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A Wernicke-encephalopathia akutan kialakuld, életet veszélyeztet$ neuroldgiai korkép, amely a tiaminhidany kovet-
keztében alakul ki. A betegséget nagyon gyakran nem diagnosztizaljik idében, igy megfelel$ terdpia hidnyiban a
krénikus forma, a Korsakoff-szindréma kialakulasahoz vagy egyes esetekben halilhoz is vezethet. A tiaminhidny fej-
lett orszagokban leggyakrabban krénikus alkoholfogyasztis kovetkeztében alakul ki, de az utébbi id6ében az alkohol-
fogyasztassal nem osszefiiggs esetek szama is gyarapodott. A szerz6k egy 23 éves nébeteg esetét mutatjak be, akinél
drasztikus diéta és fogyasztotabletta hasznilata kovetkeztében alakult ki szemmozgdszavar, zavartsig és ataxia, ame-
lyek hatterében Wernicke-encephalopathia igazolodott. A diagnoézist timogatta, hogy a tiinetek parenteralis tiamin-
potlds hatdsira napokon beliil megsziintek. A szerz6k az esetet etioldgiai ritkasiga és diagnosztikai nehézsége miatt
kozlik, illetve rimutatnak a legfrissebb ajanldsokra a kérkép diagnosztikdjit és terapidjat illetGen.
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Wernicke’s encephalopathy induced by the use of diet pills and unbalanced diet

Wernicke’s encephalopathy is an acute, potentially life-threatening, neurological syndrome resulting from thiamine
deficiency. The disorder is still greatly underdiagnosed and, without prompt treatment, the condition can lead to the
chronic form of the disease, Korsakoft’s syndrome or even death. In developed countries Wernicke’s encephalopathy
has been associated with alcoholism, but in recent years there has been an increasing number of non-alcoholic cases.
Authors report the case of a 23-year-old woman who developed oculomotor dysfunction, encephalopathy and ataxia
as a result of an extreme diet and use of diet pills. The diagnosis of Wernicke’s encephalopathy was supported by the
resolution of neurological signs after parenteral thiamine replacement. This case is presented because of the rare etiol-
ogy and diagnostic difficulty, and the latest diagnostic and therapic guidelines are also highlighted.
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A Wernicke—Korsakoff-szindroma a B,-vitamin- (tiamin-)
hidny legismertebb neuropszichidtriai kovetkezménye
[1]. A szindroma két kiilonbozG betegséget jelol, amely
a tiaminhidny okozta allapot kilonboz6 stadiumait rep-
rezentdlja, a gyakori tarsuldsuk miatt egyes szakkonyvek
egy szindromaként emlitik. A Wernicke-encephalopathia
(WE) egy akutan kialakul6 és azonnali terapiat igénylG
koérkép, amelyre szemmozgaszavar, zavartsig és ataxia
jellemz&. A Korsakoft-szindroma (KS) egy krénikusan
létrejove, tajékozatlansiggal, memoriazavarral és confa-
bulatiéval jaré llapot, amely nemritkan a kezeletlen WE
mellett alakul ki [1, 2]. Fejlett orszagokban — igy ha-
zankban is — ezen tiaminhidnnyal 6sszefiggd korképek
leggyakrabban alkoholbetegeknél fordulnak el6, de is-
mertek egyéb etiolégiai tényezdbk is [1, 2, 3].

Egy fiatal, WE miatt kezelt nGbetegiink kértorténetét
ismertetjitk, amelyet ritka etioloégidja és diagnosztikus
nehézsége miatt tartunk tanulsagosnak.

Esetismertetés

A 23 éves, nem dohanyz6, alkoholt alkalmanként fo-
gyasztd nébeteg koérel6zményében discus hernia szere-
pel. Ment6k széllitottdk a beteget klinikdnkra egy nappal
koribban kialakult kett&s litds, szédiilés, szemgolydk-
bl kiindul6 kétoldali fejfajas, hanyinger, hdnyds, illetve
telvétele elStt néhany o6raval kordbban kialakulé beszéd-
és jardszavar miatt. Hairom hénapja szinte napi rendsze-
rességgel jelentkeztek hirtelen kezd6ds, kettds latassal
és szédiiléssel jard, percek alatt spontin szind rosszul-
létei. Harom napja tartd torokfijasrdl is beszamolt.
Belgyogyaszati vizsgalatakor a beteg kozepesen taplalt,
bére sapadt, héemelkedésen (37,1 °C) kiviil belszervi
eltérést nem észleltiink. Vérnyomadsa 110,/80 Hgmm, az
EKG-regisztratumon enyhe sinustachycardiat (102/min)
észleltiink. Neurolégiai vizsgalatakor meningealis izgal-
mi jele nem volt, jobbra, balra és lefelé iranyulé tekintés-
irdnyqd, jobbra tekintéskor nagyobb amplitadéja, balra
tekintéskor kisebb amplitaddéji kozepesen gyors nystag-
mus latszédott, diplopiat jelzett, illetve kozepes foka
dysarthridat észleltink egyéb agyidegi eltérés nélkdil.
Izomerd, izomténus, izomtrophia megtartott volt. Test-
szerte kozepesnél kissé élénkebb, egyenld, szimmetrikus
mélyreflexei voltak, pyramisjele, érzészavara nem volt.
A fels6 végtagokban dysmetriat, az alsé végtagokban ata-
xidt, enyhe hdtrafelé irdnyuld torzsataxidt és salyos foka
jarasi ataxidt talaltunk. Somnolens volt.

Laboratériumi paraméterekben a total bilirubin (29,3
umol /1; normalis: 0-21 pmol/1), direkt bilirubin (7,3
pmol/1l; normalis: 0-5,5 nmol /1), laktit-dehidrogeniz
(LDH) (486 U /I; normdlis: 230—460 U /1) és C-reaktiv
protein (CRP) (36,1 mg/1; normalis: 0-5 mg/1) szintje
emelkedett volt. A tobbi paraméterben (vérkép, pro-
trombin, alvaddsi paraméterek; szérum: D-dimer, glii-
kéz, 6sszkoleszterin, triglicerid, HDL-koleszterin, LDL-
koleszterin, kreatinin, karbamid, glomerulus filtricios
rata, hagysav, transzaminazok, natrium, kalium, kalcium,
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klorid, vas, teljes vaskots kapacitds, albumin) koros elté-
rés nem volt, a vizeletvizsgilat is negativ volt. A beteg
pajzsmirigyhormonjai  (thyreoideastimulalé hormon,
tiroxin, trijod-tironin) a normalis tartomanyban voltak,
drogtesztje (amfetamin, opidtok, tetrahidrokannabinol,
kokain) és tumormarkerei (ANNA-1 [Hu/Ri], ANNA-
2 [Yo], Ma 1/2, CV-2 [CRMR-5], Tr) negativak voltak.
Liquorjiban 1 fehérvérsejt/pl (normalis: 0—4/pl) sejt-
szamot ¢s normalis Osszfehérjét (0,15 g/1; normdlis:
0,1-0,4 g/1) talaltunk, herpes simplex virus 1 (HHV1),
herpes simplex virus 2 (HHV2), varicella-zoster virus
(HHV3), Epstein—Barr-virus (HHV4) és cytomegalo-
virus (HHV5) -DNS-t nem mutattak ki. Koponya-MR-
vizsgilat sordan az agyillomdnyban koros jelintenzitds és
diffiizié nem abrazolodott, a vénas sinusokban a kerin-
gés megtartott volt, egyediil az artérids angiografias ké-
peken az arteria basilarison kis congenitalis fenestratio
latszédott, amelynek klinikai jelent&séget nem tulajdo-
nitottunk. A carotis-vertebralis duplex UH-vizsgilattal
eltérést nem taldltunk. Az EEG-vizsgalat enyhe foka
difttz, inkabb subcorticalis jellegl funkciézavart detek-
talt. Mellkas-rontgenfelvételen koros eltérés nem lat-
szott. A vizsgalatok és a klinikai tiinetek alapjan WE-t
véleményeztiink, és intravéndsan napi 300 mg tiamint
adtunk. A tinetek javulasit kovetGen a napi adagot
200 mg-ra csokkentettiik. Obszervacionk negyedik nap-
jara nystagmusa, kettGs latdsa, beszédzavara megszint,
a célkisérleteket pontosan végrehajtotta, jardszavara nem
volt.

A beteg édesanyja napokkal kés6bb elmondta, hogy a
beteg felvételét megel6z8en hiisz hénappal teststlycsok-
kentés céljabdl intenziv diétiba kezdett étrend-kiegé-
szit6k és multivitaminok szedése nélkiil, illetve tizendt
hénapig inzulinfokozé komplexet (inulin, maltodextrin,
krém), L-karnitint, almarostot, koffeint, piridoxint és
mikrokristalyos cellulozt tartalmazé fogyasztdtablettit is
szedett. A diéta el6tt a BMI-je 36, felvételekor 23 volt.
A beteg elmondta, hogy naponta egyszer étkezett, napi
kalériabevitele sokszor az ezer kalériat sem érte el, szén-
hidratot nem fogyasztott, sok folyadékot, teat és kavét
(legaldbb naponta négyet-6tot) ivott, de nem hanytatta
magat és hashajtot sem hasznalt. Az eltelt htsz honap
alatt a beteg megkozelitSleg harminc kilégrammot fo-
gyott. A WE hdtterében a fentiek alapjan a kiegyensa-
lyozatlan diéta okozta csokkent B;-vitamin-bevitel, a tea,
a koftein és a fogyasztotabletta okozta felszivddasi zavar,
illetve a benniik [évS antitiaminfaktor (tiamindzenzim)
allhatott.

Eszlelésiink soran a beteg naponta tébbszér hényt,
subfebrilis volt, majd lazas lett (T = 38,5 °C), és az 6to-
dik napra a felvételi tiinetek ismételten megjelentek. A
hédnyasok miatt parenteralisan metoclopramidot adtunk,
illetve hasi- és kismedencei UH-vizsgalat, terhességi
teszt és gasztroszkopia tortént negativ eredménnyel.
A laz és torokfajas hatterében tonsillitis follicularis allt,
parenteralisan amoxicillint és clindamycint kapott. A he-
mokultara (Serratia marcescens) és antibiogram ered-

2014 m 155. évfolyam, 12. szam

LY(]

ORVOSI HETILAP



ESETISMERTETES

Glikéz — > Gliko6z-6-foszfat —— — »Rib6z-5-foszfat

Transzketolaz*

Frukt6z-6-foszfat

Laktat «—— Piruvat —, Aminosavak
) Piruvat-
COo, = dehidrogenaz*
NADH
Acetil-KoA
Oxalacetat Citrat

Szent-Gybrgyi—Krebs-ciklus

Malat

Szukcinat

Szukcinil-CoA

\’/

1. ibra Tiamintiggd metabolikus Gtvonalak

A *-gal jelolt enzimek kofaktora a tiamin-pirofoszfat

ménye alapjan az amoxicillint célzottan ceftriaxonra cse-
réltitk. Az antibiotikumok addsa mellett a napi tiamin
dozisat ismét 300 mg-ra emeltitk még nyolc napig és per
os aszkorbinsavval egészitettiik ki. A beteg neuroldgiai
és belszervi panaszai 0t nap alatt megsziintek és a labor-
paraméterei is normalizalédtak. Elbocsatasa elStt két
nappal a parenteralisan adott tiamin dézisit 200 mg-ra
csokkentettiik, majd teljesen panasz- és tiinetmentes al-
lapotban per os tiamin javaslata, illetve megfelel6 diétas
tandcsok mellett otthoniba tivozott. Az 6t hénappal
késébbi kontrollvizsgalatkor maradvanytiineteket nem
észleltiink.

Megbeszélés

Carl Wernicke 1881-ben irta le el6szor azt az akutan ki-
alakul6 tiinetegytittest, amely tudatzavarral, szemmoz-
gaszavarral és torzsataxiaval jart [1]. Megfigyeléseit
harom betegen végezte, akik koziil ketté kronikus alko-
holista férfi volt, a harmadik pedig egy ongyilkossagi
szandékkal kénsavat fogyaszté ndébeteg, akinél perzisz-
tens hanyas alakult ki a kovetkezményes pylorus stenosis
miatt. A betegek agyianak post mortem vizsgilata alap-
jan a latott patoldgiai elviltozast gyulladasos eredettinek

a-ketoglutarat

a-ketoglutarat-
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co,
NADH

tartotta, és a polioencephalitis haemorrhagica superior
elnevezést adta [1, 2, 3]. Joval késGbb tisztizodott, hogy
a betegség nem gyulladasos eredetl, Prickett [4], illetve
Alexander és munkatarsai [5] hoztik Osszefiiggésbe el6-
szOr a tiaminhidnnyal.

A Bi-vitamin egy vizben oldédoé esszencidlis vitamin,
amely a duodenumbdl szivodik fel f6ként aktiv, carrier-
medialt transzport segitségével, de nagyobb mennyiség
esetén jelentSs része passziv difftizidval jut a keringésbe
[2,6]. Atlagosan a Bj-vitamin napi felvétele 2 mg, de a
10-15 mg feletti mennyiség felszivodisa naponta mar
korlatozott, dsszesen megkozelitSleg 25-30 mg raktd-
rozodik a szervezetiinkben [6, 7, 8]. A taplalékok koziil
a f6 forrast a teljes ki6rlésti gabonafélék, illetve abbdl
késziilt péksiitemények, olajos magvak, husfélék, maj,
gomba ¢és hiivelyesek adjak [7]. A nyers hal, bételdid,
nagy mennyiség tea és kavé fogyasztasa karositja a tia-
mint, mivel antitiaminfaktort (tiamindzenzimet) tartal-
maznak [2, 7]. A tiamin a vér-agy gaton aktiv és passziv
mechanizmusokkal jut dt, és az ideg-, illetve gliasejtek-
ben hatékony formavd, tiamin-pirofoszfittd alakul [2,
9, 10]. A tiamin-pirofoszfit hirom kulcsenzim kofak-
tora: a-ketoglutarat-dehidrogenazé, piruvat-dehidroge-
nazé és transzketolazé. Ezek alapjan olyan fontos bio-
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1. tibldzat | A Wernicke-encephalopathia etiol6giai tényezdi [2]
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Krénikus alkoholfogyasztas
Gastrointestinalis miitétek

Gastrointestinalis betegségek,
visszatéré hanyas és kronikus diarrhoea

Malignus betegségek és gyodgyszeres
kezelés

Szisztémds betegségek
Magnéziumhidny

Kiegyensulyozatlan diéta

Gastrectomia, gastrojejunostomia, colectomia, gyomorbypass, gastroplastica, intragastricus ballon

Ulcus duodeni, gastritis, gyomorcarcinoma, coloncarcinoma, colitis ulcerosa, Crohn-betegség,
epekovesség, pylorus stenosis, bélelzarodas, migrénes rohamok, anorexia nervosa, pancreatitis

Gyomorcarcinoma, non-Hodgkin-lymphoma, myeloid leukaemia, nagy B-sejtes lymphoma,
allogén csontvelS-transzplanticid, nagy doézist intravénas nitroglicerin, tolazamid

Vesebetegség, AIDS, kronikus ldzzal jiré fert6zés, thyreotoxicosis
Krénikus diuresis, bélreszekeid, Crohn-betegség

Pszichogén ételmegtagadds, bojtolés, ¢hségsztrjk, neglect, Alzheimer-kér, nem megteleld teljes

parenteralis taplalas, Gjrataplalasi szindroma (re-feeding syndrome), fogyasztotablettak, fogyokara,
ételek talzott megf6zése, antitiaminfaktor-tartalmu ételek talzott fogyasztdsa, szulfitok és
adalékanyagok talzott fogyasztdsa

Hantolt, illetve fényezett fehér rizs diéta

Hazankban nem, de vildgviszonylatban jelentds a szerepe

kémiai Gitvonalak miikodésében nélkilozhetetlen, mint a
szénhidrat-anyagcsere (energiatermelés, ATP-szintézis),
lipidanyagcsere (mielinhiively-alkotok szintézise), ami-
nosavak és neurotranszmitterek termelése (glutamat,
GABA). Tovabba részt vesz még a kolinerg, szerotoni-
nerg szinaptikus transzmissziéban és az axonalis inge-
riiletvezetésben (1. dbra) [2, 6, 8, 10].

A WE prevalencijja felnSttekben boncoldsi adatok
alapjan 0,8-2,8%, amely sokkal magasabb érték, mint
amit a klinikai tanulmanyok tiikkroznek (0,04-0,13%)
[2, 11]. Erdekes az orszigok kozotti megoszlis, Auszt-
ralidban a legmagasabb (1,7-2,8%), Belgiumban a leg-
alacsonyabb (0,1%) a prevalenciaja, a szomszédos Auszt-
ridban pedig 0,5-1,3%. A WE eclSfordulasa férfiaknal
gyakoribb, mint néknél, a férfi:né ardny 1,7:1, és becstilt
haldlozdsi ardnya 17% [2]. A boncoldsok raviligitottak
arra, hogy a WE-t gyakran nem diagnosztizaljak a beteg
élete soran (alkoholistaknal csupan az esetek harmada-
ban gyanitottik, mig a nem alkoholfogyaszté betegeknél
a tinetek alapjan csak 6%-uknal), tehat a tiaminhiany és
annak kovetkezményei igen magas aranyban diagnosz-
tizdlatlanul maradnak [11]. A Neurolégiai Tarsasigok
Eurépai Szovetségének (European Federation of Neu-
rologial Societies, EFNS) 2010-ben megjelent ajanlasa
mindazon betegek boncoldsat javasolja, akik tiamin-
hidnyra utalé tiinetek kovetkeztében haltak meg [11].

Barmely olyan két—harom hétig tart6 allapot, amely a
szervezet tiaminszintjének a kimertilésével jarhat, a ma-
gasabb tiaminforgalmu (diencephalon, periaqueductalis
és agytorzsi régiok) teriiletekben okozhat kirosodast
¢és igy WE alakulhat ki [2, 12]. A fejlett orszdgokban a
WE-re prediszponil6 tényezSk koziil a legjelentGsebb
és leggyakoribb a krénikus alkoholfogyasztas [1, 2, 11,
13]. Az alkoholbetegek kevesebb vitamint és dsvanyi
anyagot fogyasztanak, megnd a szervezetiik tiamin-
igénye, az alkohol csokkenti a tiaminnak a bélbdl valod
felszivoddsit, rontja a mdjban 1év§ raktirozasit és kiro-
sitja az aktiv metabolittd, tiamin-pirofoszfitta val6é at-
alakulasit [2, 14]. Az utébbi idében a nem krénikus etil-
fogyasztds okozta WE-s betegek szdma novekedett,

eddig tobb mint hatszaz ilyen esetet kozoltek [1, 11,
13]. Ezek koziil leggyakoribbak voltak a malignus be-
tegségek (18,1%), a gastrointestinalis mitéti beavatko-
zasok (16,8%), a hyperemesis gravidarum (12,2%), il-
letve az éhezés és alultaplaltsag (10,2%), de ismert sok
mds ctiologiai tényezd is (1. tablazat) 2, 8,11, 12,13,
15].

A WE Kklasszikus tiinettani tridsza a szemmozgasza-
var, zavartsdg ¢s ataxia [1, 2, 3]. A klinikumban egyes
lefrasok szerint ez a tridsz a betegek mintegy harmada-
ndl, mig masok szerint csak a 16%-ukndl figyelhet6 meg,
czért gyakran nem diagnosztizdljak a kérképet [2, 12,
13]. A tridsz megjelenését gyakrabban figyelték meg
krénikus alkoholfogyasztoknal (53,9%), mint a nem al-
koholistidknal (33,6%) [11, 13]. A pszichés zavartsig és
tudatzavar egyes szerzok szerint a betegek 82%-anal meg-
figyelhet§ és jarhat meglassultsiggal, fasultsiggal, apatid-
val, dlmossdggal, koncentriciés zavarokkal, figyelmet-
lenséggel, kozonnyel, tdjékozatlansiggal, passzivitassal,
szelektiv memoriazavarral, pszichoézissal. Amennyiben
nem kezelik megfelelGen, akkor soporral, kdémaval, majd
haldllal végz&dhet [1, 2, 3]. Szemmozgiszavar az esctek
29%-aban jelentkezik, kialakulhat nystagmus (leginkabb
horizontalis, de leirtak vertikalist is), bilateralis nervus
abducens paresis, konjugalt tekintésbénulas, internukle-
aris ophthalmoplegia és teljes ophthalmoplegia is. Gya-
kori a diplopia, de idénként lehetséges renyhe vagy ki-
esett pupilla-fényreakcié és anisocoria is [1, 2, 3, 15].
A betegek 23%-aban jelentkezik torzs- és jarasi ataxia,
amely a cerebellaris (vermis) érintettség és vestibularis
diszfunkcié kovetkeztében alakul ki, ritkabban dysar-
thria és végtagataxia kiséretében [1, 2, 3]. Az esetek
19%-4nal megfigyeltek ritkin elGforduld tiineteket is: hy-
potonidt, syncopét, tachycardidt, dyspnoét, EKG-eltéré-
seket, hypothermiit, epilepszidas rohamokat, hallascsok-
kenést, szédiilést, hallucindcidkat, illetve kés6i fazisban
hyperthermidt, spasticus paresist és choreiform dyskine-
sidkat [1, 2, 3, 13].

A gyakorlatban tovabbra sincsenek olyan diagnosz-
tikus eszkozok, amelyekkel 100%-os biztonsaggal lehet
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igazolni a WE-t, igy a betegség tovabbra is elsGsorban
klinikai diagnoézis marad [2, 11, 12, 13]. A liquorban
nem szokott eltérés lenni, ritkan lehet az Osszfehérje
emelkedett a betegség késdi fazisiban [1, 2]. Vérbdl ko-
vetkeztetni lehet a szervezet tiaminstatusara, HPLC-vel
mérhetd a tiamin és a tiamin-pirofoszfit mennyisége,
illetve meghatarozhaté a vorosvértestek transzketolazak-
tivitasa [1, 2, 11, 12, 13]. A mddszer hitrinya, hogy
technikailag nem mindenhol elérhetd, illetve hazankban
nem alkalmazzik rutinszertien [2, 11, 12, 13]. A kép-
alkoto vizsgalatok koziil egyediil az MR-vizsgalat segit-
het a diagnézis megerdsitésében, amelynek szenzitivitisa
53%, specificitisa 93%, pozitiv prediktiv értéke pedig
89% [1, 2, 11]. Legtobb informaciét a T2-stalyozott,
FLAIR- és DWI-képek adjak, jellegzetes eltérés a rever-
zibilis citotoxikus oedema jelenléte [1, 11, 16]. A WE-re
tipusos elviltozasok szimmetrikusak és érintik bilaterali-
san a thalamus paraventricularis részeit, a hypothalamust,
a corpus mamillarékat, a periaqueductalis régiot és a ne-
gyedik agykamra aljat. Kevésbé tipusos elvaltozasok
érinthetik a cerebellumot, a vermist, a nucleus dentatust,
a nucleus caudatust és a cortexetis [1,2, 11, 16]. A lae-
siok nem tipusos lokalizaciéjat figyelték meg gyakrabban
a nem kronikus alkoholfogyasztd betegeknél, mig alko-
holistaknal a thalamus és a corpus mamillare érintettsége
volt a jellemzébb [11, 16]. Caine és munkatirsai kidol-
goztak egy kritériumrendszert, amely a klinikai diagnozis
megerdsitését segiti kronikus alkoholfogyasztd betegek-
nél, tekintve, hogy a klasszikus klinikai tridsz a betegek
harmadanal nem jelenik meg [2, 11, 17]. A WE klinikai
diagnézisahoz a kovetkezd tiinetek koziil ketté megléte
szlikséges: 1. étrendi hidnyossigok, 2. szemtiinetek, 3. ce-
rebellaris diszfunkcid, 4. megvaltozott tudatillapot vagy
enyhe memoériakdrosodas [11, 17]. Mig a klasszikus kli-
nikai tridsznak a szenzitivitdsa csak 23% volt, addig Cai-
ne és munkatarsai kritériumrendszerének 85%, ezért az
EFNS ajanlja ennck a kritériumrendszernek a hasznalatat
mind alkoholfogyaszt6, mind nem alkoholfogyaszto bete-
geknél, akiknél felmeril WE lehet6sége [11, 17]. Végiil
a diagnézist megerdsiti, ha a beteg neuroldgiai tiinetei
parenteralis tiaminpétlas mellett mérséklédnek, illetve
elmialnak [2]. Differencidldiagnosztikai szempontbél
gondolni kell minden olyan betegségre, amely akut ata-
xidval vagy deliriummal jdr, illetve a koponya-MR-felvé-
telen a fentebb leirt elvaltozas latszik (2. tdblizat).
Amennyiben WE-re gondolunk, azonnal parenterali-
san tiamint kell adni [1, 2, 11]. A tiamin dézisat illet8en
nincs egységes allaspont, a nemzetkozi ajanlas sokkal na-
gyobb dézist javasol, mint a hazai gyakorlatban adott
napi 100 mg. A legtjabb ajanlasok szerint 500 mg ad-
hat6 intravéndsan naponta hiaromszor két—hirom egy-
mast koveté napig 100 ml fiziologias séoldatban
harmincperces infazié formajaban (mivel a tiamin ¢l
életideje csak 96 perc), majd 500 mg adhaté naponta
intravénasan még hiarom-ot napig a beteg tiineteitdl
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2. tablazat | A Wernicke-encephalopathia differencidldiagnézisa

Paramedian thalamusinfarctus
Ventriculoencephalitis

Miller Fisher-szindréma
Primer agyi lymphoma
Harmadik agykamra daganata
Behget-kor

Sclerosis multiplex
Leigh-szindréma
Creutzfeldt-Jakob-betegség
Paraneoplasztikus encephalitis
Stlyos hypophosphataemia
Metil-bromid-intoxikacié

Krénikus brémvalerilurea-intoxikdciod

fiiggGen, illetve addig, amig a beteg tiinetei nem regre-
dialnak [2, 11]. A parenteralis tiaminp6tlds biztonsigos,
extrém ritkasigként irtak mar le helyi irritaciét, pruri-
tust, illetve anafilaktikus reakciét (akkor sem lehetett
teljes biztonsdggal bebizonyitani, hogy a tiamin okozta)
[11]. Hosszt tava kezelésként a betegnek torekednie
kell a kiegyensulyozott tiplilkozasra otthondban is. A per
os B-vitaminok szedése mellett ajanlott egyéb vitaminok
¢és magnézium fogyasztasa is [1, 2, 11].

A betegség prognozisa jo, ha idGben elkezdik a pa-
renteralis tiaminpdtldst. A tiamin érdkon beliil kifejtheti
a hatdsat, de napokon belil mindenképp latszodik az
eredmény. A szemtiinetek mulnak el leghamarabb (leg-
késGbb par napon beliil), az ophthalmoplegia altaliban
teljesen megsziinik, de az esetek 60%-dban horizontalis
nystagmus maradhat még vissza hénapokig [1, 2, 11].
A szemtiineteket koveti napokkal kés6bb az ataxia ja-
vuldsa, habar koriilbeliil a betegek 40%-anal nem mulik
el teljesen, és a betegek tobb mint felénél maradhatnak
vissza jaraszavarral jaré maradvanytiinetek [2, 11, 13].
Az akut encephalopathidval jaré pszichés zavartsig,
apdatia, meglassultsag is el szokott malni két—harom héten
beliil, de a memoriakdrosodds csak az esetek 20%-aban
mulik el teljesen [1, 2, 11, 13].

A WE egy életet veszélyeztets dllapot. Azoknal a bete-
geknél, akiknél a gyantja felmeriil, azonnal el kell kez-
deni a parenteralis tiaminp6tlast, hogy megakadilyozzuk
az irreverzibilis agyi kirosoddst, amely halalhoz is vezet-
het, illetve a krénikus formdnak, KS-nek a kialakuldsat
[2, 11, 12]. Esetinkbdl kiindulva: azon betegeknek,
akik valamilyen diétit tartanak, és ha a diéta nem tar-
talmaz minden fontos vitamint, tipanyagot és dsvanyi
anyagot, tandcsoljuk kiegyenstlyozott diéta tartasat, per
os B-vitamin és egyéb vitaminok szedését.
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