hiponatreminin dizeltilmesinden son-
ra, ODS'nin tipik klinik bulgulanm goste-
ren bir klinik tablo gelisti. Haslamn T2
agirhikli MR gorantilenmesinde ODS ile
uyumlu artrmis intensite gosteren perivent-
rikiiler ve subkortikal multipl odaklar goz-
lendi. Klinik bulgular, klinik gidis ve MR
goriintiilemesi ile hastamiza ODS tanis: ko-
nuldu.

Hastamizdaki klinik gidis “gecikmis
anoksik anseflalopati'ye de benzemektedir
(3.18) Ancak hastamizin éykisiinde anoksik
bir evre yoktu. Ayrica klinigimizde takip
sirasinda hipoksinin klinik ve laboratuvar
bulgulan gozlenmedi. Solunumu her zaman
yeterli diizeyde strda. Toplam 3 kez
gecirilen jeneralize tarzdaki kisa sureli
konviilziyonlarin solunum f{onksiyonunu
bozarak siddetli serebral anoksiye neden
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olabilecegi de diistiniilemez. Bunun yainda,
hastamizda oldugu gibi, miyelinolizise
baglh noérolojik kotilesme hipoksiyi iz-
leyenden daha erken ve daha hizhdir. Ek
olarak MR gértintiilenmesinde saptanan si-
metrik, klictiik, mullipl lezyonlar gecikmis
anoksik ensefalopatide gézlenen diffliz lez-
yonlarla uyumlu degildir(16),

Cocuklarda karaciger hastalifina bagh
ODS gelisebilecegi bildirilmistir. Bizim
hastamizda karaciger kapsil yirtilmasi
olmasma karsin, karaciger parankiminde
bir incinme yoktu ve karaciger enzimleri
normaldi. Bu nedenle ODS gelisimini
acgiklayabilecek en 6nemli etken hiponaitre-
minin hizli dazeltilmis olmasidir. Hizh
dazeltme klinigimizin genel politikas:
degildir ve klinigimizde hiponatreminin
diazeltilmesi icin hipertonik salin ender
olarak kullanilmaktadir. Bu hastamizda da
baslangicta uygulanan sivinin sodyum
icerigi yaklasik 148 mEg/L idi. Hastanin 16
saat sonraki serum sodyum diizeyinin 125
mEg/L olarak saptanmasi lizerine verilen
swvinin sodyum icerigi 1/2 oraninda
azaltildi. Buna ragmen yatisin yaklasik
27. saatinde serum sodyum d{izeyinde total
olarak 31 mEg/L'lik bir artis saptand.
Boyle bir artis islenmedigi halde, bu sonug,
hiponatremi tedavisi sirasinda karsiasi-
lan en o6nemli sorunlardan biri olan has-
taya ait kisisel yanmit farklhihigs ile acikla-
nabilir(14),

SONUC

Sonug¢ olarak, hekim hiponatremik bir
hasta ile karsilastiginda hiponatremi ya-
ninda hizli dizellmenin riskini de goézo-
ninde tutmalidir. Eger hasta konvilziyon
gecirmiyorsa, su kisitlamasi, ditretiklerin
veya hiponairemiye neden olabilecek diger
ilaclarin kesilmesi gibi konservatif ydn-
temler serum Na diizeyinde yavas bir

Osmotik Demiyelinizasyon Sendromu

yukselme saglayacaktir. Konvilziyon
sirasinda hipertonik (%3'ltik) salin 1ml/
kg/dakika hizda ve 12 dakikayr asmayacak
sekilde damardan verilebilir. Konviilziyon
durunca Na dlizeyini kabul edilebilir hipo-
natremik seviyeye cikaracak kadar Na 6-8
saallik swviya katilarak verilir. Istemeden
fazla Na verilmesinden kacinmak icin
sivinin kucuk volimla (50-100 ml'lik) sise-
lerle verilmesi uygundur. Sodyum diizeyi
ilk 24 saatte 12 mEg/L den fazla yiksel-
tilmemelidir. Daha sonraki gtinlerde cok
daha kictuk artislar saglanmalidir. Teda-
viye yamitta O6nemli bireysel farkhiliklar
olabilecegi unutulmamahdir ve serum Na
dizeyi yakindan takip edilmelidir.
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Yayina Kabul Tarihi: 04.10.1995
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