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Morbid Obezite Nedeniyle Gastrik By-pass Cerrahisi
Yapilan Olguda Wernicke Ensefalopatisi ve MRG Bulgulari
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Ozet

Abstract

Wernicke ensefalopatisi (WE), tiamin (vitamin B1) eksikligi sonucu
olusan akut norolojik bir tablodur. Genellikle alkolizm ile iliskili olup
klasik klinik triad okilomotor anormallikler, yirlyls ataksisi ve
konfizyondur. Bununla birlikte klinik triad hastalarin ancak %10-20
gibi az bir kisminda gorllmektedir. Bu nedenle 6zellikle alkolizm
Oykust olmayan olgularda erken tanida glclikler yasanmaktadir.
Ciddi mortalite riski tasimasi ve tiamin tedavisi ile hizli diizelme
olmasi nedeniyle alkolizm disinda malabsorbsiyon olusturabilecek
durumlar da ayiria tanida bulundurulmalidir. Bu yazida morbid
obezite nedeniyle gastrik by-pass cerrahisi sonrasi gelisen WE
olgusunda kraniyal manyetik rezonans gorintileme (MRG)
bulgular sunulmustur. (Haseki Tip Blilteni 2013; 51: 21-3)

Anahtar Kelimeler: Gastrik by-pass, Morbid obezite, Wernicke
ensefalopatisi, Manyetik rezonans gorintileme

Wernicke's encephalopathy (WE) is an acute neurologic syndrome
caused by thiamine deficiency. This disease is often associated with
alcoholism and the classic clinical triad is characterized by ocular
abnormalities, ataxia, and confusion. However, the classic clinical
triad is encountered in only 10-20% of cases. For this reason, there
are difficulties in early diagnosis, especially in patients without a
history of alcoholism. Due to the risk of mortality, and the rapid
improvement following thiamine treatment, conditions that may
lead to gastrointestinal malabsorption should be considered among
reasons other than alcoholism in the differential diagnosis. In this
study, we present cranial magnetic resonance imaging (MRI) findings
of a patient who underwent gastric bypass surgery due to morbid
obesity. (The Medical Bulletin of Haseki 2013, 51: 21-3)
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Wernicke's

Giris

Wernicke ensefalopatisi (WE), tiamin (vitamin B1) eksikligi
sonucu olusan akut nérolojik bir tablodur. Genellikle alkolizm ile
iliskili olup klasik klinik triadi okiilomotor anormallikler (aniden
ortaya ¢ikan nistagmus, lateral rektus kasi felci), ylriyUs
ataksisi ve konflizyon ile karakterizedir (1-9). Bununla birlikte,
klinik triadin hastalarin yaklasik %10-20 gibi az bir kisminda
gorilmesi nedeniyle Ozellikle alkolizm Oykisid olmayan
olgularda erken tanida giclik yasanmaktadir (10). Non-alkolik
WE'nin etiyolojisinde; sik diyaliz, hiperemezis, gastrik by-pass,
uzamis aclik, uzun slreli intravendz beslenme, insan immiin
yetmezlik virGst (HIV) tasiyan hasta grubu ve tiamin

absorbsiyonunda bozulmaya yol acabilecek durumlar sayilabilir
(5,7,8). Ciddi mortalite riski tasimasi ve tiamin tedavisi ile hizli
diizelme olmasi nedeniyle alkolizm disinda malabsorbsiyon
olusturabilecek durumlar da ayiricr tanida bulundurulmalidir
(5,9). Bu yazida morbid obezite nedeniyle gastrik by-pass
cerrahisi sonrasi gelisen WE olgusunda kraniyal manyetik
rezonans gorlntileme (MRG) bulgular sunulmustur.

Olgu Sunumu

On dokuz yasinda kadin hasta, morbid obezite nedeniyle
yapilan gastrik by-pass cerrahisinden yedi ay sonra biling
bulanikligr, bulanti-kusma, dengesizlik ve ylirime bozuklugu
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yakinmalart ile basvurdu. Fizik muayenesinde genel
durumunun bozuk, non-koopere ve hipotermik oldugu
gorlldi. Norolojik muayenesinde her iki gdzde nistagmus, sol
g6zde abdusens paralizisi ve sag alt ekstremitede kuvvet kaybi
saptandi. Rutin biyokimyasal tetkiklerinde beyaz kiire sayisinda
hafif bir artis mevcuttu. Tiamin seviyesi 22.9 mg/| (normal
deger: 25-75) olarak 0lclldu. Mevcut nérolojik bulgular
nedeniyle cekilen kraniyal MRG'de, bilateral serebral
hemisferde frontal ve parietal lobda kortikal alanlarda, bilateral
kaudat ve lentiform nikleusta, talamus ventromedial
kisimlarinda, periakuaduktal gri maddede ve serebellar
hemisferlerin hemen tamaminda difizyon kisitlanmasi, T2
Agirlikli (T2 A) gorlntilerde ve fast fluid attenuated inversion
recovery (FLAIR) incelemede sinyal artisi ve kontrast sonrasi
incelemelerde patolojik kontrast tutulumlari saptandi (Resim
1a-). Bu bulgular ile tiamin eksikligine bagl gelisen WE oldugu
dislnulerek intravendz tiamin replasman tedavisi yapildi.
Semptomlar 10 gln icerisinde belirgin bir sekilde azaldi.

Tartisma

Tiamin hiicrenin enerji metabolizmasinda Krebs siklusu ve
pentoz fosfat yolu enzimlerinden pirlivat dehidrogenaz, alfa-
ketoglutarat dehidrogenaz ve transketolaz icin 6nemli roll
olan bir kofaktordur. Karbonhidrat ve pek cok amino asidin son
metabolizmasinda  kullanildigindan  dolayr,  eksikligi
durumunda néromuskdler, kardiyovaskdler ve gastrointestinal
sistemde pek cok bozukluklar ortaya cikmaktadir. Tiamin
eksikligi sonucunda serebral enerji metabolizmasindaki
bozulma ile medial talamus, periakuaduktal gri cevher, korpora
mamillaris ve hipotalamusta nekroz ile beyin hasari
gelismektedir (11). Makroskopik ve mikroskobik bulgular
hastaligin evresine ve lezyonlarin yayginligina gére degisir.
Erken donemde ddem ve  perivaskiler  eritrosit
ekstravazasyonu ile parankim icinde mikrohemorajiler saptanir.
Bir iki giin icerisinde endotelyal hiicrelerde hipertrofi ve 3- 4.
glinde astrositik reaksiyon baslar ve siklikla miyelin yikilir. Bu
degisiklikler 7-10. glinde en Ust dizeye ulasir. WE'de klinik
bulgular, petesiyal kanamalar, reaktif ddem, astrositik gliozis ve
demiyelinizasyon sonucu gelisir. Konftizyon, korpus mamillare,
hipotalamus ve periventrikiler talamusun tutulumuna baglidir.
Oftalmopleji ve ataksi ise akuaduktus cevresindeki ve 4.
ventrikdl tabanindaki gri madde tutulumu ile olusur (6).

Wernicke ensefalopatisinin eriskinde en sik nedeni
alkolizmdir. Bunlarin disinda etiyolojide sik diyaliz, hiperemezis,
gastrik by-pass cerrahisi, uzamis aclik, uzun slreli intravendz
beslenme, insan immiin yetmezlik virisu (HIV) tasiyan hasta
grubu ve diger tiamin absorbsiyonunda bozulmaya yol
acabilecek durumlar sayilabilir (5,7,11). Pediatrik poptlasyonda
ise en sik neden malignitelerdir (11). Klasik klinik triad
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Resim 1. Bilateral frontal ve parietal lobda kortikal alanlarda, kaudat

ve lentiform nuUkleusta, talamus ventromedial kisimlarinda,
periakuaduktal gri maddede ve serebellar hemisferlerin hemen
tamaminda diflizyon kisitlanmasi gérilmektedir (a,b,c). Tanimlanan
alanlarda fast fluid attenuated inversion recovery (FLAIR)
gorlntulerde (d,e,f) sinyal artisi izlenmekte olup kontrast sonrasi T1
agirlikl goéruntdlerde (g,h,i) patolojik kontrast tutulumlari mevcuttur.
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nistagmus ve lateral rektus kasi felci gibi okilomotor
anormallikler, yurlyls ataksisi ve konflizyon ile karakterizedir
(1-9). Ancak bu bulgularin tamami hastalarin sadece %10-20
oraninda az bir kisminda gorilmektedir (10). Bizim
olgumuzda bu klinik bulgularin tamami mevcuttu.

Wernicke ensefalopatisinin tipik tutulum alanlar korpus
mamillare, 3. ve 4. ventrikllin periventrikiler bolgeleri,
tegmentum, medial talamus, hipotalamus ve periakuaduktal
gri cevherdir (1,2,5,6,8,9,11). Atipik olarak serebellum,
serebellar vermis, kraniyal sinirlerin nikleuslari, kirmizi
nikleus, dentat nikleus ve serebral korteks tutulumu
gorulebilir (3,8,9,11). Atipik tutulum alanlari 6zellikle non-
alkolik WE'de gordlur (8,9,11). Belirtilen bu tutulum
alanlarinda MRG’de T1 A gorintilerde hipointens, T2 A ve
FLAIR goruntllerde hiperintens sinyal degisikligi izlenir.
Difizyon gorintilerde difizyon kisitlanmasi; kontrastl
incelemede ise kan-beyin bariyerinin bozulmasina bagl olarak
degisik derecelerde patolojik kontrast tutulumlari saptanir
(1,2,5,6,8,9,11). Bizim olgumuzda tipik tutulum alanlarina ek
olarak konveksitede frontal ve parietal korteks, bilateral kaudat
ve lentiform nUkleusta, serebellar vermis ve hemisferlerin
hemen tamaminda diflizyon kisitlanmasi, T2 A ve FLAIR
incelemede sinyal artisi ve kontrast sonrasi incelemelerde
patolojik kontrast tutulumlari saptandi. WE'de olgumuzda
gorildigu gibi yaygin tutulum ender gérilmektedir.

Sonug olarak, WE alkolizm disinda da bircok nedene bagli
olarak gelisebilir. Ciddi mortalite ve morbidite riski tasimasi ve
tiamin tedavisi ile hizli dlzelme olmasi nedeniyle riskli
gruplarin taninmasi ve tedaviye erken baslanmasi dnemlidir.

23

10.

11

Kaynaklar

Bae SJ, Lee HK, Lee JH, Choi CG, Suh DC. Wernicke's
encephalopathy: atypical manifestation at MR imaging. AJNR
Am J Neuroradiol 2001;22:1480-2.

Ducreux D, Petit-Lacour MC, Benoudiba F Castelain V., Marsot-
Dupuch K. Diffusion-weighted imaging in a case of Wernicke
encephalopathy. J Neuroradiol 2002;29:39-42.

Lapergue B, Klein I, Olivot JM, Amarenco P Diffusion weighted
imaging of cerebellar lesions in Wernicke's encephalopathy. J
Neuroradiol 2006;33:126-8.

Seehra H, MacDermott N, Lascelles RG, Taylor TV. Wernicke's
encephalopathy after vertical banded gastroplasty for morbid
obesity. BMJ 1996;312:434.

Sullivan EV, Pfefferbaum A. Neuroimaging of the Wernicke-
Korsakoff syndrome. Alcohol Alcohol 2009;44:155-65.

Suzuki S, Ichijo M, Fuji H, Matsuoka Y, Ogawa Y. Acute
Wernicke's encephalopathy: comparison of magnetic resonance
images and autopsy findings. Intern Med 1996;35:831-4.

Toth C, Voll C. Wernicke's encephalopathy following gastroplasty
for morbid obesity. Can J Neurol Sci 2001;28:89-92.

Zuccoli G, Cravo |, Bailey A, Venturi A, Nardone R. Basal Ganglia
involvement in Wernicke encephalopathy: report of 2 cases.
AJNR Am J Neuroradiol 2011;32:E129-31.

Zuccoli G, Pipitone N. Neuroimaging findings in acute Wernicke's
encephalopathy: review of the literature. AJR Am J Roentgenol
2009;192:501-8.

Ogershok PR, Rahman A, Nestor S, Brick J. Wernicke
encephalopathy in nonalcoholic patients. Am J Med Sci
2002;323:107-11.

Zuccoli G, Siddiqui N, Bailey A, Bartoletti SC. Neuroimaging
findings in pediatric Wernicke encephalopathy: a review.
Neuroradiology 2010;52:523-9.



