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Parenteral Beslenme Komplikasyonu Olarak
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Postoperatif uzun siire beslenme destegi alan bir hastada aniden ortaya ¢ikan tiamin (vitamin B1) eksikligine bagli
Wernicke ensefalopatisi olgusu tariflenmistir. Mide kanseri nedeniyle total gastrektomi yapilan 55 yagindaki erkek
hastada postoperatif gelisen intestinal fistiil nedeniyle uzun siireli parenteral beslenme destegi verilitken ani baglayan
konfiizyonel durum, oftalmoparezi, trunkal ataksi, hipotermi ve hipotansiyon semptomlart ortaya ¢ikmustir. Yapilan
norolojik degerlendirme ve manyetik rezonans incelemesi sonucu Wernicke ensefalopatisi tantst konulmustur. Hizla
yaptlan tiamin replasmanina dramatik cevap alinmus ve herhangi bir sekel kalmadan hasta taburcu edilmistir. Cerrahi
hastalarda gelisen nérolojik komplikasyonlarda, Wernicke ensefalopatisi ayirici tanida distintilmeli ve stiphelenildiginde
erken doénemde tiamin destegi saglanmalidir. Ayrica parenteral beslenme soliisyonlarina rutin olarak vitamin
preperatlart eklenmelidir.
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Wernicke Encephalopathy as a Complication of Parenteral Nutrition

Here we described a case of Wernicke’s encephalopathy with thiamin (vitamin B1) deficiency after a prolonged
postoperative parenteral nutritional. A 55-year-old male patient with total gastrectomy for gastric cancer had a
postoperative intestinal fistula and required a long-term parenteral nutrition. During the treatment, he developed
sudden confusional state, ophtalmoplegy, truncal ataxia, hypothermia and hypotension. Wernicke's encephalopathy
was diagnosed after neurological evaluation and magnetic resonance imaging. We observed a dramatic response to
thiamine replacement, his symptoms recovered quickly and the patient was discharged without any sequelae.
Wernicke’s encephalopathy should be considered in the differential diagnosis of the surgical patients with neurological
complications, and when suspected eatly support of thiamine should be provided. In addition, vitamin preparations
should be routinely added to solutions of parenteral nutrition.
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Cerrahi hastalarda postoperatif nérolojik bozukluklar
nadir degildir ve farkli nedenlere baglt gelisebilir. Tlaglar,
metabolik bozukluklar, hipotermi, 6nceden var olan
alkol ve uyusturucu bagimliliklari, hipoksi, {iremi,
hepatik  ensefalopati, intrakraniyal —kanama ve
metastazlar gibi bircok durumda postoperatif nérolojik
bulgular ortaya ¢ikabilir. Ayirict tanida  nérolojik
degerlendirme yaninda hastanin cerrahi dykiisii ve klinik
bulgulart da ¢ok 6nemlidir. Burada postoperatif uzun
sire beslenme destegi alan bir hastada aniden ortaya
ctkan ciddi nérolojik bulgular tariflenmistir. Konulan
dogru teshis ve basit bir tedavi ile hastanin dramatik
sckilde diizelmesi aktarilmaya galisilmistir.

Olgu

Mide kanseri nedeniyle total gastrektomi yapilan 55
yasindaki erkek hastada postoperatif 13. giinde ince
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barsak fistili gelisti. Fizik muayenesinde ates ve akut
karin bulgulart olmayan hastanin oral alimi kapatilds,
parenteral besleme tedavisine baslandi ve fistalin
spontan kapanmast beklendi. Bu siire boyunca giinlitk
fistil debisi, vital bulgular ve fizik muayene takibi
yapildi. Ginlik 1400 kcal, periferal beslenme, esansiyel
yag asitleri ve aminoasit destegi verildi. Haftada bir giin
selenyum, ¢inko, magnezyum, krom, bakir iceren eser
elementler parenteral olarak beslenme destegine eklendi.
Ayrica vitamin destegi verilmedi.

Fistil gelismesinden itibaren 34. giinde fistil tamamen
kapandi ve hasta taburcu edildi. Postoperatif 47. ginde
tekrar fistiil sikayeti ile bagvuran hastada bir stire daha
oral alimi kapatildi ve parenteral beslenmeye devam
edildi. Ancak uzamis tedaviye ragmen fistilin
kapanmamast ve debisinin  azalmamasi  lzerine
postoperatif 62. giinde hasta operasyona alindi. Ince
barsaktaki fistiil, kismi barsak rezeksiyonu ile ¢ikartild:
ve barsaktaki agiklik primer olarak kapatilds.



Ince V ve ark.

Hastanin postoperatif dénemi gastrointestinal sistem
acisindan sorunsuz seyretti. Postoperatif ilk 3 gtin icinde
gaz ve gaita ¢ikist oldu, 4. giin oral sivt gida baslands, 5.
gin dreni cekildi. Ancak postoperatif 6. giin hastada
aniden uykuya egilim, apati, spontan konusamada

azalma, oryantasyon bozuklugu, hipotermi ve
hipotansiyon ~ gelisti. ~ Yapian  acil  ndéroloji
konsiltasyonunda yukaridaki bulgulara ek olarak

kraniyal alan muayenesinde her iki yana bakista kisitlilik
ve horizontal nistagmus, trunkal ataksi ve intansiyel
tremor tespit edildi. Hasta, genel durumunun bozulmast
nedeniyle yogun bakima alindi. Kan gazinda, kompanse
metabolik asidozu vardi (pH 7.38, pCO, 32, HCO:; 18,
baz eksigi -6). Tam kan sayimi normaldi. Biyokimya
degerlendirmesinde, karaciger fonksiyon testlerinde
hafif yitkselme ve hipopotasemi diginda normaldi.
Bilgisayarli ~ beyin  tomografisi normal  olarak
degerlendirildi. Elektroensefalogramda yaygin zemin
aktivitesi bozuklugu (teta dalga aktivitesi) saptandt.

Beynin manyetik rezonans incelemesinde bilateral
talamus anterior medial kesimde simetrik sinyal artist,
bilateral mamiller cisimde ve tektumda periakuaduktal
bolgede simetrik sinyal artislari, DAG B 1000
goruntilerde bilateral talamuslarda ve sag kaudat
niikleusta sinyal artislart ve ADC gorintiilerde izointens
sinyal 6zelligi izlendi (Sekil 1).

Sekil 1. Kraniyal manyetik rezonana géruntillemede
talamusta simetrik hiperintensite

Hastanin Sykust, mevcut klinik ve radyolojik bulgular
ile tablonun tiamin ecksikligine baglh gelisen Wernicke
ensefalopatisi olabilecegi distnildi ve hizla intravenéz
tiamin tedavisine (100 mg/gin/3 gin) bagland:. Tiamin
replasmani ile hastanin klinik tablosunda dramatik bir
diizelme oldu. Mevcut klinik bulgular hizla kayboldu.
Hasta servise alindt ve normal gida alimina bagladi. Oral
tlamin replasmanina (50 mg/glin) devam edildi ve hasta
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ikinci ameliyattnin  10. giiniinde herhangi bir sekel
olmadan taburcu edildi.

Tartigma

Wernicke ensefalopatisi  (polioensefalitis hemorajika
stiperioris) akut ve ya subakut gelisen konfiizyon,
oftalmopleji, ataksiden olusan klinik triadla karakterize
bir bozukluktur. Beslenme yetersizligi ve alkolizmle,
daha 6zgiin olarak da tiamin (vitamin B1) eksikligi ile

dogrudan iliskilidir.!

Tiamin eksikliginde norolojik — disfonksiyon  yani
Wernicke ensefalopatisi yaninda kardiyak fonksiyon
bozuklugu (yas beriberi), polinéropati (kuru beriberi),
laktik asidoz, gastrointestinal beriberi gelisebilir.??
Klasik olarak Wernicke ensefalopatisi kronik alkolizm
sonrasinda goriilse de diger bircok durumda da ortaya
cikabilir (Tablo 1).45

Tablo 1. Alkolizm ile iliskisiz Wernicke ensefalopatisi
nedenleri

Malign hastaliklar

* Hemotolojik kanserler

* Lenfoma

Gastrointestinal hastaliklar
* Pilor stenozu

* Radyasyon proktiti

* Tekrarlayan kusmalar (Hiperemezis gravidarum)
Iatrojenik

* Total parenteral beslenme
* Uzamis intravendz beslenme
* Asirt glukoz yiiklemeleri

* Obezite cerrahisi

Ilag komplikasyonlari

* Digitaller

* Ditretikler

* Tolazamid

* Kinin

AIDS

Psikiyatrik bozukluklar

* Anoreksiya nervoza

* Sizofreni

* Demans

Aglik

* Savas tutsaklart

* Aclik grevleri

Hastalik mental konfiizyon, ataksi, g6z bulgulan
bulgularmin  biri ve ya birtkact ile baslayabilir.
Olgumuzda her t¢ bulgunun da olmast erken tant
acisindan faydali olmustur. Mental konfiizyon en sik
(%90) rastlanan bulgudur. Konfiizyonel durum, giinler
ve ya haftalar icerisinde ¢ikan apati, durgunluk, uykuya
meyil, oryantasyon bozuklugu karakterizedir. En fazla
gobrillen gbz bulgusu ise nistagmustur, bunu diplopi
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izler. Oftalmopleji varsa siklikla her iki lateral rektus
kasint ya izole olarak ya da diger ekstreokiler kaslarla
birlikte etkilemektedir. Ataksi hastaligin tgiinci genel
bulgusudur ve bu hastalarda gévde ataksisine sik
rastlanir.  Akut donemde govde ataksisi nedeniyle
hastalar desteksiz oturamaz ve yiriiyemez. Tipik olarak
hastalar ayaklarint acarak durur ve tutunmazsa One
dogru dusme egilimi gosterir. Ekstremite ataksisi veya
tremor daha az gorulir. Diger stk gorilen bulgular,

hipotalamik ve beyin sapt otonomik yolaklarin
tutulduguna isaret eden hipotermi ve postural
hipotansiyondur. Hipovolemiyle aciklanamayan

hipotansiyon, tasikardi ve periferik vaskiiler direncte
azalma vardir. Hafif bir periferik néropati %82 oraninda
gorilmektedir.

Beyin omurilik sivisi incelemesi normal olabilir veya
hafif bir protein yiksekligi disinda 6zellik yoktur.
Elektroensefalografi anormallikleri hastalarin yaklasik
yarisinda gorilmektedir ve diffiiz yavaglama, teta dalga
aktivitesi ve keskin ve yavas dalga aktivitesi seklindedir.!

Wernicke ensefalopatisi klinik bir tanidir; bununla
birlikte beyin manyetik rezonans gériintileme taniya
yardimct olabilir. Manyetik rezonans goruntileme,
periakuaduktal gri madde, 3. ventrikil cevresi, dorsal
medial talamus ve Dbilateral mamiller cisimcik
lokalizasyonunda, T2 agihkli FLAIR ve difizyon
agirtlikli kesitlerde sinyal anormalliklerini gosterebilir.®
Anormal hiperintensite replasman tedavisiyle tamamen
kaybolur ya da geriler ancak mamiller cisimciklerin,
stiiperior serebellar vermisin ve korteksin atrofisi kalict
olabilir.”

Klinik olarak Wernicke ensefalopatisi insidanst toplum
genelinde binde 0,6-1,3 iken otopsi serilerinde binde 8-
28 oraninda gorinmesi taninin  genellikle gézden
kactigint géstermektedir.>® Hastalik akut ya da subakut
devrede teshis edilemezse ileri déneminde hipotansiyon,
tasikardi ve EKG’de ST, T degisiklikleri (kardiyak
beriberinin  bulgusu olan kalp yetmezligi), derin
hipotermi ve laktik asidoz, pupillerde miyozis ve 1513a
cevapsizlik, stupor, koma ve &lim gelisecektir. Tleri
evrede teshis edilip tedavi ile mortalite engellense bile
nérolojik sekel kalma ihtimali az degildir.”

Wernicke ensefalopatisinin  tanist  &zellikle  cerrahi
hastalarda  ¢cok  Onemlidir. ~ Cunki  hastalarin
hemodinamik durumundaki bozukluklar (hipovolemi ile
aciklanamayan hipotansiyon, tasikardi, hipotermi, EKG
degisiklikleri, suur bozuklugu, asidoz, hiperventilasyon)
ozellikle cerrahi hastalarda postoperatif dénemde
gorilebilecek intraabdominal kanama, peritonit, sepsis
veya pulmoner emboli, myokard infarktist, kalp
yetmezligi veya akciger 6demi gibi kardiyopulmoner
komplikasyonlar ile kolaylikla karigabilir. Bu nedenle
actklanamayan hemodinamik, pulmoner ve mental
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bozukluklatla seyreden cerrahi hastalarda Wernicke
ensefalopatisi ayirict tanida distinilmelidir.

Wernicke  ensefalopatisinden ~ korunmak  yeterli
beslenmeye baglidir. Yetiskinler icin giinlik tiamin
ihtiyact ortalama 1.4 mg dir, ya da 0.5mg/1000
kcal’dir.’® Uygun tiamin destegi olmayan parenteral
beslenmelerde gelisme ihtimali vardir.> Parenteral
beslenme icin iki ana Dbitlestirme sistemi vardir;
hastanenin  kartstm  Gnitesi ve  endustriyel ¢
kompartmanl posetler.’ Hastanemizde [ite
kompartmanlt posetlerle parenteral beslenme destedi
verilmektedir. Bu hazir preperatlarla  besinler ve
elektrolitler ti¢ ayrt kompartmandadir ve infiizyondan
once eser element ve vitamin destegi gerektirir.
Olgumuzda uzun streli parenteral beslenmede eser
elementlerin verilmesine karsin vitamin preparatlarinin
¢ kompratmanh  hazir  beslenme  soliisyonuna
eklenmemesinin =~ Wernicke ensefalopatisine neden
oldugu duguntlmustir. Endistiyel ¢ kompartmanl
parenteral beslenme destegi verilen her hastaya gunlik
vitamin preperati eklenmelidir. Tlerisi icin firmalar, g
kompartmanlt parenteral beslenme Urtnlerine vitamin
preperatlarint da kombine  ederek  bu  tir
komplikasyonlart azaltabilirler.

Wernicke ensefalopatisi dustnildiigiinde tedavisine
intraven6z 50-100 mg tiamin ile hemen baslanmalidir.
Intravendz tedavi birkag giin devam etmeli ve hastaligin
derecesine  gére oral tiamin  destegine devam
edilmelidir.> Tantyt dogrulamak icin acil tiamin diizeyi
calismak her zaman miimkin degildir ve laboratuvar
sonucunun beklenmesi ¢ok kiymetli olan zamanin bosa
gecirilmesine neden olabilir. Bu nedenle laboratuvar
sonucunu beklemeden yiksek dozdan (100 mg/giin)
hizla tiamin infizyonu yapilmast hastalarda hem
mortaliteyi  hem de norolojik sekel  kalmasini
engelleyebilir. Tiamin tedavisi ile klinik durum hizla geri
cekilmektedir. Olgumuzda da saatler i¢inde konfiizyonel
durum dizelmistir.

Sonug

Cerrahi hastalarda gelisen nérolojik komplikasyonlarda,
Wernicke ensefalopatisi ayirict tanida distinilmeli ve

suphelenildiginde erken dénemde tiamin destegi
saglanmalidir. Ayrica parenteral beslenme
solusyonlarina  rutin  olarak vitamin preperatlar
eklenmelidir.
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