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Ge¢ Basvuru ve Ge¢ Tam ile Mortal Seyirli Wernicke
Ensefalopatisi

Erdal ATIC, Giiray DEMIR

Oz

Wernicke Ensefalopatisi Tiamin eksikligi sonucu ortaya ¢ikan gesitli semptomlart olan
noropsikiyatrik bir hastaliktir. Siklikla kronik alkolizme bagl olarak goriilmekle birlikte tiamin
alim veya emilim eksikligine neden olan her tiirlii durumda ortaya ¢ikabilir. Uzamis kusma
ve aclik, gastrointestinal cerrahiler, uzun siireli parenteral beslenme ve bu sirada multivitamin
desteginin yetersiz yapilmasi non alkolik grubun nedenleri arasinda sayilabilir. Hastalik
belirtilerinin ¢esitliligi nedeniyle tiamin eksikligi olabilecek tiim hastalarda ayirici tanida
diistintilmelidir. Bu yazida gegirilmis sleeve gastrektomisi ve bipolar bozuklugu olan bu nedenle
hastaneye basvuru ve tan1 konmasi gecikmis mortal seyirli wernicke ensefalopatisi tanisi alan
olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Wernicke ensefalopatisi, Tiamin eksikligi
A Case of Mortal Wernicke Encephalopathy with Delayed Diagnosis

Abstract
Wernicke’s encephalopathy is a neuropsyciatric disorder caused by thiamine deficiency. It
generally occurs in chronic alcoholism leading to decreased thiamine intake or absorption. Non
alcoholic causes include inadequate multivitamin replacement in cases of prolonged vomiting
and starvation, gastrointestinal surgery, long term parenteral nutrition. In this report we present
a case with delayed diagnosis of Wernicke’s encephalopathy due to previous sleeve gastrectomy
and bipolar disease leading to mortal prognosis.
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Giris

Wernicke ensefalopatisi tiamin eksikligi sonucu
ortaya ¢ikan ¢esitli sesmptomlari olan noropsikiyatrik
bir hastaliktir. Siklikla kronik alkolizme bagh
olarak goriilmekle birlikte tiamin alim veya emilim
eksikligine neden olan her tiirli durumda ortaya
cikabilir. Uzamis kusma ve aglik, gastrointestinal
cerrahiler, uzun sureli parenteral beslenme ve bu
sirada multivitamin desteginin yetersiz yapilmasi
non alkolik grubun nedenleri arasinda sayilabilir
(1-5). Hastalik belirtilerinin g¢esitliligi nedeniyle
tiamin eksikligi olabilecek tiim hastalarda ayirici
tanida  distinilmelidir.  Ensefalopati, trunkal
ataksi ve oftalmoparezi hastaligin karakteristik
triad1 olarak bilinir. Ancak bu bulgularin ii¢iiniin
bir arada bulunmasi nadirdir (%17); bazen igi
de bulunmayabilir (%11). Konfiizyon ve diger
biling degisiklikleri en sik goriilen belirti iken
(%82), ataksi %23, okiilomotor bozukluklar %29,
polindropati %11 oraninda goriiliir (6). Bu yazida
yogun bakim {initemize lityum intoksikasyonu
nedeniyle sevk edilmis hastanin aslinda Wernicke
ensefalopatisi oldugu ve mortal seyri anlatiimistir.

Olgu sunumu

Kirksekiz yasinda bipolar bozukluga bagl lityum
ve ketiapin kullanan hasta 112 tarafindan lityum
intoksikasyonu tanisi ile yogun bakim iinitemize
getirildi. Hastanin 6zge¢misinde 1 yil Once
sleeve gastrektomi ameliyati oldugu dort aydir
kontrole gitmedigi, 6 ay Once bipolar bozukluk
tanist aldig1 ve diizensiz olarak lityum ve ketiapin
kullanim1 oldugu 6grenildi. Son dort aydir vitamin
takviyesi almayan hastada 15 gilindiir oral alim
eksikligi, stirekli uyku hali ve biling bulaniklig:
da ailesi tarafindan ifade edildi. Hasta hastaneye
basvurusundan ii¢ giin 6nce baslayan ylirliyememe,
dalgal1 biling durumu ve oral alim azlig1 sikayetleri
ile dig merkez acil servise getirilmisti. Acil serviste
tam kan sayimi, serum {ire, kreatinin, AST, ALT,
INR parametreleri normal degerlendirilmisti.
Diflizyon MR’1 ¢ekilen hastada difiizyon kisitliligi
olmadig1 tespit edilmisti. Biling bulaniklig1 olan
hastaya lityum intoksikasyonu tanisi konulmus
ve 112 hasta nakil sistemi ile hastanemiz Yogun
Bakim Unitesi’ne transferi saglanmisti. Hastanin
Yogun Bakim Unitemize gelis bulgulari: Biling
konfiize, yer zaman oryantasyonu kisitli idi. Ortam
havasinda spontan solunumda olan hastanin akciger
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sesleri dogaldi. Kalp tepe atim1 65/dakika, tansiyon
Arteryel: 115/70 mmHg idi. Karmm muayenesi
dogaldi, gecirilmis operasyon skari mevcuttu.
Ekstremite muayenesinde st ekstremite flask kas
giicli, sagda: 3/5 solda: 3/5 alt ekstremite paraplejik
idi. Hasta yakinlarindan alinan anamneze gore
hastanin bir y1l dnce sleeve gastrektomi oldugu son
dort aydir kontrole gitmedigi ve vitamin takviyesi
almadig, 6 ay dnce bipolar bozukluk tanisi aldig1
lityum ve ketiapin tedavisini diizensiz aldig1, son on
bes giindiir oral alim eksikligi oldugu, son iki giindiir
ylirliyemedigi ve biling durumunda dalgalanma
oldugu ogrenildi. Hastadan serum lityum diizeyi
calisildi, terapotik araligmm  altinda  oldugu
goriildi (0.51 mmol/L) oldugu goriildii. Noroloji
konsiiltasyonu yapildi. Kranial MR ¢ekildi. Kranial
MR’da her iki taraf mamiller body diizeyinde ve
forniksi kismen icine alan bununla birlikte medial
talamus seviyesinden devam ederek mezensefalon
seviyesinde kollikulus diizeyinde tutulum gosteren
ozellikle T2AS ve FLAIR sekanslarda belirgin
hiperintens sinyal ozelliginde lezyon alani tespit
edildi (Resim 1, 2). MR bulgulart Wernicke
ensefalopatisi ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Bu bulgularla hastanin Lityum intoksikasyonu
olmadig1 Wernicke ensefalopatisi oldugu saptandi.

Serum tiamin diizeyi calisildi, 14 pg/L olarak
Olciildii. Referans aralign 28-85 pg/L, sonug
beklenmeden intravendz tedaviye baslandu. Ilk giin
500 mg/intravendz tiamin replasmani sonraki bes
giin 200 mg/intravendz tiamin takviyesi yapild.
Replasmanin baglamasindan iki giin sonra hastanin
bilinci a¢ildi, yer zaman oryantasyonu gelismeye
basladi. Kas giicli Gst ekstremitede sag: 4/5 sol:
4/5, alt ekstremite yatak i¢inde hareketli hale geldi.
Tedaviye intravenoz 50 mg tiamin ve enteral 250
mg tiamin ile devam edildi. Yedinci giin kontrol
tiamin diizeyi 108 pg/L olarak odlciildi, tedaviye
enteral giinliik 250 mg tiamin ile devam edildi. On
besinci giin tiamin diizeyi 93 ug/L saptandi. Hastanin
onbeginci giin bulgulart biling agik yer zaman
oryantasyonu kisith idi, kas giicii iist ekstremitede
4/5 alt ekstremite plejik durumdaydi. Hastanin
takibinde noérolojik bulgularinda ilerleme olmadi,
idrar kiiltiriinde panrezistan Klebsiella pneumoniae
ireyen hastada tirosepsis gelisti. Mekanik ventilator
destegi baglandi. Takibinin 38. giiniinde tirosepsis
sonrast multiorgan yetmezligi sonrast kaybedildi.
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Resim 2: Kranial MRI T2 kesitlerinde hiperintens lezyon bulgulari

Tartisma

Wernicke  ensefalopatisinin ~ klinik
Wernicke tarafindan tanimlanan okiiler bulgular
(nistagmus, bilateral lateral rektus paralizisi), biling
degisikligi ve ataksiden olusan klasik triad yer
almaktadir. Ancak hastalarin yarisindan azinda bu
triad gozlemlenebilir ve bu nedenle klinik olarak

tanisinda
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Wernicke ensefalopatisi tanist atlanabilmektedir
(7). Konfiizyon ve diger biling degisiklikleri en sik
goriilen belirti iken %82, ataksi %23, okiilomotor
bozukluklar %29, polindropati %11
goriiliir (6). Bizim olgumuzda literatiirle uyumlu
mental bozukluk mevcuttu ancak hastanin bipolar
bozukluk tanisi olmasi hem yakinlari tarafindan

oraninda
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hastaneye ge¢ basvuruya neden olmustu, hem de
acil serviste bu durum lityum intoksikasyonu olarak
degerlendirilmisti. Bipolar bozukluk nedeniyle 6z
bakimi yetersiz olan hastanin kas gii¢siizliigiiniin
erken tespiti yakinlar tarafindan yapilamamas,
alt ekstremiteler tamamen hareketsiz olduktan
sonra hastaneye bagvurusu gerceklestirilmisti.
Tanist konulup yiliksek doz intravendz tiamin
replasmant  baslamamiza  ragmen  bilissel
fonksiyonlarinda iyilesme gozlenmis ancak alt
ekstremitedeki polinoropati gerilememistir. Tipik
goriintiileme bulgular1 arasinda en sik medial
talamus tutulumu yer alir. Bu bolgedeki sinyal
degisiklikleri neredeyse her zaman hastaligin
diger tipik bulgulariyla birlikte gdzlenir (8). Bizim
hastamizda da literatiir ile uyumlu olarak medial
talamus seviyesinde T2 ve FLAIR kesitlerinde
hiperintens lezyon alani tespit edildi. Saglikli
bir insanin viicudunda yalniz 30-50 mg tiamin
bulunur. Giinlik tiamin ihtiyacinin 1-2 mg/giin
oldugu diisiiniiliirse, herhangi bir nedenle enteral
beslenemeyen herkes 3-4 hafta i¢inde biitlin tiamin
rezervini tiiketecek ve WE belirtileri gdstermeye
baslayacaktir (8). Bizim vakamizda hem tiamin
emilimini azaltan sleeve gastrektomi operasyonu
mevcuttu, hem de bipolar bozuklugu, tedavi
uyumsuzlugu, 6zbakim eksikligi gibi sebeplerle
oral alim eksikligi vardi. Tiim bu sebepler hem
tiamin eksikligi olusmasina hem de tedaviye geg
baslanmasina neden olmustu.

Tiaminin viicutta eser miktarda bulunmasi
ve rezervinin diigik olmast nedeniyle kisa
siirede eksikligi olusabilmektedir. Artan sayida
obezite cerrahisi operasyonlar1 6zellikle vitamin
eksiklikleri gibi kalict hasarlara neden olabilecegi
icin operasyon sonrasi hastalarin takibinin 6nemine

vurgu yapmak isteriz.

32

KAYNAKLAR

1. Saad L, Silva LF, Banzato CE, Dantas C, Garcia
C. Anorexia nervosa and Wernicke-Korsakoff
syndrome: A case report. J Med Case Rep.
2010;4:217.

2. Chiossi G, Neri I, Cavazzuti M, Basso G,
Facchinetti F. Hyperemesis gravidarum complicated
by Wernicke encephalopathy: background, case
report, and review of the literature. Obstet Gynecol
Surv. 2006;61:255 - 68.

3. Loh Y, Watson WD, Verma A, Chang ST, Stocker
DJ, Labutta RJ. Acute Wernicke’s encephalo pathy
following bariatric surgery: Clinical course and
MRI correlation. Obes Surg 2004;14:129- 32.

4. Sequeira Lopes da Silva JT, Almaraz Velarde
R, Olgado Ferrero F, Robles Marcos M, Pérez
Civantos D, Ramirez Moreno JM, et al. Wernicke’s
encephalopathy induced by total parental nutrition.
Nutr Hosp. 2010;25(6) :1034 - 6.

5. Azim W, Walker R. Wernicke’s encephalopathy:
A frequently missed prob lem. Hosp Med 2003; 64:
326 - 327.

6. UpToDate [online]. Available at: http://www.
uptodate.com/contents/wernickes-encephalopathy.
Accessed 22.01.2012.

7. Harper CG, Giles M, Finlay-Jones R. Clinical
signs in the Wernicke-Korsakoff complex: a
retrospective analysis of 131 cases diagnosed at
necropsy. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1986; 49:
341-345.

8. Zuccoli G, Pipitone N. Neuroimaging findings
in acute Wernicke’s encephalopathy: Review of the
literature. AJR Am J Roentgenol.2009;192:501-508.



