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�ZET

Tiamin eksikliÛinin en sÝk g�r�len nedeni kronik alkolizmdir. Bunu yanÝsÝra �eßitli nedenlere baÛlÝ beslen-
me yetersizliÛi olan kißilerde de tanÝmlanmÝßtÝr. Tiamin eksikliÛine baÛlÝ olarak gelißen klinik tablolardan
biri periferik n�ropati ile karakterize kuru beriberidir. Bu olgu sunumunda �ok katÝ bir zayÝflama diyeti uy-
gulamasÝna baÛlÝ tiamin eksikliÛi sonucunda gelißtiÛi d�ß�n�len periferik n�ropati vakasÝ tartÝßÝlmakta-
dÝr. 

Anahtar Kelimeler: Tiamin eksikliÛi, beriberi, periferik n�ropati

SUMMARY

BERIBERI NEUROPATHY SECONDARY TO SLIMMING DIET: A CASE REPORT

The most common cause of thiamine deficiency is chronic alcoholism. It may also occur in patients with
impaired nutrition from other causes. Dry beriberi that is characterized with peripheral neuropathy is one
of the clinical feature of thiamine deficiency. In this case report we present a patient whose peripheral
neuropathy was attributed to thiamine deficiency because of a hard slimming diet. 
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Olgu sunumu

Yirmibeß yaßÝnda, kadÝn hasta kollarÝnda ve bacak-

larÝnda kuvvetsizlik yakÝnmasÝ ile kliniÛimize baß-

vurdu. Baßvurusundan yaklaßÝk 3-4 hafta �nce ilk

olarak y�r�me sÝrasÝnda t�kezlediÛini ve hafif aksa-

dÝÛÝnÝ farkeden hasta kÝsa bir s�re sonra y�r�rken

d�ßmeye baßlamÝß. YakÝnmalarÝ g�n ge�tik�e art-

mÝß ve sonunda y�r�yemez hale gelmiß. HastanÝn

�yk�s�nde yakÝnmalarÝnÝn baßlamasÝndan �nceki

2 ay s�resince uyguladÝÛÝ zayÝflama diyeti dikkati

�ekiyordu. Diyeti uyguladÝÛÝ s�re boyunca sadece

�ay i�tiÛini, iki aylÝk s�re i�inde 21 kg vermesi �ze-

rine diyeti kestiÛini ifade ediyordu. Normal beslen-

GÜRÜÞ

Tiamin eksikliÛinin en sÝk g�r�len nedeni kronik al-

kolizm ve ona baÛlÝ ortaya �Ýkan n�trisyonel yet-

mezliktir. Ancak alkolizm dÝßÝndaki deÛißik neden-

lere baÛlÝ olarak da aynÝ tablo g�r�lebilir. AynÝ za-

manda B1 vitamini olarak da adlandÝrÝlan tiaminin

eksikliÛinde ortaya �Ýkan en tipik klinik tablo Wer-

nicke-Korsakoff sendromudur. Eksiklik durumunda

ayrÝca kardiyak ve periferik sinir sistemini deÛißik

oranlarda etkileyen bir tablo olan beriberi de geliße-

bilmektedir (1). Bu olgu sunumunda �ok katÝ bir za-

yÝflama diyeti uygulamasÝna baÛlÝ tiamin eksikliÛi

sonucu gelißtiÛi d�ß�n�len periferik n�ropati vaka-

sÝ tartÝßÝlmaktadÝr.
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TSH: 1.09 uIU/ml (0.4-4.0), tiroglobulin: 11.7 ng/ml

(0-55) idi. Serum immun elektroforezinde IgG:

1327 mg/dL (650-1600), IgA: 290 mg/dL (45-380),

IgM: 112 mg/dL (50-300), κ: 1150 mg/dL (500-

1800), λ: 474 mg/dL (350-900), κ/λ: 2.4 (1.2-2.9)

olarak bulundu. Vitamin kan d�zeylerine ait yapÝlan

tetkiklerde B12 vitamini: 261 pg/ml (180-914), folik

asit: 4.00 ng/ml (3-17) olarak saptandÝ. 

Elektrofizyolojik incelemede bilateral peroneal

sinir bileßik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP), bila-

teral sural sinir, saÛ median ve ulnar sinir bileßik si-

nir aksiyon potansiyelleri (BSAP) elde edilemedi.

Bilateral posterior tibial sinir distal latansÝ uzamÝß,

BKAP amplit�d� azalmÝß ve dispers olarak kayde-

dildi. SaÛ median ve ulnar sinir BKAP amplit�dleri

ve motor iletim hÝzlarÝ normal sÝnÝrlardaydÝ. ÜÛne

EMGÕsinde tibialis anterior kaslarÝnda istemli motor

�nite potansiyeli (M�P) elde edilemedi. Mevcut

bulgularla aksonal dejenerasyonla giden yaygÝn

sensorimotor periferik n�ropati tanÝsÝ kondu.

YaptÝÛÝ sÝkÝ zayÝflama diyeti g�z �n�ne alÝnarak

n�trisyonel fakt�rlere baÛlÝ periferik n�ropati tablo-

su gelißtiÛi d�ß�n�len hastada diÛer periferik n�ro-

pati nedenlerinin ekarte edilmesi ile tiamin eksikliÛi-

ne baÛlÝ (beriberi) periferik n�ropati tanÝsÝ kondu.

Diyeti d�zenlenen ve tiamin replasmanÝna (250

mg/g�n) baßlanan hasta aynÝ zamanda rehabilitas-

yon programÝna alÝndÝ. Klinik takibin birinci ayÝnda

hastanÝn motor kuvvetinde artÝß g�zlenmeye baßla-

dÝ. Kal�a ve diz �evresi kaslarda motor kuvvetin

artmasÝ ile saÛ ayak-ayak bileÛi ve sol suprakondi-

ler diz-ayak-ayak bileÛi ortezi ile hasta mobilize

edildi.

TaburculuÛu sÝrasÝnda yapÝlan muayenesinde

kas kuvveti; �st ekstremite proksimali ve distalinde

5/5, alt ekstremitelerde proksimalde 4+/5, ayak bi-

leÛi ve halluks dorsifleksiyonunda 2+/5, ayak bileÛi

plantar fleksiyonunda 4/5 olarak deÛerlendirildi.

Derin tendon refleksleri �st ekstremitelerde hipoak-

me alÝßkanlÝÛÝna d�nd�kten �ok kÝsa bir s�re son-

ra kuvvetsizlik yakÝnmasÝ baßlamÝßtÝ. �yk�s�nde,

�zge�mißinde ve soyge�mißinde baßka bir �zellik

dikkati �ekmiyordu. HastanÝn baßvurusu sÝrasÝnda

yapÝlan n�rolojik muayenesinde bilinci a�Ýk, koope-

rasyonu ve oryantasyonu iyiydi. Kraniyal sinir mu-

ayeneleri normal, meningeal irritasyon bulgusu

yoktu. T�m ekstremitelerde kas tonusu azalmÝßtÝ.

Kas g�c� muayenesinde �st ekstremite proksimali

4/5, distali 2/5, alt ekstremite proksimali 3-/5, ayak

bileÛi ve halluks dorsifleksiyonu 1+/5, ayak bileÛi

plantar fleksiyonu 3/5 olarak deÛerlendirildi. Derin

tendon refleksleri (DTR) t�m ekstremitelerde alÝna-

mÝyordu. Plantar yanÝtlarÝ bilateral lakayttÝ. Y�zeyel

duyu muayenesinde ekstremite distallerinde eldi-

ven-�orap tarzÝnda hipoestezi dikkati �ekiyordu.

Derin duyu normaldi. Serebellar testler distallerde

belirgin olan parezi nedeniyle deÛerlendirilemedi.

N�rolojik muayene dÝßÝndaki t�m sistemlere ait mu-

ayene bulgularÝ normal bulundu. Glossit, ang�ler

stomatit, follik�ler hiperkeratoz, pigmente seboreik

dermatoz benzeri mukokutan�z lezyonlar hastada

mevcut deÛildi. Laboratuar incelemelerinde eritrosit

sedimantasyon hÝzÝ 20 mm/s, tam kan sayÝmÝnda

hemoglobin 14.2 g/dL, hematokrit %39.9, beyaz

k�re 6500/mm3, trombosit 379000/mm3, ortalama

korp�sk�ler hacim: 89.0 fL (80-99), ortalama kor-

p�sk�ler hemoglobin: 30.6 pg (27-32), ortalama

korp�sk�ler hemoglobin konsantrasyonu: 35.5

g/dL (33-37) idi. Üdrar tetkiki normal sÝnÝrlar i�indey-

di. Biyokimyasal incelemede a�lÝk kan ßekeri 91

mg/dL, AST: 27 U/L, ALT: 25 U/L, GGT: 31U/L,

LDH: 328U/L, alkalen fosfataz: 76 U/L, total biliru-

bin: 0.7 mg/dL, direk bilirubin: 0.2 mg/dL, serum to-

tal protein: 7.0 g/dL, serum albumin: 4.3 g/dL, BUN:

14 mg/dL, Na: 146 mEq/L, K: 4.0 mEq/L, klor: 105

mEq/L, �rik asit: 5.3 mg/dL, serum kreatinin: 0.8

mg/dL, Ca: 9.8 mg/dL, P: 4.7 mg/dL, ferritin: 23.4

ng/ml (11-307) d�zeyinde olup, normal sÝnÝrlar i�in-

deydi. Tiroid fonksiyon testlerinde serbest T3: 2.56

pg/ml (2.1-4.7), serbest T4: 1.48 ng/dl (0.8-1.9),
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tif, alt ekstremitelerde alÝnamÝyordu. Y�zeyel ve de-

rin duyu muayenesi normal olan hastanÝn plantar

yanÝtlarÝ bilateral lakayttÝ. Hasta desteksiz olarak

saÛ ayak-ayak bileÛi ve sol suprakondiler diz-ayak-

ayakbileÛi ortezi ile y�r�yebiliyordu. Bu d�nemde

yapÝlan elektrofizyolojik incelemede ilk ENMGÕden

farklÝ olarak saÛ sural, median ve ulnar duyu sinir

iletim �alÝßmasÝnda BSAPÕleri elde edilebiliyordu.

Sinir iletim hÝzlarÝ normaldi ancak amplit�dler d�-

ß�k olarak kaydedildi. Ek olarak iÛne EMGÕsinde ti-

bialis anterior kasÝnda k���k amplit�dl� seyrek

M�PÕleri elde edilmeye baßlandÝ. 

HastanÝn taburculuktan 8 ay sonra yapÝlan son

kontrol muayenesinde duyu defisiti saptanmadÝ.

Achilles refleksleri bilateral hipoaktif, diÛer t�m

DTRÕleri normoaktif bulundu. Motor muayenesinde

�st ekstremite proksimal ve distali 5/5, alt ekstremi-

te proksimali 5/5, ayak bileÛi ve halluks dorsifleksi-

yonu 3+/5, ayak bileÛi plantar fleksiyonu ise 4/5 idi.

TARTIÞMA

B1 vitamininin aktif formu olan tiamin pirofosfat bir-

�ok kimyasal reaksiyonda, �zellikle karbonhidrat

metabolizmasÝnda kofakt�r rol� oynamaktadÝr. Si-

nir iletiminde �nemli fonksiyonu vardÝr. EksikliÛinde

piruvat ve laktat birikimi olur, n�ronlarda ve

Schwann h�crelerinde enerji metabolizmasÝ bozu-

lur. Sonu�ta B1 vitamininin eksiklik d�zeyine baÛlÝ

olarak periferik sinirlerde harabiyet ile n�ropati (ku-

ru beriberi) ve konjestif kalp yetmezliÛi (yaß beribe-

ri) gelißir (2). 

Beriberi hastalarÝ ayak tabanlarÝnda, bazen de

ellerinde uyußukluk, iÛnelenme veya yanma hissi

tanÝmlarlar. Alt ekstremite distal kaslarÝnda kuvvet-

sizlik ve d�ß�k ayak en sÝk karßÝlaßÝlan motor prob-

lemdir. Muayenede eldiven-�orap tarzÝnda duysal

bozukluklar saptanÝr. BazÝ hastalarda baldÝr hassa-

siyeti olabilir. Alt ekstremitelerde belirgin olmak

�zere DTRÕleri hipoaktiftir ya da elde edilemez (1-

3). Beriberiye baÛlÝ periferik n�ropatide elektrofiz-

yolojik inceleme bulgularÝ aksonal n�ropati i�in ti-

piktir (3, 4). Duysal iletim �alÝßmalarÝ BSAPÕnin alt

ekstremitelerde alÝnmadÝÛÝnÝ veya belirgin d�ß�k

olduÛunu g�sterir. Motor iletim hÝzÝnÝn normal veya

normal alt sÝnÝrÝn %75-80Õnine kadar yavaßladÝÛÝ;

BKAPÕnin �st ekstremitelerde normal veya d�ß�k

bulunduÛu, alt ekstremitelerde d�ß�k olduÛu veya

alÝnamadÝÛÝ bildirilmißtir. Distal motor latanslar nor-

malin �st sÝnÝrÝnda veya hafif uzamÝßtÝr. ÜÛne

EMGÕsinde alt ekstremite distal kaslarÝnda hakim

olmak �zere denervasyon potansiyelleri saptanÝr.

Motor �nite potansiyellerinin sayÝsÝ azalmÝß, s�rele-

ri uzamÝß ve amplit�dleri artmÝßtÝr. Sural sinir biyop-

sisinde �zellikle kalÝn myelinli liflerde olmak �zere

belirgin aksonal kayÝp ile birlikte segmental demye-

linizasyon g�zlenir (3, 4). Benzer elektrofizyolojik

ve histopatolojik �zellikler hayvan deneyleri ile de

desteklenmißtir (2, 5).

Beriberi n�ropatisi n�trisyonel n�ropatilerin en

iyi �rneÛidir. Diyetlerinde ißlenmiß pirincin �nemli

bir yer tuttuÛu Japon savaß mahkumlarÝ beriberinin

en yoÛun olarak tanÝmlandÝÛÝ grubu olußturmußlar-

dÝr (2, 3). K�baÕda bildirilen epidemik ve EkvatorÕda

bildirilen endemik periferik n�ropati vakalarÝnÝn ya-

nÝsÝra diyetteki eksikliÛe baÛlÝ sporadik olgularda

tanÝmlanmaktadÝr (6, 7). G�n�m�zde tiamin eksik-

liÛi daha �ok alkolizm veya gastrointestinal sistem

hastalÝÛÝna baÛlÝ n�trisyonel bozukluÛu olan hasta-

larda g�r�l�r. Uzun s�reli total parenteral n�trisyon,

agresif zayÝflama diyeti gibi nadir nedenler de lite-

rat�rde bildirilmißtir (8, 9).

ZayÝflama diyetinin abartÝlÝ ve kontrols�z uygu-

lanmasÝ �eßitli metabolik bozukluklara ve nadiren

n�rolojik komplikasyonlara neden olur (10). Bu

hastada uyguladÝÛÝ kontrols�z zayÝflama diyeti son-

rasÝnda gelißen klinik tablo tiamin eksikliÛine baÛla-

nabilir. HastalÝÛÝn baßlangÝcÝ ve d�zelme d�nemi

�ok yavaß olup, haftalar veya aylar i�inde olabildi-

Ûinden n�trisyonel periferik n�ropatilerin tanÝsÝ zor-



dur. Altta yatan biyokimyasal veya metabolik sorun

klinik semptom ve bulgularÝn baßlangÝcÝndan �nce

olup, hastada n�ropatinin gelißtiÛi d�nemde tedavi

ile d�zelmiß veya maskelenmiß olabilir. Beriberiye

baÛlÝ periferik n�ropati tanÝsÝ i�in ideal olan tiamin

d�zeyinin d�ß�k olduÛunun saptanmasÝdÝr. Tiamin

d�zeyi y�ksek performanslÝ likid kromatografi tekni-

Ûi ile taze kan �rneÛinde �l��lebilmektedir (11, 12).

Tiamin d�zeylerini tayin eden bir yurt i�inde bir

merkeze ulaßamadÝÛÝmÝzdan, kan �rneÛinin taze

olmasÝ gerektiÛi i�in de yurt dÝßÝndaki bir merkeze

g�nderilmesi teknik olarak m�mk�n olmadÝÛÝndan

hastamÝzda tiamin d�zeyi deÛerlendirilememißtir.

Buna raÛmen periferik n�ropatiye neden olabilecek

diÛer olasÝlÝklarÝn ekarte edilmiß olmasÝ, elektrofiz-

yolojik bulgularÝn beriberiye baÛlÝ periferik n�ropati

i�in tipik olmasÝ ve tiamin replasman tedavisine ya-

nÝtÝn alÝnmasÝ nedeniyle mevcut klinik tablonun ti-

amin eksikliÛine baÛlÝ olduÛu sonucuna varÝlmÝßtÝr. 

Beriberide eksikliÛin ßiddeti ve s�resi n�ropati-

nin gelißimi ile baÛlantÝlÝ olduÛundan klinik bulgular

ancak 2-3 ay sonra ortaya �ÝkmaktadÝr (10). Uygu-

ladÝÛÝ diyetle ayda 5 kg.dan fazla kilo veren ve di-

yete en az 2 ay boyunca devam eden hastamÝzda

klinik bulgularÝn olußum s�reci literat�rde tanÝmla-

nan s�re ile uyumludur. A�lÝk sÝrasÝnda d�ß�k kar-

bonhidrat alÝmÝna baÛlÝ vitamin ihtiyacÝnÝn daha az

olmasÝ diyetin uygulandÝÛÝ d�nemde tiamin eksikli-

Ûine ait klinik bulgularÝn ortaya �ÝkÝßÝnÝ geciktirebil-

mektedir (10). Normal diyete d�n�lmesi ile artan

karbonhidrat alÝmÝ sonrasÝ bulgular hÝzla ortaya �Ý-

kabilir. Benzer bir durum hastamÝzda da izlenmiß

olup, 2 aylÝk zayÝflama diyetinden sonra daha y�k-

sek karbonhidrat i�erikli normal diyete d�nmesi ile

kÝsa s�re i�inde periferik n�ropati tablosu gelißmiß-

tir. 

Tiamin eksikliÛinin d�zeltilmesi ile semptom ve

bulgularda d�zelme g�zlenir. G�nde 100 mg �ze-

rinde tiamin ile uzun s�ren, yavaß bir d�zelme bil-

dirilmißtir (1-3). Daha uzun ve ciddi a�lÝk ile karßÝla-

ßanlarda d�zelme sÝnÝrlÝdÝr ve dizestezik fenomen

daha diren�lidir (2, 3). Bizim hastamÝzda da tiamin

replasmanÝndan sonra yavaß ilerleyen bir d�zelme

izlenmißtir. Daha �nce literat�rde bildirilen vakalar-

la uyumlu olarak hastamÝzÝn yapÝlan muayenesin-

de ve elektrofizyolojik incelemelerinde peroneal si-

nir tutulumu daha belirgindi ve uzun d�nem kontro-

l�nde en az d�zelme bu grup kasta izlenmekteydi

(10).

AÛÝr periferik n�ropati tablosuyla karßÝmÝza �Ý-

kan bu olgunun �zellikleri g�z �n�ne alÝnarak, sinir

sisteminde yol a�tÝÛÝ �nemli sorunlar nedeniyle ti-

amin eksikliÛinin alkolizm gibi nedenlerin yanÝsÝra

total parenteral n�trisyon veya agresif zayÝflama di-

yeti gibi nadir g�r�len sebeplere baÛlÝ olarak da ge-

lißebileceÛi akÝlda tutulmalÝdÝr.
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