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Karakteristik radyolojik bulgularla prezente olan bir
Wernicke ensefalopatisi: Olgu sunumu
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OZET

Wernicke ensefalopatisi, tiamin eksikliginin neden oldugu
ve klinik olarak ani baslayan mental durum degisiklikleri,
okiller anormallikler ve ataksi ile karakterize ciddi bir
norolojik sendromdur. Biz bu olgu sunumunda olan tim
vicutta gerilme tarzinda kasilma, agizdan su gelmesi, bu
sirada gozlerinde yukari dogru bakma sikayeti ile basvuran
geng erkek olguyu literatir esliginde sunmayi amacladik.

Anahtar kelimeler: Acil servis, tiamin eksikligi, Wernicke
ensefalopatisi

SUMMARY

Wernicke's encephalopathy is a serious neurological
syndrome caused by thiamine deficiency and characterized
clinically by sudden onset mental status changes, ocular
abnormalities and ataxia. In this case report, we aimed
to present a young male patient who presented with the
complaints of stretching in the whole body, water coming
from the mouth, and looking upwards in his eyes, in the
light of the literature.
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Uygun ve ark.

GIiRIiS

Wernicke ensefalopatisi (WE), tiamin (vitamin B1)
eksikliginin neden oldugu ve klinik olarak ani baslayan
mental durum degisiklikleri, okuler anormallikler ve ataksi
ile karakterize ciddi bir nérolojik sendromdur (1). Bununla
beraber, WE' nin klasik klinik triadi klinik baslangicta
her zaman mevcut degildir ve bu durum siklikla taninin
gecikmesine ve sonug olarak hayati tehdit edici durumlarin
gelismesine sebep olur; hastaligin prognozu, intraventz
(iv) tiamin tedavisinin hizli ve erken uygulamasina baghdir
(2). Bu nedenle, tanisal gorintileme yontemleri, hizli bir
tani ve tedaviye ulasmak icin yararldir (2). Bu yazida WE
tanisi alan ve erken dénemde taninin konmasi ile klinik ve
radyolojik olarak dizelen bir olgu sunulmustur.

OLGU

Kirk dort yasinda erkek hasta, iki gindir toplamda 7
kez olan tUm vicutta gerilme tarzinda kasilma, agizdan
su gelmesi, bu sirada gozlerinde yukari dogru bakma
sikayeti ile acil servise basvurdu. Hasta bu sirada olanlari
hatirladigini bilincinin agik oldugunu; ayni zamanda son
iki glindUr yUrimesinin de agirlastigini yavas yavas adim
atarak destekle yuridigini belirtti. Ozgegcmisinde bilinen
kronik hastalik 6ykisi olmayan hastanin 18 yildir alkol
bagimlisi oldugu ancak 2 giindir alkol almadigl 6grenildi.
Hastanin atesi; 36,6 °C, arteriyel tansiyonu 115/68 mm-Hg,
nabzi dakikada 85 atim, oda havasinda oksijen saturasyonu
%98, parmak ucu kan glikozu 114 mg/dL olarak ol¢uld.
Glasgow koma skalasi skoru 14 olan hastanin hava yolu
aclk, gozleri spontan agcik, bilinci konfl, kismi oryante,
yer-kisiye koopere, konusmasinin sarhosvari oldugu
goruldi. Horizantal nistagmusu mevcut ve pupil 151k
refleksi bilateral direkt ve indirekt aliniyordu. Bilateral alt
ekstremite kas glicti 4/5; bilateral Ust ekstremite kas glici
5/5 olarak not edildi. Taban cildi refleksi bilateral lakaytti.
Fasiyel asimetrisi yoktu. Ense sertligi ve meniks irritasyon
bulgulari gérilmedi. Diger sistem muayenelerinde 6zellik
saptanmadi. Yapilan tetkiklerinde l6kosit sayisi 9,41 103 /
uL, C-reaktif protein 15 mg/L, hemoglobin duzeyi 12 g/dL,
kreatinin 0,55 mg/dL, kan Ure azotu 6,1 mg/dL, kreatinin
kinaz 357 U/L olarak tespit edildi. Alinan ventz kan
gazinda pH:7,45, pC02:31,5 mmHg, HCO3:21,2 mmol/L,
laktat duzeyi 4,71 mmol/L gorildi. Hastanin ayirici taniya
yonelik cekilen beyin bilgisayarli tomografisinde (BT)
ozellik saptanmazken; manyetik rezonans gorintileme
(MRG) ve diftizyon agirlikli gérintileme (DAG) de mamiller
cisimde hiperintensite gorildu (Sekil 1). Hastanin cekilen
elektromiyografisi alt ekstremite duysal lifleri etkileyen
polindropati sendromu ile uyumlu olarak izlendi. Wernicke
ensefalopatisi dislndlen hastaya art arda iki glin boyunca
ginde Ug¢ kez iv 500 mg tiamin ve ilave bes glin boyunca
ginde bir kez 250 mg tiamin iv olarak verildi. Tiamin
tedavisi alan hastanin klinigi 10 giin igerisinde dlzelirken
20 gln sonra kontrol amagli ¢ekilen beyin MRG' de daha
once tanimlanan sinyal alanlarinin geriledigi ve kayboldugu
izlendi (Sekil 2).

Hasta ndroloji ve psikiyatri poliklinik kontrolU planlanarak
taburcu edildi.

Sekil 1. Hastanin basvurusunda cekilen kraniyel difizyon manyetik
rezonans  gorintulemesindeki  mamiller  cisimdeki  hiperintensite

goruntusu

Sekil 2. Hastanin tedavi sonrasi ¢ekilen MRG'si hiperintens alanlarin

kayboldugu goruliyor.
TARTISMA

Wernicke ensefalopatisi, en sik uzun streli alkol kullanimina
baglh kronik malndtrisyonda gorilmekle birlikte, kanser,
aclik grevi gibi uzun sureli aglik, hiperemezis gravidarum
ve bariatrik cerrahilerde akut olarak da ortaya ¢ikabilir
(3). Kronik alkol kullanimi, tek basina tiamin eksikliginden
sorumlu degildir, sebep oldugu karaciger sirozunun
komplikasyonlarina bagli olan gastrointestinal emilim
bozukluklari ile de ilgilidir (4). WE’ nin triadindan biri olan
okiler bozukluklar arasinda tam oftalmopleji nadiren
gorulirken, en vyaygin okiler anormallik genellikle
horizontal nistagmustur (5). Hastalarda serebellar vermis
ve vestibller bolge tutulumuna bagh hafif yirime
bozuklugundan tam ayakta duramama durumuna kadar
degisebilen yariyis ataksisi gelisebilir ve bazi hastalarda
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polinéropati ve dizartri de gordlir (5). Bizim hastamizda da
nistagmus; ylriytsde bozulma mevcuttu ve polindropati
saptandi. Klinik prezentasyondaki bu farkliliklar nedeniyle
Caine ve ark. kronik alkoliklerde; yetersiz beslenme,
oklilomotor anormallikler, serebellar disfonksiyon ve
degismis bir zihinsel durumdan iki tanesine sahip hastalarda
WE siphesinin olmasi gerektigini 6ne sirdl (6). WE tanisi
icin tiamin kan konsantrasyona bakilabilir, ancak bu 6l¢tim,
teknik zorluklar nedeniyle sinirlidir. Bu sebepten WE klinik
bir tani olmakla beraber; yiksek 6zgulligl ile kraniyel MRG
goruntilemesi, dogru taniyi almak icin kesinlikle en dnemli
ve etkili aractir (5). MRG'de erken evrelerde T2 ve FLAIR
goruntilemede periaquaduktal gri bolge, bilateral medial
talamus, mamiller cisim, hipotalamus gibi G¢linci ventrikal
cevresine orta hat yapilarinda, bazen de serebellumda
sinyal artisi gorulir (3). Mamiller cisim ve talamus
tutulumu siklikla alkoliklerde izlenmektedir (2,3). Diflizyon
agirlikl gorantiulerde sitotoksik 6demi yansitacak sekilde
difizyon kisithhgr izlenebilmektedir (7). Bizim hastamizda
da mamiller cisimde sinyal artisl izlenmistir.

Wernicke ensefalopatisinin prognozu tiamin replasmaninin
baslangic stresi ile iliskili oldugundan; erken tani, tedavinin
baslatilmasi  ve hastaligin  klinik seyrinin dizelmesi
acisindan son derece 6nemlidir. Zhong ve ark./nin 6 hastalik
serilerinde kortikal tutulum disinda periakuaduktal alan,
medial talamus ve kaudat nukleusta T2 ve FLAIR'da izlenen
hiperintens sinyal degisikliginin tiamin replasmaninin
baslamasindan sonra degisen sirelerde klinik tablonun
gerilemesiyle birlikte normale donduginid bildirmislerdir
(8). Bizim olgumuzda da 20 gin sonra cekilen kontrol
MRG'de ilk tetkikteki patolojik sinyallerin geriledigi
gorulmastar.

Tiaminin dozu veya siresi konusunda fikir birligi yoktur.
Alkol kullaniminin neden oldugu WE'si olanlarin daha
yiksek giinliik dozlara ihtiyaci olabilir (9). ingiliz yazarlar 2-3
glin boyunca glinde ¢ kez 500 mg, ardindan semptomlar
durana kadar giinde 250 mg 6nermektedir (10,11). Smith
ve ark/nin yaptig literatlr taramasinda hastalara en az
3 gln boyunca her 8 saatte bir 500 mg iv tiamin iceren
yUksek doz tiamin rejimi ve ek olarak tedaviye magnezyum
eklenmesi 6nerilmektedir (12).

SONUC

Cogunluklanonspesifik klinik bulgular gbstermesinedeniyle
siklikla atlanabilen WE; ayirici tanida mutlaka ddstinmeli,
goruntidleme bulgularinin bilinmesi tani asamasinda kritik
role sahiptir.

Yazar Katkilari: Calisma Konsepti/Tasarimi: CU, SO, SEE,
Yazi Taslagi: CU, SO, SEE, icerigin Elestirel incelemesi: CU,
SO, SEE, Supervizyon: CU, SO, SEE

Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek
almadiklarini beyan etmislerdir.
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