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Uzamig Total Parenteral Beslenmeye
Sekonder Gelisen Wernicke Ensefalopatisi

Wernicke’s Encephalopathy Secondary to
Prolonged Total Parenteral Nutrition:
Case Report

OZET Wernicke ensefalopatisi (WE), B, vitamin (tiamin) eksikliginin en iyi bilinen nérolojik komp-
likasyonudur. Polonyali Norolog Dr. Carl Wernicke tarafindan 1881 yilinda konfiizyon, ataksi ve
oftalmopleji triadi olarak tanimlanmistir. WE hizli miidahale gerektiren akut bir sendromdur ve
mortalite oranm1 yaklagik %17'dir. Bat1 tilkelerinde WE’nin ana sebebi kronik alkol kullanimi iken,
uzamis aglik durumlari, hiperemezis gravidarum, malabsorpsiyon sendromlari, sistemik malignite-
ler, hemodiyaliz/periton diyalizi ve HIV/AIDS gibi sebeplere bagl olarak da ortaya ¢ikabilir. Bun-
larin yani1 sira WE uzamis uygunsuz parenteral beslenme durumlarinda iyatrojenik olarak da
goriilebilmektedir. Bu ¢aligmada, uzun siiredir hastanede yatmakta iken WE gelistigi saptanan bir
olgu sunulmus ve dengeli parenteral tedavinin 6nemi vurgulanmugtir.

Anahtar Kelimeler: Wernicke ensefalopatisi; parenteral beslenme, total; tiamin eksikligi;
manyetik rezonans goriintiileme

ABSTRACT Wernicke's encephalopathy (WE) is the best known neurologic complication of Vita-
min Bl (Thiamin) deficiency and it is first described in 1881 by Polish Neurologist Dr. Carl Wer-
nicke with characteristic triad of confusion, ataxia and ophtalmoplegia. WE is an acute syndrome
requiring emergent treatment and has a mortality rate of 17 %. Although in the Western world, thi-
amine deficiency is associated mainly with chronic alcoholism, it may develop in prolonged star-
vation, hyperemesis gravidarum, malabsorption syndromes, systemic malignancies, hemodialysis/
peritoneal dialysis and HIV/AIDS patients. Furthermore it may occur as an iatrogenic WE after
prolonged total parenteral nutrition. In this report, we present a patient who is diagnosed with WE
after long-term hospitalization and discuss diagnosis and treatment of WE and the importance of
balanced parenteral nutrition.

Key Words: Wernicke encephalopathy; parenteral nutrition, total; thiamine deficiency;
magnetic resonance imaging
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ernicke ensefalopatisi (WE) tiamin eksikligine bagh olarak ortaya

¢ikan, klasik ii¢ bulgusu arasinda oftalmopleji, mental durum de-

gisiklikleri ve ataksinin oldugu akut bir néropsikiyatrik sendrom-
dur."? Tiamin, hiicre enerji metabolizmasinda -Krebs dongiistinde- yer alan
onemli bir koenzimdir.? Serebral enerji metabolizmasi Krebs dongiisiine ba-
gimli oldugundan tiamin sinir hiicreleri i¢in hayati bir vitamindir. Eksikligi
metabolik aktivitesi yiiksek olan beyin bolgelerinden hasara yol acabilir.?

Onlenmesi ve tedavisi oldukga kolay olmasina ragmen WE, semptom-
larin (yorgunluk, huzursuzluk, konfiizyon vb.) bir¢ok hastalikta goriilebi-
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lir olmasi1 nedeni ile gézden kagabilmektedir.
Otopsi ¢aligmalari, WE tanisinin 6zellikle atipik
klinik bulgularla gelen hastalarda ¢ogunlukla post-
mortem kondugunu gostermektedir.* Ayrica, alko-
lizm ve AIDS hastalarinda WE tanisi neredeyse
%75-80 oraninda gozden ka¢maktadir.

Bat1 iilkelerinde sik goriilen sebep kronik alko-
lizm iken, WE sebepleri arasinda anoreksiya nev-
roza, hipermezis gravidarum, uygun diizenlenme-
mis uzun siireli total parenteral beslenme (TPN),
uzun siire aglik, gastrointestinal ameliyatlar (bari-
atrik cerrahiler dahil), sistemik malignite, transp-
lantasyon, hemodiyaliz ya da periton diyalizi, AIDS
vardir.>? Etiyolojik sebepler goz 6niinde bulundu-
ruldugunda néroloji disinda birgok farkli brangin
hastaliklar1 yer almaktadir; her doktorun risk altin-
daki bireyleri taniyabilmesi, ayrica hastaligin belirti
ve bulgularini iyi bilmesi gerekmektedir.

Bu ¢alismada, alkol kullanimi olmayan Kirim
Kongo Kanamali Atesi (KKKA) nedeni ile uzun sii-
reli hastane ve yogun bakim {initesi olan bir olgu
sunulmustur. Olgunun yakinlarindan bu konuda
onam alinmigtir.

I OLGU SUNUMU

Bilinen hipertansiyonu ve Tip 2 diyabeti olan 48
yasindaki kadin olgu, Mayis 2013 tarihinde ates,
karin agrisi, hélsizlik, ishal gibi sikayetlerle bir has-
taneye yatirilmis. Olgunun &ykiisii ve tetkik so-
nucglarina gére KKKA’dan stiphenilmis. Yapilan
genetik analizler sonucu olgu KKKA tanis1 almis.
Genel durumu kétii olan olgu yogun bakim iinite-
sinde izlem altina alinmig ve yatis1 siiresince bes-
lenmesi parenteral olarak saglanmis. Etkene ve
komplikasyonlarina yonelik tedavileri ilgili kli-
nikler ve yogun bakimda siirdiiriilen olgu, izlem-
lerinde KKKA belirti ve genetik analiz sonuglar1
gerilemesine ragmen biling bozuklugunun diizel-
memesi ve mobilize edilememesi {izerine Temmuz
2013 tarihinde Haseki Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi Dahiliye Klinigi'ne nakledilmis. Hastanemiz-
deki izlemlerinde sebebi saptanamayan biling
bulaniklig: devam eden olgu tarafimiza danigilmig
ve ileri tetkik amacgli Noroloji Klinigimize devra-
Ihinmistir. Olgunun yatisindaki muayenesinde or-
yantasyon kooperasyon bozuklugu, destekle ya da

desteksiz oturtulamiyor, ve yiiriitiilemiyor olmast,
gozlerinin sabit bir sekilde orta hatta olmas: ve spon-
tan goz hareketleri gozlenmemesi dikkat cekmistir.

Olgunun biling bulanikhigina yonelik KKKA en-
sefaliti ihtimali degerlendirildi, fakat Temmuz 2013
tarihinde yapilan KKKA-polimeraz zincir reaksiyonu
(PZR) tetkikinin negatif gelmesi ve literatiirde bildi-
rilen KKKA ensefaliti vakas1 olmamasi iizerine bu ih-
timalden uzaklasildi. Diger santral sinir sistemi
enfeksiyonu etkenlerinin tanisina yonelik lomber
ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivis1 (BOS) de-
gerleri normal araliklarda saptandi. Olgunun krani-
yal manyetik rezonans goriintiilemesi (MRG) yapildi.
MRG’de; FLAIR sekansta her iki talamus medialinde,
ticlincii ventrikiil ¢evresinde ve periakuaduktal bol-
gede kontrast tutmayan hiperintens gériiniim sap-
tandi (Resim 1). Olgunun klinigi ve kraniyal MRG’si
degerlendirildiginde B; vitamin eksikligine bagh WE
olabilecegi disiiniildii. Hastanemiz kogsullarinda B,
vitamin degeri 6l¢iilemedigi i¢in olguya ampirik ola-
rak B vitamin kompleks tedavisi bagland. Literatiire
uygun olarak ilk iki giin 600 mg/gtin, sonraki bes giin
200 mg/giin ve sonrasinda da 100 mg/giin idame ola-
cak sekilde B; Vitamin tedavisi B vitamin kompleksi
seklinde intravenoéz olarak verildi. Olgunun izlemle-
rinde iki hafta icerisinde oryantasyonunda ve koo-
perasyonunda kismi diizelme goriildii, spontan goz
hareketleri baslad: ve desteksiz oturabilir hale geldi.
Olgunun kontrol amagh tekrarlanan kraniyal
MRG’sinde anlamh diizelme goriildii (Resim 2). Olgu
oral B vitamini tedavisiyle taburcu edildi. Olgunun
farkli sehirde oturmasi nedeni ile glincel durumu bi-
linmemektedir.

I TARTISMA

Alkolizmle iligkili olmayan WE olgulari, klinik bul-
gularin spesifik olmamas: ve ayiric1 tanida WE dii-
suniilmemesi nedeni ile ge¢ tani alabilmektedir.?2
Sunulan olgu, uzun siire hastane yatis1 ve parente-
ral beslenme sonucu riskli gruplar arasindadir. Olgu
klinigimize danisildiginda, enfeksiy6z oykiisii goz
ontinde bulundurulup ilk 6nce ensefalit tanisi dig-
lanmis, sonrasinda tipik goriintiileme sonuglariyla
WE tanisi alip tedavi edilmeye baglanmistir. Bu se-
kilde olguda klinik kétiilesmenin ve mortalitenin
ontine gecilmistir.
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RESIM 1: MRG FLAIR sekans aksiyel kesit. Talamus mediyalinde ve periakuaduktal bélgede bilateral hiperintens gérintim.

RESIM 2: MRG FLAIR sekans aksiyel kesit. Tedavi sonrasi hiperintensitelerin kaybolmasi.

Tanida risk altindaki gruplarin taninmasi ve
klinik bulgu ve semptomlar ile WE tanisinin akla
getirilmesi ¢ok onemlidir. Ancak klasik {i¢ bulgu
olan ataksi, konfiizyon ve oftalmoplejinin bir arada
bulunusu ancak olgularin %17’sinde goriilebilir.
Konfiizyon ve diger biling degisiklikleri %82 ile en
sik goriilen belirti iken, ataksi %23, okiilomotor bo-
zukluklar %29, polinéropati %11 oraninda goriiliir.
Olgunun, ilerleyen donemlerde genel durumuna
bagl olarak klinik degerlendirme zorlagmaktadir.

WE’de olusan noropatolojik ve ndroradyolo-
jik degisikliklerde tiamin anahtar rol oynamakta-
dir. Tiamin eksikliginin tamamen oturmasindan
sonra ilk dort giinde astrositlerde sitotoksik 6dem
gelismekte, 7-10 giin sonra transketolaz aktivitesi
azalarak nitrik oksit ve ekstraseliiler glutamat art-

makta, bu durum hiicrelerde osmotik kayba yol a¢-
maktadir. Serbest radikallerin ve sitokinlerin tireti-
minin artmasi sonucunda ndron hiicrelerinde sito-
toksik ve vazojenik 6dem olusarak kan-beyin bari-
yeri yikilmaktadir. On dort giin sonra ise
noronlarda laktat diizeyi artmakta, pH diismekte
ve asidoz meydana gelerek beynin spesifik bolge-
lerinde geri dontisiimsiiz yapisal degisiklikler olus-
maktadir.! Kraniyal MRG’de bu patolojik degisik-
liklerin goriintiilenmesi esasina dayanmaktadir.

Klinik olarak siiphelenilen olgularda taniya
yardimci olacak testler arasinda serum tiamin sevi-
yesi ve eritrosit transketolaz aktivitesi 6l¢iimii fay-
dali olabilecek tetkikler arasindadir. Fakat bunlarin
teknik olarak uygulanmalar1 zordur ve pek cok
yerde miimkiin degildir. Hemen her olguda gorii-
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len tipik kraniyal MRG bulgular taniya yardimci
olmak agisindan ¢ok 6nemlidir. Karakteristik ola-
rak T2 ve FLAIR sekanslarinda mamiller cisim, pe-
riventrikiiler talamus ve periakuaduktal gri
maddede hiperintensiteler goriiliir ve difiizyon
agirlikli MRG ile vazojenik-sitotoksik 6dem ayrimi
yapilir. Tleri olgularda ise kortikal yapilarin ve kau-
dat gekirdeklerin tutulumu goriilebilir.?? Bizim ol-
gumuzda erken donemde goriilen periventrikiiler
ve periakuaduktal hiperintensiteler saptanmistir.

Bu olgularda siiphe olustuktan sonra her tiirlii
glukoz ihtiva eden inflizyondan kaginmak gerek-
mektedir. Daha 6nce belirtildigi gibi, tiamin glukoz
metabolizmasinda 6nemli bir koenzimdir ve eksikli-
ginde ortaya ¢ikan mitokondriyal yetmezligi derin-
lestirmekte ve olgunun klinigini kétiilestirmektedir.

Tedavide, intravenoéz yiiksek doz tiamin replasmani
onerilir. Onerilen doz ilk iki giin, giinde ii¢ kez 200
mg (alkolizme bagh olgularda 500 mg, 3x1), sonraki
bes giin 200 mg/giin (alkolizme bagh vakalarda 500
mg/giin) parenteral olarak verilmesidir.? Bir haftanin
sonunda 100 mg/giin oral idame dozuna gecilir.

Sonug olarak, uzun dénem parenteral olarak
beslenecek olgularda uygun sekilde vitamin ve eser
element replasmami dikkat edilmesi gereken bir
husustur. WE'nin erken dénemde fark edilebilmesi
i¢in semptomlarin goriildiigii olgularda ya da riskli
gruplarda ayirici tanida akilda tutulmas gereklidir.
Taniy1 dogrulamak i¢in MRG tekniklerinden fay-
dalanmak ve mtimkiin olan en kisa zamanda pa-
renteral replasman tedavisine baglamak mortalite
ve morbiditelerin 6nlenmesinde ¢ok 6nemlidir.
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