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ÖZ

Hopkins sendromu, poliomyelit benzeri normal duyu hissi ve ön 
boynuz hücre hasarına bağlı gevşek paraliziye bir ya da daha fazla 
ekstremitede yol açan bir motor nöron hastalığıdır. Sendrom, astım 
atağından sonraki bir haft a içinde ortaya çıkar ve prognozu kötü-
dür. Etiyolojide netlik olmasa da; ilaç nörotoksisitesi, steroidler ve 
virüsler (enterovirüsler, mikoplazma ve herpes simpleks) suçlan-
mıştır. Burada Hopkins sendromu tanılı nadir görülen bir erkek 
hasta değerlendirilmiştir. Persistan astım, allerjik rinit ve atopik 
dermatitli beş yaşındaki erkek çocuk sol alt ekstremitenin gevşek 
paralizisi ve refl ekslerin alınamaması şikâyeti ile başvurdu. Üç haft a 
önce, astım alevlenmesi meydana geldi ve bu atak yedi günlük oral 
prednizolon, inhale steroidler ve albuterol nebul ile tedavi edildi. 
Gevşek paralizi gelişmeden bir gün önce yine atak geçirmişti. Pa-
ralizi o gün sabah ağrı ve uyuşukluk ile başladı. Birkaç saat sonra, 
topallamaya başladı ve dik duramaz ve o ayak üzerinde yürüyemez 
hale geldi. Yatışındaki fizik muayenede, sol alt ekstremitede gevşek-
lik mevcut ve refl eksler alınamıyordu. Plantar refl eksler, duyu hissi, 
kalça hareketleri ve sfinkter tonüsü normaldi.  Birkaç ay sonra, to-
pallayarak yürüyebiliyor ve persistan sol alt ekstremite zayıfl ığı ve 
kas atrofisi mevcuttu. Tam kan sayımı, biyokimya, CRP, ESR, CPK, 
toksikolojik tarama ve idrar incelemesi normal sınırlardaydı. EBV 
ve CMV lgM, PCR ile bakılan enterovirüs taraması negatif saptandı. 
Ev toz akarı spesifik IgE pozitift i. BOS bulguları normaldi. Krani-
yal, tüm omurga, pelvis ve her iki ekstremite MR’de patoloji saptan-

ABSTRACT

Hopkins’ syndrome is a motor neuron disease which leads to a 
fl accid paralysis due to anterior horn cell damage and normal 
sensation aff ecting one or more limbs resembling poliomyelitis. It 
occurs less than one week aft er an asthma attack and its prognosis 
is poor. Although there has been no satisfactory explanation for the 
etiology; drug neurotoxicity, steroids and viruses (enteroviruses, 
Mycoplasma and Herpes simplex) have been implicated. Here, a 
rarely seen male patient having Hopkins’ syndrome was described. A 
fi ve year old male with persistent asthma, allergic rhinitis and atopic 
dermatitis presented to us with left  lower extremity (LLE) fl accid 
paralysis and hyporefl exia. Th ree weeks earlier, he was treated for 
an exacerbation of asthma with-7-day course of oral prednisone, 
fl uticason and albuterol nebules with improvement. However, he 
had another attack one dav prior to fl accid paralysis. His weakness 
began with pain and paraesthesia in that morning. He then started 
to limp and was unable to stand or walk on that left  leg a couple of 
hours later. Physical examination revealed fl accid and arefl exic LLE 
on admission. Plantar refl exes, sensation, hip movements on both 
lower extremities and sphincter tone were normal. Several months 
later, he walked with a limp and had persistent LLE weakness 
and muscle atrophy. CBC, routine biochemistry, CRP, ESR, CPK, 
toxicology screen and urine analvsis were within normal. lgM to 
EBV, CMV and PCR for enteroviruses were negative. Specifi c IgE 
was positive for dust mite. CSF showed normal fi ndings. MRI of 
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GİRİŞ
Hopkins sendromu, akut astım atağıyla ilişkili poli-

omyelit benzeri bir çocukluk çağı hastalığıdır. Sendrom, 
astımı kontrol altında olmayan hastalarda çoğunlukla tek 
ekstremiteyi tutan, astım atağından ortalama 1-11 gün 
sonra ortaya çıkan fl ask paraliziyle seyreder. Hopkins 
sendromu ilk defa 1974’de Hopkins tarafından akut 
astım atağı sonrası poliomyelit benzeri hastalık göste-
ren on çocukta tanımlanmıştır[1]. Bu hastaların hepsi 
poliomyelite karşı aşılanmış çocuklardır. 1974’den bu 
yana Hopkins sendromlu 50’den az vaka literatürde bil-
dirilmiştir. Hastalık ön boynuz hücre tutulumuna bağlı 
ciddi motor nöron hasarı ile seyreder. Literatürdeki çoğu 
vakada prognoz kötüdür ve hastaların neredeyse hepsin-
de kalıcı kas hasarı görülmüştür[2]. Hastalığın etiyolojisi 
tam olarak bilinmemekle beraber ön boynuz hücre hasa-
rından bazı immünolojik mekanizmalar ve/veya virüsler 
sorumlu tutulmaktadır[1-3].  

Bu makalede çok nadir görülen bu sendrom konu-
sunda farkındalığın ve vakamızdan yola çıkarak Hopkins 
sendromu ile ilgili son literatür verileri gözden geçirilerek 
bilgi düzeyimizin artırılması amaçlanmıştır.

OLGU SUNUMU
Yürüyememe şikâyetiyle başvuran beş yaşındaki 

erkek çocuk; bir gün önce geçirdiği astım atağından 
sonra başvurduğu günün sabahı kendi kendine giyinebil-
diği halde, 1-2 saat sonra topallamaya, 2-4 saat sonra da 
yürüyemez hale gelmiş. Sol alt ekstremitede felç olduğu, 
refl ekslerin alınamadığı, aktif parmak veya ayak ekstan-
siyonunun olmadığı, hasta tarafından ifade edildi. Son 
zamanlarda travma, ateş, enjeksiyon veya immünizasyon 
hikâyesi yoktu. Bulunduğu bölgeden başka yere yolculuk 
yapmamıştı. Orta şiddette persistan astımı, allerjik riniti 
ve doğuştan atopik dermatiti olan hasta şimdiye kadar 
solunum yolu infeksiyonundan bağımsız olarak yaklaşık 
beş astım atağı geçirmişti. Son zamanlarda ayda 2-3 kez 
hastalığında şiddetlenme meydana gelmiş ve bu ataklar 
oral prednizolon, inhale steroidler ve albuterol nebul ile 
tedavi edilmiştir. Başvuru sırasında hastanın kullandığı 

ilaçlar; oral prednizolon, fl utikazon inhaler, albuterol 
nebul ve topikal hidrokortizon. Bilinen ilaç allerjisi 
yoktu. Egzersizle astım atakları tetiklenmekteymiş. Aile 
hikâyesinde iki ebeveyn de sigara kullanıcısı ve anne-
annenin genç yaşta astım nedeniyle öldüğü biliniyor. 
İleri tetkik için yatırıldığı sıradaki fizik muayenesinde: 
Genel durumu iyi, aktif, büyüme-gelişmesi normaldi. 
Ateş: 36°C, nabız: 99/dakika, solunum sayısı: 32/dakika, 
kan basıncı: 104/62 mmHg idi. Baş, göz, kulak, boğaz, 
burun muayenesinde konkaların bilateral soluk olduğu 
saptandı. Allerjik gözaltı morarması (shiner) görüldü. 
Kardiyovasküler, solunum sistemi ve karın muayenesinde 
özellik yoktu. Nörolojik muayenede sol alt ekstremitenin 
gevşek, aktif parmak veya ayak ekstansiyonunun olma-
dığı ve refl ekslerin alınamadığı saptandı. Plantar refl eks 
cevabında ve sfinkter fonksiyonunda bozukluk yoktu. Sol 
alt ekstremitenin duyusu normaldi. Cilt inspeksiyonunda 
gövde ve alt-üst ekstremitelerde atopik dermatite bağlı 
eritematöz likenifiye bölgeler mevcuttu. Laboratuvar 
tetkiklerinde; tam kan sayımı, rutin biyokimya, CRP, 
CPK normal sınırlarda idi. Bakılabilen virüslerden 
Adenovirüs, Varisella ve Enterovirüs serolojileri negatift i. 
IgG, IgA, IgM değerleri yaşa göre normaldi. Total IgE: 48 
IU/mL, Dermat. farinae spesifik IgE: 22 IU/mL, Dermat. 
pteronyssinus IgE: 20 IU/mL bulundu. BOS hücre, gli-
koz ve protein değerleri normal ve oligoklonal bant IgG 
incelemesi negatift i. Kraniyal, tüm omurga, pelvis MR’da 
patoloji saptanmadı. Çekilen EMG ve sinir iletim çalış-
maları başlangıçta normal sınırlarda iken, altı gün son-
raki EMG’de ağır sol alt motor nöron denervasyonunu 
gösteren sol peroneal ve tibial motor yanıt azalmış olarak 
bulundu. Hastaya kalıcı sol ön boynuz hasarı ve aksonal 
nöropatiyle seyreden Hopkins sendromu tanısı konuldu. 
Hastanede kalış süresi içinde astım semptomlarında 
düzelme görülürken nörolojik durumunda değişiklik 
olmadı. Bu sırada kullanılan 1 g/kg/gün tek doz IVIG 
tedavisinden fayda görmedi. Hasta gabapentin tedavisi ile 
taburcu edildi. Kontrollerde yardımcı destekle yürüdüğü 
gözlenen hastada aksonal nöropatinin eşlik ettiği kalıcı 
ön boynuz hücre hasarının devam ettiği tespit edildi.

spine/pelvis/cranium and both extremities was normal. EMG 
revealed anterior horn cell damage. Hopkins’ syndrome should be 
kept in mind in the diff erential diagnosis of any fl accid paralvsis 
associated with an asthma attack.

(Asthma Allergy Immunol 2015;13:50-54)
Key words: Hopkins’ syndrome, asthma attack, anterior horn cell 
damage, motor neuron disease
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madı. EMG ön boynuz hasarını gösterdi. Hopkins sendromu astım 
atağıyla ilişkili gevşek paralizinin ayırıcı tanısında düşünülmelidir.

(Asthma Allergy Immunol 2015;13:50-54)
Anahtar kelimeler: Hopkins sendromu, astım atağı, ön boynuz 
hücre hasarı, motor nöron hastalığı
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TARTIŞMA
Hopkins sendromu çocukluk döneminde akut astım 

atağı sonrası ön boynuz hücre hasarına bağlı poliomyelit 
benzeri akut paralizi ile kendini gösterir. Literatürdeki 
çoğu vaka 2-11 yaş arası çocuk olmakla beraber Horiuchi 
ve arkadaşları hastalığın yetişkinlerde de görüldüğünü 
bildirmişlerdir[4]. Yetişkinlerde hastalığın seyri çeşitlilik 
göstermekle beraber yaygın tutulum mevcuttur. Hastalık 
genellikle astım atağının iyileşme sürecinde ortaya çıkar. 
Astım atağı ve paralizi arasında geçen süre ortalama 4-7 
gündür [1-4]. Hastalık hızlı seyirlidir ve çoğunlukla tek 
ekstremite tutulur[1,5-7]. Hastalıkta ön boynuz hücre 
hasarına bağlı alt motor nöron tutulumu vardır[1-4]. 
Hastamızda da sol alt ekstremiteyi etkileyen anterior 
boynuz hücre hasarına bağlı akut aksonal motor nöro-
pati mevcuttu. Hopkins sendromunda elektrofizyolojik 
çalışmalarda aksiyon potansiyelinde düşüş, denervas-
yon ve fasikülasyon tespit edilebildiği bilinmektedir[6-8].
Olgumuzda da ciddi alt motor nöron denervasyonu 
tespit edilmişti. Kas biyopsisinde ise hastamızdaki gibi 
grup atrofisi görülür[7]. Hopkins sendromunda prognoz 
genellikle kötüdür ve ekstremitede kalıcı güçsüzlük/para-
lizi ile seyreder.

Hopkins sendromunun ayırıcı tanısında paralitik poli-
omyelit, transvers myelit, atopik myelit, Guillain Barre 
sendromu, poliradikülit, vaskulitik anterior kord lezyonu, 
ön boynuz hücre hasarı ve infeksiyonlar düşünülmeli-
dir (Tablo 1)[9-13]. Hastamızda duyu hasarı olmaması, 
mesane ve sfinkter fonksiyonlarının normal olması bizi 
transvers myelit tanısından uzaklaştırdı. Yine asimetrik 
tutulum, duyu hasarı olmaması ve BOS proteinin normal 

olması Guillain-Barre sendromuyla uyumlu değildi. Ağrı 
ve travma olmaması da travmaya bağlı ön boynuz hücre 
hasarı olmadığını gösterirken, bakılabilen viral serolojinin 
negatif olması da bilinen infeksiyon etkenlerini dışlama-
mızı sağladı. Diğer bir ayırıcı tanı ise uzun süredir atopik 
hastalığı olanlarda görülen ve tipik olarak yüksek IgE 
düzeyi, servikal spinal kordun arka kolonunun tutulumu 
ve dört ekstremitede duyu kusuru ile ilerleyen atopik mye-
littir[11-14]. Atopik myelit uzun süreli atopik hastalığı yani 
atopik dermatit ve havayolu allerjisi olan hastalarda görü-
lür. Genellikle her dört ekstremitenin distalinde parestezi, 
dizestezi ile seyreden bir hastalıktır[10-14]. Hopkins sendro-
mu ve atopik myelit başlangıç yaşı, nörolojik semptomlar 
ve spinal kordun tutulum bölgesi açısından birbirinden 
ayrılır. Fakat 2008 yılında Kira ve arkadaşları 22 nedeni 
bilinmeyen myeliti ve atopik diatezi olan hastayı incele-
diklerinde bunlardan 5/22’sinde bir veya iki ekstremitede 
fokal amyotrofi olduğunu göstermişlerdir[5]. Bundan 
dolayı, Hopkins sendromu ile atopik myelit arasında 
bağlantı olabileceği ve bunun da altta yatan allerjik bir 
mekanizmayla ilişkili olabileceği düşünülmüştür.

Fakat birçok olguda, hastamızdaki gibi, allerjen spe-
sifik IgE testleri pozitif saptanmıştır[3,8,15]. Buradan yola 
çıkarak hastaların atopik astım olduğu düşünüldüğünde; 
atopi gelişimi ve spinal korddaki infl amasyon arasında 
bağlantı olması muhtemeldir. Atopik myelitte Kira ve 
arkadaşlarının bildirdiği gibi her ne kadar arka kolon 
tutulumu tipikse de ön boynuz hücre tutulumunu da 
gösteren yayınların varlığı iki hastalığın patofizyolojisi-
nin benzer olabileceği iddiasını güçlendirmektedir[14]. 
Olgumuz da literatüre benzer şekilde total IgE düzeyi 

Tablo 1. Ekstremitelerde flask paralizi ile seyreden ve Hopkins sendromu ile ayırıcı teşhise giren hastalıklar

Hopkins 
sendromu

Atopik 
myelit

Transvers 
myelit

Guillian Barre 
sendromu

Travmatik nörit Poliomyelit

Tetikleyen 
durum

Astım atağı Atopi Viral infeksiyon Viral infeksiyon Travma ya da İM 
enjeksiyon

Viral infeksiyon

Tutulan bölge Ön boynuz 
hücre 

Arka kolon Tüm medulla 
spinalis kesiti

Ön sinir kökleri Tutulan sinir Ön boynuz 
hücre

Başlangıç Progresif Progresif Akut Akut-progresif Akut-progresif Akut

Duyu değişikliği Yok Var Var Var Tutulan sinir 
boyunca

Yok

Mesane/barsak 
disfonksiyonu

Yok Yok Var Geçici Yok Yok 

BOS bulguları Pleositoz -/+ Artmış protein Artmış protein Pleositoz, artmış IgG 
indeksi

Normal Normal protein, 
pleositoz

EMG bulguları Fibrilasyon ve 
denervasyon

Denervasyon Pozitif keskin 
dalga ve 
fibrilasyon

Pozitif keskin dalga 
ve fibrilasyon

Fibrilasyon Pozitif keskin 
dalga ve 
fibrilasyon
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normal bulunmasına karşın, ev tozu akarı spesifik IgE 
değerleri yüksek olduğundan atopik astımlı diye kabul 
edilebilir ve atopik myeliti düşündürür. 

Hastalığın etyolojisi tam olarak bilinmemekle bera-
ber bazı immünolojik mekanizmalar ve/veya virüslerin 
sorumlu tutulduğu yayınlar da mevcuttur. Cantarin-
Extremera ve arkadaşlarına göre hastalıktan immün 
aracılı mekanizma sorumludur[10]. Bildirdikleri olguda, 
literatürdeki diğer olguların aksine, BOS’ta oligoklonal 
bant pozitif bulunmuş ve yine BOS’ta sitotoksik CD8+ 
-T-lenfositlerinde artış saptanmıştır. Bundan dolayı has-
talığın santral sinir sisteminde immün aracılı mekaniz-
ma ile intratekal immünoglobulin sentezinde artışa ve 
infl amasyona neden olabileceği teorisi öne sürülmüştür. 
Fakat hastamızda literatürdeki çoğu olgular gibi BOS’ta 
oligoklonal bant negatif gelmiş ve BOS’ta pleositoz bulu-
namamıştır. Yine Yeung ve arkadaşları viral infeksiyonun 
astım atağını tetikleyip ön boynuz hücrelerine hasar 
verebileceği teorisini ortaya koymuştur[16]. Her ne kadar 
literatürde Hopkins sendromlu hastalarda Adenovirus, 
Ekovirus, Coxsackie virus, Mikoplazma ve Herpes gibi 
çeşitli virüsler izole edilip etiyolojide suçlansa da birçok 
olguda viral seroloji negatif gelmiştir[8,9]. Olgumuzda da 
hastanın viral serolojisi negatift i ve literatürdeki diğer 
tüm vakalar gibi hasta polioya karşı aşılıydı. Fakat henüz 
elimizde var olan testler ile varlığı ortaya konulamayan 
nörotropik bir virüsün hastalığa neden olduğu da düşü-
nülebilir. Literatürdeki tüm Hopkins sendromlu olgula-
rın polioya karşı aşılı olması hastalığın aşı aracılı paralizi 
olabileceğini akla getirse de, aşıdan çok sonra ve erişkin-
lerde gelişebilmesi, paralizinin tipik olarak sadece astım 
atağı sonrası ortaya çıkmasının nedeni açıklanamamış-
tır[7]. Manson ve Th ong bildirdikleri üç olguda değişik 
düzeyde immünyetmezlik olduğunu ortaya koymuş ve 
bundan yola çıkarak astım atağının ve kullanılan stero-
idlerin immuniteyi baskılayarak ön boynuz hücrelerini 
virüs invazyonuna açık hale getirebileceği teorisini öne 
sürmüşlerdir[17]. Hastamızın klinik ve laboratuar bulgu-
ları ile immünyetmezlik düşünülmedi. 

Hopkins sendromu ve astım arasındaki bağlantı 
henüz net olarak açıklanamamıştır. Literatürdeki tüm 
olgular irdelendiğinde ortak kullanılan bir ilaç yoktur 
ve bu durum paralizinin ilaç yan etkisi sonucu olama-
yacağını düşündürür. Literatürde hastalığın tedavisinde 
oral prednizolon, metilprednizolon ve intravenöz imu-
noglobulin (IVIG) denenmiş ve fayda gören olgular 
bildirilmiştir[3,14-20]. Cohen ve arkadaşları yayınladığı 
olguda IVIG sonrası neredeyse tam iyileşme görmüş-
lerdir[19]. Yine yakın zamanda bir Hopkins sendromlu 
olguda dört yaşındaki kız hastanın sol üst ekstremitesine 
çift  kas transferi yapılarak rekonstriksiyon uygulanmış 

ve işlemden 27 ay sonra hasta çift  elini de kullanabilir 
hale gelmiştir[21]. Hastamız ise IVIG tedavisinden fayda 
görmemiştir. Bağlantılı olduğu düşünülen atopik myelitte 
kullanılan plazmaferez tedavisi de bu hastalıkta bir tedavi 
modalitesi olarak denenebilir[16].

SONUÇ
Astım şiddetlenmesiyle bağlantılı Hopkins sendromu 

nadir bir komplikasyondur. Sendrom kesin mekanizması 
belli olmayan, astım atağı sonrasında gevşek paralizi ile 
seyreden poliomyelit benzeri klinik ile ortaya çıkan nadir 
bir hastalıktır. Hastalığın nedeni, oluşum mekanizması 
ve fl ask paraliziyle ve astım arasındaki ilişki henüz çözü-
lememiştir. Bununla birlikte bu sendrom, herhangi bir 
astım atağıyla ilişkili fl ask paralizinin ayırıcı tanısında 
düşünülmelidir[22].
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