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Oz

Amag: Wernicke ensefalopatisi (WE) tiamin (vitamin B1) eksikligine bagl olarak gelisen ndropsikiyatrik bir hastaliktir.
Siklikla kronik alkolizme bagl olarak goérilmekle birlikte tiamin alim veya emilim eksikliine neden olan her tirli
durumda ortaya ¢ikabilir. Bu calismanin amaci tedavi edilmedigi takdirde &lime kadar giden ciddi sonuglar
dogurabilen bu hastaliin tani ve izleminde manyetik rezonans gorintiilemenin (MRG) 6nemini vurgulamaktir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza kurumumuzda hospitalize edilen ve non-alkolik nedenlerle WE tanisi alan 10 hasta
dahil edildi. Hastalarin MRG tetkiklerinde tutulum yerlerinin lokalizasyonuna gore tipik ve atipik bulgularin varligi
degerlendirildi. Ayrica eslik eden diflizyon kisithlidi varhgi arastirildi.

Bulgular: Kraniyal MRG'de tipik tutulum alanlari 10 hastada bilateral talamus mediali, 8 hastada bilateral mamiller
cisim, 7 hastada periakuaduktal alan/tektal plak olarak tespit edildi. Atipik tutulum alanlar ise 5 hastada forniks, 4
hastada serebral korteks, 2 hastada putamen, 1 hastada ise serebellum tutulumu seklinde idi. 8 hastada bu bulgulara
difizyon kisithligi eslik etmekteydi.

Sonug: Sunulan g¢alismanin sonuglarina gére, non-alkolik WE tanili olgularda MRG’de, alkolik WE tanili olgularla
benzer bulgular gézlenmektedir. Bu hastalarin tani ve tedavilerinin gecikmemesi amaciyla MR goérintilemenin
kullaniminin 6nemli rol oynadigi sonucuna varilmigtir.

Anahtar Sozciikler: Wernicke ensefalopatisi, manyetik rezonans gorintileme, tiamin eksikligi.

Abstract

Aim: Wernicke encephalopathy (WE) is a neuropsychiatric disease that develops due to the deficiency of thiamine
(vitamin B1). It is often observed due to chronic alcoholism; however it can arise in any condition that causes
deficiency in the intake or absorption of thiamine. The aim of this study is to emphasize the importance of magnetic
resonance imaging (MRI) in the diagnosis and follow-up of this disease which can even lead to death when it is not
treated.

Materials and Methods: Ten patients, who had been hospitalized in our institution and diagnosed as WE due to
non-alcoholic reasons, were included in our study. In the MRI examinations of the patients, typical and atypical
findings were evaluated according to the localization of involvement areas. The existence of accompanying diffusion
restriction was evaluated.

Results: Typical involvement areas in cranial MRI were determined as bilateral medial thalamus in 10 patients,
bilateral mammillary bodies in 8 patients, periaqueductal area/tectal plate in 7 patients. Atypical involvement areas
were determined as fornix in 5 patients, cerebral cortex in 4 patients, putamen in 2 patients and cerebellum
involvement in 1 patient. These findings were accompanied by diffusion restriction in 8 patients.

Conclusion: According to the results of the presented study, cranial MRI has similar findings in alcoholic and non-
alcoholic WE patients. We conclude that, the utilization of cranial MRI in these patients has an important role to
prevent the latency of the diagnosis and treatment.
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Giris

Wernicke ensefalopatisi (WE) tiamin (vitamin B1)
eksikligine bagh olarak gelisen noropsikiyatrik bir
hastaliktir. Siklikla kronik alkolizme bagli olarak
gérilmekle birlikte tiamin alim veya emilim eksikligine
neden olan her tirli durumda ortaya ¢ikabilir. Uzamis
kusma ve aclik, gastrointestinal cerrahiler, uzun sireli
parenteral beslenme ve bu sirada multivitamin
desteginin yetersiz yapilmasi non-alkolik grubun
nedenleri arasinda sayilabilir (1-5). Ani gelisen biling
degisiklikleri, néro-oftalmoplejik bulgular ve ataksi ile
karakterize klasik bir triada sahip olsa da, bu triad
olgularin kiguk bir bdliminde bulunmaktadir (6,7).
Yapilan galismalar olgularin sadece %20’sinin yasamlari
sirasinda tani aldigint  ve buyik c¢ogunlugunun
postmortem tanindigini gdstermektedir (8). Hastaligin
prognozu erken dénemde intraven6z  tiamin
replasmanina baglh olarak degismektedir. Manyetik
rezonans goriintilemede (MRG) karakteristik olarak T2
ve Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR) agirhkli
goruntllerde siklikla talamus mediali, mamiller cisim,
periakuaduktal alan ve tektal plakta simetrik sinyal
artiglari izlenir. Difizyon agirlikli gérintilemede tutulum
izlenen bu alanlarda difizyon kisitlanmasi goériinime
eslik edebilir. Bu nedenle kraniyal MRG taniyi
dogrulamada 6nemli bir rol oynamaktadir (7).

Bu calismanin amaci tedavi edilmedigi takdirde 6lume
kadar giden ciddi sonuglar dogurabilen bu hastaligin tani
ve izleminde MRG’nin énemini vurgulamaktir.

Gereg ve Yontem

Calismamiza 2010 ile 2017 tarihleri arasinda Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi'nde hospitalize edilen ve non-
alkolik nedenlerle WE tanisi alan 5’i erkek, 5’i kadin 10
hasta dahil edildi. Veri tabanina kaydedilmis olan hasta
bilgileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yasi,
cinsiyeti, etiyolojik faktorleri, klinik bulgulari kaydedildi.
Radyoloji Unitemizde hastalara 1,5 tesla MRG cihazi
(Symphony Vision, Siemens, Erlangen, Germany) ve 3

tesla MRG (Verio, Siemens, Erlangen, Germany) ile T1,
T2 ve FLAIR agirlikli sekanslar ile yapilan konvansiyonel
kraniyal MR inceleme ile difizyon agirlikli seriler
retrospektif olarak degerlendirildi. Bu degerlendirme iki
ayri radyoloji uzmani tarafindan gergeklestirildi. MRG
bulgulari, tutulum yerlerinin lokalizasyonuna gore; tipik
(talamus, mamiller cisim ve periakuaduktal alan/tektum)
ve atipik (serebellum, forniks, putamen, serebral korteks)
tutulum seklinde kaydedildi. Ayrica tutulum yerlerinin
herhangi birinde eslik eden difiizyon kisithiligr varligi
degerlendirildi. Hastalarin tiamin replasmani sonrasi
klinik takip ve laboratuvar bulgular kayit altina alindi.
Var ise takip gorintiileme bulgulari incelenerek bulgular
degerlendirildi.

Bulgular

Calismamiz WE tanisi alan 5'i erkek (%50), 5’i kadin
(%50) toplam 10 hasta ile gerceklestirildi. Hastalarin tani
aldiklari andaki yaslari 15 ile 65 arasinda degismekte
olup, ortalama yas 49.5 idi.

Hastalarin noérolojik muayenesinde; 9 hastada biling
bulanikhdi (degisik derecelerde), 5 hastada oftalmopleji
bulgulari (nistagmus), 3 hastada ataksi, 3 hastada
vertigo, 1 hastada dizartri, 1 hastada ise isitme kaybi
vardi. Tipik klinik triad 2 olguda tespit edildi.

Kraniyal MRG’de tipik tutulum alanlan 10 hastada
bilateral talamus mediali, 9 hastada bilateral mamiller
cisim, 7 hastada periakuaduktal alan/tektal plak olarak
tespit edildi. Atipik tutulum alanlari ise 5 hastada forniks,
4 hastada serebral korteks, 2 hastada putamen, 1
hastada ise serebellum tutulumu seklinde idi. 8 hastada
ise bu bulgulara tutulum saptanan alanlarda izlenen
difizyon kisitliligi eslik etmekteydi (Tablo-1).(Sekil-1).

Tum bulgular siginda tiamin replasmani yapilan
olgularin; 3’lnde tedaviye tama yakin yanit izlenirken, 3
hastada ise kismi yanit gozlendi. Dort hasta primer
hastaliklari ve komorbiditeler nedeniyle kaybedildi.

(Sekil-2).

Tablo-1. Hastalarin Kraniyal Manyetik Rezonans Gortintiileme Bulgulari.

T2 - Tipik bulgular T2 - Atipik bulgular Difiizyon agrliki

Olgu -1 + + - +

Olgu - 2 + + + + + +

Olgu - 3 + + -

Olgu - 4 + + - + +

Olgu -5 + + + + +

Olgu - 6 + + + + i

Olgu -7 + + + +

Olgu - 8 + + + +

Olgu -9 + + + + + + i

Olgu - 10 + + + + + +
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Tartisma

WE, tiamin eksikligine bagli ortaya c¢ikan, tani ve
tedavisindeki gecikme sonucunda kalici adir nérolojik
hasar olusturan ve 06lum ile sonuglanabilen
noropsikiyatrik bir bozukluktur (6).

Tiamin (vitamin B1) suda c¢ozunen, basta karaciger
olmak Uzere vucutta depo edilebilen esansiyel bir
vitamindir. Membran butinligi ve membranlar arasi
osmotik gradientin korunmasinda rol oynamaktadir (9).
Tiamin, krebs ve pentoz fosfat déngustinde yer alan 3
anahtar enzim olan o-ketoglutarat dehidrogenaz ve
piruvat dehidrojenaz kompleksi ile transketolaz icin
Onemli bir ko-faktérdir (10). Saglikh bir yetigkinin tiamin
ihtiyaci ginde yaklasik 1-2 mg'dir. Vicudun tiamin
rezervleri sadece 30-50 mg oldugundan, 3-4 haftadan
uzun suren beslenme bozukluklari vitamin depolarini
tamamen tiketebilir (11). WE en sik kronik alkolizm ile
birlikte goriulmektedir. Aslinda kronik alkol kullanimi
dogrudan tiamin eksikliginden sorumlu degildir. Siklikla
bu duruma eslik eden yetersiz beslenme, mukozal
dizeyde dusuk tiamin emilim hizi, karaciger fonksiyon
bozukluklari ve artmis tiamin metabolizmasi, vitamin
eksikligi gelisimine neden olabilir (11). Bununla birlikte,
alkol ile iligkili olmayan bir¢ok klinik durumda da tiamin
eksikligi gozlenebilir (Tablo-2). Olgularimizin etiyo-
lojisinde; primer hastaliklari zemininde gelisen 5 hastada

parenteral beslenme, 4 hastada yetersiz beslenme, 1
hastada ise tekrarlayan kusma yer almakta idi (Tablo-3).

Tablo-2. Non-Alkolik Wernicke Ensefalopatisi Nedenleri.

Gastrointestinal cerrahiler
Obezite cerrahisi
Gastrik bypass cerrahisi
Gastrojejunostomi

Uzun siireli Aghk
Sosyoekonomik nedenler
Uzun sireli diyet
Geriatrik hastalar

Uzun siireli kusma
Hiperemezis gravidarum
Kemoterapi

iyatrojenik
Total parenteral beslenme
Uzamis intravendz beslenme
Asin glukoz yuklemeleri

Kronik Hemodiyaliz

Pankreatit

Psikiyatrik bozukluklar
Anoreksiya nervoza
Sizofreni

Tablo-3. Hastalarin Primer Klinik Tanilar ve Wernicke Ensefalopatisi Gelismesini Tetikleyen Nedenler.

Primer hastalik

Wernicke ensefalopatisi etiyolojisi

Olgu-1 lyatrojenik safra yolu yaralanmasi

Olgu - 2 Larinks malign neoplazmi (opere)

Olgu - 3 Mide malign neoplazmi (opere)

Olgu - 4 Koledok alt ug timori (opere)

Olgu -5 SMV* trombozu - ileus

Olgu - 6 Obezite cerrahisi sonrasi anastamoz darligi
Olgu -7 Bilateral hidronefroz sonrasi nefrostomi
Olgu - 8 Akut kolanjit — Hepatit C

Olgu -9 Vaskdilit - akut pankreatit

Olgu - 10 Guillain Barre sendromu

Primeri bilinmeyen néroendokrin karaciger timord -

Uzun sireli parenteral nutrisyon

Malnutrisyon

Malnutrisyon

Uzun sireli parenteral nutrisyon
Kusma

Uzun sireli parenteral nutrisyon
Uzun sireli parenteral nutrisyon
Malnutrisyon

Uzun sireli parenteral nutrisyon
Malnutrisyon

*Superior mezenterik ven.

Patolojik acidan degerlendirildiginde akut WE’de, tiamin
eksikligi ile osmotik gradient bozularak intraseliler ve
ekstraselller bosluklarda 6ddem olusur. Ayrica degisken
derecelerde nekroz, demyelinizasyon, vaskiler ve
mikroglial proliferasyon, petesiyal kanamalar ve bu
degisiklikleri takiben kan-beyin bariyeri islev bozuklugu
meydana gelir. Zamaninda tiamin destegi yapiimadigi
takdirde hicre olumleri gergeklesir. Bu bulgular WE'nin
patojenik mekanizmasina hem vazojenik hem de
sitotoksik 6ddemin katkida bulundugunu goéstermektedir
(12,13). Beyinde en belirgin patolojik degisiklikler, daha
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gevsek yapida kan beyin bariyerine sahip ve tiamin
iliskili glukoz ve oksidatif metabolizmanin daha yuksek
oranda oldugu bdlgelerde izlenir (9). Bu bélgeler Gg¢lncu
ventrikill ¢evresinde yerlesim gdsteren talamus mediali,
mamiller cisim, periakuaduktal gri cevher ile tektal plaktir
(7-13). Bu alanlarin tutulumu WE igin karakteristik olarak
tanimlanmaktadir (7).

WE igin akut baslangich klasik bir klinik triad
tanimlanmistir. Farkli derecelerde biling bulanikhgi,
noro-oftalmolojik semptomlar ve ataksiden olusan bu
triad olgularin yalnizca yaklasik %16-38’ inde mevcuttur
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(6-7). En sik eslik eden klinik bulgu, mental durum
degisiklikleridir. Bu degisiklikler hafif oryantasyon
bozuklugundan komaya kadar genis bir yelpazeyi icerir.
Bizim olgularimizin 9'unda (%90) literatir ile uyumlu
olarak farkli derecelerde biling bozukluklari mevcut idi
(14). Oftalmolojik bozukluklar arasinda en sik gordleni
ise nistagmustur. Gérme keskinliginde azalma, diplopi,
okdler kas felgleri, retinal hemoraji, papil 6dem, anizokori
diger bulgular arasinda sayilabilir (15). Bizim
calismamizda 5 hastada nistagmus tespit edilmis olup,
baska bir oftalmopleji bulgusuna rastlanmamistir. Denge
bozukluklari da hafiften siddetliye degisik derecelerde
gozlenebilir. WE’ye eslik eden diger klinik bulgular
arasinda karin agrisi, polinéropati, dizartri, hipotermi,
isitme kayiplari, vertigo, epileptik ndbetler sayilabilir.

WE Kklinik olarak tanisi konulan bir hastaliktir. Kirmizi
kan hicrelerinde transketolaz aktivitesi ve kan tiamin
fosfat dizeyi 6lgimi taniya yardimci parametrelerdir.
Ancak bu o6lgumler, teknik zorluklar ve dusuk 6zgullik
nedeniyle sinirli kullanima sahiptir. Bu nedenle kraniyal
MRG, WE tanisi slipheli olgularda karakteristik
gOruntlileme bulgulariyla taninin desteklenmesinde kritik
bir rol oynar. Yiksek kontrast rezoliisyonu sayesinde
kraniyal MRG radyolojik goriintilemede altin standarttir.
Kraniyal MRG bulgular patolojik degisiklikler ile uyumlu
olarak tipik ve atipik bulgular seklinde iki gruba ayrilir.
Medial talamus, mamiller cisim, periakuaduktal gri
cevher ile tektal plakta T2 ve FLAIR sekanslarinda
bilateral ve simetrik sinyal artislari tipik bulgu olarak
kabul edilir. Serebellar hemisfer, serebellar vermis,
dentat nukleus, kraniyal sinir nukleuslar, korpus
kallozum splenium kesiminde, forniks, serebral korteks,
bilateral red nukleuslar ve putamen patolojik olarak daha
az tutulan bolgeler olup bu bdlgelerdeki sinyal
degisiklikleri atipik gruba dahil edilir.

Tipik goéruntileme bulgulari arasinda en sik medial
talamus (3. ventrikil komsuluguna uyan bdlimi)
tutulumu yer alir. Bu bdlgedeki sinyal degisiklikleri
neredeyse her zaman hastahgin diger tipik bulgulariyla
birlikte gézlenir. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak
hastalarin tamaminda talamus medialinde patolojik
sinyal degisikligi gozlendi (16). Ayrica bu bdlgenin
tutulumu olduk¢a nadir de olsa WE'nin tek bulgusu
olarak ortaya gikabilir (7). Buna paralel olarak bizim
olgularimizdan da birinde sadece bu bdlgede sinyal
degdisikligi gbézlendi. Zhong ve ark. (10) 2005'te
yayimlanan non-alkolik 6 hasta ile yaptiklan
calismalarinda, medial talamus ve kaudat nukleus (bas
kismi) tutulumunu biling degisikliklerinden koma ile
iliskilendirmistir. Ancak tamaminda talamus medialinde
tutulum gdzlenen olgularimizin altisinda koma hali
mevcut olmamasinin yani sira bu olgularda tedavi
sonrasinda biling bulgularinda kismi veya tama yakin
regresyon goézlendi. Dider bir tipik bulgu olan mamiller
cisim tutulumu ise bazi yayinlarda daha ¢ok alkoliklerde
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bildirilmistir (7). Buna karsin bizim olgularimizin
tamamina yakininda (9/10) mamiller cisimde simetrik
sinyal degisikligi gézlendi.

Atipik goérintileme bulgularindan serebellar tutulum;
hem alkolik hem de non-alkolik hasta grubunda, tipik
veya atipik sinyal degisiklikleriyle birlikte gbzlenebilir. MR
goruntilemede serebellum tutulumu oldukga nadirdir.
Ancak patolojik galismalar, WE olgularinin yarisindan
fazlasinda serebellumun etkilendigini gdstermektedir
(17). Kraniyal sinir tutulumu ile ilgili birka¢ yayinlanmis
olgu mevcut olup; tutulan sinirler 6., 7., 8. ve 12. kraniyal
sinirlerdir (7,18). Bu degisiklikler her zaman non-alkolik
hastalarda ve hastaligin tipik diger sinyal degisiklikleri ile
beraber gb6zlenmistir (7). Olgularimizin higbirisinde
kraniyal sinir tutulumu mevcut degildi. Kortikal tutulum
literatlirde geri dondirilemeyen hasar ve kétl prognoza
isaret eder (10,16). Bununla birlikte Chui ve ark. (19)
tekrar bilincini kazanan akut pankreatitli bir WE olgusunu
bildirmistir. Calismamizi gézden gegcirdigimizde, kortikal
tutulum saptanan 4 olgumuzun 30 WE tanisi
konulmasini takiben kisa sure igerisinde kaybedildi.
Koledok alt u¢ timoéri nedeniyle opere olan ve uzun
sureli parenteral nutrisyon alan 56 yasindaki olgumuzda
ise takipte bulgularin geriledigi gozlendi.

Pediatrik hasta grubunda; sinyal degisiklikleri muhtemel
bu dizeydeki yuksek tiamin bagimli metabolizma
nedeniyle siklikla bazal ganglionlar duzeyinde ve
karakteristik olarak putamende izlenmektedir. Buna
paralel olarak tek pediatrik hastamiz olan 15 yasinda
olguda da putamen tutulumu tespit edildi. Ayrica 55
yasinda Guillain-Barre nedeniyle takipli ve malnutrisyon
nedeniyle WE tanisi konan olgumuzda da putamen
tutulumu mevcut idi. Bununla birlikte, MRG'de sinyal
degisikliklerinin  tespit edilmemesi, WE tanisini
diglamamaktadir. Kontrast madde uygulanmasi sonrasi
bu olgularda T1 agirlikl géruntilerde kontrast tutulumu
g6zlenebilmektedir (20). Bu bulgu siklikla alkoliklerde ve
mamiller cisimde; hatta bazen de hastaligin tek bulgusu
olarak ortaya cikabilir (7,21). Zuccolli ve ark. (7,14)
yayimladiklann 2 c¢alismada da en sik Kkontrast
tutulumunu mamiller cisimde bildirmistir. Bu ¢alismalarda
T2 agirlikh gorintilerde en sik tutulum bdlgesi olan
talamus medialinde, mamiller cisme kiyasla daha dusuk
oranda (%50) kontrast tutulumu gdézlenmistir.

Difiizyon agirlkli goérintilemede hastahgin patolojik
mekanizmasi ile korele olarak; vazojenik 6dem ile
uyumlu apparent diffusion coefficient (ADC) serilerinde
normal/artmis degerler veya sitotoksik 6dem ile uyumlu
disuk degerler (diftizyon kisitlihgi) tespit edilebilir.
Difizyon kisithligi bulgulari tedavi ile geri ddnebilir.
Ayrica olgularin bir kisminda difizyon agirlikh
gorintilemede sadece  bilateral talamusta ve
periakuaduktal boélgede hafif artmis sinyal seklinde
izlenebilir. Literatirde difuizyon agirlikli gérintilemenin
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roli veya katkisi net olarak ortaya konulmamistir
(15,16). Hasta grubumuzda difizyon kisitlihgi tespit
edilen olgularin yarisinda (4/8) bulgular geri dénerken,
tani konulmasini takiben kisa sirede kaybedilen 4
hastanin tiiminde difizyon kisittanmasi gosteren
lezyon varligi saptanmasi dikkat gekiciydi.

Alkolik ve non-alkolik hastalarin kraniyal MR gértntuileri
akut evrede farkliliklar g6sterebilmektedir. Literatirde
bu konuda 56 hasta ile en genis seriye sahip Zuccoli ve
ark. (14) 2009'da yayimladiklari ¢alismalarinda, atipik
sinyal degisikliklerinin sadece non-alkolik grupta tespit
edildigini, tipik gorintileme bulgularina ise daha gok
alkoliklerde rastlandigini bildirmistir. Buna neden olarak
da patofizyolojik sure¢ farkhligi veya alkolin atipik
lezyon olusan alanlarda olasi koruyucu etkisini 6ne
surmustir. Ancak daha sonra basta Ha ve ark. (22),
olmak uzere tipik ve atipik sinyal degisikliklerine her iki
grupta da rastlandigini bildiren ¢ok sayida yayin ve
olgu bildirimi yapilmigtir (23). Tamami non-alkolik
bireyler olan kendi hasta grubumuzda bu yayinlara
paralel olarak agirlikh tipik gorintileme bulgulari
mevcut olup, 3 hastamizda atipik tutulum bulgularindan
higbiri gézlenmedi. Bunun yani sira yine alkoliklerde
mamiller cisim ve serebellar vermiste akut dénemde
atrofi varligi da gdbzlenebilmektedir. Bu durumun
tekrarlayan, eski ataklara bagli oldugu distintiimektedir
(10,15). Hasta grubumuzda tanimlanan bdlgelerde
atrofi tespit edilmedi.

WE tanisi netlesen veya sipheli olgularda zaman
gecirmeden intravendz tiamin replasmani yapiimahdir.
Erken tedavi hastaligin klinik seyri acisindan son
derece O6nemlidir. Tedavi edilmeyen veya tedavisi
geciken hastalarin  %85inde Korsakoff sendromu
gelisebilir (siklikla alkoliklerde) ve %Z20’sinde olime
neden olabilir (24). Tedaviye yanit ilk haftada
g6zlenebilmekle birlikte bulgularin gerilemesi 1 yila
yakin bir sireyi bulabilir (10,15). Bununla birlikte,
nistagmus ve ataksi gibi sekel bozukluklar siklikla
g6zlenebilir. Bu bulgulara paralel olarak c¢alisma
grubumuzdaki 6 hastamizda (3’Unde kismi) klinik
bulgular geriledi.

Retrospektif bir degerlendirme olmasi, hasta sayimizin
azhgi, MR goéruntilemede kontrast madde verilmemesi,
hastalarin hepsinin tedavi sonrasi MR
géruntilemelerinin bulunmamasi ¢alismamizin
kisithliklar arasinda sayilabilir.

Sonug

Buyuk oranda nonspesifik klinik bulgular géstermesi
nedeniyle siklikla atlanabilen WE tanisinda karakteristik
gorintileme bulgulari ile kraniyal MR ¢ok degerli bir
yéntemdir. Tamami non-alkolik WE tanili olgulardan
olusan hastalarimizin gérintiuleme bulgulari, alkolik WE
hastalarinda gézlenen gorintileme bulgular ile belirgin
farkhhk gostermemekte olup WE dislnilen hastalarin
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tani ve tedavilerinin gecikmemesi amaciyla MRG

kullaniminin 6nemli rol oynadigi sonucuna variimigtir.

Sekil-1. Altmis bes yasinda biling bulanikligi ile bagvuran Crohn
hastaligi tanili olgu. Tipik WE goéruntileme bulgulari ile
bagvuran hastada tiamin replasmani sonrasi tam
iyilesme izlendi. T2 aksiyel goriintlerde (A,B) bilateral
medial talamik lokalizasyonda (A-ok) ve
periakuaduktal bdlgede (B-ok), koronal FLAIR
gorinttde (C) ise bilateral mamiller cisimlerde (C-ok)
sinyal intensite artimi izlenmektedir. Diflizyon (B1000)
(D) ve ADC haritalarda (E) bilateral talamus (D-ok) ve
mamiller cisimlerde (D-kisa ok) diflizyon kisitlanmasi
ile koronal FLAIR goriuntiide (F) bilateral talamik sinyal
intensite artisi (F-ok) mevcuttur.

Sekil-2. Nobet ve biling bulanikh@r gelisen kronik pankreatit ve
buna bagli beslenme bozuklugu olan 15 yasindaki
olgu. Tipik ve atipik WE goruntileme bulgularinin

birlikte izlendigi hasta uygun tedaviye ragmen
kaybedildi. T2 aksiyel gortintilerde (A-C) serebellumda
(A-0k), periakuaduktal alanda (B-o0k), bilateral talamik
lokalizasyonda  (C-ok) sinyal intensite artimi
izlenmektedir. Diflizyon (B1000) goriintiide bilateral
medial talamik (D-ok) lokalizasyonda difiizyonel
kisittanma mevcut. Koronal FLAIR géruntllerde (E-F)
bilateral talamik lokalizasyonda (E-uzun ok, F-uzun
ok), bilateral fornikste (E-kisa ok) ve sol pariyetal
kortekste (F-kisa ok) sinyal intensite artisi
izlenmektedir.
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