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OZET

Wernicke ensefalopatisi, tiamin eksikligine bagl gelisen nérolojik bir sendromdur. Ciddi mortalite riski tagimakla birlikte 6zellikle er-
ken dénemde tiamin tedavisine iyi yanit vermektedir. Genellikle alkolizm ile iliskili oldugu ve klinik triadin hastalarin %10-20 gibi az
bir kisminda gordildigu icin 6zellikle alkolizm Oykdisti olmayan olgularda tanida gicliik yaratmaktadir. Bu yazida intihar amacl cama-
sir suyu (sodyum karbonat) icen ve buna bagl pilor stenozu gelisen, sonrasinda konftizyon, oftalmoparezi ve ataksi tablosuyla karsi-
miza cikan bir hastayl sunmayi amagladik.

Anahtar Kelimeler: Wernicke ensefalopatisi, pilor stenozu, tiamin eksikligi.

ABSTRACT
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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GiRIS

Wernicke ensefalopatis, tiamin eksikligine bagl geli-
sen, ciddi mortalite ve morbiditeye neden olabilen akut né-
rolojik bir sendromdur (1-4). Genellikle alkolizm ile iliskili ol-
makla birlikte, bariyatrik cerrahi, parenteral beslenme, hi-
peremezis gravidarum, anoreksiya nevroza ve aclik eylemi
gibi bircok durumlarda da ortaya ¢ikabilmektedir (4-9).

Ciddi mortalite ve morbidite riski tasimakla birlikte
Ozellikle erken dénemde tiamin replasman tedavisine ge-
nellikle iyi yanit alinir (2,3). Fakat biling durumu degisiklik-
leri, ataksi, oftalmopleji ve nistagmus gibi klinik bulgularin
tamami olgularin sadece %10-20 gibi az bir kisminda g6-
rtilmekte ve &zellikle alkolizm &ykusl olmayan hastalarda
tani koyulmasinda glicltik yaratmaktadir (3,7,9-11). Krani-
yal manyetik rezonans gértinttileme (MRG)'deki bulgular

tanida yardimci olmakla birlikte her zaman eslik etmemek-
tedir (12).

Bu yazida Wernicke ensefalopatisinin ender gdrtilen
bir sebebi olan pilor stenozu sonucunda gelisen bir olgu-
yu sunmayl amagladik.

OLGU

On bes yasinda kadin hasta intihar amagl ¢camasir su-
yu (sodyum karbonat) icimi sonrasinda siddetli bulanti ve
kusma sikayeti gelismesi nedeniyle acil servisimize basvur-
mustu. Pilor stenozu tanisi konulan hasta genel cerrahi
servisimizde opere edilmisti. Takip eden 1 ay boyunca cid-
di istahsizlik, bulanti, kusma, yaklasik 5-6 kg'lik kilo kaybi
olan ve daha sonrasinda ani baslangicl gérme kaybi, biling
bulanikhidi ve genel durum bozuklugu tablosu gelisen has-

Resim 1. Kraniyal MRG'de aksiyal T2 ve FLAIR adirlikli kesitlerde bilateral, simetrik medial talamusta ve periakuaduktal alanda sin-

yal artisi.
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ta acil servisimize tekrar basvurusunda yogun bakim servi-
simize yatirildi. Yogun bakimda yatarken yapilan néroloji
konstiltasyonundaki muayenesinde: Hasta konfuiydu, mu-
ayeneye katilmakta zorlaniyordu. Konusmasi trakeostomi
nedeniyle hipofonik ve nadiren tekli emir alabiliyordu. Pu-
piller izokorik, direkt ve indirekt isik refleksi bilateral alini-
yordu. Gérme keskinligi, muayeneye katilimi olmadigi icin
degerlendirilemedi, ancak zorlukla gérebildigini ifade edi-
yordu. G&zler orta hattaydi. Horizontal planda her iki ya-
na bakista yaklasik 4-5 mm kisitllik ve bakis yéntine vuran
ylksek amplittidIt nistagmus vardi. Diger g6z hareketleri
serbestti. Kas gticti tamdi. Derin tendon refleksleri normo-
aktif, taban cildi refleksleri bilateral fleksér yanithydi. Du-
yu kusuru yoktu. Dismetri ve disdiadokinezi yoktu. Her iki
kolda posttral tremor mevcuttu. Hasta oturur pozisyon-
dayken geriye dustyordu ve ayakta her yone belirgin atak-
sisi nedeniyle yardimsiz duramiyordu.

Mevcut ndérolojik bulgulari nedeniyle istenen kraniyal
MRG T2 ve FLAIR agirlikli kesitlerde simetrik olarak tala-
muslarin posteromedial kenarlarinda, mezensefalon pos-
teriorunda pons Ust dlizeyine kadar uzanan, hiperintens
lezyonlar gérdldu (Resim 1).

Oykdi, klinik ve gértintlileme bulgularr ile Wernicke en-
sefalopatisi oldugu ddustintlen hastaya 100 mg/gtin do-
zunda intravendz (V) tiamin tedavisi baslandi ve 1 hafta
sonra oral 50 mg/gun tiamin ile tedaviye devam edildi. Ta-
kip eden gtnlerde hastamizda biling durumu, gérme kay-
binda ve oftalmoparezide tama yakin, atakside ise kismen
dtizelme gozlendi.

TARTISMA

Tiamin diyetle alinan, suda ¢6ztinen bir vitamindir ve
Krebs ve pentos-fosfat siklusunda gérev alan 3 anahtar en-
zimin (alfa-ketoglutarat dehidrogenaz kompleksi, pirtivat
dehidrogenaz kompleksi ve transketolaz) dnemli bir kofak-
térddur (4,5,7,9). Tiamin eksikligi insanlarda kardiyovaskuU-
ler, kas, sinir ve gastrointestinal sistemleri etkiler (3,5,9).

Wernicke ensefalopatisi tiamin eksikligine badl ortaya
cikan, siklikla alkolizm ile iliskili bir tablodur (3-5,10). Alko-
lizm disinda yeme bozukluklari ve hiperemezis gravidarumu
olan, obezite nedeniyle cerrahi operasyon gegiren, uzun do-
nem parenteral beslenme ve diyaliz tedavisi alan ve insan
immunyetmezlik virtisti (HIV) taslyan hasta gruplari tiamin
eksikligi gelismesi agisindan riskli durumdadir (3-5,9).

Klasik olarak okdler tutulum (oftalmoparezi, nistag-
mus), ataksi ve biling durumu bozuklugunu iceren triad-
dan olusan bir tablo ile ortaya cikar, ancak olgularin %10-
20 gibi az bir kisminda bu bulgularin tamami gértlmekte-
dir (3,7,9-11). Hastaligin diger bulgulari hipotansiyon ve
hipotermidir (4,9,11).

Literatlirde nadiren bildirilen gérme kaybi seklinde
olgular bulunmaktadir ve bu olgularin bazilarinda baslan-
gic semptomlari arasinda gérme kaybi bildirilmektedir

(12,13). Bu olgularin bazilarinda papilddem veya retinal
kanamalar saptanmis olmakla birlikte fundoskopik muaye-
nesi normal olarak bildirilen olgular da bulunmaktadir. Bi-
zim olgumuzun da kliniginin baslangicinda gérme kaybi
bildirmekle birlikte, fundoskopik muayenesinde &zellik
saptanmadi ve ne yazik ki gérme alani ve gérsel uyariimis
potansiyeller gibi ileri incelemeler genel durumunun kétu
olmasi nedeniyle yapilamadi.

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

Akciger infeksiyonlari, septisemi ve dekompanse kara-
ciger yetmezligi basta olmak Ulzere %710-20 oraninda
Oldm bildirilmistir (4,5,7,11).

Ozellikle erken dénemde tedaviye iyi yanit verdigi bil-
dirilmektedir (2,3,5,13,14). Tedavide hastalara yatirilarak
acilen birka¢ gtin IV 100 mg/gtin tiamin verilmelidir. 1V
dekstroz tiamin ihtiyacini artiracagi igin ancak tiamin teda-
visine baslanildiktan sonra verilebilir (4,5,9,14).

Sonug olarak; Wernicke ensefalopatisi alkolizm disi bir-
cok nedene bagl gelisebilmektedir. Ciddi mortalite ve
morbiditeye neden olan bu tablo erken dénemde tedavi-
ye iyi sonug¢ vermektedir. Bu nedenle &zellikle riskli grup-
larda ayirici tanida akilda tutulmasi ve tedaviye erken bas-
lanilmasi gerekmektedir.
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