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Pilor Stenozuna Ba¤l› Geliflen Bir 
Wernicke Ensefalopatisi Olgusu

A Case of Wernicke’s Encephalopathy 
Induced by Pyloric Stenosis

OLGU SUNUMU/CASE REPORT

ÖZET
Wernicke ensefalopatisi, tiamin eksikli¤ine ba¤l› geliflen nörolojik bir sendromdur. Ciddi mortalite riski tafl›makla birlikte özellikle er-
ken dönemde tiamin tedavisine iyi yan›t vermektedir. Genellikle alkolizm ile iliflkili oldu¤u ve klinik triad›n hastalar›n %10-20 gibi az
bir k›sm›nda görüldü¤ü için özellikle alkolizm öyküsü olmayan olgularda tan›da güçlük yaratmaktad›r. Bu yaz›da intihar amaçl› çama-
fl›r suyu (sodyum karbonat) içen ve buna ba¤l› pilor stenozu geliflen, sonras›nda konfüzyon, oftalmoparezi ve ataksi tablosuyla karfl›-
m›za ç›kan bir hastay› sunmay› amaçlad›k.

Anahtar Kelimeler: Wernicke ensefalopatisi, pilor stenozu, tiamin eksikli¤i.
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A Case of Wernicke’s Encephalopathy Induced by Pyloric Stenosis
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Wernicke’s encephalopathy is a neurological syndrome that develops due to thiamine deficiency. Although it has a significantly high
mortality rate, it responds well to thiamine treatment, especially in its early stages. Because of its common association with alco-
holism and the fact that its clinical triad is seen in only a small portion of patients (10-20%), diagnosis is difficult, especially in cases
without a history of alcoholism. Herein we present a patient that drank bleach (sodium carbonate) in an effort to commit suicide and
developed pyloric stenosis, which was followed by confusion, ophthalmoparesis, and ataxia.
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G‹R‹fi

Wernicke ensefalopatis, tiamin eksikli¤ine ba¤l› geli-
flen, ciddi mortalite ve morbiditeye neden olabilen akut nö-
rolojik bir sendromdur (1-4). Genellikle alkolizm ile iliflkili ol-
makla birlikte, bariyatrik cerrahi, parenteral beslenme, hi-
peremezis gravidarum, anoreksiya nevroza ve açl›k eylemi
gibi birçok durumlarda da ortaya ç›kabilmektedir (4-9).

Ciddi mortalite ve morbidite riski tafl›makla birlikte
özellikle erken dönemde tiamin replasman tedavisine ge-
nellikle iyi yan›t al›n›r (2,3). Fakat bilinç durumu de¤ifliklik-
leri, ataksi, oftalmopleji ve nistagmus gibi klinik bulgular›n
tamam› olgular›n sadece %10-20 gibi az bir k›sm›nda gö-
rülmekte ve özellikle alkolizm öyküsü olmayan hastalarda
tan› koyulmas›nda güçlük yaratmaktad›r (3,7,9-11). Krani-
yal manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’deki bulgular

tan›da yard›mc› olmakla birlikte her zaman efllik etmemek-
tedir (12).

Bu yaz›da Wernicke ensefalopatisinin ender görülen
bir sebebi olan pilor stenozu sonucunda geliflen bir olgu-
yu sunmay› amaçlad›k. 

OLGU

On befl yafl›nda kad›n hasta intihar amaçl› çamafl›r su-
yu (sodyum karbonat) içimi sonras›nda fliddetli bulant› ve
kusma flikayeti geliflmesi nedeniyle acil servisimize baflvur-
mufltu. Pilor stenozu tan›s› konulan hasta genel cerrahi
servisimizde opere edilmiflti. Takip eden 1 ay boyunca cid-
di ifltahs›zl›k, bulant›, kusma, yaklafl›k 5-6 kg’l›k kilo kayb›
olan ve daha sonras›nda ani bafllang›çl› görme kayb›, bilinç
bulan›kl›¤› ve genel durum bozuklu¤u tablosu geliflen has-
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Resim 1. Kraniyal MRG’de aksiyal T2 ve FLAIR a¤›rl›kl› kesitlerde  bilateral, simetrik medial talamusta  ve periakuaduktal  alanda sin-
yal art›fl›.
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ta acil servisimize tekrar baflvurusunda yo¤un bak›m servi-
simize yat›r›ld›. Yo¤un bak›mda yatarken yap›lan nöroloji
konsültasyonundaki muayenesinde: Hasta konfüydü, mu-
ayeneye kat›lmakta zorlan›yordu. Konuflmas› trakeostomi
nedeniyle hipofonik ve nadiren tekli emir alabiliyordu. Pu-
piller izokorik, direkt ve indirekt ›fl›k refleksi bilateral al›n›-
yordu. Görme keskinli¤i, muayeneye kat›l›m› olmad›¤› için
de¤erlendirilemedi, ancak zorlukla görebildi¤ini ifade edi-
yordu. Gözler orta hattayd›. Horizontal planda her iki ya-
na bak›flta yaklafl›k 4-5 mm k›s›tl›l›k ve bak›fl yönüne vuran
yüksek amplitüdlü nistagmus vard›. Di¤er göz hareketleri
serbestti. Kas gücü tamd›. Derin tendon refleksleri normo-
aktif, taban cildi refleksleri bilateral fleksör yan›tl›yd›. Du-
yu kusuru yoktu. Dismetri ve disdiadokinezi yoktu. Her iki
kolda postüral tremor mevcuttu. Hasta oturur pozisyon-
dayken geriye düflüyordu ve ayakta her yöne belirgin atak-
sisi nedeniyle yard›ms›z duram›yordu. 

Mevcut nörolojik bulgular› nedeniyle istenen kraniyal
MRG T2 ve FLAIR a¤›rl›kl› kesitlerde simetrik olarak tala-
muslar›n posteromedial kenarlar›nda, mezensefalon pos-
teriorunda pons üst düzeyine kadar uzanan, hiperintens
lezyonlar görüldü (Resim 1). 

Öykü, klinik ve görüntüleme bulgular› ile Wernicke en-
sefalopatisi oldu¤u düflünülen hastaya 100 mg/gün do-
zunda intravenöz (IV) tiamin tedavisi baflland› ve 1 hafta
sonra oral 50 mg/gün tiamin ile tedaviye devam edildi. Ta-
kip eden günlerde hastam›zda bilinç durumu, görme kay-
b›nda ve oftalmoparezide tama yak›n, atakside ise k›smen
düzelme gözlendi.

TARTIfiMA

Tiamin diyetle al›nan, suda çözünen bir vitamindir ve
Krebs ve pentos-fosfat siklusunda görev alan 3 anahtar en-
zimin (alfa-ketoglutarat dehidrogenaz kompleksi, pirüvat
dehidrogenaz kompleksi ve transketolaz) önemli bir kofak-
törüdür (4,5,7,9). Tiamin eksikli¤i insanlarda kardiyovaskü-
ler, kas, sinir ve gastrointestinal sistemleri etkiler (3,5,9).

Wernicke ensefalopatisi tiamin eksikli¤ine ba¤l› ortaya
ç›kan, s›kl›kla alkolizm ile iliflkili bir tablodur (3-5,10). Alko-
lizm d›fl›nda yeme bozukluklar› ve hiperemezis gravidarumu
olan, obezite nedeniyle cerrahi operasyon geçiren, uzun dö-
nem parenteral beslenme ve diyaliz tedavisi alan ve insan
immünyetmezlik virüsü (HIV) tafl›yan hasta gruplar› tiamin
eksikli¤i geliflmesi aç›s›ndan riskli durumdad›r (3-5,9).

Klasik olarak oküler tutulum (oftalmoparezi, nistag-
mus), ataksi ve bilinç durumu bozuklu¤unu içeren triad-
dan oluflan bir tablo ile ortaya ç›kar, ancak olgular›n %10-
20 gibi az bir k›sm›nda bu bulgular›n tamam› görülmekte-
dir (3,7,9-11). Hastal›¤›n di¤er bulgular› hipotansiyon ve
hipotermidir (4,9,11).

Literatürde nadiren bildirilen görme kayb› fleklinde
olgular bulunmaktad›r ve bu olgular›n baz›lar›nda bafllan-
g›ç semptomlar› aras›nda görme kayb› bildirilmektedir

(12,13). Bu olgular›n baz›lar›nda papilödem veya retinal
kanamalar saptanm›fl olmakla birlikte fundoskopik muaye-
nesi normal olarak bildirilen olgular da bulunmaktad›r. Bi-
zim olgumuzun da klini¤inin bafllang›c›nda görme kayb›
bildirmekle birlikte, fundoskopik muayenesinde özellik
saptanmad› ve ne yaz›k ki görme alan› ve görsel uyar›lm›fl
potansiyeller gibi ileri incelemeler genel durumunun kötü
olmas› nedeniyle yap›lamad›.

Wernicke ensefalopatisinin tipik MRG bulgular› bilateral
simetrik medial talamus, korpus mamillare, mezensefalon ve
pons tegmentumu ve periakuaduktal alan tutulumu fleklin-
de olmakla birlikte atipik bulgular da efllik edebilir. Birçok
olguda MRG incelemeleri normal olabilmektedir (2,4,12,14).

Akci¤er infeksiyonlar›, septisemi ve dekompanse kara-
ci¤er yetmezli¤i baflta olmak üzere %10-20 oran›nda
ölüm bildirilmifltir (4,5,7,11).

Özellikle erken dönemde tedaviye iyi yan›t verdi¤i bil-
dirilmektedir (2,3,5,13,14). Tedavide hastalara yat›r›larak
acilen birkaç gün IV 100 mg/gün tiamin verilmelidir. IV
dekstroz tiamin ihtiyac›n› art›raca¤› için ancak tiamin teda-
visine bafllan›ld›ktan sonra verilebilir (4,5,9,14).

Sonuç olarak; Wernicke ensefalopatisi alkolizm d›fl› bir-
çok nedene ba¤l› geliflebilmektedir. Ciddi mortalite ve
morbiditeye neden olan bu tablo erken dönemde tedavi-
ye iyi sonuç vermektedir. Bu nedenle özellikle riskli grup-
larda ay›r›c› tan›da ak›lda tutulmas› ve tedaviye erken bafl-
lan›lmas› gerekmektedir.
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