
ernicke ensefalopatisi (WE), alkolizmde ve diğer ciddi malnütris-
yon vakalarında ortaya çıkabilen bir akut başlangıçlı metabolik
sendromdur. Nedeni tiamin eksikliğidir. Tiamin yokluğunda, pi-

ruvat Krebs döngüsüne girememekte; bu da sinir hücresi kaybı, demiyeli-
nizasyon, glial proliferasyon ve çoğunlukla mikrohemorajilere neden
olmaktadır. Gebelikte inatçı kusmaları olan kadınlar ve açlık grevindeki kişi-
ler ya da gastrointestinal sistem cerrahisi olanlar da risk altındadır.1,2 Hastala-
rın yalnızca %20’si tanı almakta olup, %80’i tanı almamaktadır.3 Tüm yaş
grupları risk altındadır.4 Günümüzde, total parenteral nütrisyon alan hospi-
talize hastalarda multivitamin desteğinin yetersiz olduğu durumlarda da gö-
rülebilmektedir.5 Hastalıktan şüphe duyulduğunda ve risk faktörleri ile klinik
belirtiler bilindiği takdirde erken tanınarak tedavi edilebilir iken, tanı gecik-
tiğinde Korsakoff sendromu gelişebilmekte ve %20 oranında mortal seyrede-
bilmektedir.1 Erken tanının bu denli önemli yer tuttuğu bu hastalığın sadece
alkol bağımlısı yaşlı bireylerde görülen nadir bir hastalık olduğu kanısı son
derece yanlıştır. Hastalığın triadı dışında refleks kaybı kas güçsüzlüğü de kli-
nik bulguları arasında bulunabilmektedir. Miller Fisher sendromu (MFS)
olarak tanınan ataksi, oftalmopleji ve arefleksi triadı ile karakterize akut po-
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Miller Fisher Sendromu Düşünülen
Wernicke Ensefalopati Olgusu

ÖÖZZEETT  Wernicke ensefalopatisi, alkolizmde ve diğer ciddi malnütrisyon vakalarında ortaya çıkabi-
len bir akut başlangıçlı metabolik sendromdur. Oftalmopleji, ataksi ve konfüzyon ile karakterize-
dir. Miller Fisher sendromunun benzer triadı da ataksi, oftalmoparezi, arefleksidir ve benzer klinik
bulguları içeren bu iki klinik tanının karıştırıldığına dair literatür dikkat çekicidir. Bu çalışmada,
Guillain-Barre sendromu öyküsü bulunan ve başlangıçta Miller Fisher sendromu düşünülüp daha
sonra Wernicke ensefalopatisi teşhisi konulan olgu sunulmuştur.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Wernicke ensefalopatisi; Miller Fisher sendromu; ataksi; tiamin eksikliği  

AABBSSTTRRAACCTT  Wernicke encephalopathy is a rapid-onset metabolic syndrome that may occur in alco-
holism but also in other cases of severe malnutrition; Wernicke’s encephalopathy is characterised by the
triad ophthalmoplegia, ataxia, and confusion. Another neurological disorder, Miller Fisher syndrome has
a similar triad of ataxia, ophtalmoparesis and areflexia, and reports of patients who have been mistak-
enly diagnosed with one of the two conditions are noteworthy in the medical literature. In this report
we describe a patient (Guillain-Barre syndrome was present in history) who was initially considered as
Miller Fisher syndrome and later was diagnosed with Wernicke encephalopathy.

KKeeyywwoorrddss::  Wernicke encephalopathy; Miller Fisher syndrome; ataxia; thiamine deficiency 
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linöropati tablosuyla klinik olarak karışabilmekte-
dir. WE tanısında serum ve idrarda tiamin düzeyle-
rinin azalmış olması dokulardaki tiamin düzeyini net
olarak yansıtmaktadır. Eritrosit transketolaz aktivi-
tesi tayini tiamin düzeyinin göstergesidir.6

OLGU SUNUMU
Altı ay önce, Guillain-Barre sendromu (GBS) ne-
deni ile intravenöz (IV) immünglobülin tedavisi
alan ve mobilize olarak sekeli olmayan 52 yaşın-
daki erkek olgu; 10 gün önce grip, şiddetli bulantı
ve kusma, bacaklarında güçsüzlük, dengesizlik ve
son üç gündür çift görmeye başlaması nedenleri ile
polikliniğimize başvurdu. Olgunun yapılan nöro-
lojik muayenesinde; bilateral oftalmoparezi, hori-
zontal ve vertikal nistagmus, gövde ataksisi mevcut

olup, alt ekstremitelerde derin tendon refleksi alı-
namadı. Rutin laboratuvar tetkiklerinde patoloji
saptanmadı. Olgudan hafif uykuya meyilinden do-
layı elektroensefalografi (EEG) istendi. EEG normal
olarak değerlendirildi. GBS öyküsü olan hastanın
MFS ön tanısıyla çekilen Elektromiyogragisinde alt
ekstremitede duyusal yanıt elde edilemedi. Üst eks-
tremitede duyusal iletim hızı düşük saptandı. Ay-
rıca, motor sinir iletim hızı alt ekstremitede düşük
olarak elde edildi. Olguya lomber ponksiyon plan-
landı, ancak olgu lomber ponksiyona onam ver-
medi. Kraniyal manyetik rezonans görüntüleme
(MRG) de; tektum periakuaduktal alanda, bilateral
talamus mediyal duvarında, bilateral korpus ma-
millarede T2 ve “fluid attenuation inversion reco-
very (FLAIR)” sinyal artışları izlendi (Resim 1).
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RESİM 1: Kraniyal manyetik rezonans görüntülemede; tektum periakuaduktal alanda, bilateral talamus medial duvarında, bilateral korpus mamillarede T2 ve FLAIR sinyal
artışları izlenmektedir.



Mevcut hâliyle olguda WE düşünüldü. Olguya iki
gün, IV tiamin 600 mg/gün üç eşit doza bölünerek,
sonraki beş gün 200 mg/gün tiamin 100 salin içinde
30 dk’da infüzyon şeklinde verildi. Tedavisinin
ikinci gününde oftalmoparezisi düzelmeye başladı.
Klinik izlemlerinde ataksisi azaldı ve tek başına
mobilize oldu. İzlemlerinde oral tiamin replasma-
nına devam edildi. Kliniği belirgin düzelen olguya
poliklinik kontrolü önerildi.

TARTIŞMA

Risk altındaki populasyonu tanımak, klinik bulgu-
lar ve belirtiler WE tanısında önemli yer tutmakta-
dır. Hastalığın triadında ensefalopati, trunkal ataksi
ve oftalmoparezi yer almaktadır. Triad %17 hastada
bulunmakta, %19 hastada triadın hiçbir bulgusu ol-
mayabilmektedir.7 Zamanla kliniğin ilerlemesiyle
birlikte tüm bulguların ortaya çıkması muhtemel-
dir. Kardiyovasküler sisteme ait bulguların beriberi
geliştiği takdirde görülmesi muhtemeldir. Tanı ko-
nulması bilinç değişikliği görülene kadar gecike-
bilmektedir. Klinik seyir tiamin rezervine göre
değişmekte, bilinç değişikliği 10 günden uzun süren
hastalar genellikle komaya girmektedir.8

MFS, oftalmopleji, ataksi ve arefleksiyle ka-
rakterize bir GBS varyantıdır. GQ1b gangliosidine
karşı serumda IgG saptanmaktadır. Bu antikor
Campylobacter jejuni enfeksiyonu ile ilişkilendi-
rilmiştir. WE, MFS’nin ayırıcı tanısında klasik ola-
rak yer almamasına rağmen, literatürde birbirle-
riyle karışan hastalar mevcuttur.9-11 Hastalık düşü-
nüldüğü anda IV tiamin verilmeli, dekstroz infüz-
yonundan kaçınılmalı, elektrolit ve vitamin eksik-
leri açısından hasta değerlendirilmelidir. Teknik
zorluklar olmasına rağmen serum tiamin düzeyi,
eritrosit transketolaz aktivitesi WE tanısı için yar-
dımcıdır. Ancak saptanması durumunda, tipik kra-
niyal MRG bulguları tanıyı büyük ölçüde doğru-
lamaktadır. Hastalığın ilk dönemlerinde, tipik ola-
rak T2 ve FLAIR sekanslarda periakuaduktal gri
bölge, bilateral medial talamus, mamiller cisimler,
hipotalamus gibi üçüncü ventrikül çevresindeki

orta hat yapılarında, bazen de serebellumda hipe-
rintensite gözlenmekte ve lezyonlar kontrast tuta-
bilmekte, difüzyon ağırlıklı görüntülerde sinyal
artışı veya azalması görülebilmektedir.12-14 Hastalı-
ğın ilerleyen safhalarında kortekste ve kaudat çe-
kirdeklerde tutulum görülebilmektedir.8 Olgumuz-
da literatürle uyumlu olarak tektum periakuaduk-
tal alanda, bilateral talamus medial duvarında, bi-
lateral korpus mamillarede T2 ve FLAIR sinyal
artışları izlenmiştir (Resim 1).

Sağlıklı erişkin bir insanda sadece 30-50 mg
tiamin rezervi bulunmaktadır ve günlük tiamin ge-
reksinimi 1-2 mg/gün’dür. Oral beslenemeyen bir
insanın vücudundaki tiamin rezervi ancak üç-dört
hafta yeterli olacaktır, bu süre uzadığında WE kli-
niği ortaya çıkacaktır.12 Yüksek kalorili ve karbon-
hidrattan zengin beslenmek tiamin gereksinimini
artırmaktadır. Hızlı progresyon gösteren ve klini-
ğin kötü olduğu hastalarda, yüksek doz IV tiamin
replasmanı önerilmektedir. Tedavinin ilk iki günü,
IV tiamin 600 mg/gün üç eşit doza bölünerek, son-
raki beş gün 200 mg/gün önerilmektedir. Alkolik-
lerde ise tedaviye ilave doz ilk iki gün için 500 mg,
devamında ise beş gün boyunca 500 mg/gün tiamin
infüzyonu önerilmektedir.6

WE ölümcül seyredebilmektedir. Olgumuzda
olduğu gibi erken tanı ile tedavisi yüz güldürücü-
dür. Tanıda klinik şüphe önemli yer tutmaktadır.
Hastalığın triadının tüm hastalarda izlenmemesi,
klinik bulgulardaki çeşitlilik ve tipik MRG bulgu-
larının hastaların ancak yarısında gözlenmesi ne-
deni ile ataksi, oftalmoparezi kliniği olan hastalarda
WE mutlaka dışlanmalıdır. MFS ve WE’deki klinik
benzerliğe dikkat edilmeli ve ayırıcı tanıda göz
önünde bulundurulmalıdır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması veya finansal destek bil-
dirmemiştir.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

Bu çalışma hazırlanırken tüm yazarlar eşit katkı sağlamıştır.
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