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ZAYIFLAMA DIYETINE BAGLI BERIBERI NOROPATISI: BiR OLGU SUNUMU*

Giilgin Kaymak Karatas', Aliye Kapukiran Tosun', Reha Kuruoglu?

GiRiS

OZET

Tiamin eksikliginin en sik gériilen nedeni kronik alkolizmdir. Bunu yanisira gegitli nedenlere bagl beslen-
me yetersizligi olan kisilerde de tanimlanmugtir. Tiamin eksikligine bagl olarak gelisen klinik tablolardan
biri periferik néropati ile karakterize kuru beriberidir. Bu olgu sunumunda gok kati bir zayiflama diyeti uy-
gulamasina bagl tiamin eksikligi sonucunda gelistigi digiiniilen periferik néropati vakasi tartisiimakta-
dir.

Anahtar Kelimeler: Tiamin eksikligi, beriberi, periferik néropati

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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Tiamin eksikliginin en sik gortlen nedeni kronik al-  Olgu sunumu

kolizm ve ona bagli ortaya ¢ikan nitrisyonel yet-
mezliktir. Ancak alkolizm disindaki degisik neden-
lere bagl olarak da ayni tablo gérulebilir. Ayni za-
manda B, vitamini olarak da adlandirilan tiaminin

eksikliginde ortaya c¢ikan en tipik klinik tablo Wer-

Yirmibes yaginda, kadin hasta kollarinda ve bacak-
larinda kuvvetsizlik yakinmasi ile klinigimize bas-
vurdu. Basgvurusundan yaklasik 3-4 hafta 6nce ilk
olarak yUriime sirasinda tékezledigini ve hafif aksa-
digini farkeden hasta kisa bir slre sonra yUrlrken

nicke-Korsakoff sendromudur. Eksiklik durumunda

ayrica kardiyak ve periferik sinir sistemini degisik

oranlarda etkileyen bir tablo olan beriberi de gelise-

bilmektedir (1). Bu olgu sunumunda ¢ok kati bir za-

yiflama diyeti uygulamasina bagh tiamin eksikligi

sonucu gelistigi distndlen periferik néropati vaka-

si tartisiimaktadir.

*

1
2

diusmeye baslamis. Yakinmalar giin gectikge art-
mi$ ve sonunda yuriyemez hale gelmis. Hastanin
dykustnde yakinmalarinin baslamasindan dnceki
2 ay slresince uyguladigi zayiflama diyeti dikkati
¢ekiyordu. Diyeti uyguladigi siire boyunca sadece
cay ictigini, iki aylik stre icinde 21 kg vermesi lze-
rine diyeti kestigini ifade ediyordu. Normal beslen-
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me aliskanhgina déndulkten ¢ok kisa bir slre son-
ra kuvvetsizlik yakinmasi baslamisti. Oykiisiinde,
6zgecmisinde ve soygecmisinde baska bir dzellik
dikkati cekmiyordu. Hastanin bagvurusu sirasinda
yapilan nérolojik muayenesinde bilinci acik, koope-
rasyonu ve oryantasyonu iyiydi. Kraniyal sinir mu-
ayeneleri normal, meningeal irritasyon bulgusu
yoktu. TUm ekstremitelerde kas tonusu azalmisti.
Kas gicl muayenesinde Ust ekstremite proksimali
4/5, distali 2/5, alt ekstremite proksimali 3-/5, ayak
bilegi ve halluks dorsifleksiyonu 1+/5, ayak bilegi
plantar fleksiyonu 3/5 olarak degerlendirildi. Derin
tendon refleksleri (DTR) tim ekstremitelerde alina-
miyordu. Plantar yanitlar bilateral lakayttl. Yizeyel
duyu muayenesinde ekstremite distallerinde eldi-
ven-corap tarzinda hipoestezi dikkati ¢ekiyordu.
Derin duyu normaldi. Serebellar testler distallerde
belirgin olan parezi nedeniyle degerlendirilemedi.
Norolojik muayene disindaki tim sistemlere ait mu-
ayene bulgulari normal bulundu. Glossit, angller
stomatit, follikiiler hiperkeratoz, pigmente seboreik
dermatoz benzeri mukokutandz lezyonlar hastada
mevcut degildi. Laboratuar incelemelerinde eritrosit
sedimantasyon hizi 20 mm/s, tam kan sayiminda
hemoglobin 14.2 g/dL, hematokrit %39.9, beyaz
kiire 6500/mm?, trombosit 379000/mm3, ortalama
korpuskuler hacim: 89.0 fL (80-99), ortalama kor-
puskiler hemoglobin: 30.6 pg (27-32), ortalama
korpUskuler hemoglobin konsantrasyonu: 35.5
g/dL (33-37) idi. idrar tetkiki normal sinirlar igindey-
di. Biyokimyasal incelemede aclik kan sekeri 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 mEqg/L, K: 4.0 mEqg/L, klor: 105
mEq/L, urik 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) diizeyinde olup, normal sinirlar igin-
deydi. Tiroid fonksiyon testlerinde serbest T,: 2.56
pag/ml (2.1-4.7), serbest T,: 1.48 ng/dl (0.8-1.9),

TSH: 1.09 ulU/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), k: 1150 mg/dL (500-
1800), A: 474 mg/dL (350-900), k/A: 2.4 (1.2-2.9)
olarak bulundu. Vitamin kan diizeylerine ait yapilan
tetkiklerde B,, vitamini: 261 pg/ml (180-914), folik
asit: 4.00 ng/ml (3-17) olarak saptand..

Elektrofizyolojik incelemede bilateral peroneal
sinir bilesik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP), bila-
teral sural sinir, sag median ve ulnar sinir bilesik si-
nir aksiyon potansiyelleri (BSAP) elde edilemedi.
Bilateral posterior tibial sinir distal latansi uzamis,
BKAP amplitudd azalmis ve dispers olarak kayde-
dildi. Sag median ve ulnar sinir BKAP amplitiidleri
ve motor iletim hizlar normal sinirlardaydi. igne
EMG’sinde tibialis anterior kaslarinda istemli motor
tnite potansiyeli (MUP) elde edilemedi. Mevcut
bulgularla aksonal dejenerasyonla giden yaygin
sensorimotor periferik néropati tanisi kondu.

Yaptigi siki zayiflama diyeti géz éniine alinarak
nutrisyonel faktdrlere bagli periferik néropati tablo-
su gelistigi disunulen hastada diger periferik néro-
pati nedenlerinin ekarte edilmesi ile tiamin eksikligi-
ne bagh (beriberi) periferik néropati tanisi kondu.
Diyeti dizenlenen ve tiamin replasmanina (250
mg/guin) baslanan hasta ayni zamanda rehabilitas-
yon programina alndi. Klinik takibin birinci ayinda
hastanin motor kuvvetinde artis gdézlenmeye basla-
di. Kalga ve diz cevresi kaslarda motor kuvvetin
artmasi ile sag ayak-ayak bilegi ve sol suprakondi-
ler diz-ayak-ayak bilegi ortezi ile hasta mobilize
edildi.

Taburculugu sirasinda yapilan muayenesinde
kas kuvveti; st ekstremite proksimali ve distalinde
5/5, alt ekstremitelerde proksimalde 4+/5, ayak bi-
legi ve halluks dorsifleksiyonunda 2+/5, ayak bilegi
plantar fleksiyonunda 4/5 olarak degerlendirildi.
Derin tendon refleksleri Ust ekstremitelerde hipoak-
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tif, alt ekstremitelerde alinamiyordu. Yizeyel ve de-
rin duyu muayenesi normal olan hastanin plantar
yanitlar bilateral lakaytti. Hasta desteksiz olarak
sag ayak-ayak bilegi ve sol suprakondiler diz-ayak-
ayakbilegi ortezi ile ylrlyebiliyordu. Bu dénemde
yapilan elektrofizyolojik incelemede ilk ENMG’den
farkli olarak sag sural, median ve ulnar duyu sinir
iletim ¢alismasinda BSAP’leri elde edilebiliyordu.
Sinir iletim hizlari normaldi ancak amplitiidler di-
slik olarak kaydedildi. Ek olarak igne EMG’sinde ti-
bialis anterior kasinda kig¢lik amplitidll seyrek
MUP’leri elde edilmeye baslandi.

Hastanin taburculuktan 8 ay sonra yapilan son
kontrol muayenesinde duyu defisiti saptanmadi.
Achilles refleksleri bilateral hipoaktif, diger tim
DTR’leri normoaktif bulundu. Motor muayenesinde
Ust ekstremite proksimal ve distali 5/5, alt ekstremi-
te proksimali 5/5, ayak bilegi ve halluks dorsifleksi-
yonu 3+/5, ayak bilegi plantar fleksiyonu ise 4/5 idi.

TARTISMA

B, vitamininin aktif formu olan tiamin pirofosfat bir-
¢ok kimyasal reaksiyonda, 6zellikle karbonhidrat
metabolizmasinda kofaktér roli oynamaktadir. Si-
nir iletiminde 6nemli fonksiyonu vardir. Eksikliginde
piruvat ve laktat birikimi olur, néronlarda ve
Schwann hicrelerinde enerji metabolizmasi bozu-
lur. Sonugta B, vitamininin eksiklik diizeyine bagl
olarak periferik sinirlerde harabiyet ile néropati (ku-
ru beriberi) ve konjestif kalp yetmezIigi (yas beribe-

ri) gelisir (2).

Beriberi hastalari ayak tabanlarinda, bazen de
ellerinde uyusukluk, ignelenme veya yanma hissi
tanimlarlar. Alt ekstremite distal kaslarinda kuvvet-
sizlik ve disik ayak en sik karsilagilan motor prob-
lemdir. Muayenede eldiven-corap tarzinda duysal
bozukluklar saptanir. Bazi hastalarda baldir hassa-
siyeti olabilir. Alt ekstremitelerde belirgin olmak
Uzere DTR’leri hipoaktiftir ya da elde edilemez (1-

3). Beriberiye bagli periferik néropatide elektrofiz-
yolojik inceleme bulgulari aksonal néropati igin ti-
piktir (3, 4). Duysal iletim ¢alismalari BSAP’nin alt
ekstremitelerde alinmadigini veya belirgin disik
oldugunu gdsterir. Motor iletim hizinin normal veya
normal alt sinirin %75-80’nine kadar yavasladigi;
BKAP’nin Ust ekstremitelerde normal veya dlsik
bulundugu, alt ekstremitelerde disik oldugu veya
alinamadigi bildirilmistir. Distal motor latanslar nor-
malin (st simirnda veya hafif uzamistir. igne
EMG’sinde alt ekstremite distal kaslarinda hakim
olmak Uzere denervasyon potansiyelleri saptanir.
Motor Unite potansiyellerinin sayisi azalmis, slrele-
ri uzamis ve amplitidleri artmistir. Sural sinir biyop-
sisinde 6zellikle kalin myelinli liflerde olmak Uzere
belirgin aksonal kayp ile birlikte segmental demye-
linizasyon gézlenir (3, 4). Benzer elektrofizyolojik
ve histopatolojik 6zellikler hayvan deneyleri ile de
desteklenmistir (2, 5).

Beriberi néropatisi nltrisyonel néropatilerin en
iyi 6rnegidir. Diyetlerinde islenmis pirincin énemli
bir yer tuttugu Japon savas mahkumlar beriberinin
en yogun olarak tanimlandigi grubu olusturmuslar-
dir (2, 3). Kiiba’da bildirilen epidemik ve Ekvatorda
bildirilen endemik periferik néropati vakalarinin ya-
nisira diyetteki eksiklige bagh sporadik olgularda
tanimlanmaktadir (6, 7). Ginimuzde tiamin eksik-
ligi daha ¢ok alkolizm veya gastrointestinal sistem
hastaligina bagli nutrisyonel bozuklugu olan hasta-
larda géralir. Uzun sireli total parenteral niitrisyon,
agresif zayiflama diyeti gibi nadir nedenler de lite-
ratlirde bildirilmistir (8, 9).

Zayiflama diyetinin abartili ve kontrolsiiz uygu-
lanmasi gesitli metabolik bozukluklara ve nadiren
norolojik komplikasyonlara neden olur (10). Bu
hastada uyguladigi kontrolstiz zayiflama diyeti son-
rasinda gelisen klinik tablo tiamin eksikligine bagla-
nabilir. Hastaligin baslangici ve diizelme dénemi
¢ok yavas olup, haftalar veya aylar icinde olabildi-
ginden nutrisyonel periferik ndéropatilerin tanisi zor-
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dur. Altta yatan biyokimyasal veya metabolik sorun
klinik semptom ve bulgularin baslangicindan énce
olup, hastada néropatinin gelistigi ddnemde tedavi
ile dizelmis veya maskelenmis olabilir. Beriberiye
bagl periferik néropati tanisi igin ideal olan tiamin
dlzeyinin dislk oldugunun saptanmasidir. Tiamin
dlzeyi yUksek performansli likid kromatografi tekni-
gi ile taze kan érneginde 6lcllebilmektedir (11, 12).
Tiamin dlzeylerini tayin eden bir yurt iginde bir
merkeze ulasamadigimizdan, kan 6rneginin taze
olmasi gerektigi icin de yurt disindaki bir merkeze
gonderilmesi teknik olarak mumkin olmadigindan
hastamizda tiamin dlzeyi degerlendiriliememistir.
Buna ragmen periferik néropatiye neden olabilecek
diger olasiliklarin ekarte edilmis olmasi, elektrofiz-
yolojik bulgularin beriberiye bagl periferik néropati
icin tipik olmasi ve tiamin replasman tedavisine ya-
nitin alinmasi nedeniyle mevcut klinik tablonun ti-
amin eksikligine bagh oldugu sonucuna variimistir.

Beriberide eksikligin siddeti ve suresi ndropati-
nin gelisimi ile baglantih oldugundan klinik bulgular
ancak 2-3 ay sonra ortaya ¢ikmaktadir (10). Uygu-
ladigi diyetle ayda 5 kg.dan fazla kilo veren ve di-
yete en az 2 ay boyunca devam eden hastamizda
klinik bulgularin olusum sireci literatirde tanimla-
nan sire ile uyumludur. Aglik sirasinda disuk kar-
bonhidrat alimina bagl vitamin ihtiyacinin daha az
olmasi diyetin uygulandigi dénemde tiamin eksikli-
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