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Wernicke ensefalopatisi (WE), tiamin eksikliginden kaynaklanan akut nérolojik sendrom olusturan meta-
bolik bir hastaliktir. Enerji metabolizmasinda 6nemli bir kofaktor olan tiaminin eksikliginde, tiamine bagli
enzim aktivitesinde azalma olur ve bu da néronal kayip mekanizmalarini tetikler. Manyetik rezonans go-

rintilemede tiamine bagl yiksek metabolik yerlerde simetrik sinyal artislari izlenir. Ozellikle, non-spesifik
semptomlari olan hastalarda WE'nin tipik goéruntiileme bulgularinin taninmasi, erken tani ve tedavi ile

mortalitenin azaltiimasini mtmkan kilar.

Anahtar Kelimeler: Tiamin eksikligi, ensefalopati, Wernicke ensefalopatisi

GiRiS

Wernicke ensefalopatisi (WE), tiamin (B1 vi-
tamini) eksikliginden kaynaklanan, akut noro-
lojik sendrom olusturan, santral sinir sisteminin
metabolik bir hastaligidir. WE, Wernicke-Kor-
sakoff sendromu ya da alkolik ensefalopati ola-
rak da adlandirilir. Alkolik ensefalopati olarak
bilinse de alkol dis1 nedenlere bagl goriilebilir.

Patofizyoloji

Tiamin; suda ¢oziinebilen, basta karaciger ol-
mak iizere viicutta depolanabilen, fakat viicutta
eser miktarda bulunan bir vitamindir. Enerji me-
tabolizmasinda 6nemli bir role sahiptir. Tiamin,
hiicre membran biitiinliigiiniin, membranlar
aras1 ozmotik gradientin devamliliginin saglan-

masinda, karbonhidrat ve aminoasit metaboliz-
masinda onemli bir kofaktordiir. Tiaminin aktif
metaboliti olan tiamin difosfat, krebs ve pentoz
fosfat dongiislinde 6nemli ii¢ enzim olan a-ke-
toglutarat dehidrogenaz, piruvat dehidrogenaz
kompleksi ve transketolaz i¢in kofaktordiir. Ti-
aminin yetersiz oldugu durumlarda, tiamin ba-
giml1 enzim aktivitesinde de azalma olur. WE,
erken evresinde; kan beyin bariyerinde yikim,
astrosit-néronlarda hemoraji ve sitotoksik 6dem
olusur. Hastalik progrese olduk¢ca ATP sentezi
azalir, intraselliiler laktik asit birikir. Oksidatif
hasar, glutamat akiimiilasyonu egzotoksik hiic-
re Olimiinii tetikler. Geri doniisiimsiiz néronal
kayip meydana gelir [ 1].

Bu degisiklikler tipik olarak bilateral medial
talamuslarda, mamiller cisimlerde, periventri-
kiiler beyaz cevherde; 6zellikle 3. ventrikiil yan
duvarlarinda, periaquaduktal gri cevherde, tek-

istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, istanbul Tirkiye

P4 Gulhan Ertan Akan e gulhan.ertan@medipol.edu.tr

© 2023 Turk Radyoloji Dernegi.
Tum haklar sakhdir.

doi: 10.4274/trs.2023.224597
turkradyolojiseminerleri.org

61


https://orcid.org/0000-0002-0742-1305
https://orcid.org/

62

Ertan Akan ve Akan.

tal plate’de simetrik olarak goriiliir. Bu spesifik
tutulum alanlarinin, tiamine bagl yiiksek meta-
bolik hizl1 yerler oldugu diisiiniilmektedir [2].

Patolojik olarak mamiller cisimler, 3. ventri-
kiil ve serebral akuaduktusta atrofi, mikroskobik
olarak kapillerde endotelyal sisme, mikroglial
aktivasyon, petesiyal hemoraji, periventrikiiler
gri cevher, hipotalamus, periakuaduktal bolge,
4. ventrikiil tavanm ve serebellumda nekroz bu-
lunmustur [3].

Normal bir yetiskin bireyin tiamin ihtiyaci 1-2
mg/giin’diir. Viicudun tiamin rezervi 30-50 mg
civarlarindadir. Bu nedenle 3-4 haftadan uzun
stiren beslenme bozukluklarinda tiamin viicut
depolar1 tamamen tiikenir. WE, siklikla kronik
alkolizme sekonder olarak goriilmekle birlikte;
tiamin alim ya da emilim bozukluguna neden
olan uzamis aglik, kusma/hiperemezis gravi-
darum, gastointestinal cerrahi, postbariatrik
cerrahi sonrasinda uzamis paranteral beslenme,
kronik diyaliz, kemoterapi ve sistemik enfeksi-
yonlar gibi pek ¢ok durumda ortaya ¢ikabilir.

KLiNiK OZELLIKLER

Hastaligin klinik triad1 oftalmopleji, akut bi-
ling degisiklikleri ve trunkal ataksi ile karak-
terizedir, fakat, ilk geliste bu triadin goriilme
siklig1 hastalarin yalnmizca %16 ila %33’iinde
bildirilmistir. Klasik semptomlar alkolik hasta-
larda, non-alkolik hastalara gore daha siklikla
gorilir [4]. Bazen bu lic semptom da bulunma-
yabilir. En sik klinik bulgu biling degisiklikleri-
dir. Biling degisiklikleri hafif oryantasyon bo-
zuklugundan komaya kadar genis bir skaladadir
(%80). Ataksi (%23), okiilomotor bozukluklar
(%29) ve polindropati (%11) daha az siklikla
goriiliir [5]. Oftalmolojik bozukluklardan en
sik goriileni nistagmustur. Gérme keskinliginde
azalma, diplopi, okiiler kas felgleri, papil dde-
mi ve anizokori diger bulgular arasindadir [6].
Semptomlarin degiskenlik gostermesi nedeni
ile ¢ogu olgu gozden kagmaktadir. Olgularin
ancak %?20’sinin tanmabildigine dair goriisler
vardir [ 7]. Bunedenle WE’nin gercek prevelan-
st ve insidans1 tam bilinmemektedir. Literatiirde

yetiskin ve ¢cocuklarda %0,4 ile %2,8 oraninda
bildirilmistir [8].

TANI

Wernicke ensefalopatisi tanisi, klinik olarak
konulabilen bir hastaliktir. Kirmizi kan hiicre-
lerinde transketolaz aktivitesi (tiamin islevini
yansitir) ve kan tiamin fosfat 6l¢iimii taniya
yardimecidir fakat, bu parametrelerin Sl¢iimii
zor, 0zgiilligl de disiiktiir [1]. Bu nedenle WE
klinik siiphesinde manyetik rezonans goriintii-
leme (MRG) karakteristik bulgulari ile taninin
desteklenmesinde ya da klinik bulgularin her
zaman tipik olmadigi durumlarda WE’nin ka-
rakteristik goriintilleme bulgularinin bilinmesi,
bu antitenin erken tanisi ve parenteral tiamin
tedavisinin erken baslanarak olas1 kalici hasari
onlemek i¢in olduk¢a dnem tagir.

RADYOLOJIK BULGULAR

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Wernicke ensefalopatisinin akut doneminde,
tutulan bolgelerde sitotoksik 6dem BT’de hi-
podansite seklinde goriilebilir. Bazi hastalarda
3. ventrikiil boyunca diisiik atteniiasyon bulun-
mustur. BT incelemede tiimiiyle normal olabile-
cegi akilda tutulmalidir [9].

Manyetik Rezonans Gérintiileme

Wernicke ensefalopatisi klinik siiphesinde
MRG, karakteristik bulgular1 gdstermede en
onemli modalitedir. Akut evrede WE’de tipik
anatomik lokalizasyonlarda sitotoksik Odeme
bagl sinyal degisiklikleri izlenir. MRG’de dor-
somedial talamus, hipotalamus, periakuaduktal
gri cevher, 3. ventrikiil yan duvarlar, tektal p/a-
te’de T1 A sekansta hipointens, T2A sekansta
ise hiperintens simetrik sinyal degisiklikleri go-
rilir (Resim 1).




Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR)
sekansta bu alanlarda simetrik sinyal artiglari
izlenir. Vitamin B1 eksikligi olan bu alanlarda
difiizyon (DWI) sekansta hiperintens ve gorii-
niir difiizyon katsayist (ADC) sekansta azalmig
sinyal intensitesi yani sitotoksik ddem yine akut
evrede goriilebilmektedir. ADC degerleri ol-
dukea degisken olabilmektedir (Resim 2). Sito-
toksik 6dem cogunlukla reversible olup tedavi
sonrasi gerilemektedir [3].

Wernicke ensefalopatisinde en sik medial ta-
lamuslar ve tglincii ventrikiiliin periventrikiiler
alanlarmin tutulumu, bu alanlardaki kan-beyin
bariyerindeki bozulma, ozmotik gradyanlarin
devamu i¢in gerekli tiamin seviyelerinin diisiik-
lugii ile aciklanabilir. Kronik dénemde ise beyin
atrofisi olugabilmektedir. Etkilenen bolgelerde
ve serebral beyaz cevherde sinyal artiglar1 gorii-
lebilmektedir [10].

Serebellum, serebellar vermis, kraniyal sinir
niikleuslar1, red niikleuslar, dentat niikleus, ka-
udat niikleus, korpus kallozum spleniumu ve
serebral kortekste sinyal artiglar1 daha nadiren
goriilebilmekte olup bu tutulumlar atipik MRG
bulgulandir [9].

Manyetik rezonans goriintiilemede kontrast
madde kullanimi genellikle gerekli degildir,
fakat, etkilenen bdlgelerde kan-beyin bariyeri
yikimindan dolay1 kontrast madde tutulumu go-
riilebilmektedir. En sik kontrastlanma mamiller
cisimlerde olabilir ve bu bulgu 6zellikle alkolik
hastalarda goriilebilmektedir. Hatta mamiller
cisim kontrastlanmasi, WE’nin tek isareti ola-

Resim 1. Akut WE, segmenter ince barsak
rezeksiyonu sonrasi, 27 yasinda, erkek hasta:
Bilateral medial talamuslarda simetrik aksiyal
T1A sekansta (A) hipointensite ve aksiyal T2A
sekansta (B) hiperintensite.
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bileceginden klinik olarak WE’den siipheleni-
lip kontrastsiz MRG’de lezyon saptanmayan
hastalarda mutlaka kontrast madde uygulanma-
Iidir [117].

Manyetik rezonans spektroskopi

Manyetik rezonans spektroskopide etkile-
nen bolgelerde diisitk N-asetil aspartat/kreatin
seviyeleri ve laktat pikleri goriilebilir. Tiamin
replasman tedavisi sonrasi bu degerler normale
doner [12].

Ayirict tanida Leigh hastalifi, metronidazol
bagimli ensefalopati ve bilateral medial talamik
tutulumla giden percheron infarkti ya da sant-
ral vendz trombozis disiiniilebilir. Creutzfel-
dt-Jakob hastalig1 da bilateral simetrik medial
talamik tutulum ve biling degisiklikleri yapabi-
leceginden ayirici tanida diisiiniilmelidir. Lei-
gh hastaliginda mamiller cisimcikler tutulmaz.
Metronidazol bagimli ensefalopatide dentat

Resim 2. FLAIR sekansta aksyial (A) tektal plate’de
(uzun ok), mamiller cisimlerde (kisa ok) sagittal (B)
mamiller cisimlerde (uzun ok), dorsal medullada
(kisa ok) simetrik sinyal artislari izlendi. Bilateral
medial talamuslarda simetrik DWI sekansta (C)
yuksek sinyal intensitesi mevcutken ADC'de (D)
sinyal degisikligi izlenmedi.
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niikleus, kraniyal sinirler ve korpus kallozum
spleniumu da tutulur. Bu bolgeler WE’de daha
nadir tutulmaktadir. Anamnezde ayirici taniya
katkida bulunmaktadir. WE’de tiamin verilmesi
ile bulgular diizelir.

SONUC

Sonug olarak WE’nin karakteristik goriintii-
leme bulgularinin bilinmesi, 6zellikle non-spe-
sifik semptomlar1 olan hastalarda, erken tani
ve tedavi ile mortalitenin azaltilmasina biiyiik
katki saglar.
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Sayfa 61

Wernicke ensefalopatisi (WE), tiamin (B1 vitamini) eksikliginden kaynaklanan, akut norolojik
sendrom olugturan, santral sinir sisteminin metabolik bir hastaligidir.

Sayfa 62

Hastaligin klinik triadi oftalmopleji, akut biling degisiklikleri ve trunkal ataksi ile karakterizedir,
fakat, ilk geliste bu triadin goriilme siklig1 hastalarm yalnizca %16 ila %33’iinde bildirilmistir.
Klasik semptomlar alkolik hastalarda, non-alkolik hastalara gore daha siklikla goriiliir. Bazen bu
lic semptom da bulunmayabilir.

Sayfa 62

MRG’de dorsomedial talamus, hipotalamus, periakuaduktal gri cevher, 3. ventrikiil yan duvarlari,
tektal plate’de T1 A sekansta hipointens, T2 A sekansta ise hiperintens simetrik sinyal degisiklikleri
goriiliir.

Sayfa 63

Manyetik rezonans goriintiillemede kontrast madde kullanimi genellikle gerekli degildir, fakat, et-
kilenen bolgelerde kan-beyin bariyeri yikimindan dolayi kontrast madde tutulumu gériilebilmekte-
dir. En sik kontrastlanma mamiller cisimlerde olabilir ve bu bulgu 6zellikle alkolik hastalarda go-
riilebilmektedir. Hatta mamiller cisim kontrastlanmasi, WE’nin tek isareti olabileceginden klinik
olarak WE’den siiphelenilip kontrastsiz MRG’de lezyon saptanmayan hastalarda mutlaka kontrast
madde uygulanmalidir.
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Calisma Sorulari

1.

Asagidakilerden hangisi tiamin eksikligine baglh beyinde sik etkilenen bolgelerden biri
degildir?

a. Mamiller cisim

b. Talamus

¢. Beyaz cevher

d. Frontal korteks

e. Periaquaduktal gri cevher

Wernicke ensefalopatisinin klinik bulgularindan hangisi diger bulgulara gére daha nadir
goriliir?

a. Ataksi

b. Oftalmople;ji

c. Rijidite

d. Nistagmus

e. Akut biling degisiklikleri

Asagidakilerden hangisi Wernicke ensefalopatisinin MRG bulgularindan biri degildir?
a. Dorsomedial talamusta T2 A sekansta simetrik hiperintensite

b. Hipotalamusta simetrik FLAIR sekansta simetrik hiperintensite

c¢. Periakuaduktal gri cevherde T2A sekansta hiperintensite

d. 3. ventrikiil yan duvarlarinda DW sekansta simetrik hipointensite

e. Tektal plate’de T1 A sekansta simetrik hipointensite

Asagidakilerden hangisi Wernicke ensefalopatisinin ayirici tanisinda yer almaz?
a. Leigh hastalig1

b. Vigabatrin toksisitesi

¢. Metronidazol bagimli ensefalopati

d. Percheron infarkti

e. Santral vendz trombozis

Asagidakilerden hangisi tiamin eksikligi etiyolojisinde yer almaz?
a. Kronik alkolizm

b. Vejetaryen diyet

¢. Uzamis achk

d. Kusma/hiperemezis gravidarum

e. Paranteral beslenme
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