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はじめに

橋中心髄鞘崩壊症（central pontine myelinolysis; CPM）の
基礎となる病態は，慢性アルコール中毒を主体として熱傷や
肝移植などが報告 1）され，原因として低Na血症の急速補正 2）

あるいは急激な血清浸透圧性変化 1）3）が推定されているが特
定されるにはいたっていない．慢性アルコール中毒では発症
直前に飲酒量が非常に増加する時に CPMが発症することが
多い 4）．一方，最近になり慢性アルコール中毒におけるアル
コール離脱に続いて CPMが発症 5）～7）することも報告されて
いる．自験例は糖尿病と慢性膵炎歴のある慢性アルコール中
毒患者で，hyperosmolar hyperglycemic state（HSS）8）にとも
なってアルコールを離脱し CPMが発症した．初診時の脳
MRI拡散強調画像（DWI）では橋正中部に CPM初期の所見
と考えられる小病変のみをみとめ，その後に典型的 CPM所
見に進展した．これまで脳MRI画像においてこのような過
程を撮像できた報告はほとんどみられない 6）9）．さらに経過
中，脳MRIにおいて CPM病巣内に小出血を示唆する所見
がみとめられた．脳MRI画像所見の経過を示し，病態につ
いて検討を加える．

症　　例

患者：46歳，男性
主訴：しゃべりにくい，ふらつき
既往歴：20歳時　気管支喘息．
44歳時　急性膵炎，2型糖尿病．頭痛の精査で実施した脳

MRIは正常であった．
飲酒歴　日本酒 1.2 l/日以上を 20年間以上．
現病歴：2011年 11月上旬から酒を飲みたくなくなり， 

まったく飲まなくなった．ほとんど摂食しなかったがスポー
ツ飲料や果汁などの水分は摂取していた．数日後から，日中
に眠気を自覚するようになり，しゃべりにくい感じとふらつ
きが出現し持続するため，20日過ぎに当科を受診し，精査
目的で入院した．
入院時理学的所見：身長 170 cm，体重 37 kg，血圧

95/69 mmHg，脈拍 83/分および体温 35.9°Cで，眼科診察に
おいて糖尿病性網膜症を指摘されなかった．
神経学的所見：意識レベルは Japan Coma Scale（JCS）I-1で
あり，脳神経系では瞳孔は左右同大で眼振はなく，軽度の構
音障害をみとめた．四肢に麻痺はなく，四肢腱反射は低下し
Babinski反射は陰性であった．四肢協調運動は異常がなく独
歩は可能であったが，tandem gaitは拙劣で閉脚立位も困難で
あった．感覚系では足背の振動覚が右側 9秒，左側 8秒とわ
ずかに低下している以外，他覚的感覚障害はみとめなかった．
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入院時検査所見：血算は異常がなかった．血液生化学では
AST 44 IU/l，ALT 65 IU/l，AlP 742 IU/l，gGTP 575 IU/l，AMY 

96 IU/l，BUN 40.6 mg/dl，CRE 0.72 mg/dl，CRP 0.1 mg/dl，Na 

119 mEq/l，K 4.7 mEq/l，Cl 79 mEq/l，血糖 1,058 mg/dl，HbA1c 

19.1％，血清浸透圧 328 mOsm/l（正常値 275～290 mOsm/l），
PT-INR 1.13およびAPTT 30.5秒であり，肝障害，低Na血症，
高血糖をともなう 2型糖尿病と高浸透圧血症をみとめた．ク
レアチニンクリアランスは 54.3 ml/分と低下し，尿中アルブ
ミンは 38 mg/日（蓄尿）であり，抗 GAD抗体と抗インスリ
ン抗体は陰性であった．検尿では蛋白（-），糖（2+），ケト
ン体（+）および潜血（-）で，尿中 Cペプチドは 5.9 mg/日
と著明に低下していたことから，糖尿病性腎症およびインス
リン分泌不全と考えられた．入院時，1回目の脳MRI T2強調
画像（T2WI）（Fig. 1A）と DWI（Fig. 1B）にて橋正中部に小
さな高信号域をみとめた．T2*強調画像（T2*WI）において
microbleedはみられなかった．腹部 CTでは膵頭部～尾部の
萎縮と石灰化を，腹部エコーでは膵・頭部～体部膵管の拡張
と多数の膵石をみとめ慢性膵炎に合致する所見であった．神
経伝導検査では，軽度脱随と軸索障害が混在するパターンを
呈し糖尿病性神経障害として矛盾はなかった．
入院経過と検査所見（Fig. 2A）：入院時の神経症状と DWI

所見から亜急性期橋梗塞がうたがわれたため，シロスタゾー
ル 200 mg/日を投与した．血清 Naは 119 mEq/lと低値である
が血清高浸透圧によるみかけ上の低 Na血症がうたがわれた
ため血清 Na補正はおこなわず，入院当日（Fig. 2B）の 16時
から酢酸リンゲル液 500 mlを経静脈的に 60分間で投与した．
17時に速効型インスリン 8単位を bolus静注後，酢酸リンゲ
ル液 500 mlを経静脈的に 60分間で追加投与し，18時から
酢酸リンゲル液 500 ml＋速効型インスリン 12単位を経静脈

的に 6時間で持続投与した．意識レベルに著変はなく日常的
単純な会話は可能であり，同日 22時の血糖は 478 mg/dlに
低下した．入院翌日 0時から酢酸リンゲル液＋速効型インス
リン 4単位を経静脈的に 8時間で持続投与した．6時の血糖
が 235 mg/dl，Naが 131 mEq/l，Kが 3.3 mEq/l，および血清
浸透圧が 290 mOsm/lであった．8時からの輸液として維持
液（2.7％ブドウ糖液＋電解質）＋速効型インスリン 4単位
を 8時間毎に経静脈的に持続投与した．血糖は 12時が
369 mg/dlで，22時が 350 mg/dlであった．入院 2日目には，
6時の採血時に声掛けにすぐ開眼し保持可能であった．生化
学検査では BUN 15.9 mg/dl，CRE 0.60 mg/dl，Na 129 mEq/l，
K 3.7 mEq/l，血糖 303 mg/dl，および血清浸透圧 288 mOsm/l

であり，インスリングラルギンと速効型ヒトインスリンで管
理した．12月上旬頃から血糖管理にはインスリンアスパル
トを併用し，幾分ふらつき感の増強を訴えたが，意識レベル
は不変で神経学的にも著変がなかった．入院 14日後の血糖
は 126 mg/dl，血清浸透圧 298 mOsm/lであり，2回目の脳
MRIにおいて橋は T2WI（Fig. 3A）と DWI（Fig. 3B）にて高
信号域，および apparent diffusion coefficient（ADC）にて低
信号域（0.69）の三つ又の鉾状形態を呈し橋辺縁部が保たれ
ていたことから，この時点で CPM10）と診断した．聴性脳幹
反応では，I-III interpeak latency（IPL）は左側 2.46 msで右
側 2.44 msと軽度延長を示し，III-V IPLは左側 2.16 msで右側
2.18 msであり下部脳幹障害が示唆された．12月中旬には意
識レベルは清明になり，12月 20日過ぎに退院した．
入院から 4ヵ月経過後，軽度の構音障害と体幹失調以外に

はとくに変化はなかったが，検査所見では血清Na 126 mEq/l，
K 5.0 mEq/l，BUN 22.6 mg/dl，CRE 0.66 mg/dl，血糖 744 mg/dl，
HbA1c 18.0％，および血清浸透圧 322 mOsm/lであった．経過

Fig. 1　The initial MRI on admission.

The axial T2 weighted image (T2WI) (A) and the diffusion weighted image (DWI) (B) show the small  

high signal intensity spot in the pons (arrow). T2WI 1.5 T TR 4,100 msec, TE 90.552 ms; DWI 1.5 T TR 

8,000 ms, TE 78.9 ms, b value = 1,000 sec/mm2.
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Fig. 2　Clinical course of the present case.
A: Clinical course from admission to 4 months after admission. This patient, a 46-year-old man with diabetes mellitus and chronic pancreatitis 
had drunk more than 1.2 l of Japanese sake daily for 20 years and more. He developed slight reduction of consciousness, dysarthria and truncal 
ataxia 7 days after he stopped drinking. The laboratory data on admission showed hyperosmolar hyperglycemic state, according to the following 
findings; glucose 1,058 mg/dl, serum osmolality 328 mOsm/l and serum sodium 119 mEq/l. The initial diffusion weighted images (DWI) on MRI 
revealed a small high signal intensity spot in the pons. During administration of insulin injection, the laboratory data 14 days after admission 
showed glucose 126 mg/dl, serum osmolality 298 mOsm/l and serum sodium 140 mEq/l. The second DWI 14 days after admission revealed a 
trident-shaped hyperintensity in the pons that was compatible with central pontine myelinolysis (CPM). His symptoms showed no remarkable 
changes, but the laboratory data 4 months after admission showed glucose 744 mg/dl, serum osmolality 322 mOsm/l and serum sodium  
126 mEq/l. Susceptibility weighted images on the third MRI 4 months after admission revealed low signal intensity area in the CPM lesion that 
indicated pontine hemorrhage. B: Clinical course from admission to day 2. According as administration of acetic Ringer’s solution and insulin 
injection, the laboratory data 14 hours after admission showed glucose 235 mg/dl, serum osmolality 290 mOsm/l, serum sodium 131 mEq/l and 
serum potassium 3.3 mEq/l. During administration of the solution with 2.7% glucose, electrolytes and insulin injection, the laboratory data  
2 days after admission showed glucose 303 mg/dl, serum osmolality 288 mOsm/l, serum sodium 129 mEq/l and serum potassium 3.7 mEq/l.
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観察目的で撮像した 3回目の脳MRIにおいて橋病巣の DWI

高信号域は消失していたが，T2WIと fluid-attenuated inver-

sion recovery（FLAIR）で三つ又の鉾状高信号域は以前と同
様であった．しかし，橋中央部に T1強調画像で高信号域 

（Fig. 4A），T2WI，T2*WIおよび susceptibility weighted image 

（SWI）11）（Fig. 4B）で低信号域の所見を新たにみとめたことか
ら亜急性期橋出血の合併が示唆された．

考　　察

CPMは慢性アルコール中毒，熱傷，血液透析，肝移植や
担癌患者のような慢性消耗性疾患などの病態においてみられ
るが，とりわけ慢性アルコール中毒において発症頻度が高く，
慢性アルコール中毒の晩期に発症することが多い 4）5）．とく
に糖尿病患者ではアルコールを大量に摂取する 4）と血糖コ
ントロールは悪化 12）し，血清浸透圧の変動をきたすことが

Fig. 3　The second MRI performed 14 days after admission.

The axial T2WI (A) and DWI (B) show the trident shape lesion with a high signal intensity in the pons that 

is compatible with central pontine myelinolysis (CPM) (arrow). T2WI 1.5 T TR 4,100 ms, TE 89.32 ms ; 

DWI 1.5 T TR 8,000 ms, TE 72.3 ms, b value = 1,000 sec/mm2.

Fig. 4　The third MRI 4 months after admission.

The axial T1 weighted image (T1WI) (A) shows the high signal intensity area and the axial susceptibility weighted image 

(SWI) (B) shows the low signal intensity area in the CPM lesion that suspects pontine hemorrhage (arrow). T1WI 3 T 

TR 466.664 ms, TE 9 ms; SWI 3 T TR 26.0494 ms, TE 36.536 ms. CPM: central pontine myelinolysis.
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推定されている．
一方，自験例のように CPMがアルコール離脱後に発症す

ることはきわめてまれで，これまでに 3例が報告されている
に過ぎない 5）～7）（Table 1）．Korn-Lubetzkiら 5）が最初に報告
した症例は 31歳女性例で，入院 2ヵ月前に大量に飲酒した後，
delirium tremenが出現し，脳MRIにおいて CPM所見をみと
めた．しかし，この症例は数年間 vodkaを episodicに大量に
飲むことはあったが厳密には慢性アルコール中毒でも低栄養
状態でもなかったと記載されている．2例目は Yoonら 6）が
報告している 47歳男性例で，数年間アルコール 2本 /日を
毎日飲んでいたが，アルコール離脱 2日後から構音障害と嚥
下障害が出現し，1週間後の脳 MRIで CPMと extrapotine 

myelinolysis（EPM）13）をみとめた．3例目は Anら 7）が報告
している 45歳男性例で Korea ginを 20年間 1本 /日以上飲
んでいたが，アルコール離脱 3日後から構音障害と嚥下障害
が出現し，脳MRIで CPMと EPMをみとめた．アルコール
離脱の時期における鑑別すべき病態としてアルコール離脱症
候群があげられるが，この病態では alcoholic psychosisによ
る症状のピークは 2～4日であり，通常，幻覚や失見当識が
主病像であることから，自験例とは明らかにことなる．
自験例においてアルコール離脱直後の病態として以下のこ

とが推定される．アルコールには抗利尿ホルモン（ADH）
のブロック作用があり，アルコール摂取中は ADHが低下す
るため尿量は増加する 2）．しかし，アルコール離脱後には
ADHの reboundをきたし，通常 2～3時間で尿量が減少し体
内に水が貯留される 2）ことになり，血清 Naと血清浸透圧は
低下する．
自験例では，HHSにともなうアルコール離脱の 7日目頃に

軽度の意識障害，構音障害と体幹失調が出現した．その 10日
後，初診時の検査で軽度の低 Na血症，著明な高血糖と高浸

透圧血症をみとめ，最初の脳MRI DWIにおいて橋正中部に高
信号の小病変がみとめられた．この小病変はその後の経過か
ら判断すると CPMの発症直後の病変と考えられる．つまり，
CPM発症前に HSSおよびアルコールの離脱があり，短期間
のうちに血清浸透圧が変動したことが推定される 14）．HSSで
は著明な高血糖に対するインスリン治療直後に CPMがまれ
に発症することがあり，これまでに 2例が報告 15）16）されてい
る．治療として補液と共にインスリンで血糖を下げることが
必要であるが，このような処置にともなって血清 Naが上昇
して血清浸透圧が大きく変動することが知られている．
自験例は酢酸リンゲル液と速効型インスリン投与後 14時
間で血糖は 1,058 mg/dlから 235 mg/dlへ，血清浸透圧は
328 mOsm/lから 290 mOsm/lへと急激に低下し，血清 Naは
119 mEq/lから 131 mEq/lへと上昇した．その後，血糖は緩
徐に低下し血清 Naは緩徐に上昇し，血清浸透圧は 288～
298 mOsm/lの範囲内に安定した．つまり，14時間で血糖が
823 mg/dl（58.8 mg/dl/時）低下，血清浸透圧が 38 mOsm/l

（2.7 mOsm/l/時）低下し，血清 Naは 12 mEq/l上昇したことに
なる．自験例を後方視的に判断すると，入院時にはすでに
CPM発症直後の状態であったのが入院後に CPMが進展増悪
したと推定される．HSSの管理において先ず輸液が投与され，
輸液投与のみで血糖が概ね 75～100 mg/dl/時低下することが
知られている 8）．HSSにおいて推奨されるインスリン量は持
続的静注にて 0.1単位 /kg/時の投与であり，適切な輸液量を
投与すると，このインスリン量で血糖値を 50～75 mg/dl/時の
速度で低下できる．血糖低下の目標はせいぜい 100 mg/dl/時
であり，300 mg/dlまでに留めるように報告されている 8）．
自験例のインスリン投与量は 13時間で 24単位（0.05単位 /

kg/時）であり，HSSにおいて推奨されるインスリンの約半 

量程度の速度であった．つまり血糖値は 58.8 mg/dl/時の 

Table 1 A summary of reported cases and the present case with central pontine myelinolysis (CPM) with or without extrapotine 

myelinolysis (EPM) developed during alcohol withdrawal.

Authors
Age  

Gender
Period from alcohol 
withdrawal to onset

Alcohol history Clinical features Lesions on MRI Outcome

Korn-Lubetzki, et al5) 31 F A few months
Huge quantities of 
vodka episodically,  

for years

Nystagmus, Dysarthria, 
Pseudobulbar palsy, 

Flaccid quadriparesis, 
Impaired vibration 

sensations over the legs

Pons Good recovery

Yoon, et al6) 47 M 2 days
Two bottles of spirits 

daily, for several years
Dysarthria, Bulbar palsy, 

Dysphagia
Bilateral basal  
ganglia, Pons

Little improvement

An, et al7) 45 M 3 days
One bottle of Korea gin 

daily, for 20 years

Bilateral facial nerve 
palsy, Anarthria, 

Dysphagia, 
Pseudobulbar palsy, Gait 

disturbance

Bilateral candate nuclei, 
Lentiform nucleus, 

Thalamus, Pons
Gradual improvement

Present case 46 M 7 days
1.2 l of Japanese sake 

daily, for 20 years

Mild reduction of 
consciousness, 

Dysarthria, Truncal 
ataxia

Pons Good recovery
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速度で低下したことを示し，HSSの管理としては許容範囲内
と考えることができる 8）．しかし，自験例では結果的 

に CPMがさらに進展したことがきわめて重要な意味を持つ 

と考えられる．Sternsら 17）によると，低 Na血症の補正が
12 mEq/l/日以上の速度でおこなわれたばあいにのみ CPMが
発症し，12 mEq/l/日未満の速度では 1例も発症していないこ
とを報告し，低 Na血症の補正速度は 12 mEq/l/日未満に留め
るべきであるとしている．自験例は著明な高血糖を，HSSに
対して適切なインスリン量の範囲内において補正したにもか
かわらず，14時間で血糖を 300 mg/dl以下に低下，血清浸透
圧を急激に低下させ，血清 Naを 24時間以内に criticalなレベ
ルである 12 mEq/l上昇させる結果となり，CPM増悪に関与し
たと考えることができる．自験例の HSS管理において，治療
当初の速効型インスリン bolus投与は少量ではあるが輸液負荷
後に血清浸透圧を一時的にしろ急激に低下させた可能性が 

ある．また，治療 14時間後に血糖値が 300 mg/dlを下回る
235 mg/dlまで低下した時点で，dextrose 5% waterによる血糖
の是正をおこなう必要があったと考えられる 8）．
自験例では初診時に低 Na血症がみられたが，高血糖環境

下では細胞内から外へ水の移動がおこるため，translocational 

hyponatremiaやアルコール離脱にともなう体内水分貯留の影
響であった可能性が高い．その後の血清 Na値の変動も血糖
値の急激な変動にともなう 2次的な変化と解釈され，血清
Na値の変動が自験例の CPM発症の主たる原因とは考えに
くい．Mochizukiら 4）によると，慢性アルコール中毒患者で
は複数因子が合併すると大量飲酒歴の晩期において，血清
Na値の急速な変動をともなわずに CPMを発症しやすく，
血糖や glycogenの欠如による比較的軽微な浸透圧変化が誘
因になることもあると報告している．またMcKeeら 1）によ
ると，CPMを呈した高度熱傷患者で低 Na血症は 1例もみ
られなかったこと，極端な血清高浸透圧が遷延した 1例で血
清 Na，血糖と尿素窒素はいずれも正常であったことを示し，
CPMは血清浸透圧の変動が原因であり，低 Na血症の急速
補正や Naイオンそのものの作用ではないと報告している．
さらに高度の熱傷患者 1）においても慢性アルコール中毒と
同様に，血清高浸透圧に対して傷害を受けやすい病態が考え
られる．つまり，CPM発症要因として血清高浸透圧が唯一
の代謝異常であり，高血糖から低血糖への急速な変動にとも
なう血清浸透圧の変化により，脳浮腫 18）および脱髄 19）にい
たり CPMが発症すると推定される．
自験例は入院 14日後の脳MRIにおいて CPMに典型的な

画像所見へと進展した．このことは，血糖の急激な低下にと
もなう血清浸透圧の変動が病変の拡大に影響をおよぼした可
能性が高いと推定される．橋病巣の拡大にくらべて臨床症状
の悪化がみられなかったことに関しては，これまでにも Na

の急速補正のない慢性アルコール中毒患者で軽症例や無症候
性 CPMが多く報告 4）20）されていることから，とくに矛盾し
ないと考えられる．

CPMにおいて細胞傷害がおこる正確な機序は不明である
が，Norenbergら 19）21）は浸透圧変化により血管内皮細胞が傷

害され，内皮細胞間の緻密な接合が緩むことによって血液脳
関門が開放され血管原性浮腫が生じる機序を指摘している．
傷害された血管内皮細胞から myelinotoxic factorが放出され
ることになり，結果としてオリゴデンドロサイトが傷害され，
とくに灰白質と白質の境界域で脱髄が生じる．灰白質の血管
密度は白質のそれの 5倍であることから，灰白質と白質が同
等に存在する並置部位がもっとも障害されやすく，橋底部に
おいてその並置が最大と考えられ CPMの成因になりうると
推定される．さらに，慢性アルコール中毒や慢性肝疾患では
アルコール自体の直接毒性に脆弱になっており，浸透圧変化
に対して脳の保護機構が維持できなくなっている 19）ことも
一因と推定される．また，フリー・ラジカルの過剰な産生や
一酸化窒素代謝障害がニューロンのアポトーシスを促進する
可能性もある 3）19）．

CPMにおいて，臨床症状は基礎疾患の治療や電解質など
の補正 2～7日後に出現することが多いが，実験では 48時間
以内に完成する 22）．また，MRI上の病変は通常数日～数週
で出現する 14）23）．CPM病巣は，病理学的にmedian raphe近傍
の橋中央部から発現し，対称性に橋末梢部に向かって広がる
ことが知られている 24）．病巣の中心部は脳幹周辺の髄液腔
から等距離のところで，灰白質と白質が均等に混在する 19）．
自験例はMRIにおいて，橋のほぼ中央部において CPM発
症直後の小病変が，その約 2週間後には典型的 CPM所見に
いたる過程が描出された貴重な症例といえる．
以後 4ヵ月を経過し神経症状は軽快していたが，再診時に
撮像したMRIにおいて橋病巣の中央部は T2WI，T2*WIおよ
び SWI 11）で低信号所見を呈したことから，亜急性期橋出血の
合併と考えられた．CPMでは，Adamsらの報告 10）において
出血の記載はみられるが，顕微鏡レベルの微小出血であり分
布も軽微である．Klavinsら 24）によると，CPMの 10例中 5例
において myelinolysisの領域あるいは脳の他の部位に最近発
症した出血がみられ，橋の広範な myelinolysisに中心部の空
洞をみとめるものも記載されている．小脳と大脳脚に局在す
る血管周囲性の出血はmyelinolysisの領域に限局していたこと
から，2次性の血管障害の可能性が述べられている．自験例
では橋にmicrobleedはみとめられなかったことからmicrobleed

による出血 25）は否定的である．一方，Giannettiら 26）は慢性
アルコール中毒患者において CPM類似の剖検例で橋上部
2/3を占める虚血性や出血性壊死を報告し，原因として血清
浸透圧の変動 15）21）を推定している．さらに，橋出血をとも
なう CPMおよび EPMを同時期に呈した症例も報告され 27），
原因として血清浸透圧の変動が推定されている．したがって，
自験例も血清浸透圧変動にともない CPM病巣内に 2次的に
出血がおこった可能性が高い．
慢性アルコール中毒に糖尿病や高血糖をともなうばあい，
とくにアルコール離脱後では血糖の変動にともない血清浸透
圧が急激に変化する結果 CPMが発症し，その後の血清浸透圧
の変動とともに増悪し，まれには CPM病巣内に出血もきたす
可能性があるので，経過観察する上で留意する必要がある．

HSSの治療に関して，低 Na血症をともなうばあいには
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CPM発症を予防し，あるいはすでに CPMを合併している
ばあいには CPMのさらなる進展を予防するために，1～2時
間毎に血糖，血清 Na，血清 Kと血清浸透圧を測定し，血清
浸透圧の急激な変動を最小限に抑制する．とくに，血糖値は
推奨されている HSS管理基準よりさらに緩徐に補正する必
要があり，随伴する低 Na血症については補正幅として
12 mEq/l/日未満を目安に維持する 17）ことが必須である．
※本論文に関連し，開示すべき COI状態にある企業，組織，団体

はいずれも有りません．
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Abstract

Central pontine myelinolysis developed during alcohol withdrawal  
in a chronic alcoholic with hyperosmolar hyperglycemic state

Toshiyuki Sakai, M.D.1) and Hidekazu Tomimoto, M.D.2)

1)Department of Neurology, Saiseikai Matsusaka General Hospital 
2)Department of Neurology, Graduate School of Medicine, Mie University

We present a 46-year-old man with central pontine myelinolysis (CPM). He had been diagnosed with diabetes 
mellitus and chronic pancreatitis. He had drunk more than 1.2 l of Japanese sake daily for 20 years and more. He 
developed slight reduction of consciousness, dysarthria and truncal ataxia 7 days after he stopped drinking. The 
laboratory data on admission showed hyperosmolar hyperglycemic state, according to the following findings; glucose 
1,058 mg/dl, serum osmolality 328 mOsm/l and serum sodium 119 mEq/l. According as administration of acetic Ringer’s 
solution and insulin injection, the laboratory data 14 hours after admission showed glucose 235 mg/dl, serum osmolality 
290 mOsm/l and serum sodium 131 mEq/l. The initial diffusion weighted images (DWI) on MRI revealed a small high 
signal intensity spot in the pons. The second DWI after 14 days revealed a trident-shaped hyperintensity in the pons that 
was compatible with CPM. His symptoms showed no remarkable changes, but susceptibility weighted images of MRI 
after 4 months revealed low signal intensity area in the CPM lesion that indicated pontine hemorrhage. We speculate 
that marked fluctuation of serum osmotic pressure associated with the rapid change of the serum glucose had a 
significant role in the pathogenesis of the present case. Therefore, we recommend gradual correction of serum glucose 
and serum osmolality to maintain less than 12 mEq/l/day as correction of chronic hyponatremia in to prevent and 
ameliorate pathologic condition of CPM.

(Clin Neurol 2014;54:116-123)
Key words:  central pontine myelinolysis (CPM), alcohol withdrawal, hyperosmolar hyperglycemic state (HSS),  

magnetic resonance imaging (MRI), pontine hemorrhage


