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OGRENME HEDEFLERI

m Kronik alkol bagimlilhigi frontal lob ve kallozumun genu ve spleniumunda
serebellumda subkortikal beyaz cevher yaygin periventriktler hipodens odaklar
atrofisine yol acmaktadir. saptanabilir. MRG'de ise korpus kallozum
m Metanol intoksikasyonun manyetik genu ve spleniumunda ayrica komsu
rezonans géruntuleme (MRG) bulgularinda beyaz cevherde T1 agirlikh gdrinttlerde
bazal ganglionlarin bilateral nekrozu, hipointens T2A ve FLAIR goruntulerde
subkortikal ve derin beyaz cevher hiperintens sinyal degisiklikleri mevcuttur.
lezyonlari, serebellar lezyonlar ve serebral- m Akut alkol yoksunluk déneminde
intraventrikler kanama gorulebilir. epileptik nébetlere sekonder temporal

= Marchiafava-Bignami hastaligi bolgelerde sitotoksik 6dem goérulebilir.
hastalarinin géruntuleme bulgularinda; Kronik dénemde ise hipokampal atrofi ve
bilgisayarli tomografide korpus volum kaybi tabloya eklenir.
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Alkolizm, cesitli norolojik bozukluklara neden olabilen diinya genelinde karsilasilan bir bagimhliktir. Alko-
le bagli ensefalopatiler kronik alkol kullanimiyla dogrudan veya dolayl olarak iliskili bir dizi santral sinir
sistemi (SSS) bozuklugunu icermektedir. Kronik etanol intoksikasyonu subkortikal beyaz cevher kaybi ile
birlikte atrofiye sebep olabilir. Alkolik ensefalopati bashgi altinda incelenecek bir diger konu metanol in-
toksikasyonudur. Sahte alkol kullanimi yapiminda kullanilan metanol ciddi sistemik ve nérolojik sorunlara
sebep olmaktadir. Metanolun kendisi degil ancak metabolitleri oldukca toksik etkiye sahiptir. Metabolik
asidoz, korluk, kardiyovaskuler instabilite ve 6lime neden olabilmektedir. Yaygin kraniyal 6dem, atrofi,
hemoraji ve nekroz en sik gorulen SSS bulgularidir. Eslik eden malnttrisyonlu olgularda tiamin (vitamin B1)
eksikligine sekonder Wernicke ensefalopatisi gorulebilmektedir. Kronik alkolizmi olan olgularda korpus
kallozumun akut demiylenizasyonu ile prezente olan Marchiafava-Bignami hastaligi ve degisen plazma
ozmolaritesi durumunda ozmotik demiyelinizasyon sendromu goértlebilmektedir. Ayrica alkol birakilma
strecinde alkol yoksunluk sendromuna sekonder cesitli nérolojik bulgular olabilmektedir. SSS Gzerindeki
dogrudan etkilerin yani sira, asiri alkol tuketimi artan travma, epileptik nébet ve inme ile de yakindan
iliskilidir.
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GIRIS
Kronik Alkol Kullanimi

Alkole bagh ensefalopatiler, alkoliin kotiiye
kullanimryla iligkilidir. Kronik etanol bagimli-
lig1 ozellikle frontal lob ve serebellumda sub-
kortikal beyaz cevher atrofisine yol agmaktadir
[1, 2]. Serebellar disfonksiyon olusan kronik
alkolizm olgularinda serebellar atrofi; Purkinje
hiicrelerinin kaybina ve superior vermis mole-
kiiler tabakasmin dejenerasyonuna sekonder
gelismektedir (Resim 1).

Yapilan difiizyon tensor goriintiileme (DTG)
caligmalarinda konvansiyel manyetik rezonans
goriintiilemede (MRG) saglam goriilen sereb-
ral parankimde mikroyapisal hasarlar gosteril-
mistir. Kontrol grubuna oranla supra ve infra-
tentorial beyaz cevherde posterior traktlarda
anteriora gore daha diisiik fiziksel aktivite (FA)
degerleri rapor edilmistir. Ayrica korpus kallo-
zum ve sentrum semiovale diizeylerinde de al-
kol kullanmayan popiilasyona goére daha diisiik
FA degerleri bulunmustur [2].

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) ca-
lismalarinda ise alkol kullanmayan kontrol gru-
buna oranla kronik alkol alan olgularda frontal
loblarda beyaz cevherde daha belirgin olmak
iizere diisiik NAA seviyeleri bildirilmistir. Sere-
bellum bulgular1 da frontal bdlgeler ile benzer-
lik gostermektedir. Ayrica yine beyaz cevherde

Cho degerleri diisik bulunmustur. MRS bul-
gulariin beyaz cevherde daha belirgin olmasi
beyaz cevherin gri cevherden daha ¢ok etkilen-
digini kanatlar niteliktedir [3, 4].

Kronik alkol alim1 durdugunda beyin atrofisi
geri doniisiimlii olabilir. Yapilan ¢aligmalarda
alkol alim1 durduktan sonra MRG bulgularinda
atrofiye sekonder dilate olan ventrikiil voliimle-
rinin azaldig: gosterilmistir. Lateral ventrikiiller
3. ventrikiilden daha erken bulgu vermektedir.
MRS bulgularinda 6zellikle frontal ve serebel-
lar alanlarda NAA ve Cho degerlerinde alkol
alimi durduktan sonra artig saptanmistir. Bu
bulgu remyelinizasyona sekonder olarak deger-
lendirilebilir [5, 6].

Metanol intoksikasyonu

Metanol zehirlenmesi inhalasyon, dermal
veya sindirim yoluyla gergeklesebilir. Sahte al-
kol zehirlenmelerinde maruziyet sindirim yolu
ile olmaktadir. Metanol intoksikasyonunun er-
ken dénem bulgulart non-spesifiktir. Anamnez
dogru alinamadiginda ve alkol alimi bilinmedi-
ginde tan1 koymak giiclesir. Bulgularin daha iyi
anlasilabilmesi i¢in etki mekanizmasini bilmek
gereklidir.

Metanol genellikle yutulduktan sonra hiz-
la emilir. Tk gecis yolu olarak hepatik etkile-
re maruz kalir ve gastrik alkol dehidrojenaz
(ADH) tarafindan metabolize edilir. ADH ta-

Resim 1. Elli yedi yasinda erkek hasta; kronik alkol kullanimina sekonder aksiyal ve sagital T2A
goruntulerde superior vermiste daha belirgin serebellar atrofi.



rafindan metabolize olan metanol formaldehit
ve formik aside donisiir. Saf metanol toksisite-
sinin klinik belirtileri alimdan sonra 0,5-4 saat
icinde baglar ve gastrointestinal bozukluklari
(bulanti, kusma ve karin agrisi) ve santral sinir
sistemi baskilanmasini (konfiizyon) icermek-
tedir. 200 mg/L’nin {izerindeki kan metanol
seviyeleri toksik olarak kabul edilir ve 1500
mg/L’'nin iizerindeki seviyeler potansiyel ola-
rak oOlimciildiir. Mortalite oranlarinin %54,3
gibi yiiksek oldugu, buna bagli sekellerin ise
%10 ile %34 arasinda degistigi bildirilmekte-
dir [7]. Absorbe edilen doza bagl olarak, 6-24
saatlik bir latent periyoddan sonra, bulanik gor-
me, fotofobi, ¢ift gorme, erken veya ge¢ korliik
ve daha az siklikla nistagmus ile dekompanse
metabolik asidoz meydana gelir. Bulanik gor-
me ve normal biling metanol intoksikasyonun
giiclii bir gostergesidir.

Radyolojik bulgularimi bilmek ve erken tani-
mak klinisyene yol gdstermek agisindan hayat
kurtaricidir. Metanol intoksikasyonun MRG
bulgular1 oldukc¢a karakteristiktir. Bazal gang-
lionlarin bilateral nekrozu, subkortikal ve derin
beyaz cevher lezyonlari, serebellar lezyonlar
ve serebral-intraventrikiiler kanama goriilebilir.
Putamende hemorajik ve hemorajik olmayan
hasar olusabilir (Resim 2).

Spesifik putamen nekrozundan sorumlu olan
mekanizma bilinmemektedir. Nekrozun, hipo-
tansiyona sekonder olarak Rosenthal’in bazal
venlerinde kan akigimin azalmasindan kaynak-
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landig1 varsayilmistir. Altintas ve ark.’larmin
[8] olgu bildiriminde bu tezi destekler nitelik-
te duyarlilik agirlikli goriintiilemede bilatarel
serebral hemisferlerde belirgin vendz konjes-
yon ve superior sagital siniis ile lateral siniiste
tromboz saptamiglardir. Diger bir olasilik, me-
tanol metaboliti olan formik asidin beynin di-
ger bolgelerine gore putamenlerde daha yiiksek
konsantrasyonlarda birikmesi ve formik asitin
toksik etkisinin dogrudan nekroz olarak aciga
¢ikmasidir.

Radyolojik degisiklikler ve klinik bulgular
arasindaki iliski bakimindan literatiirde farkli
caligmalar mevcuttur. Patankar ve ark.’lar1 [9]
lentiform niikleus tutulumu ve klinik semptom-
lar arasinda iliski bulmamistir. Ancak Aquilo-
nius ve ark.’larmin [10] ¢aligmasinda putamen
nekroz orani ile klinik bulgular arasinda anlamli
bir korelasyon mevcuttur. Ciddi metanol zehir-
lenmelerinde putamen nekrozuna subkortikal
beyaz cevher tutulumunun eslik ettigi bildiril-
mistir. Ciddi metanol zehirlenmesi olgularinda
postmortem ¢alismalarda subkortikal beyaz
cevherde hemorajik nekroz sahalar1 ve putamen
nekrozu birlikte goriilmiistiir.

Literatiirde kanama yaklasik %14 oranin-
da bildirilmis olup kétii prognozla iliskilidir
[7]. Serebral kanama genellikle bilateral ve
non-ekspansil sekilde prezente olur. Yaygin ka-
nama olgularinda ventrikiiler sisteme ac¢ilma ve
serebral iskemi sonrasi hemorajik transformas-
yon goriilebilir (Resim 3).

Resim 2. Kirk yedi yasinda metanol intoksikasyonu oykusu olan hasta. (A-C) BT ve DAG goruntulerde
bilateral putamende hemoraji.

BT: Bilgisayarli tomografi, DAG: Diflizyon agirlikl gérintileme.

83



84

Celik Yabul ve Alkan.

Resim 3. Kirk iki yas erkek hasta metanol intoksikasyonu nedeniyle cekilen MRG incelemede ve
duyarlilik agirlikli gériintileme sekansta hemoraji alanlari.

MRG: Manyetik rezonans géruntileme.

Difiizyon agirlikl goriintiileme (DAG) ile ya-
pilan calismalar da literatiirde mevcuttur. Deniz
ve ark.’lar1 [11] DAG putamende bilateral hipe-
rintens sinyal degisimi ve goriiniir diflizyon kat-
sayis1 degerlerinde diigiis bildirmislerdir. Server
ve ark.’lar1 da [12] subkortikal beyaz cevherde
bazal ganglionlarda ve sag hipokampusta ben-
zer bulgular elde etmislerdir. Sitotoksik 6deme
sekonder diflizyon goriintiilerde kisitlanma bul-
gusu kotii prognoz olarak kabul edilmektedir.

Metanol intoksikasyonu sonrasi kontrast tutu-
lumu goriilebilmektedir. Kontrastli bilgisayarl
tomografi (BT) ve MRG incelemelerde endo-
tel hasar1 ve metabolik disfonksiyona sekonder
serebral kortekste menengial ve giral kontrast-
lanma ve beyaz cevher lezyonlarinda periferik
kontrast tutulumu bildirilmistir. Anderson ve
ark.’lar1 [13] olgularinda kaudat niikleus, puta-
men, hipokampiis ve subkortikal beyaz cevher
lezyonlarinda MRG’de kontrastlanan lezyonlar
saptamistir.

Bilateral putamen tutulumu metanol intok-
sikasyonuna spesifik degildir. Benzer tablo
Wilson hastaligi, Kearns-Sayre sendromu, Le-
igh hastaligi ve diger cesitli norodejeneratif
hastaliklarda tanimlanmistir. Ayrica metanol
zehirlenmesi ile karbon monoksit inhalasyonu,
hipoksik-iskemik yaralanma, hemolitik-iiremik
sendrom ve hidrojen siilfiir zehirlenmesi arasin-
da patolojik benzerlikler vardir ve benzer rad-
yolojik bulgular saptanabilir.

Marchiafava-Bignami Hastaligi

Marchiafava-Bignami hastaligi (MBH), kor-
pus kollozumun ilerleyici demiyelinizasyonu
ve nekrozu ile sonuglanan nadir bir hastaliktir.
MBH genellikle kronik alkol kullanimu ile ilis-
kilidir ancak bazen alkolik olmayan hastalarda
da goriiliir. Kirmizi sarapla iligkisi oldugu 6ne
siriilmiistiir ancak kirmizi sarabin Ozellikle
MBH’ye sebep oldugunu gosteren bilimsel veri
mevcut degildir [ 14]. Genellikle 6liimle sonug-
lanan akut formda, hastalar ciddi biling bozuk-
lugu, nobetler ve kas sertligi ile bagvururlar.
Hastaligin kronik formu birkag¢ ay veya yil sii-
rebilir ve degisken derecelerde konflizyon, de-
mans ve yiirime bozuklugu ile karakterizedir.
MBH patolojik olarak makrofaj infiltrasyonuna
sekonder korpus kallozumda dejenerasyona ve
demiylenizasyona sebep olur. Ge¢ donemlerde
nekroza sekonder Ozellikle korpus kallozum
genu ve spleniumda kistik kaviteler olusabilir.

MBH hastalarinin BT gortintiilerinde, korpus
kallozumun genu ve spleniumunda yaygin peri-
ventrikiiler hipodens odaklar saptanabilir [15].
MRG’de MBH’li olgularda korpus kallozum
genu ve spleniumunda ayrica komsu beyaz cev-
herde T1 agirlikli goriintiilerde hipointens T2A
ve FLAIR goriintiilerde hiperintens sinyal de-
gisiklikleri mevcuttur. Akut donemde kontrast
tutulumu olabilir. Progrese hastalikta tutulum
olan alanlarda atrofi olur ve ge¢ déonemde rad-
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yolojik bulgular siliklesebilir [16]. Korpus kal-
lozum lezyonlarinin ayirict tanisinda iskemi,
yaygin aksonal yaralanma, multipl skleroz, akut
dissemine ensefalomiyelit, ekstrapontin miyeli-
noliz ve lenfoma bulunmaktadir. MBD diger al-
kol ile iliskili hastaliklara eslik edebilir.

Literatiirde MBH ile ilgili sinirh sayida DTG
ve MRS c¢alismasi mevcut olup bunlar genis
olgu serileri icermemektedir. DTG calismala-
rinda korpus kallozumda diisiik FA degerle-
ri saptanmigti. MRS olgu bildirimlerinde ise
korpus kallozum spleniumunda azalmis NAA/
tCr ve yiikselmis Cho/tCr oranlar1 saptanmustir.
Yiiksek kolin degeri demiyelinizasyon ve azal-
mis NAA degeri aksonal hasar ile uyumlu ola-
rak aciklanmstir [17-19].

Alkol Yoksunluk Sendromu

Alkol yoksunluk sendromu (AYS), siirekli
ve agir alkol tiiketiminden sonra alkol alma-
y1 birakan bir kigide gdzlenen semptomlardan
olugsmaktadir. Deliryum tremens AYS spektru-
munda bulunan bir tablodur. Ilerleyen tabloda

Tablo 1. Alkol ile iliskili sendromlar

Santral sinir sistemi
lokalizasyonlari

Wernicke ensefalopatisi

Primer tutulum

Alkol Kullanimina Bagl Ensefalopati

Walleria dejenerasyonu gibi kalici sekel degi-
siklikler goriilebilir.

Goriintiileme bulgularinda akut yoksunluk
doneminde epileptik nobetlere sekonder tem-
poral bolgelerde sitotoksik ddem goriilebilir.
Kronik donemde temporal epilepsi olgularinda
oldugu gibi hipokampal atrofi ve voliim kaybi
tabloya eklenir. AYS’den etkilenen bir hastada
serebellumda, talamus, kortikal, subkortikal
ve derin parietal beyaz cevherde posterior geri
doniisiimlii ensefalopati sendromu da tanimlan-
mstir [1, 2].

SONUC

Alkole bagli ensefalopatiler, siklikla non-spe-
sifik norolojik prezentasyonla karakterize ya-
sam1 tehdit eden durumlardir. Alkol ile iliskili
hastaliklarin radyolojik bulgular1 6zet halinde
Tablo 1’de verilmistir. Bu ensefalopatilerin go-
riintiileme bulgularini bilmek tan1 koymay1 ve
dogru tedaviye ulagmayi oldukg¢a kolaylastira-
caktir.

Sekonder tutulum

Mamiller cisim, periaquaduktal

gri cevher, dorsal medulla, tektal
plate, pons, 3. ventrikll cevresi

Korsakof sendromu

Mamiller cisim, hipokampus,

Serebellum, pons

talamus, orbitofrontal korteks

Hepatik ensefalopati

Globus pallidum, substansia nigra

Kortikospinal trakt, korteks

Santral pontin Pons Bazal ganglia, talamus,

miyelinozis serebral gri-beyaz cevher
bileskeleri

Alkolik serebellar Serebellum

dejenerasyon

Alkol iliskili demans Frontal korteks

Marchiafava-Bignami Korpus kallozum Korteks

hastaligi
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spleniumunda ayrica komsu beyaz cevherde T1 agirlikli gériintiilerde hipointens T2A ve FLAIR
goriintiilerde hiperintens sinyal degisiklikleri mevcuttur. Akut donemde kontrast tutulumu ola-
bilir. Progrese hastalikta tutulum olan alanlarda atrofi olur ve ge¢ donemde radyolojik bulgular
siliklesebilir.

Sayfa 85

Goriintiileme bulgularinda akut yoksunluk déneminde epileptik nobetlere sekonder temporal
bolgelerde sitotoksik 6dem goriilebilir. Kronik dénemde temporal epilepsi olgularinda oldugu
gibi hipokampal atrofi ve voliim kaybi tabloya eklenir. AYS’den etkilenen bir hastada serebel-
lumda, talamus, kortikal, subkortikal ve derin parietal beyaz cevherde posterior geri doniigiimli
ensefalopati sendromu da tanimlanmugtir.
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Calisma Sorulari
.

1. Asagidaki sendromlardan hangisi alkol kullanimu ile iliskili degildir?
a. Korsakoff sendromu
b. Wernicke Ensefalopatisi
c. Posterior reversible ensefalopati sendromu
d. Marchiafava-Bignami hastalig1
e. Hepatik ensefalopati

2. Kronik alkol kullaniminda siklikla etkilenen bolge asagidakilerden hangisidir?
a. Talamus
b. Bazal ganglionlar
c¢. Temporal lob
d. Superior serebellar vermis
e. Oksipital lob

3. Asagidakilerden hangisi metanol intoksikasyonunda tutulan spesifik alanlardan biridir?
a. Putamen
b. Hipotalamus
c. Serebellum
d. Frontal subkortikal beyaz cevher
e. Periventrikiiler derin beyaz cevher

4. Metanol intoksikasyonu ayirici tanisinda asagidakilerden hangisi bulunmaz?
a. Karbon monoksit intoksikasyonu
b. Wernicke ensefalopatisi
c¢. Hemolitik iiremik sendrom
d. Wilson hastalig
e. Leigh sendromu

5. Marchiafava-Bignami hastaligi (MBH) ile ilgili asagidakilerden hangisi yanlistir?
a. MBH korpus kollozumun demiyelinizasyonu ve nekrozu ile sonuglanan bir hastaliktir
b. MBH bazen alkolik olmayan hastalarda da goriiliir
c. Progrese hastalikta atrofi goriilebilir
d. Ayirict tanisinda multipl skleroz, akut dissemine ensefalomiyelit ve lenfoma bulunmaktadir
e. DTG incelemede korpus kallozumda artmis FA degerleri saptanmistir
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