ORVOSLAS

Centralis pontin

mye

INolysIs

A centralis pontin myelinolysis sulyos demyelinisatios

betegség, amely altalaban a hyponatraemia gyors

korrekciéjahoz tarsul. Bar a patoldgiaja nem teljesen tisztazott,

a se Na-koncentracioé gyors emelkedésének kdvetkeztében

kialakul6 vér-agy-gat megszakadasa okozhatja.
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TORTENETI ATTEKINTES

1959: Adams irta le el&szor az alkoholis-
tdkat és malnutricioban szenveddket sujtd
betegséget.

1962: Az elIméletet kiszélesitették, a kdro-
soddsok nemcsak a hidban, hanem azon kivdili
terlleten is [étrejdhetnek (extrapontin).

|976: Feltételezték az &sszefliggést az ala-
csony se Na-szint tul gyors korrekcidjaval.

1982: Aldtdmasztottak ezt a feltételezést.

KLINIKUM
Két fazisban zajlik a betegség:

| fazis: Encephalopathia vagy a hyponatrae-
midtdl kialakulé rohamok. Na-szint rende-
zésével normonatraemia — gyors felépulési
szakasz — dtmeneti javulds utdn tovdbbi rosz-
szabbodds kdvetkezik.

II. fazis: Dysartria, dysphagia, flaccid majd
spasticus paresis, oculomotorius kdrosodas is
|étrejohet, valamint tudati szint véltozdsa (loc-
ked-in syndroma).

Ha extrapontin kdrosodas is tarsul, akkor a
tlnetek kiegészlilnek pszichidtriai eltérésekkel,
illetve mozgési rendellenességgel.

ELOFORDULAS

Alkoholistakon, malnutriciéban szenveddkon,
sebészeti beavatkozdsok utdn, pszichogén
polidipszidban szenvedd gyerekeknél, maj-
transzplantdcid utdn, dializis kapcsdn és ritkan
diabetes mellitusban.
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Sulyos hyponatraemidban a mortalitds igen
magas. Intenziv terdpids osztélyon térténd
elldtds eseténis 10-20%.

PATOLOGIA

A szlirke- és fehérdllomdny taldlkozasi te-
rileteinél alakul ki a 1ézi6. Mikroszkép alatt
oligodendrocytdk degenerécidja és vesztése
ldthatd axon megmaradédsa mellett.

KEPALKOTO VIZSGALATOK
Modern képalkotdkkal lehet diagndzishoz
jutni. CT-n ldthatdk a 1ézidk, de az MRl sokkal
érzékenyebb. A kdrosoddsok megjelenése
idében eltérhet, de ha a klinikum alapjan a
diagndzis valdszind, a vizsgdlatot naponta meg
kell ismételni akdr |0—14 napig. MR lelet alap-
jan azonban progndzis nem adhaté.

HYPONATRAEMIA
DEFINICIOJA

I. Hyponatraemia: se Na-szint <136 mmol/l

2. Sulyos hyponatraemia: se Na-szint <120
mmol/l

3. Akut hyponatraemia: kevesebb mint 48
orét tart, vagy a fejlédés titeme nagyobb mint
0,5 mmol/h.

4. Krénikus hyponatraemia: tdbb mint 48
orét tart, vagy a fejlédés titeme kisebb mint
0,5 mmol/h.

KEZELES

Dilemma a gyors versus lassu Na-szint rende-
zése. Akut hyponatraemia esetén (pl. pszicho-
gén polidipszia) a gyors korrekciénak nincs
negativ kdvetkezménye. A gyors Na-szint
emelkedés ellenére sem jonnek létre neuro-
|&6giai tiinetek. Sok esetben azonban nehéz a
differencidldiagndzisa tekintetében, hogy a
hyponatraemia akut vagy krénikus.

Krdénikus hyponatraemia kezelésére ki-
16nb&zd ajanlasok vannak: |0 mmol/l/die a
legdltaldanosabban elfogadott. Bér legljabban
8 mmol/l/die a javasolt korrekcids Gtem. Ma-
sok szerint a beteget enyhe hyponatraemia

allapotdban stabilizalni kell, miutdn a kezdeti
korrekcié megtortént.

ESETISMERTETES

N. M. 58 éves nébeteg hasi panaszai miatti ki-
vizsgdlds carcinosis peritonei lehetdségét vet-
te fel. UH-vezérelt biopszia eredménytelensé-
ge miatt sebészi exploracié tortént, melynek
soran kiterjedt carcinosist észleltek. Szévetta-
ni mintavétel a nagycsepleszbdl tortént.

Szdvettan immun fenotipus alapjan ovaridlis
eredetet valdszinUsitett.

Osztélyunkra térténd atvételkor statusabdl
kiemelhetd: medidn laparatomia hege, hasban
kevés ascites, duodenadlis tdpszonda.

Szovettani lelet alapjan CEP-protokoll sze-
rinti kezelést indftottunk, a friss mtéti status-
ra vald tekintettel csokkentett dézisban (800
mg CPA, 80 mg epiADM, 80 mg DDP).

Mobilizdldsra, tdpszonda megsziintetésére
sebészeti osztalyon ker(lt sor. Kezelést kdvetd
| 8. napon pancytopenia alakult ki, neutropenia
2 a48ME Neupogen hatdsara rendez8détt,
mérsékelt anémia és thrombopenia ptlast
nem igényelt.

Kezelést kovetd 2 |. napon kertlt oszta-
lyunkra ismét felvételre. Felvételkor a beteg



somnolens volt. Labor paraméterei kozott hy-
ponatraemidt észleltlink (se Na: 126 mmol/l).

Neuroldgiai statusara vald tekintettel
neuroldgiai konziliumot kértlink cerebrdlis
metasztdzis, illetve akut vaszkuldris 1€zi6 lehe-
t8sége merlilt fel. Felvételét kdvetd 3. napra
se Na-szintjét rendeztik.

Akut koponya CT-vizsgalat negativ ered-
ményt adott. MRI-vizsgdlat a felmerdilt
meningitis carcinomatosa lehet&ségét nem
tdmasztotta ald.

Infektoldgus konzilium tdrtént meningitis, il-
letve encephalitis gyanuija miatt. Lumbalpunc-
tidra nem kerdlt sor, mivel a beteg exitalt.

BONCOLAS

Boncolds sordn tumort kimutatni nem tudtak
(komplett remisszié?). Encephalitis gyantija
miatt az agy boncoldsdt kérték az OPNI-ban.

SZOVETTANI LELET

Centrdlis pontin myelinolysis, ez a kérkép
akkor j6n Iétre, ha a betegnél sdlyos hyponat-
raemia dll fenn, és ezt az dllapotot tul gyorsan
korrigéljdk. A thalamusban, hypothalamusban
és az agytorzsben subependimdlisan ldtott
sulyos idegsejtpusztulds, melyet gliosis kisér,
inkdbb toxikus drtalom kévetkezményének
ldtszik.

ORVOSLAS

KOVETKEZTETES
A betegnél IétrejGtt tiinetegydittes felhivia a
figyelmet a hyponatraemia lassu korrekcié-
janak fontossdgara, valamint az alkalmazott
platinakezelés neuroldgiai toxicitdsdra.

Jelen esetben e két kérllmény egylttesen
vezetett a beteg haldldhoz.
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HitelszU
Van me

— A valsag a legdrasztikusabban a gazdasagi
célu hitelezés ledllasaban mutatkozott meg.
Onaknélis érezhetsk ennek hatasai?

Antal Gergely, a Mifin Mikrofinanszirozé
Pénzligyi Szolgaltatd Zrt. vezérigazgatdja:

—Sajnos igen. Erezhetden dvatosabbak
lettek a vallalkozdk, pedig ennek nem feltét-
lendl kellene igy lennie, sét. .. Epp az altalunk
kozvetitett Uj Magyarorszdg Mikrohitel lehet
alegkedvezd&bb megoldés az dtmeneti pénz-
sz(ikébe keriilt vagy épp a vélsagra fejlesztés-
sel vdlaszold kisvallalkozdsok szdmadra.

—Miért érdemesebb inkabb Onékhoz be-
térni hitelért egy kisvallalkozénak?

—El&szoris azért, mert télink valdban
kaphatnak hitelt. Régi gond, hogy kereskedel-
mi bankok szamdra a mikrovallalkozasok kis
Osszegl hiteligényei nem igazan kezelhet8ek
gazdasdgosan. Tulsdgosan magasak a banki

ke’

oldas!

koltségek és szigoruiak a biztositéki elvardsok.
Az unids finanszirozdsu mikrohitel kondicidi
viszont minden 8sszehasonlitdsban verhetet-
lennek bizonyulnak.

—Kivancsiva tett...

— Forgdeszkéz hitelt 6 millié forintig 36
honapos futamiddvel 8 szdzalékos kamat-
raadunk, de beruhdzasi célu hitelnél sema
kamat lesz nagyobb, hanem az &sszeg és a
futamid@: akdr tizmillié forinthoz is hozzajut-
hatnak 10 éves futamidével. Nem mellékes az
sem, hogy a téke torlesztését csak 2 év miltdn
kell elkezdeni.

— Erre mondjak: tul szép, hogy egyszert
legyen hozzajutni.

—Téved. Megelégsziink egy egyszer(, de vi-
ldgos Uzleti tervvel és néhdny elengedhetetlen
dokumentum benyjtdséval és akdr 3 napon
belll pénzhez juthat!

A projekt az Eurépai Unié tamogatasaval, az Eurdpai Regionalis Fejlesztési Alap
tarsfinanszirozasaval valosul meg.

Az Eurdpai Unié altal timogatott

kedvezményes kamatozasu
Uniés Vallalkozéi Hitelekrél
tovabbi informacié a 06-40-638-638
telefonszamon vagy

www.uvhitelek.hu weboldalon.
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