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OZET

Acligin nedenleri arasinda goniillii aglik eylemleri, kamuoyunun yogun
olarak dikkatini ¢ekmesi ve dramatik sonugclari ile ayri bir 6neme sahiptir. Literatiirde
yer alan tam aglikla ilgili makalelerde, uzun siireli yetersiz beslenme sonucunda gelisen
norolojik sendromlarin birgogu gézlenmezken hemen hemen hepsinde acligin degisen
siirelerinde Wernicke Ansefalopatisinin (WA) gelistigi bildirilmistir. Bu c¢alismada,
20.10.2000 tarihinden itibaren iilkemiz cezaevlerinde yasanan 6liim orucu eyleminin
sonuglart adli tip agisindan arastirildi. Boylelikle hakkinda yeterli bilgi ve literatiir
bulunmayan nonalkolik Wernicke-Korsakoff Sendromu’nun (WKS) nesnel olarak
degerlendirilebilecegi kriterlerin elde edilmesi amaglandi.

Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip Ihtisas Kuruluna Cumhuriyet Savciliklari tarafindan
gonderilen kisilere Ceza Muhakemeleri Usulii Kanunu’nun 399. ve/veya TC.
Anayasasi’nin 104/b. maddelerine bagli olarak infaz tehiri ya da Cumhurbagkanlig: affi
uygulanip uygulanmamasi kararlari ile olgulardaki mevcut bulgular ve aldiklar tanilar,
ilgili kanun maddelerinin kullanilmasi agisindan degerlendirildi. Belirlenen 344 olgu
hakkindaki kayitlar retrospektif olarak arastirildi.

Oliim orucu siirelerinin 30 ile 442 giin arasinda degistigi ve ortalama 6liim orucu
siiresinin 185,83+65,54 giin oldugu, 28 olgunun 6liim orucu siiresini hatirlamadigi ve 13
olguda ise siirenin kaydedilmedigi saptandi. Oliim orucu siirecinde ara verme ya da
olgulara miidahale edilmesiyle, olgularin 6liim orucu siirelerinin arttifi goriildii. Bl
vitamini alimmasi ile Olim orucu siiresinin artmasi arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik bulundugu saptandi (p=0,000). 19 olguda herhangi bir patolojiye
rastlanmadigi, 3 olguda WA, 26 olguda Korsakoff Sendromu (KS), 165 olguda WKS, 1
olguda beslenme yetersizligine bagli metabolizma bozuklugu, 6 olguda beslenme
yetersizligine bagli genel durum bozuklugu ve KS, 124 olguda beslenme yetersizligine
bagli genel durum bozuklugu ve WKS saptandigi goriildii. Oliim orucu siiresinin
uzamasi ile tan1 alma arasinda ileri derecede anlamlilik bulundugu saptandi (p=0,000).

Olgularin tan1 almas1 (WA/KS/WKS) agisindan anlamli bulunan apati, bradipsisi,
mobilizasyon bozuklugu, ataksi, bradikinezi, dismetri, disdiadokokinezi, nistagmus,
tespit hafiza bozuklugu, yakin hafiza bozuklugu, uzak hafiza bozuklugu ve kognisyon
bozuklugu gibi semptomlarin etkinligi degerlendirildiginde, yakin hafiza bozuklugu ile
tan1 arasinda anlamli bir iligki oldugu belirlendi (p=0,01). Yakin hafiza bozuklugu

bulunmasinin tan1 alma iizerinde oldukga giiglii bir etkisi oldugu, dolayisiyla hastaligin



onemli 6zelligi olarak tanimlanan son bilgilerin hatirlanmasi, yeni bilgiler edinilmesi ve
konsantrasyon gii¢liigiiniin caligmada da ortaya ¢iktig1 goriildii.

Anahtar Kelimeler: Wernicke-Korsakoff Sendromu, 6liim orucu, adli tip.



SUMMARY

The significance of the Prolonged Hungers in Forensic Medicine

Voluntary hunger strikes have distinct significance due to intensive public
concern and dramatic consequences among prolonged hunger events. In the previous
studies about absolute hunger, neurological syndromes associated with prolonged
malnutrition are usually not encountered but Wernicke Encephalopathy (WE) is
diagnosed almost in all cases at different time intervals.

This study focused on the outcome of death strike actions within the scope
of forensic medicine initiated on 20.10.2000 by prisoners in Turkey. The aim of the
study was to obtain objective criteria to evaluate nonalcoholic Wernicke-Korsakoff
Syndrome (WKS), a medical entity still inadequately known by medical community.

Prisoners sent to the third Specialization Board of the Council of Forensic
Medicine by public prosecutors for permanent impairment evaluation were included in
this study. The prisoners were evaluated as to determine if the severity of the
impairment meet the criteria for discharge of the prisoner from the prison, adjournment
of the execution or amnesty of the President according to the Article 399 of Turkish
Penal Proceedings Code and 104™ Article of the Constitution of Republic of Turkey.
The records of 344 cases were explored retrospectively with respect to the diagnosis,
findings and use of the relevant codes.

Of all the cases, the mean interval maintaining the death strike was 185+65,54
days (30 to 442 days), 28 did not remember the interval and the interval was not
recorded in 13 cases. The time interval of death strikes increased in cases of temporary
cessation or medical interventions.

Time interval significantly increased when Bl vitamin is consumed during the
strike (p=0,000). There was no pathology in 19 cases. The pathologic conditions and the
diagnosis are as follows in decreasing frequency: WE in 3 cases, Korsakoff Syndrome
(KS) in 26 cases, WKS in 165 cases, metabolic disorder due to malnutrition in 1 case,
deterioration of health and KS in 6 cases, and deterioration of health and WKS in 124
cases. There was significant association between the time interval of the strike and the
diagnosis (p=0,000).

The symptoms, likely to lead to a clinical diagnosis of WE, KS and WKS, like
apathy, bradypsyche, mobilization disorder, ataxia, bradykinesia, dysmetria,
dysdiadochokinesia, nystagmus, fixing memory disorder, recent memory disorder,

remote memory disorder and cognitive disorders were assessed for their association



with diagnosis. Recent memory disorder was found to be the most significant and
leading symptom associated with the diagnosis (p=0,01). This study once more
confirmed the significance of memory functions like recalling recently learned
information, acquiring new information and concentration disorder as components of

WKS.

Keywords: Wernicke-Korsakoff Syndrome, death strike, forensic medicine.



1. GIRIS ve AMAC

Gecgmiste biiyiik savaslar sirasinda tutsak edilen savas esirleri
yetersiz beslenme kosullariyla karsilasmislardir. Ayrica kurakhk-kithk
mevsimlerinde iiciincii diinya iilkelerinde achk nedeniyle toplu 6liimlerin ve
hastaliklarin olmasi1 hicbirimize yabanci degildir. Bati iilkelerinde ise
alkolizm ve malabsorbsiyon yetersiz beslenme nedeni olarak Kkarsimiza
cikmaktadir (1). Ancak achgin nedenleri arasinda goniillii achk eylemleri
kamuoyunun yogun olarak dikkatini cekmesi ve dramatik sonuclari ile ayr:
bir 6neme sahiptir (2).

Acglik ve yetersiz beslenme, temel besin maddeleri ve vitaminlerin
eksikligine yol agarak viicutta agir yikimlara, 6liimlere ve ozellikle
norolojik sekellere yol agmaktadir (1). Normal hiicre metabolizmasi
icin gerekli olan bu faktor veya faktorlerin eksikliginde santral ve
periferik sinir hiicrelerinin her ikisi de etkilenmektedir (3).
Biyokimyasal bozukluklar ve daha ilerisinde dejeneratif lezyonlarin
temelinde, Ozellikle hiicre metabolizmast i¢in gerekli vitaminlerin
eksikliginin oldugu bilinmektedir (1,2). Malniitrisyon sonucu
Wernicke-Korsakoff Sendromu (WKS), beriberi, myelopati,
kwashiorkor, marasmus, pellegra, kseroftalmi, strachan sendromu,
polindropati gibi bir ¢ok tablo gelismektedir. Literatiirde yer alan tam
aclikla ilgili makalelerde ise uzun siireli yetersiz beslenme sonucunda
gelisen norolojik sendromlarin birgogu gozlenmezken hemen hemen
hepsinde acligin degisen siirelerinde Wernicke Ansefalopatisinin
(WA) gelistigi bildirilmistir (1,4-13).

WA ve Korsakoff Sendromu (KS), 19. yiizyilin sonlarinda tanimlanmis
noropsikiyatrik  bozuklardir. WA oftalmoparezi, nistagmus, ataksi ve
konflizyonel durum ile karakterizedir. Cogunlukla ani ortaya ¢ikan bu bulgular
farkli siddet ve kombinasyonlarda goriilebilir. Biitlin bu bulgularin ayn1 hastada
ortaya c¢ikmasi nadirdir. Genelde akut veya subakut devrede ilk muayenede
saptanir. Polindropati, daha ileri biling degisikleri (stupor-koma), hipotermi,

hipotansiyon, beriberi gibi diger tiamin eksikligi bulgulari, klinik tabloya



eklenebilir . KS ise kayit belleginin belirgin derecede etkilendigi bir mental
bozukluktur. WA’deki konflizyonel durumun diizelmesiyle birlikte klinik olarak
aciga cikmaktadir. WKS, WA bulgulari ile 6grenme ve hafiza defektinin beraber
oldugu semptom kompleksidir. Bu klinik tablolarin tiimii beslenme yetersizligi
ve alkolizm ile iliskilendirilmektedir. Daha spesifik olarak tiamin eksikligiyle
dogrudan iliskilidir. Sendromla alkolizmin yaygin oldugu bati diinyas1 daha sik
karsilasmaktadir (1,14). Bu nedenle sendromun kapsamli ve genis klinik-
patolojik caligmalari, alkolikler iizerinde yogunlagsmis olup (14-20), nonalkolik
WKS ile ilgili literatiir ¢cok az ve yetersizdir. Son yillarda literatiirde aglik ile
ilgili calismalar bulunmakla birlikte, bunlarin 6nemli bir kismu aglhk
grevcilerinin tedavi etigini tartisan makalelerdir (21-30). Ozellikle iilkemizde
yillardir yapilan aglik grevleri nedeniyle achigin norolojik sekelleri agisindan
klinisyenler ve adli tip uzmanlar1 yogun deneyim kazanmiglardir (1,2,31-37).
Ac¢hk grevcilerinin mevcut durumlarimin, Cumhurbaskanhg affi
kapsaminda siirekli bir hastahk, sakathk ve kocama hali (TC.
Anayasasi’nin 104/b. maddesi) ya da hiirriyeti baglayic1 bir cezanin infazi
halinde cezaevi kosullarinda hayati tehlike olusturup olusturmadigr (Ceza
Muhakemeleri Usulii Kanunu’nun 399. maddesi) karar1 adli tibbi bir
konudur. 4810 sayih Kanunla degisik 2659 sayih Adli Tip Kurumu
Kanununda bu konular1 degerlendirme yetkisi Adli Tip Kurumu 3. Adli
Tip Ihtisas Kuruluna verilmistir (38-40). Cumhuriyet Savcihiklar1 yoluyla
gonderilmis Kisinin durumu, sorulan soruya gore TC. Anayasasi’nin 104/b
veya Ceza Muhakemeleri Usulii Kanunu’nun (CMUK) 399. maddeleri
kapsaminda degerlendirilmektedir. Gerektig¢inde CMUK’nun 399. maddesi
ile infaz tehiri uygulanmis bir Kkisiye daha sonraki donemlerde TC.
Anayasas’’nin  104/b. maddesi uygulanabilmektedir (41,42). Karara
varilmasinda, mevcut klinik tablo kadar prognozun degerlendirilmesi de
onemlidir. Aym1 maddelerin uygulama alaninin bulundugu baska hastahik
ve sendromlarda klinik tablo ve prognozun genelde nasil seyredecegi ile
ilgili bilgiler bulunmakta iken, uzun siiren achga bagh WKS ile ilgili bilgiler

yok denecek kadar azdir.



Bu calismada, iilkemiz cezaevlerinde yasanan oliim oruclari ile
ilgili olarak Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip ihtisas Kuruluna Cumhuriyet
Savciliklar1 tarafindan gonderilen Kisilere CMUK 399 ve/veya TC.
Anayasas’min  104/b. maddelerine bagh olarak infaz tehiri ya da
Cumhurbaskanhg affi uygulamip uygulanmamasi kararlan ile olgulardaki
mevcut bulgular ve aldiklar tanilar, ilgili kanun maddelerinin kullanilmasi
acisindan degerlendirilmistir. A¢hgin siiresi, bu siirede herhangi bir sivi ve
vitamin almp alinmadigl, bunlara bagh olarak dahili, norolojik ve
psikiyatrik acidan ortaya cikan klinik bulgular gibi ¢ok sayida degiskenin
arastirilmasi yoluyla yeterli bilgi ve literatiir bulunmayan nonalkolik
WKS’nun nesnel olarak degerlendirilebilecegi Kriterlerin elde edilmesi

amaclanmistir.



1. 2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Uzun siireli aghik, dogada canlilarin siklikla bas etmeleri gereken bir
sorundur. Baz1 hayvanlar yillik olagan gogler sirasinda aylarca a¢ kalabilmektedir.
Insanlar icin bile aglik ve kithgmn yakin gecmise kadar yasamin dogal pargasi
sayildigr bilinmektedir. Diger yandan savaglar, tutsak kamplar1 ve deniz kazalar
giiniimiiz toplumlarinda rastlanan ileri derecede aglik halleridir. Bireysel olarak
benzer patolojiye anoreksia nevrosa hastalarinda ve asir1 rijid zayiflama rejimi
uygulamalarinda rastlanmaktadir. Ulkemizde ise zaman zaman kalabalik gruplar
halinde uygulanabilen aclik grevleri, hekimlerimizin hi¢ de hazir olmadiklar1 bir
klinik sorunla karsilagmalarina yol agmaktadir (43).

Aclik grevi, bliylik siklikla, siyasi mahkumlar tarafindan otoriteye karsi
cesitli siyasal ya da toplumsal istemler i¢in goniillii olarak tek tek veya toplu halde
eksojen gida alimimin durdurulmasi olarak tanimlanmistir ve medikolegal yonden
biiyiik 6nem tasimaktadir. Aclik grevi tibbi agidan, gerek ahlaki ve gerekse de pratik
(koruyucu, tedavi edici ve rehabilitatif) bir problemdir (30,36). Genellikle, birkag
giinden, birka¢ haftaya degisecek sekilde, siliresi onceden belirlenmis olan aglik
grevleri hapislik siiresi boyunca ¢ok sayida yasantilanabilir. Siire ile kisitlanmayan
oliim orucu ise, lilkemizde bir¢ok kez tanik oldugumuz gibi gergekten de dliimciil
olabilir (2).

Aclik grevlerinin tarihi ¢ok eskilere kadar gitmektedir, ancak bunun
toplumsal tibbi bir sorun olmasi, 1970’1i yillarda yogunlagmistir. Daha Onceki
tarihlerde, aglik grevleri ile karsilasan hiikiimetler, genellikle zorla besleme
yontemini tercih etmekteydi. 1975 yilinda Diinya Tabipler Birligi’nin yayinladigi
Tokyo Bildirgesi’ndeki aclik grevleri ile ilgili 5. maddede bu konuya bir agiklik
getirilmistir:  “Bir hiikiimlii beslenmeyi reddettiginde, eger hekim, beslenmeyi
goniillii olarak reddetmenin yol agacagi sonuglar iizerinde kiginin tam ve dogru bir
yvargiya varacak yetenekte oldugu kamisinda ise, bu kisiyi damardan
beslemeyecektir. Hiikiimliiniin boyle bir yargiya varma yetenegi ile ilgili karar, en
azindan bir baska bagimsiz hekimce onaylanmalidir. Beslenmeyi reddetmenin yol

acacagi sonu¢larin hekim tarafindan hiikiimliiye anlatilmasi gerekir.” Ancak Tokyo



Bildirgesi, bu alandaki sorunlar1 tiimiiyle ¢dzecek nitelikte degildi ve Britanya
Tabipler Birligi, 1981°de yaywladigi “Tibbi Etik Elkitabi”nda, “Hastanin
ozerkligine saygr gostermeyle, mahkumun yararmma olacak sekilde miimkiin olan
anlarda miidahale etme gereksinimi arasinda bir denge olusturulmalidir” yargisina
vartyordu. Aglik grevleri ve hekim tutumu konusundaki uluslararasi belgeler
konusunda en iinliisii ve de sonuncusu, Diinya Tabipler Birligi’nin 1991 tarihli
Malta Bildirgesi’dir ve kamuoyunda ¢ok tartisiimistir (29). Kasim 1991°de Malta’da
toplanan 43. Diinya Tip Kongresi tarafindan kabul edilen, Eylil 1992’de ise
Ispanya’nmin Marbella kentinde toplanan 44. Diinya Tip Kongre’sinde diizeltilen
Malta Bildirgesi sOyledir:

“Giris:

1- A¢lik grevcisiyle karsi karsiya olan hekimler asagidaki 6zetlenmeye ¢alisildig
bicimde birbiriyle ¢elisen degerlerle karst karsiya kalirlar:

1.1. Yasamin kutsalligina saygr gosterilmesi her insan i¢in etik bir
zorunluluktur. Hekimlik mesleginde ise bu konu daha da onemlidir, hekim hastanin
yasamini stirdiirmek ve onun yarari igin sanatimin biitiin geregini yerine getirmek
durumundadir.

1.2. Hastamn kendi aldig1 karara saygr gostermek hekimin gérevidir. Hekim,

miidahale etmeden once hastayr durumdan bilgilendirerek iznini alwr, ancak acil
durum ortaya ¢iktiginda, hekim hasta i¢in en iyi olant yapmak zorundadir.
2- Bu ¢eliski ozellikle miidahaleyi reddettigi konusunda bir beyana sahip olan ag¢lik
grevcisi komaya girdiginde ve 6lmek tizereyken ortaya ¢ikar. Ahlaki yiikiimliiliikleri
acisindan hekim hastanin iradesine aykirt da olsa hastayr yasama dondiirmek
zorundadwr; mesleki sorumlulugu agisindan ise sonugta hastanin kendi iradesine
saygi gostermek durumundadir.

2.1. Miidahale etmek hastanin kendi iradesine aykirt bir durumu ortaya
ctkarabilir.

2.2. Miidahale etmeme durumunda ise hekim onlenebilir trajik bir oliimle
karsilasabilir.

3- A¢lik grevinde olan kisiyle hekim arasinda bir hekim hasta iligkisi vardir; hekim
herhangi bir hastasiyla girdigi iliskide oldugu gibi, uygulamasint oneriler ya da
tedavi yoluyla yapabilir.



Bu iligki, hasta bazi tedavi ve miidahaleleri kabul etmese de siirebilir.

Bir hekim ag¢lik grevcisinin bakiminu tistlendigi andan itibaren o kisi hekimin
hastasi olur. Bu durumda hasta-hekim iliskisindeki tiim uygulama ve sorumluluklar,
karsilikl giiven ve gizlilik de dahil olmak iizere gegerlidir.

4- Miidahale etmek ya da etmemek konusundaki son karar -temel ¢ikarlar: hastanin
iyiligi olmayan- iigiincii taraflarin miidahalesi olmaksizin hekimine birakilmalidir.
Gerektiginde hekim, hastaya agik¢a, onun (hastanmin) tedaviyi reddetme, koma
durumunda, yapay beslenme ve oliim riski gibi kararimi kendisinin onaylayip
onaylamadigini  belirtmelidir. Eger  hekim  hastamin  reddetme  kararini

onaylamiyorsa, onun baska bir hekim tarafindan takip edilmesini saglamalidir.

Aclik Grevcilerinin Bakimi I¢in Ana Hatlar:

Tip mesleginin temel ilkesi yasamin kutsalligi oldugundan, aclik grevi yapanlarin
bakiminu iistlenen hekimlere asagidaki oneriler yapilmistir:

1- Tanim:

Ac¢lik grevcisi zihinsel olarak ehliyetli, a¢lik grevine kendi iradesiyle karar vermis,
bu nedenle belirli bir zaman i¢in yiyecek ve/veya sivi almayi reddeden kigidir.

2- Etik Yaklasim:

2.1. Hekim, miimkiinse hastanin ayrintili tibbi oykiistinii alir.

2.2. Hekim, a¢lik grevinin basinda kisinin tam fizik muayenesini yapar.

2.3. Hekim ya da diger saglik personeli, ag¢lik grevinin kirtlmast igin
herhangi bir baski yapamaz. Tedavi ya da bakim bu amagla kullanilamaz.

2.4. A¢hik grevinin tibbi sonuglart net bir bigcimde grevciye hekim tarafindan
aktarilir, ayrica kisiye ozel tehlikeler de belirtilir. Bilingli bir karar ancak saglam
bir iletisim temelinde alinabilir. Eger istenirse ¢cevirmen kullanilmalidir.

2.5. Eger aglik grevindeki kisi, baska bir hekimin goriisiinii de isterse ya da
ikinci bir hekimin tedavisini siirdiirmesini arzu ederse, bu saglanmalidir. Eger a¢lik
grevcisi tutukluysa, bu gorev cezaevi hekiminin organizasyonuyla gerceklestirilir.

2.6. Ac¢hik grevcileri genellikle enfeksiyonlarin tedavisini ve agizdan sivi
alimint (veya damardan serum) kabul edebilirler. Bu tarz bir miidahalenin
reddedilmesi ise hastaya verilen saglik hizmetinde bir onyargi olusturmamalidir.

Hastaya yapilacak her miidahalede kisinin rizast mutlaka alinmalidir.



3- Hekim, aglik grevindeki kisiyi her giin kontrol ederek greve devam etmeyi isteyip
istemedigini saptar. Aym zamanda doktor giinliik olarak hastayr ziyaret ederek
biling kaybr durumunda tedavinin ne olacagina iliskin hastanmin istegini 6grenir.
Biitiin bu gelismeler, hekim tarafindan kaydedilir ve gizliliginden hekim sorumludur.
4- Yapay Beslenme:

Ac¢lik grevcisi bilinci bozulup bu nedenle karar verme yetenegi ortadan kalktiginda
va da komaya girdiginde, hekim hastasi ile a¢lik grevi siirecindeki gériismeleri ve
bu donemde olusan karar dogrultusunda hastasimin tedavisi icin tedavi konusunda
onun yararmna olacak en dogru karari vermekte serbesttir.

Eger hastamin bilinci bulanmir ya da komaya girip kendi basina karar
alamayacak durumda olursa, hekim aclik grevi sirasinda aldigi karart her durumda
dikkate alarak ve bu bildirgenin 4. maddesini goz oniinde bulundurarak hastanin
iyiligi i¢in tedaviye devam edip etmeme karart konusunda ozgiirdiir.

5- Aclik grevi yapan kisi baski altinda tutulabilecegi ortamlardan korunmalidir. Bu
durum onun diger a¢lik grevi yapanlardan ayrilmasini da gerektirebilir.
6- Hastamin ailesini  bilgilendirmek hekimin  sorumlulugundadir.  Ailenin

bilgilendirilmemesi ancak a¢lik grevcisinin talebiyle olur.

2.2. Achk

Normal bir insanda giinliik enerji harcamalarinin % 60-75’1 (yaklasik 1500
kcal) bazal metabolizmaya gider. Merkezi sinir sistemi ise tek bagina giinde 100-160
kcal enerji harcar ve bunun tamami glukozdan gelir. Viicudumuzda enerji; glikojen
(1600 kcal), mobilize edilebilen protein (24000 kcal) ve yag (135000 kcal) olarak
depolanir. A¢lik baglayinca ilk 6nce glikojen depolar1 mobilize olur ve yaklasik 24
saatte bosalir. Bu donemde ama¢ kanda glukoz diizeyini yaklagik 50 mg/dl
dolaylarmin iistiinde tutabilmektir. Oncelik, enerji kaynagi olarak salt glukozu
kullanabilen merkezi sinir sistemi ve eritrositlere verilmektedir (43). Acghk
durumunda kan glukoz seviyesinin diismesi ile serum insiilin diizeyi azalirken
glukoneogenik hormon olan glukagonda artis goriiliir ve bdylece karacigerde
glukoneogenesis hizlanir. Kan glukozunun azalmasina verilen hizli hormonal cevap

sonucunda lipoliz artar, serbest yag asidi ve gliserol dolasima verilir. Insiilin azaldig



icin glukozun kas hiicreleri tarafindan alimi azalir. Oysa ayni hiicrelere yag asitleri
kolayca girer ve enerji kaynagi olarak kullanilir (1).

Acligin ilk 48-72 saati boyle gecer. Bu donemde kan basinci degismezken,
nabiz sayisinda artis goriiliir. Merkezi sinir sistemi islevleri ise hemen hig
etkilenmez, fizik aktivite oldukca iyi durumdadir. ilk giinlerde, bosalan glikojen
depolarinin yerini enerji kaynagi olarak protein yikimiyla elde edilen aminoasitler
alir. Proteinler pahali da olsalar bu donemde gliserolden daha ekonomiktirler,
nitekim ilk birka¢ glinde gereken glukozun % 90’1 proteinlerden, % 10’u gliserolden
gelir. Aclik siiresinin uzamastyla organizmada yeni adaptasyonlar gelismektedir.

Aclhigin ilk doneminde oldugu gibi aminoasitler glukoneogenezde
kullanilmaya devam edecek olursa, total viicut proteininin 1/3’1 birka¢ haftada
tiikketilecektir. Bu derecede protein kaybinda yasamin siirdiiriillemeyecegi de agiktir.
Bu nedenle azot atilimi ile Olgiilebilen protein katabolizmasi, aglik ilerledikge
progresif olarak azalmaktadir. Beyin uzamis aglikta glukoz kullanimini azaltmakta,
geri kalan ihtiyaci icin ise ketoasitleri kullanmaya baglamaktadir. Yagdan elde
edilmis bu substratlarin kullanilma adaptasyonu, acligin 1limli, dengelenmis
ketozisiyle de uyumludur ve acligin birka¢ aya kadar uzamasina izin vermektedir.
Beynin keton cisimlerini kullanmaya baglamasi ile glukoneogenez karacigerde 3/4
oraninda azalmakta, bobreklerde ise artmaktadir. Ayrica aglikta organizmanin total
kalori ihtiyact % 15-20 oraninda azalmaktadir. Karacigerde yag asitlerinin kismi
oksidasyonu ile asetil-CoA molekiilleri ve yag asitlerinin tam yikimi sonucunda elde
edilecek enerjinin 1/3’i aciga cikmaktadir. Asetil-CoA ise keton cisimlerine
cevrilerek dolasima verilmekte ve aglik ketogenezisi olugsmaktadir. Keton cisimleri;
yaglarin yikimi sirasinda ortaya ¢ikan, fakat ortamdaki oksaloasetat glukoneogeneze
harcandi icin sitrik asit siklusuna yeterince giremeyerek asir1 miktarlarda biriken
Asetil-CoA’dan, karacigerde sentez edilirler. Karaciger bu donemde kritik bir rol
oynar. Beyin ve kalp bu ketonlar1 enerji kaynagi olarak kullanmaya baslar. Boylece
kas dokusu ve esansiyel yapi1 tasglar1 olan proteinler yikimdan bu yolla korunurlar.
Bu denge yag dokular tiikenene kadar aylarca devam eder. A¢ kalan kisi yag
dokusunun zenginligi ile paralel bir siire hayatta kalir. Kanda ve idrarda ketonlarin
saptanabildigi i¢in “ketozis” ad1 verilen bu donemde hastalarin istah duygusu azalir (

43,44).



Uzun siireli aglik ¢eken bireylerde viicut devamli yag ve kas kaybina ugrar.
Kas giicii gittikce azalir ve hareket yetenegi kisitlanir. iskelet kasi kaybi, kalp kasi
ve bobrekten daha hizli gelisir ancak agligin siirmesiyle bu iki organda da ilerleyici
kitle kaybi1 olur. Tiroid hormonlarinin da azaldig1 ve hastalarin kan basinci ve nabiz
hizlarmin diistiigii saptanir. Glomertiler filtrasyon orani ve renal kan akimi azalir.
Natritiresis ve potasyum kaybi belirginlesir. Kan voliimii, hematokrit, albiimin,
transferrin ve total lenfosit miktar1 diigser. Gastrointestinal sistem ve pankreas atrofisi
nedeniyle malabsorbsiyon ve laktoz intoleransi gelisir. Lenfatik sistem atrofisi,
bozulmus hiicresel immiiniteye ve polimorfoniikleer 10kositlerin azalmig bakterisidal
aktivitesine yol acar. Enfeksiyonlarda morbidite ve mortalite artmigtir. Pnémoni sik
rastlanan 6liim nedenidir. Bazal metabolizma hizi azalmistir ve hipotermi siktir.
Viicut minerallerinde azalma vardir. Anormal glukoz toleransi vardir. Plazma
kortizolii artmistir. T3 azalmistir. Goglis x-ray’de kiigiik kalp boyutlart
goriilebilirken ekokardiogram bulgular ise azalmis kardiyak outputlu kii¢lik kalptir
(24,43,45).

Uzamis aclikta ¢ene, zigoma ve orbita kenarlar belirginlesmistir. Yiizde
stiziilme ve temporal bolgede dolgunluk kaybi vardir. Orbital yaglarin kaybi
nedeniyle gozler de asir1 bi¢imde ¢okmiistiir. Deride incelme, kuruma ve pullanma
goriiliir, elastikiyet ve pigmentasyon kaybi vardir ve deri uzuvlar {izerinde kivrimlar
olusturur. Hasta solgun goziikiir. Pigmentasyon kaybi saglarda da vardir. Odem
olabilir, deri ve dekiibit iilserleri siktir. Govdede kaburgalar, interkostal araliklarin
ve supraklavikiiler fossanin ¢okmesiyle iyice belirginlesmistir. Kostal arktan iliak
cikintiya kadar olan konkavlik nedeniyle karin kayik seklinde goriiliir. Ekstremiteler
soluk ve soguk olup yag ve kas kayb1 yliziinden iskeletin seklini almistir. Boynun
ileri derecede incelmesi nedeniyle bas aldatic1 bigimde genis goziikiir. ilk hafta 4-5
kilo kaybedilir. ki haftadan sonra aclik hissi kaybolur, mide kramplar1 biter. Cilt
kurur, dis dolgular1 diiser, bogaz iilsere bir hal alir. 1981°deki Kuzey Irlanda
grevinde baglangictan 42 giin sonra, grevcilerin durumunda ani bir kotiilesme
gorlilmiistiir. Goz kaslar1 kontrolii kaybolmus, horizontal ve vertikal nistagmus
olugsmus, stirekli bir bag donmesi ve kusma goriilmistiir. Bu semptomlar 4-5 giin
stirmiis, yerini nispi bir 6foriye birakmistir. Konugsma ve gérme bozulmus, duyma

azalmis, koku duyusu kaybolmus ve 6liim gerceklesmistir. Ilging olarak, mental



islevlerde son donemlere kadar kayip gozlenmemektedir (24). Calismalar aglik
grevcilerinin  hastaneye kabulii sirasinda % 77’sinin  depresif bir ruh hali
sergiledigini ortaya koymustur. Ayni1 zamanda posttravmatik stres bozuklugu
ozellikleri de gosterirler. Emosyonel labilite ileri aglik doneminde goriiliir (45).

Kat1 ve sivi gidalarin total eksikliginde dehidratasyon nedeniyle birkag giin
icinde 6liim goriiliir. Eger yeterli su alinirsa normal bir insan birka¢ ay yasayabilir.
Olim orucunda dehidratasyon risktir, ¢iinkii hastalar aclik ve susuzluk hissini
kaybedebilir. Bu, uzamis koétii beslenme durumunun tersidir, ¢iinkii bu durumda
aclik hissini bastirmak i¢in sivi alinir. Giinlik ortalama sivi alimi 1,5 L/giin
olmalidir ve 1,5 gr/giin tuz eklenmelidir. Bundan daha fazlasi hipokalemiye neden
olabilir ve mimkiin olan yerlerde potasyum konsantrasyonlarinin izlenmesi
yararlidir. Deginilmesi gereken Onemli bir nokta ise aglikta az miktarda alinan
glukozun roliidiir. 100-150 gr dekstrozun (% 5-10 siv1 i¢inde) verilmesiyle, yaklasik
50-75 gr proteinin yikimi Onlenmektedir. Bunun klinik karsiligi, kas yikimindaki
azalmadir. Boylece hastalar terminal olarak iyice zayiflayana kadar viicudun geri
kalan1 i¢in yaglardan saglanan enerji destegine sahip olmakta, pnomoni, vb.
komplikasyonlar daha ge¢ gelisebilmektedir (44).

Normal insanlarda total aclik sirasindaki metabolik adaptasyon caligsmalari
siire ve yaygimlik acisindan smirlidir. Oliimden &nceki yasam siiresi eksikligin
ciddiyetine, viicut depolarina, agliga kars1 viicudun adaptasyon mekanizmalarina ve
beraberinde bagka hastaliklarin olup olmamasina bagli olmaktadir. 1981 yilinda
cezaevinde dlen IRA’l1 10 aclik grevcisinin yas, agirlik ve aglik siireleri {izerinden
metabolik siirecin yorumlandigi ¢alismada ortalama yasam siiresi 61,6 giin olarak
hesaplanirken yasamlarim1 kaybettiklerinde ortalama 46,5 kg. agirliginda olduklari
ve aglik siirecinde % 34 agirlik kaybr oldugu bildirilmistir. Oliimiin viicut proteinin
% 19’u, yag depolarinin % 70-94’1 kaybedildiginde gelistigi hesaplanmis ve
oliimiin gerceklesmesi i¢in protein kaybinin kritik seviyesinin sanilandan ¢ok daha
disiik olabilecegi veya yag depolarmin tiilkenmesinin roliiniin olabilecegi
soylenmistir. Ozellikle karacigerde glikoneogenez icin gerekli enerjiyi saglayan yag
asitlerinin yoklugunda glikoza bagimli organlarin ihtiyacinin karsilanamayacagi ve
uzun siireli aglikta gelisen vitamin eksikliginin, 6zellikle tiamin eksikliginin glikoz

kullaniminmi azaltic1 etkisi oldugu belirtilmistir (1,36,46,47). Benzer calismalarda



ortalama yasam siiresi sirasiyla 65,9 ve 67 giin olarak bildirilmistir (1,36). 60 saatlik
aclik sonrasi yapilan bir ¢aligmada normal agirlikta saglikli olan kisilerde aktif
protein yikilimi goriiliirken obes kisilerde goriilmedigi ve obeslerin agirliklarinin %
2,4°tni, digerlerinin ise % 3,9’unu kaybettikleri bildirilmistir (48). Yapilan
caligmalarda bir yetiskinin agirliginin % 10’unu kaybettiginde, aglik grevi oncesi
kilosu bilinmiyorsa 10. giinde veya 16,5 kg/m*’den diisiik BMI’de (Viicut Kitle
Indeksi=Kilo/Boyun karesi) monitorize edilmesi gerektigi bildirilmektedir (45).

2.3. Tiamin

Tiamin (Vitamin B1), suda ¢dziinen esansiyel bir vitamindir. Ince barsaktan
emilmektedir. Et, karaciger, siit, baklagiller, yumurta ve 06zellikle hububat
kabugunda bulunmaktadir. Tahillarla, 6zellikle ekmekle yeterli miktarda kolayca
alindigindan normalde eksikligi yasanmazken, uzun siireli agliklarda eksikligi ortaya
cikabilir. Akut tiamin tiiketiminin WA’ne, kronik kismi tiiketiminin ise klasik
beriberiye yol agtig1 ileri stiriilmektedir. Glinliik gereksinim 0,5 ile 1,5 mg. arasinda
degismektedir. Karbonhidrattan zengin diyetle beslenmede tiamin gereksinimi
artmaktadir. Tiaminin aktif formu olan tiaminpirofosfat (TPP), bir¢cok metabolik
reaksiyonda koenzim rol oynamaktadir. Iki 6nemli oksidatif dekarboksilasyon olan
piruvatin asetil CoA’ya ve alfa ketoglutaratin siiksinil CoA’ya doniisiimiinde TPP’a
koenzim olarak ihtiya¢ duyulmaktadir. TPP’1n koenzim olarak kullanildig1 bir diger
reaksiyon ise transketolaz reaksiyonudur. Bunun sonucunda ise RNA sentezi i¢in
riboz, yag asidi sentezi icin NADPH elde edilmektedir. NADPH’in indirgen
giiciinden faydalanilmasi ile membran lipidlerinin oksidasyonu 6nlenerek membran
stabilizasyonu saglanmaktadir. Losin, izolosin ve valin gibi esansiyel aminoasitlerin
metabolizmasinda rol oynamaktadir. Ayrica asetilkolin sentezi i¢in gerekli oldugu
kadar sinir hiicrelerinin membranlarindan sodyum iyonlarinin gecisini de
saglamaktadir. Tiamin eksikliginde, membranlarin osmotik gradientlerini
koruyamadiklar1 ve intra-ekstraselliiler 6dem gelistiginin gdzlendigi belirtilmistir.
Hastalarda periventrikiiler bolgede kan-beyin bariyerindeki defektin biiyiik olasilikla
tiamin eksikliginin sonucu olan glukoz ve oksidatif metabolizmadaki bozukluga

bagh gelistigi bildirilmistir. Hastalara tiamin verilmesiyle 6demin azaldigi ve onarim



degisikliklerinin (glial-vaskiiler proliferasyon, remyelinizasyon) basladigi gézlendigi

bildirilmistir (1,14).

2.4. Wernicke-Korsakoff Sendromu

WA ve K8, 19. yiizyilin sonlarinda tanimlanmis noéropsikiyatrik bozuklardir.
WA oftalmoparezi, nistagmus, ataksi ve konfiizyonel durum ile karakterizedir.
Cogunlukla ani ortaya ¢ikan bu bulgular farkli siddet ve kombinasyonlarda
goriilebilir. Biitiin bu bulgularin ayn1 hastada ortaya ¢ikmasi nadirdir. Genelde akut
veya subakut devrede ilk muayenede saptanir. Polindropati, daha ileri biling
degisikleri (stupor-koma), hipotermi, hipotansiyon, beriberi gibi diger tiamin
eksikligi bulgular, klinik tabloya eklenebilir . KS ise kayit belleginin belirgin
derecede etkilendigi bir mental bozukluktur. WA’deki konfiizyonel durumun
diizelmesiyle birlikte klinik olarak agiga g¢ikmaktadir. WKS, WA bulgulart ile
O0grenme ve hafiza defektinin beraber oldugu semptom kompleksidir. Bu klinik
tablolarin tlimii beslenme yetersizligi ve alkolizm ile iligkilendirilmektedir. Daha
spesifik olarak tiamin eksikligiyle dogrudan iliskilidir. Sendromla alkolizmin yaygin
oldugu bati diinyas1 daha sik karsilasmaktadir (1,14,16).

WKS’nun goriilme sikligi konusunda kesin bir yargiya varmak miimkiin
olmamaktadir. Sendromun gelisiminde, toplumlarin yasam kosullar1 ve alkol
kullanim aligkanliklar1 etkili olmaktadir. Boston City Hospital’a 1950-1951
yillarinda bagvuran hastalar lizerinde yapilan ¢alismada alkol kullanimindan
kaynaklanan ndrolojik bozukluklar nedeniyle basvuranlarin % 3’linlin, tiim
bagvurularin ise % 0,13’linlin WKS tanis1 aldigi, Massachusetts General Hospital’a
yapilan tiim bagvurularda insidansin kabaca % 0,05 oldugu, insidansin postmortem
materyalden elde edilen bulgularla daha yiiksek bulundugu, Cleveland Metropolitan
General Hospital’da 1968-1973 yillar1 arasinda yapilan 1459 eriskin otopsisinde
WKS’na ait bulgulara 39 olguda (% 2,7) rastlandigt bildirilmistic (16).
Avustralya’da 1996-1997 yillarinda, 2212 otopsi iizerinden yapilan bir ¢alismada ise
25 olguda (% 1,1) WKS tanimlandigi ve bunlardan sadece 4 olgunun (% 16)
olimden oOnce tani almig oldugu bildirilmistir (49). 82’si postmortem olarak
incelenmis 245 alkolik orijinli WKS’lu olguda yapilan bir calismada hastaligin
baslama yasinin en sik 5. ve 6. dekadlarda oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismadaki

patolojik materyalde, erkeklerin kadinlara oraninin 1,7/1 oldugu goriilmiis ve bu



sonug, genel popiilasyondaki alkolik erkeklerin alkolik kadinlara oraninin en az 3/1
oldugu diisiiniildiiglinde siirpriz olarak yorumlanmistir. Yine ayni ¢alismada WKS
insidansinin kadinlarda (% 3.2), erkeklere (% 2,2) oranla daha yiliksek bulundugu
bildirilmistir (14,16). Diger otopsi ¢alismalarinda da WKS lezyonlar1 saptananlarin
cogunun, yasarken hastalik tanis1 alma oranlarinin diisiik oldugunun gorildigi, WA
tanisinda Carl Wernicke’nin tanimladig: triad ile sinirli kalmanin, 6zellikle subklinik
tiplerin gézden kagmasina neden oldugu bildirilmistir (1,50).

Uzun yillar WKS’nun alkoliin toksik etkilerine veya diger toksinlere bagl
gelisen inflamatuar bir hastalik oldugu diistintilmiistiir. 1930°’lu yillarin basinda
yapilan patolojik ¢aligmalar sonucunda inflamatuar infiltrasyonun olmadig:
konusunda hemfikir olunmustur. Yine ayni yillarda yeterli beslenemeyen ve stirekli
kusan hastalarda sendromun gelismesi ile nutrisyonel etiyoloji 6n plana ¢ikmistir.
WKS’nun alkoliklerdeki gelisimi, hem tiamin eksikligine hem de alkoliin direkt
toksik etkisine baglanmaktadir. Alkol tiaminin emilim silirecinden baslayip
karacigere aktif transportu, depolanmasi ve aktif hale gelene kadar olan asamalarda
negatif etkiye sahiptir. Gastrointestinal sistemden aktif transportunu da
azaltmaktadir. Alkol ve metaboliti olan asealdehitin, karaciger ve beyindeki tiamin-
released enzim {lizerine negatif etkileri sonucunda tiaminin aktif formunda (TPP)
azalma gozlenmektedir. Alkol kullanimina bagli gelisen karaciger hastaliklar1 da
tiaminden TPP olusumu azaltarak karacigerin tiamin depolama kapasitesini azaltir.
Alkolik kisilerde stirekli kusmalar, hepatik hasarlanmaya bagli metabolik bozukluk
sonucunda gelismekte ve bu evrede tiaminin homeostazi da ileri derecede bozulmus
olmaktadir. Ayrica alkolikler tiaminden zengin gidalardan da az miktarda tiiketirler
(1,8).

Hayvanlarda ve insanlarda yapilan deneyler ¢ok miktarda alkol aliminin,
yeterli tiamin desteginde WA’ne yol agmadigint gostermistir. Tiamin eksikligi ve
sinir sistemindeki hasar arasindaki iligki bilinmesine ragmen bu degisikliklere neden
olan mekanizma ve iligkili disfonksiyonlar kesin olarak tanimlanamamistir. Tiamin
eksikligi olan hastalarda metabolik disfonksiyonu agiklamak i¢in {i¢ teori
gelistirilmistir. Transketolaz ve pirlivat dehidrogenaz, beyindeki karbonhidrat
metabolizmasinda yer alan iki énemli enzimdir. Tiamine bagimli bu iki enzimden

herhangi birinin ¢aligmamasi, asagidaki metabolik bozukluklara yol agabilir: 1-



Ansefalopati ile sonlanan serebral myelinizasyon azalmasi, 2- Sitrik asit
siklusundaki bozulmaya bagl gelisen azalmis enerji metabolizmasi, 3- Onemli bir
santral sinir sistemi ndrotransmitteri olan asetilkolin sentezinde azalma. Ayrica
tiamin eksikligi, noron elektrik potansiyel iiretimini degistirerek veya serotonin
ndrotransmitterinin dolagimini arttirarak norofizyolojik bir etki yapabilir. Tiamin
icermeyen diyetle beslenen ve tiamin antagonisti enjekte edilen farelerde ataksi,
hipotermi, nobet ve kilo kayb1 gelistigi, bu hayvanlarin néropatolojik incelemesinde
talamus, hipotalamus, vestibiiler niikleuslar ve inferior olivelerde petesiyal hemoraji
ve nekrotik lezyonlar goriildiigii bildirilmistir. Bu lezyonlar WA’li insanlarda
goriilen lezyonlarla korelasyon gosterir. Santral sinir sistemindeki histolojik
degisiklikler ndronlarin nekrozu, konjesyone serebral kapillerin etrafindaki
hemoraji, 6dem ve spongioform degisiklikleri igerir ve bunlar akut metabolik
degisiklikleri izleyen yapisal patolojik degisikliklerle birliktedirler (8,51). Yine
tiamin eksikligi gelistirilmis hayvanlara TPP verilmesi ile WKS icin karakteristik
olan alanlarda aktivitenin anlamli derecede arttig1 gézlenmistir (50). Ayrica TPP’in
kofaktér oldugu enzim aktivitelerindeki azalma sonucunda, 6 farkli
ndrotransmitterin etkilendigi diisiiniilmektedir. Bu norotransmitterlerden asetilkolin,
glutamat, aspartat ve GABA direkt olarak glukoz metabolizmasina baglidir. Bu
norotransmitterlerin KS’daki rolleri tartismalidir ve halen deneysel g¢alismalari
stirmektedir. Sinir sistemindeki patolojik degisikliklerin tiamin ile iligkisi 1iyi
dokiimante edilmesine ragmen patolojik degisikliklerle korele gelisen norolojik
bozukluklarin gelisim mekanizmasi heniiz tam olarak agiklanamamistir (35,51-65).
Alkolik olmayan hastalardaki tiamin eksikligi ise kusma, kotii beslenme veya
malabsorbsiyon, c¢esitli nedenlerle beslenmeyi reddetme gibi durumlarda
gelismektedir. Kusmanin WA bulgulariin ortaya ¢ikmasinda rolii biiyiiktiir. Stirekli
kusmalar, suda ¢oziiniir bir vitamin olmasi nedeniyle viicutta depo edilemeyen
tiaminin kisa siirede eksikligine sebep olmaktadir. Literatiirde bildirilmis olan ilk
alkolik olmayan olgu, 1881°de sendromu tanimlayan Carl Wernicke nin siilfirik asit
zehirlenmesini takiben siirekli kusmalar1 olan gen¢ kadin hastasidir (1,14). Daha
sonralar1 gebelik kusmalar1 sonrasinda WA gelisimine dikkat ¢ekilmistir (66-68).
Son iki aylik bir periyodda kusma hikayesi olan ve % 5’lik dekstroz ile idame
tedavisi slrdiiriilen 11 yasindaki bir ¢ocukta WA gelistigi bildirilmistir (69).



Obesitenin tedavisinde uygulanan plikasyon yontemi ve diger gastrointestinal sistem
cerrahi operasyonlari sonrasinda kusmalar1 olan olgularda WA saptanmistir (70-75).
Kronik diyaliz uygulanan tiremik hastalarda yeterli tiamin eklenmesi yapilmadigi
durumlarda, malignite veya diger agir sistemik hastaligi olanlarda malniitrisyon,
kusma ve benzeri nedenlerle besin aliminin azalmasi sonucunda, anoreksia nevrosa
ve diger psikiyatrik hastaliklar sonucunda besin alimiin azalmasiyla WA gelistigi
bildirilmistir (1,8). Yiiksek doz doxifluridine (5’-dFUrd) kullanilan 15 kanser
hastasinin 10’ununda WA gelismesiyle kemoterapdtik ajanlarin kullanimina dikkat
cekilmistir (76). Bunlar disinda tiamin eklenmeden siirdiiriilen uzun siireli IV
beslenmeler sonucu WA gelisimi bildirilerek 6zellikle yogun bakim iinitelerinde
uygulanan hiperalimentasyon tedavisinde tiamin eklenmesinin 6nemi 1970’li
yillardan beri vurgulanmaktadir (77-79). Ozellikle non-alkolik WKS bildirileriyle
tiamin depolarin1 bosaltan etkenin bizzat aglik degil fakat parenteral soliisyonlarla
yapilan glukoz ytliklemesi seklindeki tedavi ¢abasi oldugu anlagilmistir. Zaten kritik
diizeyde azalan tiamin depolar1 glukozun metabolize edilmesinde kullanilarak
tiimiiyle tiiketilmekte boylelikle de koma hatta ani 6liimlere yol agabilen WA ortaya
cikmaktadir. Aglik grevcisinin istegi disinda zorla beslenmesinin ise siklikla
iyatrojenik Oliimler ya da agir sakatlanmalara yol acabilen gercek bir tibbi acil
oldugu bildirilmistir (2,32).

1881°de Carl Wernicke’nin tanimlar1 halen gecerliligini korumaktadir.
WKS’nun en genis klinik ve patolojik degerlendirmesi, 82’si otopsi olmak iizere 245
olgudan olusan alkolik hasta serileri iizerinden Victor ve arkadaglari (14,16)
tarafindan yapilmis monograftir. Bu ¢alisma, ortalama 10 wyillik bir izlemi
icermektedir. Gokmen’in ¢alismasinda (1,31,32), 1996 yilinda iilkemiz
cezaevlerinde yapilan aglik grevlerinde hastanede yatirilan ve bir yil boyunca klinik
izlemleri yapilan 18 WKS’lu hasta degerlendirilmistir.

WA Kklasik olarak biling degisiklikleri, oftalmoparezi, nistagmus ve ataksi
dortliisiiyle karakterizedir. Biitiin bulgular nadir olarak ayni1 anda bulunur. Genelde
bu bulgularin ¢esitli kombinasyonlar1 gozlenir. Hastalik birkag giin veya haftada
gelismektedir. Ik giinlerde ¢ok belirgin olan tedaviye cevap ve diizelme, ilk ayda da
devam etmektedir. Sonraki aylarda diizelme yavaslamakta ve daha sonrasinda ise

cok az diizelme gozlenmektedir. WA’li hastalarda akut donem i¢in % 17 oraninda



mortalite bildirilmistir. Oliim nedeni genellikle pnémoni, akciger tiiberkiilozu ve
septisemi benzeri infeksiyonlar olmaktadir. Ayrica karaciger yetmezligi ve portal
siroz da Olime neden olmaktadir. Tiamin eksikliginin ileri safthasinda hastalarda
stupor ve koma gelismekte, bu hastalarin bir boliimi WA komasi sonucu
kaybedilmektedir. En fazla goriilen bulgu nistagmustur. Diger okiiler anormalliklerle
birlikte bulunabilecegi gibi tek okiiler bulgu olarak da goriilebilir. Monografta
goriilme oran1 % 85 olarak saptanmistir. Genellikle iki yanli ve horizontaldir.
Horizontal nistagmusu olan hastalarin % 55’inde vertikal nistagmus da vardir.
Vertikal nistagmus genelde yukar1 bakista ortaya cikar. Baslangicta tam konjuge
bakis paralizisi veya lateral rektus paralizisi nedeniyle nistagmus goriilmeyebilir.
Tiamin tedavisinin baslamasiyla birlikte, okiiler paralizinin diizelme asamalarinda
ortaya ¢ikmakta veya varolan nistagmus daha belirgin hale gelmektedir. Ikinci
siklikta goriilen okiiler bulgu, lateral rektus paralizisidir ve % 54 oraninda
goriilmektedir. Genellikle bilateraldir. Diplopiye neden olmaktadir. Hastaligin
baslangicinda horizontal konjuge bakis paralizisi nedeniyle maskelenebilen
abdusens paralizisi, tek okiiler bulgu olarak nadirdir. 3. ve 4. kranial sinir
inervasyonlu  goéz kaslarinin  fonksiyonlarinda pitoz  disinda  bozukluk
gozlenmemistir. Konjuge bakis paralizisi genellikle horizontaldir ve % 45 oraninda
goriilmektedir. Tiamin tedavisine ilk cevap veren okiiler bulgudur. Tam oftalmopleji
seyrek goriilmektedir. Isik cevabinda tembellik ve anizokori gibi pupil
anormallikleri, ptozis, retinal hemoraji ve papil 6demi ise daha az goriilmektedir.
Hastalarin % 4’iinde higbir okiiler bulguya rastlanmamistir. Okiiler bulgularin {igii
ayni anda, hastalarin % 27’sinde gozlenmistir. Tek basina nistagmus ise % 18’inde
mevcuttur. Oftalmoparezideki iyilesmeye paralel olarak hastalarin nistagmuslarinin
daha belirgin hale geldigi, baslangica oranla nistagmusu olan hasta sayisinin arttigi
bildirilmektedir. Lateral rektus paralizisinin genellikle ilk haftada, nadiren ise daha
uzun siirede tam olarak iyilestigi ve yine konjuge bakis paralizisinin tamamen
tyilestigi bildirilmektedir. Horizontal nistagmusta da tiamin tedavisine cevap
alinmakla birlikte % 60 oraninda kalic1 oldugu bildirilmektedir (14,16).

Gokmen’in ¢alismasinda (1) ise 18 hastanin biri hari¢ tiimiinde baslangicta
nistagmusun mevcut oldugu, saptanmayan bir hastada ise tedaviyi takiben saatler

icinde ortaya ¢iktig1 ve diger hastalarda da daha belirgin hale geldigi bildirilmistir.



Birinci yilin sonunda, % 89 nistagmus saptanmistir. 18 hastanin yarisinda horizontal
bakis kisithiligi mevcut oldugu, ilk 4 giin i¢inde hastalardaki bakis kisitliliginda hizl
diizelme sonucunda 7 kiside lateral rektus paralizisi kaldigi, bunlardan birisinde
diizelmenin olmadig1 ve kalic1 oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismadaki hastalarda,
horizontal nistagmusta oldugu gibi oftalmoparezide de literatiirde bildirilenden daha
az oranda iyilesme oldugu bildirilmistir. Fundus patolojilerinden retinal hemorajiye
3 hastada, papilla solukluguna 11 hastada, papilla sinirlarinda siliklige 6 hastada
rastlandigi ve bu hastalarin fundoskopik bulgularimin ilk haftada diizeldigi
belirtilmistir (1,31,32).

Ataksi, WA’de {giincii siklikla ortaya ¢ikan bulgudur. Monografta,
polindropatileri ataksi muayenesini etkileyecek derecede agir olanlar ¢ikarilarak
degerlendirme yapilmistir. Akut donemde govde ataksisi nedeniyle desteksiz
oturamama ve ylriimenin engellenmesi seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar, tipik
olarak ayaklarin1 agarak durmakta ve tutunmazlarsa 6ne dogru diisme egilimi
gostermektedirler. Temel durus ve yiirliyiisiin giivensiz, yavas ve kisa adimlarla
gergeklestigi gozlenmektedir. En hafif derecesinde ise tandem yliriiylislinii yapmakta
giiclik saptanmaktadir. Hastalarin % 21’inde agir diizeyde, % 39’unda ise ancak
tandem yiiriiyiis gibi testlerle ortaya konulabilecek diizeyde hafif ataksi oldugu
belirtilmistir. Durus ve yiiriiylisteki bozuklugun tersine, ekstremite ataksisi veya
intansiyonel tremor % 20 gibi bir oranda, daha az goriilmektedir. Daha ¢ok alt
ekstremitede gelismekte, nadiren siddetli olmaktadir. Konusma fonksiyonunda
bozukluk, dizartri ise nadirdir. Hastalarin % 13’linde ataksi saptanmamuistir.
Ataksinin iyilesmesinin ise okiiler bulgulara oranla daha yavas oldugu
belirtilmektedir. Iyilesme, genellikle ilk iki ay icinde, nadiren daha uzun siirede
tamamlanmaktadir. Ekstremite ataksisinde ve dizartride olan diizelme daha hizli ve
govde ataksisinden once olmaktadir. Hastalarin % 27’sinde anlamli iyilesme
kaydedilmedigi, % 35’inde testlerle tespit edilebilecek minimal diizeyde ataksi
bulgularinin oldugu, % 38’inin ise tamamen diizeldigi bildirilmistir (14,16).

Gokmen’in ¢alismasinda (1), baslangicta tiim hastalarda ataksi saptandigi,
hastalarin yarisinda ataksi bulgularinin desteksiz oturamayacak diizeyde agir govde
ataksisi seklinde oldugu bildirilmistir. Ekstremite ataksisinin baslangicta 6 hastada
gbzlendigi, daha sonraki aylarda ise 5 hastada daha gelistigi bildirilmistir. Dizartri



ise iki hastada saptanmis ancak daha sonraki aylarda 7 hastada daha gelistigi
bildirilmistir. Ug hastada ise ii¢iincii ayda gelisen agir serebellar-akinetik tablo (ileri
bradikinezi, bradimimi, yavas ve hipofonik konusma, postiiral inbalans, ekstremite
ataksisinde artig, ekstremite ve basta tremor) mevcut oldugu belirtilmistir. Birinci y1l
sonunda 5 hastada (% 28’inde) anlamli diizelme kaydedilmedigi, bu hastalarin agir
ataksileri nedeniyle desteksiz ylirliyemedigi hatta bir kisinin desteksiz oturamadigi
belirtilmistir. 5 kisinin orta diizeyde (desteksiz ancak belirgin ataksik ylriiyiisii
olan), bir kisinin ise sadece tandem yiiriiyliste ortaya ¢ikan ataksisinin mevcut
oldugu ve % 39’unda tamamen diizelme gozlendigi bildirilmistir. Ayn1 ¢alismadaki
hastalarda, monografta belirtilenden daha agir kalict ataksi bulgular1 oldugu,
ozellikle serebellar bulgularda progresyon gozlendigine dikkat ¢ekilmistir (1,31,32).

Biling ve mental durum bozukluklar1 iginde WA i¢in karakteristik olan
bozukluk, global konflizyonel durumdur ve hastalarin % 56’sinda gozlenmektedir.
Apati-durgunluk, cevapsizlik veya uygun olmayan cevaplar, oryantasyon bozuklugu
ve konfiizyon, dikkat ve ilgide azalma, konsantrasyon bozuklugu, algi bozuklugu bu
tablonun karakteristik bulgularidir. Hastalarda uykuya egilim mevcuttur. Kolayca
uyandirilsalar da siirekli uyanik tutmak zordur. Cogunlukla durumlarinin farkinda
degildirler. Sorular1 cevapsiz birakabilirler veya bastan savma, sagma cevaplar
verebilirler. Spontan konusma minimaldir veya hi¢ konusmazlar. Adlarint bilir
ancak nerede olduklarini, neden geldiklerini, ne zamandir hastanede olduklarini
bilmezler. Tiamin ve uygun diyetle hasta hizlica daha uyanik ve dikkatli hale
gelmektedir. Pek ¢ok hastada konfiizyonel durum azaldik¢a, anlamsiz ¢ene calmalar
baslamaktadir. Global konfiizyonel durumda amnestik durum fark edilmekte ancak
tanimlamak zor olmaktadir. Alkolik hastalarin % 15’inde alkol yoksunluk bulgulari,
haliisinasyonlar ve diger bulgular (konfiizyon, ajitasyon, algi bozukluklari, tremor,
otonom aktivite bulgular1) tabloya eklenmektedir. Stupor ve koma nadirdir. Stupor
% 4, koma ise % 1 oraninda gozlenmektedir. Hastalarda tan1 konulamaz ve uygun
tedavi baslanmazsa, uykuya egilim artarak birka¢ hafta i¢inde stupor-komaya
dontismekte ve Oliimle sonuglanmaktadir. Bazi hastalar ilk muayeneden itibaren
uyanik ve cevaplidir. Bu hastalarda okiiler-ataksik bulgular olmadan sadece
Korsakoff amnestik durumla karakterize tablo gozlenmektedir ve hastalarin %

14’tinde gorildigi bildirilmistir. Hastalarin % 10’unda biling ve mental durum



etkilenmemistir. WA icin tipik olan konfiizyonel durum her zaman igin geri
doniisiimliidiir ve ¢cogunlugunda amnestik durum agik hale gelmektedir. Hastalarin
% 15’inin ilk haftalarda hizlica diizeldigi ve bu hastalarda daha sonras1 i¢in mental
bozuklugun olmadigi, % 85’inin daha yavas 1iyilestigi ve tam zamani
belirlenememekle birlikte izleyen ay iginde amnestik durumun daha agik hale
geldigi belirtilmistir. WA ile KS zaman olarak birbirlerinden ayrilamamakla beraber,
okiiler ve ataksik bulgularda diizelmeyle birlikte global konflizyonel durumdan
amnestik sendroma gecisin, ardarda gelen evreler olarak gozlendigi bildirilmistir
(14,16).

Gokmen’in calismasinda (1) ilk muayenelerinde bir hastanin koma, 3
hastanin stupor, 4 hastanin somnolens durumunda oldugu ve bir hastanin hafif olan
uykuya egilim ve konflizyonel durumunun, tedavinin ikinci giinlinde kayboldugu
bildirilmistir. Komada olan hastanin reanimasyon {initesinde iki giin izlendikten
sonra bilincinin stupor diizeyine geldigi, somnolens diizeyinde uyaniklik kusuru olan
4 hastanin ise ilk 3 giin i¢cinde uyanik hale geldigi ancak ozellikle yer ve zaman
oryantasyonlar1 bozuk olarak konfiizyonel durumlarinin devam ettigi belirtilmistir.
Stupordz olan 4 hastadan birinin 5. giinde, diger 3 hastanin ise ancak 4. haftada daha
uyanik hale geldigi bildirilmistir. 7 hastada da konfiizyonel durum devam etmesine
ragmen uykuya egilimin azalmasi ile birlikte amnestik durumlarinin daha acik
gozlenmeye basladigi  belirtilmistir.  Ilk  muayenelerinde acglik  grevinin
sonlandirilmasinin ileri evresinde yatirilan 3 hastanin ise konfiizyonlarmin
kayboldugu ve amnezilerinin mevcut oldugu bildirilmistir (1). Monograf ile yapilan
karsilastirmada, WA icin tipik olan konfilizyonel durumun kendi hastalarinda daha
digiik fakat ileri biling bozukluklarimin (stupor-koma) daha yiiksek oranda
bulundugu belirtilmis ve bu durumu, alkoliklerdeki uzun siireli olan tiamin
yetmezliginin bir noktada WA gelisimine yol acacak diizeyde acik hale gelmesi ile
hastalarinda daha kisa ancak daha yogun gerceklesen tiamin yetmezligi arasindaki
farklilikla agiklanabilecegi seklinde yorumlamiglardir (1,31).

Hastalarda ayrica nutrisyonel eksikligin genel bulgular1 olan dilde kizariklik
ve papiller atrofi, selozis, angular stomatit ve deri degisiklikleri gdzlenebilmektedir.
Karacigerde yaglanma ve karaciger fonksiyon bozukluklar1 alkolik WA’de yiiksek

oranda mevcuttur. Monografta, hastalarin 2/3’linde saptandigr bildirilmistir.



Hipotermi nadir fakat iyi tanimlanmig bir bulgudur ve posterior hipotalamus
lezyonuna bagl gelistigi diisiiniilmektedir. Beyin omurilik sivis1 komplike olmayan
olgularda genellikle normaldir ya da minimal protein artisi izlenir. WA hastalarinin
cogunda 1liml1 periferik noropati saptanmaktadir. Monografta hastalarin % 82’sinde
tlimh diizeyde tespit edildigi bildirilmistir. Hastalarin % 57’sinde alt ve iist
ekstremitenin birlikte tutuldugu belirtilmistir. Duysal yakinmalar 6n planda olmak
iizere kas zaafi ve refleks kaybi1 da gozlenmektedir. Polindropatide tiamin tedavisine
iyl cevap alinmaktadir. Dolasim sistemi bulgular olarak tasikardi, efor dispnesi,
postural hipotansiyon ve mindr elektrokardiografi degisiklikleri gozlenmektedir.
Kardiyak beriberinin bulgusu olan tiamine cevapli kalp yetmezligi, ¢ok nadiren
goriilmektedir. Hastalarin hepsinde, kalorik testle dlgiilebilen vestibiiler fonksiyon
bozuklugu bulunmaktadir. Ilk haftada yavas ve diizensiz bir iyilesme baslamakta
ancak genellikle tam olarak diizelmemektedir. Bu hastalarda vertigo ve sagirligin
yoklugu, bozuklugun, end organ veya vestibiiler sinirlerden ziyade vestibiiler
cekirdeklerde oldugunu gosterir. Vestibiiler fonksiyondaki bu bozukluk organlarin
hareket koordinasyonu ve kuvvetinin rélatif olarak korundugu hastaligin baglangig
donemlerinde, hastalarin ayaga kalkma ve yiiriimedeki gbze c¢arpan
yeteneksizliklerini agiklar. WA’de serebral kan akimi, oksijen ve glikoz tiiketimi
azalmakta, biling degisiklikleri gozlenmekte ancak bu degisiklikler tam olarak
EEG’ye yansimamaktadir. Akut donemde incelemesi yapilan hastalarin yarisinda
EEG anomalileri saptanmakta, diger yarisinda ise normal bulunmaktadir. Saptandigi
bildirilen anomaliler metabolik defektin bire bir yansimasi olmadigindan, EEG
lokalizasyona yardimci olmamaktadir. Bildirilen EEG anomalileri; yaygin diffiiz
yavaslama, daha ¢ok beynin 6n yarilarinda olan teta dalga aktivitesi, nadiren ise
yaygin olan keskin ve yavas dalga kompleksleridir (1,14,16).

Gokmen’in ¢aligmasinda (1) ndrolojik yakinma ve belirtiler i¢in 8 saf WA’li
hasta degerlendirilmistir. Bu hastalarin tiimiinde ag¢higin ikinci ayinda 11k
hassasiyetinin gelistigi bildirilmistir. Gérmede azalmanin, bulanik gérme yakinmasi
olan bir hasta disinda hepsinde mevcut oldugu, yine bir hasta diginda tiim hastalarda
ses hassasiyeti ve bu hassasiyeti takiben 3 hastada isitme azalmasi sikayeti gelistigi
bildirilmistir. Ses hassasiyetinin, birinci yil sonunda 4 hastada kalic1 oldugu, isitme

ve gormede azalmanin ise ilk hafta sonunda diizeldigi belirtilmistir. Hastalarin



sadece birinde koku hassasiyeti gelismemistir. Koku hassasiyeti gelisen tiim
hastalarin yakinmalarinin 2-3 hafta ig¢inde gectigi bildirilmistir. Biri hari¢ tiim
hastalarda tinnitus, 5 hastada o6zellikle bacaklarda olan uyusma ve karincalanma
tarzinda paresteziler, agr1 ve kramp benzeri kasilmalar oldugu belirtilmistir. Birinci
y1l sonunda hastalarin 3’iinde tinnitusun kalic1 oldugu bildirilmistir. Baslangicta 4
hastada vertigo yakinmasi oldugu, birinci y1l sonunda 3 kiside kalict oldugu
gbozlenmistir. Diger hastalarla beraber yapilan degerlendirmelerde 11 hastada kas
kitlesinde ve derialt1 yag dokusunda belirgin kayip mevcut oldugu, kas atrofisinin 11
hastanin 4’linde agir, birinde ise ¢ok agir diizeyde oldugu, 5 hastada ekstremite
kaslarinda proksimal ve distallerde 2-4/5 diizeyinde kas zaafi bulundugu, 8 hastada
derin tendon reflekslerinin azalmis ve 3 hastada canli oldugu, bir hastada Hoffman
patolojik refleksi kaydedildigi, tiim hastalarda yiizeyel duyu muayenelerinin normal
bulunmasina karsin derin duyu muayenesinde vibrasyon duyusunun 4 hastada {ist ve
alt ekstremitede, iki hastada ise sadece alt ekstremitede azalmis oldugu, bu hastalarin
ikisinde pozisyon duyusunun da etkilenmis oldugu, bir hastada Romberg pozitif
bulundugu bildirilmistir. Ayrica halsizlik ve bulanti-kusmalarin aglikta en fazla
goriilen yakinmalar oldugu, katilimeilarin tiimiinde halsizlik, muhtemelen ortostatik
hipotansiyona bagli olan bas donmesi ve gdz kararmasi benzeri presenkopal
yakinmalar oldugu, hatta senkop nedeniyle 3 katilimcinin diiserek hafif yaralandig:
bildirilmistir (1,32).

Rus psikiyatrist Korsakoff 1887-1891 tarihleri arasinda yayinlanan
makalelerinde, alkoliklerde kayit belleginin (retentive memory) tek basina
etkilendigini belirtmis, ayrica periferik sinir hastaligi ve hafiza bozuklugunu ayni
hastaligin iki yilizii olarak degerlendirmistir. Periferik noropatinin, karakteristik
amnestik sendromla birlikte olmasi gerekmedigini ve her iki hastaligin alkolik
olmayanlarda da goriilebilecegini belirtmistir. Alkolik ve alkolik olmayan hastalarda
sendromun mental goriinlimii iistlinde durarak, halen kabul goren klinik tanimlamay1
tamamlamistir (14,16). KS’nun 3 ayr1 tanimlamasi bulunmaktadir. Psikolojik
tanimlamada sadece hafizanin hasarlandigi, diger kognitif fonksiyonlarin
etkilenmedigi kronik organik beyin hastalig1 olarak belirtilmistir. Patolojik yaklagim,
orta beyin (talamus, hipotalamus, mamiller cisimler) i¢inde veya etrafindaki

hasarlanmadan kaynaklanan tiim amnestik sendromlart icermektedir. En uygun



yaklasgim ise klinik olanidir; Korsakoff Sendromunu, tiamin eksikliginden
kaynaklanan alkolik amnestik bozukluk olarak tanimlamaktadir. Bu yaklagim ise
nonalkolik durumlar1 kapsamamaktadir. Son olarak bu tablo DSM-IV’te, genel bir
tibbi duruma bagli amnestik bozukluk olarak karsilanmaktadir (80).

Hafiza fonksiyonunun iki 6nemli boliimiinde ve daima birlikte olacak sekilde
etkilenme olmaktadir. Retrograd amnezi, hastalifin baslangicindan yillar dncesine
kadar giden eski bilgi ve deneyimlerin geri ¢agirilmasinda bozukluk olarak
tanimlanmaktadir. Anterograd amnezi ise, yeni bilgileri 6grenme ve kaydetmedeki
bozukluktur. Konfabulasyon, hastaliga 6zgii bir semptom olmakla birlikte tan1 igin
varlig1 zorunlu degildir. KS’da hafiza disindaki diger kognitif fonksiyonlarin ¢ok az
etkilendigi kabul edilmektedir. Tani i¢in kisilerin kendi hastaliklarima smirl
icgoriilli, apatik, hareketsiz, ¢evrelerindeki insan ve olaylara aldirmaz olmalar
gerekmektedir. KS’lu hastalarin, erken dénem hari¢ belli mental fonksiyonlar ise
saglam olmalidir. Kisi uyanik, ¢evresindekilerden haberdar, kendisine sdylenenleri
anlayabilir, verilen onbilgilerden uygun sonuglar ¢ikarabilir ve hafiza mesafelerinin
yettigi problemleri ¢ozebilir olmalidir.

Anterograd amnezi (yeni yasanti parcalarmin hafizaya kaydedilememesi)
asla tam degildir. Hastalar, kendilerine verilen 3 basit faktorii tek tek tekrarlayip
kendilerinden istenileni anlayarak kaydebilmekte, ancak figiinciislinii tekrarlarken
ilkini unutmaktadirlar. Anterograd amnezi, her zaman ge¢mis hafiza bozukluguyla
beraberdir. Yakin ge¢mis hafizasinin uzak geg¢mise oranla daha fazla bozuldugu
gozlense de, hastanin uzak geg¢misini degerlendirecek ayrintilara genellikle sahip
olunamadigindan uzak gecmis yeterli test edilememektedir. KS’lu hastalar tamamen
tyilesse bile, hastaligin akut donemi i¢in tiimiinde hafizada bosluk kalmaktadir. Bu
durum kaydetmede bozukluktan c¢ok, hastaligin akut dénemindeki konfiizyon
nedeniyle gelismektedir.

Retrograd amnezi ¢ogunlukla agirdir ve hastaligin baslangicindan onceki
birka¢ yillik déonemi kapsamaktadir. Hastalar ge¢gmis deneyimlerini uygun zaman
siralamas1 olmadan geri cagirmaktadir. Bu nedenle, bazen yanligliklar igeren
hikayelerini tekrar tekrar ayn1 sekilde anlatabilmektedirler (1,16,81).

Konfabulasyon, hastaligin erken safhalarinda belirgindir, nadiren kronik-

stabil safthada da goriilebilmektedir. Her hastada gelismemekte ve ortaya ¢iktiginda



stirekli olmamaktadir. Konfabulasyon, hastaligin iki donemi i¢in farkh
gozlenmektedir. Konflizyonun agir oldugu ilk donemde hasta, algisal bozukluk
nedeniyle dogru tamimlayamamakta ve yanlis yorumlamaktadir. Konfiizyonel
durumun geri ¢ekildigi donemde konfabulasyonun yapis1 degismekte, hasta gecmis
deneyimleri ile ilgili sirasiz, uygun olmayan baglantilar kurdugundan, akla uygun
olmayan hayali hikayeler anlatmaktadir. Spontan ve ardarda gelen konfabulasyon
nadirdir. Genelde isi ve aktiviteleri (6zellikle bir giinii asan yakin ge¢misine ait
aktiviteler) ile ilgili sorulara verilen cevaplarda ortaya c¢ikmaktadir. Igerik,
goriismelerle degisebilmekte veya ayni soru konfabulasyonu kigkirtabilmektedir.
Konfabulasyonun derinligini degerlendirmek ic¢inse, hastanin ge¢mis yasam
detaylar1 hakkinda bilgi sahibi olmak gerekmektedir. Hastalarin iyilesmeleri ile
birlikte hafizalarindaki  bozukluktan daha haberdar olduklart doénemde
konfabulasyonlarin azaldig: bildirilmektedir (1,16,82-84). KS’nun kronik sathasinda
hastalar apatik, isteksiz, nasil goriindiiklerine ve ¢evrelerindekilere ilgisiz duruma
gelmektedirler. Tereddiitsiizce insanlar1 taniyamamakta, cevaplarindan emin
olamamaktadirlar. Hafizanin iyilesmesinin tam oldugu diisiiniilen 6rneklerde ise eski
islerinde, onceki performanslarina ulasamadiklar1 gozlenmistir. Biitiin hastalarin dil
yetenegi, sekil yetenegi, uzun siiredir olan motor yetenekleri, sosyal aligkanliklar
korunmustur. Apraksi ve agnozi hicbirinde saptanmamustir (1,16,80).

Gokmen’in c¢alismasinda (1), 1996 yilinda cezaevlerinde yapilan acglik
grevlerinde hastanede yatirilan ve bir yil boyunca izlenen 18 WKS’lu hastadan
10’unda amnestik tablonun mevcut oldugu, bir yillik izlemleri boyunca 5’inin
amnezisinde anlamli bir diizelme gozlenmedigi, diger 5’inde ise kismi diizelmeler
oldugu belirtilmis, en iyi durumda olan bir hastada ise néropsikolojik testlerle ortaya
konabilen amnezinin devam ettigi bildirilmistir. Victor’'un monografinda (14),
iyilesmenin ilk bir yil i¢inde gozlendigi (sadece iki hastada ikinci yilda da devam
etmigstir) belirtilmektedir. Monografta (14) bildirilen hastalarin prognozu 4 esit
dereceye ayrilmis ve hi¢ iyilesme gozlenmemesi, hafif iyilesme, belirgin iyilesme ve
tam iyilesme derecelerinin yaklasik % 25°lik dilimlerde yer aldigi belirtilmistir.
Ortalama olarak hastalarin 1/4’tinde tam iyilesme saptandigi, ayni oranda hastada ise
anlamli iyilesme gozlenmedigi, kalan yarisinin ise iki u¢ arasinda ¢esitli derecelerde

diizeldigi bildirilmistir. Belirgin iyilesme gosterenlerin ev yasantilarina geri



donebildikleri, bu hastalarin ellerinde listeyle aligveris yapabilecek diizeyde
olmalarma ragmen eski is performanslarina ulagsamadiklari, néropsikolojik testlerle
tespit edilen bozuklugun devam ettigi, diger uctaki ¢cok az iyilesenlerin ise sadece
basit isleri gergeklestirebildikleri bildirilmistir.

Gokmen’in ¢alismasindaki (1) hastalarda da yeterli sayilabilecek bir yillik
gozlem sonucunda benzer dagilimda iyilesme gozlense de agir ve anlamli iyilesme
kaydedilmeyen hasta oranlarinin daha fazla oldugu bildirilmistir. Birinci y1l sonunda
amnestik durumun; 5 hastada agir (% 50) , iki hastada orta-agir/orta (% 20), 3
hastada hafif-orta/hafif (% 30) olarak dagilim gosterdigi, daha sonraki izlemleri
sonucunda klinik tablolarin {igiincii yilda da aym kaldiginin gozlemlendigi
bildirilmistir. Amnestik tablolarinin genelde agir seyretmesinin yanisira hastalarinda
Korsakoff Psikozuna (KP) bagli noropsikiyatrik gosteriler olarak degerlendirilen
cesitli psisik bozukluklar gozlendigi belirtilmektedir. KS i¢in biitiin goriiniimiin
sadece hafiza hasarlanmasi ile agiklanamayacagi, ayn1 zamanda hastalarda apati,
spontan hareketlerde bradikinezi ve bradipsisi bigiminde davranigsal bozukluklarin
da oldugu, diislince iceriginde olan bozukluklarin ise daha ¢ok konfabulasyonlarin
iceriginde tanimlandig1 bildirilmektedir. Bir yillik izlemde KS’lu hastalarinin
amnezilerinde progresyon gozlenmemekle birlikte hastalifin ilk doéneminde
noropsikiyatrik gosterileri olan 3 hastaya ek olarak 6 hastada daha agir psisik
tablolar gelistigi, baslangicta agir, major depresyon ve anksiyete bozuklugu olan 3
hastanin bu tablolar1 diizeldikten sonra stabil seyrettigi, 10 KS’lu hasta arasinda 1 yil
icerisinde noropsikiyatrik bozukluk gostermeyen tek hastalarimin da, iiclincii yil
icinde psikotik major depresyon ile bir siire psikiyatrik hospitalizasyondan gegtigi
bildirilmistir. Ayrica baslangigta 3 hastada hafif 6fori ve disinhibe davranislarin, 4
hastada ise sadece apatinin mevcut oldugu, izlem sirasinda baslangicta psisik
bozukluk gostermeyen bir hastada 3. ay, bir digerinde ise 5. ayda psikotik 6zellikli
major depresyon gelistigi, her iki hastada tedaviye yeterli cevap almamadigi ve
birinde depresyon kliniginin paranoid tipte hezeyan bozukluguna doniistiigii, tigiincii
ayda bir hastada panik bozukluk ve somatik tipte hezeyan bozuklugunun gézlendigi,
bir digerinde ise disinhibe, piieril davranislar ve diirtii kontrol kusurunun daha
belirgin hale gelmesinin yani sira hizli dongiilii (gilinler i¢inde degisen) bipolar

duygu durum bozuklugunun gelistigi, bir hastada 5. ayda gelisen akinetik-serebellar



sendromla birlikte major depresyonun gozlendigi bildirilmistir. KS’lu hastalarda
gelisen bu tablolarin KP’na ait ndropsikiyatrik gosteriler oldugunun diistintildigi,
biitiin bu tablonun 6ncelikle hafizanin hasarlanmasina neden olan limbik sistemdeki
etkilenimin getirdigi bir sonug¢ olarak yorumlanabilecegi ancak hem hastalarin
amnezilerinin hem de noropsikiyatrik gosterimlerinin ni¢in alkoliklerden daha agir
seyrettigi konusunun acik olmadigi, tiamin eksikligi temelinde gelisen WKS’nun
tiamin eksikliginin hizlh ve yogun bir bi¢imde gergeklestigi hastalarinda,
alkoliklerden daha genis ve agir hasar gelistirdiginin diisiiniilebilecegi bildirilmistir.

Giirvit ve arkadaslarinin (12), yine Gokmen’in (1) tezinde belirtilen hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada; WKS’nun bir yillik prognozunu degerlendirmek i¢in 7 evrelik

‘aclik grevcileri icin giinliik yasam aktivite skalasi’ hazirladiklar bildirilmistir.

Tablo 2.1. Aclik Grevcileri i¢in Giinliik Yasam Aktivite Skalasi

Evre 0 | Aclik grevi ile ilgili semptom veya bulgu yok

Evre1 | WKS ile iliskisiz semptom ve bulgular

Evre 2a | Cok hafif veya rezidiiel WA bulgusu

Evre 2b | Hafif ataksi bulgulari, yardimsiz yiiriiyebilir; dizartri

Evre3 | Orta derecede ataksi, destekle yiirliyebilir; veya hafif fakat tespit

edilebilir amnezi

Evre4 | Agir ataksi, desteksiz oturamiyor; veya belirgin amnezi, apati,

depresyon ya da psikoz

Evre 5 | Biling bozuklugu

Evre 6 | Olim

WKS tanisi almis hastalardan olusan en genis patolojik calisma, Victor’un
(14,16) 82 hasta tlizerinde yaptig1 otopsi bulgularima dayanmakta olup bu
calismadaki WKS lezyonlarinin makroskopik ve mikroskopik tanimlamalar1 halen
gecerliligini  korumaktadir. Oliimlerin % 17’sinin hastaligin akut evresinde
(hastaligin baslangicindan sonraki 1-21. giinler arasinda), % 27’sinin ise hastaligin
baslangicindan ortalama 3,2 yil sonra meydana geldigi, akut donemdeki 6liimlerin

en sik sebebinin infeksiyon (pndémoni, pulmoner tiiberkiiloz, pankreatit, bakteriyel



menenjit ve septisemi) oldugu, kronik donemdeki Oliimlerin en sik sebebinin ise
infeksiyonlara ek olarak myokardial infarkt ve karsinoma oldugu, ayrica kronik
donemde Olen hastalarda pulmoner embolizm ve Odemin daha sik gorildigi
bildirilmistir. Akut ve kronik déonemde 6len hastalarin 36’sinda siroz gozlendigi ve
bu hastalarin bir cogunun hepatik koma nedeniyle 6ldiigii, 31 hastada karacigerin
normal oldugu bildirilmistir. Otopsilerde beynin makroskopik goriiniimiinde
leptomeninkslerde kalinlasma ve opak goriiniim, hafif frontal atrofi, mamiller
cisimde biiziilme ve yassilagsma, 3. ventrikiil ile lateral ventrikiillerde dilatasyon, %
10 oraninda simetrik olmayan petesiyal hemoraji ile % 40 oraninda serebellumda
anterior-superior vermiste atrofi goriildiigii bildirilmistir. WKS’nda lezyonlarin
simetrik ve paraventrikiiler yerlestigi, talamus, hipotalamus, mamiller cisim,
periaquaduktal gri madde, 4. ventrikiil taban1 ve serebellumun -etkilendiginin
goriildiigii bildirilmis olup histopatolojik degisimlerin hastalifin siddeti, etkilenen
bolge ve lezyonlarin yasi gibi en az 3 faktérden etkilendigi bildirilmigtir. Tam
olgunlagsmis lezyonlarda bazi glial elementlerin korundugu kavitasyonsuz doku
nekrozu oldugu, daha az siddetteki lezyonlarda sinir hiicreleri, akson ve myelin
kiliflarinin zarar gordiigii, mamiller cisimde tipik olarak myelin kilif kaybinin, sinir
hiicre kaybindan daha sik goriildiigii bildirilmistir. Akut lezyonlarda, pleomorfik
mikroglia ve histiositlerin bol oldugu, doku kaybinin ciddi oldugu durumlarda
makrofajlarin da bulundugu, ayrica akut olgularda astrositik c¢ekirdegin sayica ve
hacimce arttig1, niikleer kromatinin azaldigi bildirilmistir. Yasl makrofajlarin izole
kiimelesmeleri disinda reaktif elementlerin kronik lezyonlarda ¢ok sik goriilmedigi,
kronik lezyonlarin, diger morfolojik degisiklikler olmadan fibréz astrositlerle
karakterize oldugu bildirilmistir. Eritrositlerin kii¢iik perivaskiiler kiimelesmeleri
seklinde goriilen hemorajinin, yalnizca akut vakalarda ve az sayida goriildiigli, kan
damarlarindaki degisikliklerin doku degisikliklerine sekonder oldugu bildirilmistir
(14,16). Benzer sekilde 2001-2002 yillarinda aglik grevinde 6len 20 olgunun Adli
Tip Kurumu Morg Ihtisas Dairesinde yapilan otopsilerinin patolojik agidan
incelenmesi sonucu, olgularin % 40°inda bakteriyel pndmoni, bronsit, bronsiolit, %
5’inde tiiberkiiloz infeksiyonu, % 30’unda akcigerde 6dem ve konjesyon, % 5’inde
ise alveol epitel zarar1 ve hyalen membran olusumu saptandigi bildirilmistir. Ayni

caligmada iki vakada beyin kesitlerinde mamiller cisimde gri renk degisikligi,



kiigiilme ve yassilasma goriildiigli, bu bolgeden alinan kesitlerde mikroskopik olarak
damar proliferasyonu, damar endotellerinde belirginlesme, iki vakada fokal olmak
iizere toplam 3 vakada subaraknoidal kanama, bir vakada ise buna eslik eden irinli
menenjit saptandigir bildirilmistir (85). Gékmen’in c¢alismasinda (1), Adli Tip
Kurumu otopsi raporlar1 {izerinden yapilan degerlendirmede 6 olgunun nekropsi
bulgularinda akcigerlerde 6dem ve kanama, karacigerde yaglanma, sindirim
sisteminde yaygin mukozal atrofi saptandigi, beyin disindaki organlarin agirliginda
azalmanin belirgin oldugu, sadece akcigerlerde 6dem ve pnomonik infiltrasyona
bagli agirlik artisinin mevcut oldugu, makroskopik ve mikroskopik bulgular
sonucunda lobiiler pndémoninin birincil 6liim nedeni olarak belirlendigi, bir olguda
goriilen beyin sapindaki periventrikiiler intraparankimal kanama ve diger
degisikliklerin akut WA ile uyumlu oldugu ve bu olgunun 6liimiinde WA’ nin rolii
olabileceginin diisiiniildiigli bildirilmistir. Adli Tip Kurumunda yapilan otopsilerden
etiyolojilerinde aglik grevi bulunan 4 olgunun degerlendirildigi bir baska ¢alismada
(36), mikroskopik olarak 3 olguda pndmoni, karacigerde yaglanma, bir olguda ise
akciger ve beyinde 6dem, myokardda atrofi saptandig bildirilmistir.

131 otopsi vakasinda yapilan bir ¢aligmada, klinik olarak WA, KS veya
WKS tanilarindan sadece % 20’sinin konulmus oldugu, geleneksel rijid tani
kriterlerinin aranmastyla hastaligin subklinik tiplerinin atlanabilecegi bildirilmistir

(49,86)

2.5. Achgin adli tibbi 6nemi

Kaza, ihmal ya da kasit sonucu gelisen aglik tablolari, hukuki ve tibbi yonden
adli tibb ilgilendirir. A¢higin s6z konusu oldugu vakalarda oncelikle aclifa neden
olan faktoriin organik kdkenli olup olmadiginin belirlenmesi gerekir. Ciinkii; aclik,
organik bir hastaligin sonucu olabilecegi gibi organik hastaligi provoke eden neden
de olabilir. Kaza seklindeki aglik tablolari, genellikle dogal afetleri takiben meydana
gelir. Deprem, sel, yangin gibi nedenlerle mahsur kalan kisilerde zaman igerisinde
tipik aclik tablolar1 meydana gelir. Cocuklarin ve yashlarin agliga kars1 direngleri
olduk¢a azdir. Ozellikle siit ¢ocuklugu doneminde siitten kesilme ve ek gidalara
gecis slirecinde, anne ve babanin yeterli ¢ocuk bakim ve beslenme bilgisi eksikligine
bagl olarak aglik tablolar1 ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle olayin orijinini
belirlerken ailenin sosyoekonomik ve kiiltlirel diizeyi ile birlikte anne ve babanin
mentalite seviyelerinin de géz oniline alinmasi gerekir. Aclik tablolar1 bazen sepsis,
travma, yanik ve cerrahi girisim gibi nedenlerle oral beslenemeyen kisilerde
parenteral beslenmenin yeterli yapilamamasina bagli olarak da gelisebilir. Bu
durumda meydana gelen zararlar sebebi ile bazen saglik personeli, meslekte
acemilik ile suclanabilmektedir. Kasith olarak akli dengesi ve viicut biitiinliigii tam



olan bir insan1 a¢ birakarak oldiirmek ve ag¢ kalarak intihar vakalar1 olduk¢a nadirdir.
Ancak kiiciik ¢ocuklar ile beden giicii zayif olan yaslilar ve akli dengesi yerinde
olmayan insanlar kendilerine bakmakla yiikiimlii kisiler tarafindan kasitl olarak terk
edildiklerinde, aclifa maruz kalmakta ve bazen olay 6liimle sonuglanabilmektedir
(37).

Acliga bagl Oliimlerin etiyolojisinde pek c¢ok neden bulundugundan,
otopside aglik bulgular1 yaninda etiyolojiyi aydinlatacak veriler elde edilmeye
calistimalidir. Aclik grevleri siyasal veya toplumsal amagl istem ya da protestolar
icin yapildigindan, otopsilerde travmatik bulgu olup olmadiginin saptanmasi da
ayrica 6nem tasimaktadir. Boylelikle otopsi, 6liim sonrasi ortaya ¢ikabilecek cesitli
iddialara da agiklik getirecektir (36). Ayrica aglik grevleri sirasinda bilincin
kapanmasi ve acil tibbi durumlarda hekimin miidahale yiikiimliiliigii ile zorla tedavi,
malpraktis, hukuki ehliyet, hasta haklari, hastanin tedaviyi segme ve reddetme hakki,
devletin tedavi yiikiimliiliigii ve sagligin hayat1 tehdit edecek derecede bozulmasi
gibi konularin bilimsel makalelerde ve kamuoyunda yeterince tartisildigi
diistintilerek burada s6z konusu edilmeyecektir.

Insanin islemis oldugu bir su¢ nedeniyle hiirriyeti baglayici ceza almis
olmasi, onun diger temel insan haklarindan yararlanmasint engellemez.
Yasalarimizda bulunan, tutuklularin temel haklarin1 gézeten maddelerden onemli
birisi CMUK’nun “Sthhi sebeplerle infazin tehiri” baghigini tasiyan 399. maddesidir
(41).

CMUK 399: Akil hastaligina tutulan mahkumlar hakkindaki hiirriyeti

baglayici cezanmin infazi, kisi iyilestikten sonraya birakilir.

Diger bir hastalik da hiirriyeti baglayict bir cezamin infazi halinde
mahkumun hayati icin kati bir tehlike teskil ediyorsa, bu hastalikta da ayni hiikiim
uygulanir.

Hiirriyeti baglayict bir cezamn infazi, gebe olan veya dogurdugu tarihten
itibaren 6 ay ge¢cmemis bulunan kadinlar hakkinda geri birakilir. Cocuk olmiigse
veya annesinden baska birine verilmisse dogumdan itibaren 2 ay gegince ceza infaz
olunur (38).

Suc¢ sayilan eylemi gergeklestirenleri yasal olarak cezalandirma yetkisine
sahip olan devlet, sugtan zarar gorenin rizasini almaksizin suclulari affetme yetkisine
de sahiptir (42).

TC. ANAYASASI 104/b: Cumhurbaskani; stirekli hastalik, sakathik ve
kocama sebebi ile belirli kigilerin cezalarini hafifletme veya kaldirma yetkisine
sahiptir (38).

Aclik  grevcilerinin - mevcut durumlarinin, Cumhurbaskanligi — affi
kapsaminda siirekli bir hastalik, sakatlik ve kocama hali (TC. Anayasasi’nin 104/b.

maddesi) ya da hiirriyeti baglayici bir cezanin infazi halinde cezaevi kosullarinda



hayati tehlike olusturup olusturmadigr (CMUK’ nun 399. maddesi) karar1 adli tibbi
bir konudur. 4180 sayili Kanunla degisik 2659 sayili Adli Tip Kurumu Kanununda
bu konular1 degerlendirme yetkisi Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip ihtisas Kuruluna
verilmistir (38-40). Cumhuriyet Savciliklar1 yoluyla gonderilmis kisinin durumu,
sorulan soruya gore TC. Anayasasi’nin 104/b veya CMUK’nun 399. maddeleri
kapsaminda degerlendirilmektedir. Gerektiginde CMUK nun 399. maddesi ile infaz
tehiri uygulanmis bir kisiye daha sonraki donemlerde TC. Anayasasi’nin 104/b.
maddesi uygulanabilmektedir (41,42). Karara varilmasinda, mevcut klinik tablo
kadar prognozun degerlendirilmesi de Onemlidir. Aym1 maddelerin uygulama
alaninin  bulundugu baska hastalik ve sendromlarda klinik tablo ve prognozun
genelde nasil seyredecegi ile ilgili bilgiler bulunmakta iken, uzun siiren agliga bagh

WKS ile ilgili bilgiler yok denecek kadar azdir.



3. GEREC ve YONTEM

Cezaevlerinde yasanan o6liim orug¢lar1 nedeniyle 31.05.2001- 31.12.2002
tarihleri arasinda Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip Ihtisas Kuruluna Cumhuriyet
Savciliklar tarafindan TC. Anayasasi’nin 104/b ile CMUK’nun 399. maddeleri
kapsaminda degerlendirilmesi istenen olgular, ATK 3. Adli Tip ihtisas Kurulu
kayitlarindan retrospektif olarak tek tek arastirilmistir. Adli Tip Kurumu 3.
Adli Tip ihtisas Kurulunca muayenesi yapildigi tarihte 6liim orucuna devam
eden veya oliim orucunu biraktig: siire ile muayene tarihine kadar en ¢ok 120
giin gecmis olan 344 olgu belirlenmistir.

Arastirmada kullanilan degiskenler, yas ve cinsiyet gibi 6zellikleri yanm
sira, daha once aglik grevi yapip yapmadiklari, daha 6nce herhangi bir saglik
kurulusu tarafindan degerlendirilip degerlendirilmedigi, kullanilan goriintiileme
yontemleri, kilo kaybi, 6liim orucu siiresi, bu siirede Bl vitamini almip
alinmadig1, dahili, norolojik ve psikiyatrik semptomlar / klinik bulgular,
psikogram ve organisite testleri, konulan tanilar ve verilen kararlar igeren bir¢ok
parametre ile degerlendirilmistir. Elde edilen veriler Windows tabanli Pentium
IIT islemcili bir bilgisayarda Excel 2000 programinda hazirlanan tabloya girilmis
ve daha sonra “SPSS 10.0” paket programina alinmistir. Analizler SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) 10.0 paket programinda yapilmis,
grafik yapimi i¢in Microsoft Excel 2002 kullanilmistir. Frekans analizi, ki kare,
non parametrik analizler ile logistik regresyona bagvurulmus, anlamlilik pearson,
fisher, mann-whitney u testi ile tanimlanmustir.

Calismada Adli Tip Kurumu 3. Thtisas Kuruluna ikinci kez muayeneye gelisi

oldugu saptanan olgularin, ikinci kayitlar1 degerlendirmeye alinmamaistir.



2.  4.BULGULAR

Olgular, Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip ihtisas Kuruluna basvurularindaki
mevcut sikayetleri, muayene bulgulari ile aldiklari tanilar agisindan degerlendirildi.
Toplam olgu sayis1 344 idi. Olgularin 281'inin (% 81,7) erkek, 63'liniin (% 18,3)
kadin oldugu tespit edildi. Olgularin cinsiyetlerine gore dagilimi, Grafik 1°de
gosterildi.

O Erkek
B Kadin

Kadin, % 18,3

Erkek,% 81,7

Grafik 1. Olgularin cinsiyetlerine gére dagilimi

Olgularin, yaslara gére dagilimina bakildiginda; en kiigiik yasin 17, en biiytlik
yasin 52 ve yas ortalamasinin 30,6+6,17, erkeklerin yas ortalamalarinin 30,8+6,38,
kadinlarin yas ortalamalarinin ise 29,65+5,11 oldugu belirlendi. Cinsiyetlere gore
yaglar arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

Olgularm, mahkemenin sordugu soru agisindan dagilimina bakildiginda;
CMUK’nun 399. maddesine girip girmedigi sorulan olgu sayisinin 289 (% 84), TC.
Anayasasi’nin 104/b. maddesine girip girmedigi sorulan olgu sayisinin 3 (% 0,9),
CMUK’nun 399 ve TC. Anayasasi’nin 104/b. maddelerine girip girmedigi sorulan
olgu sayisinin ise 48 (% 14) oldugu saptanda.

Oliim orucu siirelerinin 30 ile 442 giin arasinda degistigi ve ortalama 6liim
orucu siiresinin 185,83+65,54 gilin oldugu, 28 olgunun O6liim orucu siiresini

hatirlamadigi ve 13 olguda ise siirenin kaydedilmedigi saptandi. Oliim orucu

stirelerine gore cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulunmadi (erkekler



183,40+63,70, kadinlar 196,78+72,88 giin).

Olgularin 85'inin (% 24,7) 6liim orucunu birakmis ve muayene tarihinde
normal besleniyor oldugu, 32'sinin (% 9,3) 6liim orucuna ara vermis ya da tibbi
miidahale gormiis ancak muayene tarihinde O6liim orucuna devam ediyor oldugu,
136'sinin (% 39,5) muayene tarihinde halen 6liim orucunda oldugunun kayith
oldugu, 91°1 (% 26,5) hakkinda herhangi bir kayit bulunmadig: tespit edildi. Kayith
olan olgularin muayene sirasinda 6liim orucu durumlarina gére dagilimlari, Grafik

2’de gosterildi.

Oliim orucunu
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% 53,8 % 12,6

Grafik 2. Muayene sirasinda 6liim orucu durumuna gore olgularin dagilimi (n=253)

Oliim orucunu birakmis ve muayene tarihinde normal beslenen olgularin,
Oliim orucu siirecinden sonra muayene tarihine kadar en az 7, en c¢ok 120 giin
gecirmis olduklar1 ve ortalama siirenin 51,194+28,28 oldugu saptandi. 1996 yilinda
yapilmis olan aglik grevine katilimin 20 olguda kaydedildigi, bu olgularin 1996
yilindaki aglik grevi stirelerinin 40 ile 80 giin arasinda degistigi ve ortalama
60,9+10,74 giin oldugu tespit edildi.

Oliim orucunu birakmis ve normal beslenmeye ge¢mis olgularm ortalama
Olim orucu siirelerinin 152,25+63,06, ara vermis veya tedavi gormiis ancak

muayene sirasinda Oliim orucunda olanlarin ortalama O6liim orucu siirelerinin



230,00+60,65, muayene sirasinda kesintisiz 6liim orucunda olanlarin ortalama
stirelerinin ise 202,96+57,00 giin oldugu hesaplandi.

Olgularin, 6liim orucu siirecinde aldiklarina gére dagilimina bakildiginda; 24
olgunun (% 7,0) yalnizca su, seker ve tuz, 100 olgunun (% 29,1) bunlara ek olarak
B1 vitamini aldigi, 220 olguda (% 64,0) ise bu konuda kayit bulunmadig: saptanda.
B1 vitamini alan olgularda 6liim orucu siiresinin 205,37+65,34 giin iken, yalnizca
su, tuz ve seker ile beslenen olgularda 6liim orucu siiresinin 107,33+46,60giin
oldugu ve Bl alinmasi ile siirenin artmasi arasinda ileri derecede anlamlilik
bulundugu belirlendi (p=0,000***). Muayene sirasinda 6liim oruglarinin durumuna

gore B1 vitamini alan ve almayanlarda 6liim orucu siireleri Tablo 1°de gosterildi.

Tablo 1. Oliim orucuna devam etme durumuna gore B1 vitamini ile siire iliskisi

Blam n Ortalama Std. Dev.

Oliim orucunu birakmis ve Yok 10 90,00 27,03
normal beslenmeye gecmis Var 8 167,75 62,46
Ara vermis/Tedavi gormiis Yok 2 155,00 35,36
oliim orucunda Var 14 246,50 49,59
Kesintisiz 6liim orucu Yok 6 143,33 40,44
Var 58 209,62 61,38

Olgularin, geldiklerindeki sikayetlerine gore dagiliminda; viicutta yaygin agri
ve halsizlik olan olgu sayist 49 (% 14,2), parestezi olan olgu sayis1 30 (% 8,7), 151k
ve ses hassasiyeti olan olgu sayist 57 (% 16,6), gérme bozuklugu olan olgu sayist 11
(% 3,2), cift gorme olan olgu sayist 14 (% 4,1) idi.

Olgularin, sozel ifadelerine dayanarak 6liim orucu siiresince kaybettikleri
kilolarma goére dagiliminda; 10 kilonun altinda kayip 1 olguda (% 0.3), 10-19 kilo
kayip 27 olguda (% 7,8), 20-29 kilo kayip 76 olguda (% 22,1), 30 kilo ve {istii kayip
47 olguda (% 13,7) tespit edildi. 193 olguda (% 56,1) ise bu konuda kayit
bulunmadig: gorildii.

Olgularin, dahili muayene bulgularina gore dagiliminda; 30 olgunun
tartildigi, en dusiik kilonun 35, en yiiksek kilonun 75 ve ortalama kilonun
59,03+10,09 oldugu belirlendi. Kaseksi saptanan olgu sayisinin 186 (% 54,1) oldugu
tespit edildi.



Kan basinct 120/80 mmHg’'nin altinda saptanan olgu sayist 6 (% 1,7),
120/80-130/90 mmHg arasinda saptanan ve normal olarak kaydedilen olgu sayis1 4
(% 1,2), 130/90 mmHg iistiinde saptanan olgu sayis1 1 (% 0,3) idi.

Nabz1 90/dakika'nin {istiinde olan olgu sayis1 6 (% 1,7), 60-90/dakika olan ve
normal olarak degerlendirilen olgu sayist 5 (% 1,5) idi. 333 olguda (% 96,8) kan
basinci ve nabzin 6l¢iilmedigi tespit edildi.

Turgor-tonus bozuklugunun 11 olguda (% 3,2) saptandigi, 5 kiside (% 1,5)
pellegraya benzer cilt bulgular1 saptandigi kayithydi.

Bir olguda (% 0,3) akcigerlerde dinlemekle solunum seslerinin azalmis
oldugu, 5 olguda (% 1,5) dinlemekle solunum seslerinde patoloji olmadig: ve 338
olguda (% 98,3) bu konuda kayit olmadig: saptandi.

Diabetes mellitus, hepatit C ve benzeri dahili patoloji tanisi oldugu saptanan
olgu sayis1 16 (% 4,7) olarak belirlendi.

Olgularin, noérolojik muayene bulgularma gore dagiliminda; somnolensin
hicbir olguda goriilmedigi, 3 olguda (% 0,9) konfiizyon, 28 olguda (% 8,1)
oryantasyon kaybi, 109 olguda (% 31,7) apati, 34 olguda (% 9.9) dizartri, 69 olguda
(% 20,1) bradipsisi, 77 olguda (% 22,4) mobilizasyon bozuklugu, 14 olguda (% 4,1)
postiir bozuklugu, 207 olguda (% 60,2) ataksi, 91 olguda (% 26,5) bradikinezi, 237
olguda (% 68,9) dismetri, 138 olguda (% 40,1) disdiadokokinezi, 40 olguda (%
11,6) tremor, 9 olguda (% 2,6) inkontinans, 1 olguda (% 0,3) hipoestezi, 17 olguda
(% 4.,9) hemiparezi, 21 olguda (% 6,1) noropati, 24 olguda (% 7,0) obje fiksasyon
bozuklugu, 1 olguda (% 0,3) hemianopsi, 144 olguda (% 41,9) nistagmus, 6 olguda
(% 1,7) nervus abducens paralizisi goriildiigii tespit edildi. Ayrica olgularin 97’sinde
(% 28,2) reflekslerin normal oldugu, 39’unda (% 11,3) canli ya da artmis oldugu,
39’unda (% 11,3) azalmis oldugu, 44’tinde (% 12,8) alimamadiginin kaydedildigi
saptandi. Olgularin 125’inde (% 36,3) refleksleriyle ilgili herhangi bir kayda
rastlanmadi. Olgularin ndrolojik muayene bulgularina gére dagilimi1 Tablo 2 ve 3’te
gosterildi. Dismetri, ataksi, nistagmus ve disdiadokokinezinin en sik rastlanan

bulgular oldugu belirlendi.



Tablo 2. Olgularin noérolojik muayene bulgular

Bulgular n %

Somnolens 0 0,0
Konfiizyon 3 0,9
Oryantasyon kaybi 28 8,1
Apati 109 31,7
Dizartri 34 9.9
Bradipsisi 69 20,1
Mobilizasyon bzk. 77 22,4
Postiir bzk. 14 4,1
Ataksi 207 60,2
Bradikinezi 91 26,5
Dismetri 237 68.9
Disdiadokokinezi 138 40,1
Tremor 40 11,6
Inkontinans 9 2.6
Hipoestezi 1 0,3
Hemiparezi 17 4.9
Noropati 21 6,1
Obje fiksasyon bzk. 24 7,0
Hemianopsi 1 0,3
Nistagmus 144 41,9
Nervus abducens paralizisi 6 1,7

Tablo 3. Olgularin refleks bulgular

Refleks n %

Normal 97 28,2
Canly/artmms 39 11,3
Azalmis 39 11,3
Alnamayan 44 12,9
Kaydedilmeyen 125 36,3

Olgularm, psikiyatrik muayene bulgularina gore dagiliminda; tespit hafiza
bozuklugu saptanan olgu sayisinin 200 (% 58,1), yakin hafiza bozuklugu saptanan
olgu sayisinin 256 (% 74,4), uzak hafiza bozuklugu saptanan olgu sayisinin 57 (%

16,6), lakiiner amnezi saptanan olgu sayisinin 25 (% 7,3), konfabulasyon saptanan



olgu sayisinin 20 (% 5,8), deja vu ve/veya jamais vu saptanan olgu sayisinin 65 (%
18,9), kognitif islevlerde yetersizlik saptanan olgu sayisinin 260 (% 75,6),
diisiincelerini toparlama ve ifadede yetersizlik saptanan olgu sayisinin 33 (% 9,6),
dreamy state saptanan olgu sayisinin 23 (% 6,7), piierilizm saptanan olgu sayisinin
18 (% 5,2), enkoherans saptanan olgu sayisinin 1 (% 0,3), perseverasyon saptanan
olgu sayisinin 1 (% 0,3), lakaydi saptanan olgu sayisinin 2 (% 0,6), hebefrid hali
saptanan olgu sayisinin 2 (% 0,6), isitme haliisinasyonu saptanan olgu sayisinin 7 (%
2), gorme haliisinasyonu saptanan olgu sayisinin 6 (% 1,7), koku haliisinasyonu
saptanan olgu sayisinin 1 (% 0,3), hezeyan saptanan olgu sayisinin 1 (% 0,3), 6fori
saptanan olgu sayisiin 8 (% 2,3), ekzaltasyon saptanan olgu sayisinin 3 (% 0,9),
affekt bozuklugu saptanan olgu sayisinin 3 (% 0,9) oldugu saptandi. Adli Tip
Kurumu Klinik Psikoloji Laboratuarinda yapilan testlerde; 1 olguda (% 0,3)
patolojik herhangi bir bulguya rastlanmadigi, 6 olguda (% 1,7) organik
psikosendrom bulgularina rastlandigi goriildii. Olgularin psikiyatrik muayene
bulgularina goére dagilimi Tablo 4’te gosterildi. Kognitif islevlerde yetersizlik ile

yakin ve tespit hafiza bozukluklarinin en sik rastlanan bulgular oldugu izlendi.



Tablo 4. Olgularin psikiyatrik muayene bulgular

Bulgular n %

Tespit hafiza bzk. 200 58,1
Yakin hafiza bzk. 256 74,4
Uzak hafiza bzk. 57 16,6
Lakiiner amnezi 25 7,3
Konfabulasyon 20 5,8
Deja vu/Jamais vu 65 18,9
Kognitif islevlerde yetersizlik 260 75,6
Diisiincelerini toparlama ve ifadede yetersizlik 33 9,6
Dreamy state 23 6,7
Piierilizm 18 5,2
Enkoherans 1 0,3
Perseverasyon 1 0,3
Lakaydi 2 0,6
Hebefrid hali 2 0,6
Isitme haliisinasyonu 7 2,0
Gorme haliisinasyonu 6 1,7
Koku haliisinasyonu 1 0,3
Hezeyan 1 0,3
Ofori 8 2,3
Ekzaltasyon 3 0,9
Affekt bzk. 3 0,9

Olgularin cinsiyetleriyle, sikayet ve bulgularin karsilastirilmasinda; erkek
olgularin 252’sinin (% 89,7) muayene sirasinda agr1 ve halsizlik sikayetinin
olmadigi, 29’nun (% 10,3) oldugu, kadin olgularin 43’tniin (% 68,3) agr1 ve
halsizlik sikayetinin olmadigi, 20’sinin (% 31,7) oldugu tespit edildi, aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000%*). Erkek olgularin 275’inin (%
97,9) muayene sirasinda goérme bozuklugu sikayetinin olmadigi, 6’sinin (% 2,1)
oldugu, kadin olgularin 58’inin (% 92,1) goérme bozuklugu sikayetinin olmadigi,
5’inin oldugu (% 7,9) saptandi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,033**). Erkek olgularin 277’sinin (% 98,6) muayene sirasinda c¢ift gérme
sikayetinin olmadigi, 4’liniin (% 1,4) oldugu, kadin olgularin 53’{iniin (% 84,1) ¢ift
gorme sikayetinin olmadigi, 10’unun (% 15,9) oldugu saptandi, aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000**). Pellegraya benzer cilt bulgular



olan 5 olgunun tiimiiniin de kadin oldugu saptandi, bu durum istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,000**).

Erkek olgularin 262’sinin (% 93,2) muayene sirasinda oryantasyon kaybi
olmadigi, 19’unun (% 6,8) oldugu, kadin olgularin 54’iiniin (% 85,7) oryantasyon
kaybmin olmadigi, 9’unun oldugu (% 14,3) saptandi, aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,048*). Erkek olgularin 183’iinde (% 65,1) muayene
sirasinda apati olmadigi, 98’inde (% 34,9) oldugu, kadin olgularin 52’sinde (% 82,5)
apati olmadigi, 11’inde oldugu (% 17,5) saptandi, aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,007*). Erkek olgularin 217’sinde (% 77,2) muayene
sirasinda bradipsisinin olmadigi, 64’linde (% 22,8) oldugu, kadin olgularin 58’inde
(% 92,1) bradipsisinin olmadigi, 5’inde oldugu (% 7,9) saptandi, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,008*). Erkek olgularin 228’sinin (% 81,1)
muayene sirasinda mobilizasyon bozuklugunun olmadigi, 53’iiniin (% 18,9) oldugu,
kadin olgularin 39’unun (% 61,9) mobilizasyon bozuklugunun olmadig1, 24’iiniin
oldugu (% 38,1) saptandi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,001%*). Erkek olgularin 199’unun (% 70,8) muayene sirasinda bradikinezisinin
olmadigi, 82’sinin (% 29,2) oldugu, kadin olgularin 54’iniin (% 85,7)
bradikinezisinin olmadigi, 9’unun oldugu (% 14,3) saptandi, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,015*). Erkek olgularin 158’inin (% 56,2)
muayene sirasinda disdiadokokinezinin olmadigi, 123’linlin (%43.8) oldugu, kadin
olgularin 48’inin (%76,2) disdiadokokinezinin olmadigi, 15’inin oldugu (% 23,8)
saptandi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003*). Erkek
olgularin 172’sinin (% 61,2) muayene sirasinda nistagmusun olmadigi, 109’ unun (%
38,8) oldugu, kadin olgularin 28’inin (% 44,4) nistagmusun olmadigi, 35’inin
oldugu (% 55,6) saptandi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,015%*).

Psikiyatrik bulgulardan uzak hafiza, kognisyon bozuklugu ve piierilizm ile
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu. Erkek olgularin
229’unun (% 81,5) muayene sirasinda uzak hafiza bozuklugu olmadigi, 52’sinin (%
18,5) oldugu, kadin olgularin 58’inin (% 92,1) uzak hafiza bozuklugu olmadigi,
5’inin oldugu (% 7,9) saptandi, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,041%*). Erkek olgularin 80’inin (% 28,5) muayene sirasinda kognisyon



bozuklugunun olmadigi, 201’inin (% 71,5) oldugu, kadin olgularin 4’{iniin (% 6,3)
kognisyon bozuklugunun olmadigi, 59’unun oldugu (% 93,7) saptandi, aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000*). Erkek olgularin 271’inin (%
96,4) muayene sirasinda plierilizminin olmadigi, 10’unun (% 3,6) oldugu, kadin
olgularin 55’inin (% 87,3) piierilizminin olmadigi, 8’inin oldugu (% 12,7) saptandi,
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,008**).

Olgularin cinsiyetleri ile diger sikayetler, dahili, nérolojik ve psikiyatrik
bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 tespit edildi.

Olgularmn, tanilarina goére dagiliminda; 19 olguda (% 5,5) herhangi bir
patolojiye rastlanmadigi, 3 olguda (% 0,9) WA, 26 olguda (% 7,6) KS, 165 olguda
(% 48,0) WKS, 1 olguda (% 0,3) beslenme yetersizligine bagli metabolizma
bozuklugu, 6 olguda (% 1,7) beslenme yetersizligine bagl genel durum bozuklugu
ve KS, 124 olguda (% 36,0) beslenme yetersizligine bagli genel durum bozuklugu
ve WKS saptandig kayitliydi. Salt nérolojik bulgularla tanimlanan WA, psikiyatrik
bulgularla seyreden KS ve noérolojik ve psikiyatrik bulgularin birlikte bulundugu
WKS, tan1 yoniinden istatistiksel analizleri yapabilmek i¢in tek bir tan1 grubu olarak
ele alindi.

Kadin olgularin tiimiiniin (n=63) tan1 almasina karsin, erkek olgularin
19’unun (% 6,8) herhangi bir tan1 almadig1 saptandi. Cinsiyetler yoniinden tan1 alma
acisindan istatistiksel bir anlamlilik gériilmedi (p>0,05).

Tani alanlarin ve almayanlarin yas ortalamalar1 degerlendirildiginde; tani
alan olgularin yas ortalamalarinin 30,53+6,02, herhangi bir tan1 almayan olgularin
yas ortalamalarinin ise 31,78+8,63 oldugu goriildii. Yas ortalamalar1 yoniinden tani
alanlar ile almayanlar arasinda istatistiksel bir anlamlilik bulunmadi.

Olgulardan 4'iiniin (% 1,2) Tiirkiye Insan Haklar1 Vakfi'nda tedavi gordiigii
saptandi. Bir olguda mevcut olan manyetik rezonans goriintiilemesinde ve
elektromyelografisinde patoloji saptanmadig1 goriildii. Bu olgunun 213 giinliik 6liim
orucu silirecinden sonra muayene tarihinden 44 giin 6nce 6liim orucunu birakmis
oldugu, mevcut muayene bulgulariyla beslenme yetersizligine bagli genel durum
bozuklugu ile WKS tanis1 aldigi ve CMUK’nun 399/2. maddesinin uygulanmasinin
gerektigi  kararma  varlldigi  kayithydi.  Diger  olgularin  higbirinde

elektroensefalografinin olmadigi saptandi.



Tan1 almaya gore 6liim orucu siiresi agisindan yapilan degerlendirme Tablo
5°de gosterildi. WA, KS veya WKS tanilarindan birini alan olgularda ortalama 6liim
orucu siiresinin 189,87+ 63,74 giin, herhangi bir tan1 almayan olgularda ise ortalama
Oliim orucu siiresinin 125,47+63,91 giin oldugu, 6liim orucunun siiresinin uzamasi

ile tan1 alma arasinda ileri derecede anlamlilik bulundugu saptandi (p=0,000***).

Tablo 5. Tan1 alinmasina gore 6liim orucu siirelerinin ortalamalar1 ve anlamlilig

n Ortalama Std. Dev. X?
Tam Alanlar 284 189,87 63,74
P=0,000***
Tam Almayanlar 19 125,47 63,91

*%* Mann-Whitney U Test

180 giin ve tizeri 6liim orucu yapan 175 olgudan (% 57,36) yalnizca 4 erkek
olgunun (% 1,37) herhangi bir tan1 almadigi, tan1 almayan olgularin 276, 212, 197
ve 180. giinlerde olduklarin1 bildirdikleri ve bu olgularin ortak 6zelliginin 6liim
orucunu birakmis ve normal beslenmeye ge¢mis olduklari, 276. giinde oldugunu
belirten olgunun 6liim orucu sirasinda Bl vitamini aldigi, diger olgularin ise Bl
vitamini alip almadiklarina iliskin kaydin bulunmadig belirlendi.

Tan1 almayan olgulara iliskin degerlendirmeler Tablo 6’da gdsterildi.
Herhangi bir tan1 almayan ve 6liim orucunu siirdiiren 6 olguda 6liim orucu siiresinin

ortalamas1 89,50+36,22 giin olarak dikkat cekmektedir.

Tablo 6. Tan1 almayan olgulara ait 6zellikler

Tanm Yok Siire B1

n K Ort. Std.Dv almayan
Normal besleniyor 10 52,6 11990 55,34 2
Ara vermis/Tedavi alms 6liim 1 5,3 276,00 1
orucunda
Kesintisiz 6liim orucunda 6 31,6 89,50 36,22 2
Bilinmiyor 2 10,6 186,00 36,77 0

Tan1 konulan (WA, KS ve WKS) olgularda noérolojik ve psikiyatrik



bulgularin yiizdeleri ve x* analizleri Tablo 7 ve 8de gbsterildi. Norolojik
bulgulardan apati, bradipsisi, mobilizasyon bozuklugu, ataksi, bradikinezi, dismetri,
disdiadokokinezi ve nistagmus; psikiyatrik bulgulardan ise tespit hafiza bozuklugu,
yakin hafiza bozuklugu, uzak hafiza bozuklugu ve kognisyon bozuklugu ile konulan
tanilar arasinda ileri derecede anlamlilik bulundugu saptandi.

Anlamli bulunan semptomlar ile konulan tanilar arasinda logistic regresyon’a
bakilarak semptomlarin tanm lizerindeki giicii arastirild1 ve “yakin hafiza bozuklugu”

bulunmasi ile tan1 arasinda anlamli bir iliski bulundugu degerlendirildi (p=0,01).

Tablo 7. Norolojik muayene bulgularina gore tan1 alma yiizdesi ve x° analizleri

Tam Var Tam Yok 5
Semptom X
n % n %

Var 3 100,0 0 00
Konfiizyon P=0,843**
Yok 322 944 19 56

Var 28 100,0 0 0,0
Oryantasyon kaybi P=0,384**
Yok 297 940 19 6,0

Var 109  100,0 0 00
Apati P=0,002*
Yok 216 919 19 8,1

Var 34 100,0 0 00
Dizartri P=0,236**
Yok 291 939 19 6,1

Var 69 100,0 0 00
Bradipsisi P=0,018**
Yok 256 93,1 19 69

Var 77 100,0 0 00
Mobilizasyon bzk. P=0,010**
Yok 248 929 19 7.1

Var 14 100,0 0 00
Postiir bzk. P=0,444%**
Yok 311 942 19 58

Var 205 99,0 2 1,0
Ataksi P=0,000*
Yok 120 87,6 17 12,4

Var 91 100,0 0 0,0
Bradikinezi P=0,007*
Yok 234 925 19 75

Var 237 100,0 0 0,0
Dismetri P=0,000*
Yok 88 829 19 17,8




Disdiadokokinezi

Tremor

inkontinans

Hipoestezi

Hemiparezi

Noropati

Obje fiksasyon bzk.

Hemianopsi

Nistagmus

N.Abducens paralizisi

Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

138
187

40
285

316

324
17
308
21
304
24
301

324

143

182

319

100,0
90,8
100,0
93,8
100,0
94,3
100,0
94,5
100,0
94,2
100,0
94,1
100,0
94,1
100,0
94,5
99,3
91,0
100,0
94,4

19

19

19

19

19

19

19

19

18

19

0,0
9,2
0,0
6,3
0,0
5,7
0,0
5,5
0,0
5.8
0,0
5,9
0,0
5,9
0,0
5,5
0,7
9,0
0,0
5,6

P=0,000*

P=0,089**

P=0,596**

P=0,945%*

P=0,372%*

P=0,292%**

P=0,243%*

P=0,945%*

P=0,001*

P=0,709**

* Pearson; ** Fisher



Tablo 8. Psikiyatrik muayene bulgularina gére tani alma yiizdesi ve x° analizleri

Tanm Var

Tam Yok

Semptom Istatistik
n % n %

Tespit hafiza bzk. Var 200 100,00 0,0 p=g 0po*
Yok 125 868 19 132

Yakin hafiza bzk. Var 255 996 1 0.4 pgpo*
Yok 70 79,5 18 20,5

Uzak hafiza bzk. Var 571000 00,0 p—g53%*
Yok 268 934 19 6.6

Lakiiner amnezi Var 251000 00,0 p=g229*x
Yok 300 940 19 6,0

Konfabulasyon Var 20 100,0 0 0,0 p—p310**
Yok 305 941 19 59

Deja vu /jamais vu Var 64 985 115 pog 95w
Yok 261 935 18 6.5

Kognitif islevlerde yetersizlik Yar 260 100,00 0,0 p_g ggo*+
Yok 65 774 19 226

Diisiinceleri toparlama ve Var 33 100,0 0 0,0 P=0.139%*
ifadede yetersizlik Yok 292 939 19 6,1

Dreamy state Var 231000 0 0,0 p=p259%*
Yok 302 941 19 59

Piierilizm Var 181000 0 0,0 p=p350%+
Yok 307 942 19 58

Enkoherans Var 100,00 0,0 pgggses
Yok 324 945 19 55

Perseverasyon Var 11000 0 00 p=gog5%=
Yok 324 945 19 55

Lakaydi Var 2 100,0 0 0,0 P=(.892**
Yok 323 944 19 56

Hebefrid hali Var 21000 0 0,0 p=gggp*x
Yok 323 944 19 56

Isitme haliisinasyonu Var 7100,0 0 0,0 p=ggeo**
Yok 318 944 19 56

Gorme haliisinasyonu Var 6 100,0 0 0,0 p=,709%*
Yok 319 944 19 56

Koku haliisinasyonu Var 11000 0 0,0 p=pgg5%*
Yok 324 945 19 55

Hezeyan Var 1 100,0 0 0,0 P=0,945**
Yok 324 945 19 55

Ofori Var 8 100,0 0 0,0 P=0,632%*
Yok 317 943 19 57

Ekzaltasyon Var 3100,0 0 0,0 p=pggzus
Yok 322 944 19 56

Affekt Bzk. Var 31000 0 0.0 poggazes
Yok 322 944 19 56

* Pearson; ** Fisher



Olgularin muayenelerinden sonra aldiklar1 tanilara gdre verilen kararlarin
dagiliminda; 17 olguda (% 4,9) CMUK’nun 399. maddesi ile 2 olguda (% 0,6)
CMUK’nun 399 ve TC. Anayasasi’'nin 104/b. maddelerinin uygulanmasini
gerektirecek bir patoloji bulunmadigi, 52 olguda (% 15,1) CMUK’nun 399/1.
maddesinin uygulanmasi, 6 olguda (% 1,79 CMUK’nun 399/1. maddesinin
uygulanmasi ve daha sonra TC. Anayasasi’nin 104/b. maddesi i¢in olgularin tekrar
muayeneye gonderilmeleri, 222 olguda (% 64,5) CMUK’nun 399/2. maddesinin
uygulanmasi, 45 olguda (% 13,1) CMUK’nun 399/2. maddesinin uygulanmas1 ve
daha sonra TC. Anayasasi’nin 104/2. maddesi i¢in olgularin tekrar muayeneye
gonderilmeleri gerektiginin kaydedildigi tespit edildi. Olgularin, verilen kararlara
gore dagilimi Tablo 9’da gosterildi.

Tablo 9. Olgularin, verilen kararlara gore dagilim1

Kararlar n Y%

CMUK 399 yok 17 4,9
CMUK 399 ve TC.Anayasas1 104/b yok 2 0,6
CMUK 399/1 var 52 15,1
CMUK 399/1 var, TC.Anayasas1 104/b sonra 6 1,7
CMUK 399/2 var 222 64,5
CMUK 399/2 var, TC.Anayasas1 104/b sonra 45 13,1

Oliim orucu siirecinde Cumhuriyet Savciliklari yoluyla Adli Tip Kurumu 3.
Adli Tip Ihtisas Kuruluna muayene amaciyla génderilen olgulara ait cezaevi saglik
kayitlarinda kisilerin 6liim orucu siirelerinin, 6liim orucu siirecinde alinanlarin (su,
tuz, seker, thlamur, kusburnu, B1 vitamini), giindelik etkinliklerinin, bulunduklari
ortamlarin, giinlik takip c¢izelgelerinin ve saglik durumlarnyla ilgili diizenli
kayitlarin olmadig1 saptanmis ve bu kayitlar ¢alismaya dahil edilmemistir. Oliim
orucu siirecinde tutulan Oliim orucu siireleri ve alinanlar konusunda Adli Tip
Kurumu 3. Adli Tip Ihtisas Kurulunda kisilerin sdzel ifadeleri dikkate alinmistir. B1

vitamininin degisik siireler ve miktarlarda kullanildigr géz oniine alindiginda B1



vitamini kullanimiyla ilgili saglikli verilere ulasilamamis, bu yiizden B1 vitamini
kullanimina ara vermis ve daha sonra tekrar kullanmaya baslamis olgular da Bl

vitamini kullanan kisiler arasinda degerlendirilmistir.

*: Pearson, **: Fisher, ***: Mann-Whitney U Test



5. TARTISMA

20.10.2000 tarihinden itibaren aglik grevi / 6liim orucu yapan ve durumu
kotiilesen kisiler, Cumhuriyet Savciliklar1 yoluyla Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip
Ihtisas Kuruluna muayene edilmek iizere gonderilmeye baslanmistir. Bu ¢alismada,
simdiye kadar diinyada bu denli ¢ok sayida kisinin ve bu kadar uzun siireyle yaptigi
tek Oliim orucu eyleminin sonuglar1 adli tip agisindan degerlendirilmistir. Adli Tip
Kurumu 3. Adli Tip Ihtisas Kuruluna iilkemiz cezaevlerinde yasanan 8liim oruglari
ile ilgili olarak Cumhuriyet Savciliklar1 tarafindan gonderilen ve CMUK’nun 399
ve/veya TC. Anayasasi’nin 104/b. maddelerine bagl olarak infaz tehiri ya da
Cumhurbagkanlig1 affi uygulanmasinin gerekip gerekmedigi sorulan olgulardan,
halen 6liim orucunda oldugu veya 6liim orucunu birakmasi ile Adli Tip Kurumu 3.
Adli Tip Ihtisas Kurulundaki muayenesi arasinda en ¢ok 120 giin oldugu bildirilen
olgulardan 344°ii belirlenmis ve calismaya dahil edilmistir.

Olgularin 281'inin (% 81,7) erkek, 63'liniin (% 18,3) kadin oldugu (Grafik 1),
yas ortalamalarinin ise 30,6+£6,177 oldugu tespit edilmistir. 82’si postmortem olarak
incelenmis 245 alkolik orijinli WKS’lu olguda yapilan bir ¢alismada, hastaligin
baslama yasinin en sik 5. ve 6. dekadlarda oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismadaki
patolojik materyalde, erkeklerin kadinlara oraninin 1,7/1 oldugu goriilmiis ve bu
sonug, genel popiilasyondaki alkolik erkeklerin alkolik kadinlara oraninin en az 3/1
oldugu diisiiniildiigiinde siirpriz olarak yorumlanmistir. Yine ayni ¢alismada WKS
insidansinin kadinlarda (% 3.2), erkeklere (% 2,2) oranla daha yiliksek bulundugu
bildirilmistir (14,16). Bu sonuglar, alkolik orijinli WKS’nun daha ileri yaslarda
basladigini, bu ¢aligmadaki nonalkolik orijinli WKS’lu olgularin ise kendi iradeleri
ile 6liim orucu yapmalar1 nedeniyle yas degerlendirmesinin ve kadin / erkek oraninin
gbz Oniinde tutulamayacagini ancak geng¢ yaslarda da WKS’nun goriilebilecegini
gostermektedir.

Olgularmn, tanilarina goére dagiliminda; 19 olguda (% 5,5) herhangi bir
patolojiye rastlanmadigi, 3 olguda (% 0,9) WA, 26 olguda (% 7,6) KS, 165 olguda
(% 48,0) WKS, 1 olguda (% 0,3) beslenme yetersizligine bagli metabolizma
bozuklugu, 6 olguda (% 1,7) beslenme yetersizligine bagl genel durum bozuklugu
ve KS, 124 olguda (% 36,0) beslenme yetersizligine bagli genel durum bozuklugu



ve WKS saptandigimmin kayitl oldugu goriilmistiir. Bu tanilardan herhangi bir
patoloji saptanmadig1 kaydedilen 19 olgu disinda kalan diger tiim olgular tan1 almis
olarak degerlendirildiginde, kadin olgularin tiimiintin (n=63) tan1 almis olmasina
karsin, erkek olgularm 19’unun (% 6,8) herhangi bir tam1 almamis oldugu
goriilmistiir. Cinsiyetler arasinda tan1 alma agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamamustir (p>0,05). 2-3 aylik geng¢ ve 22-23 aylik yash 344 fare iizerinde
yapilan bir c¢alismada yasin, tiamin eksikliginin yol ag¢tigit noéropatololojiyi
giiclendirdigi bildirilmistir (64). Bu calismadaki olgularda ise, yas ortalamalari
yoniinden tani alma ve tam1 almama acgisindan istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmamaistir (p>0,05).

Olgularin 6liim orucu siirelerinin 30 ile 442 gilin arasinda degistigi ve
ortalama Oliim orucu siiresinin 185,83+65,54 oldugu, 28 olgunun O6liim orucu
stiresini hatirlamadig1 ve 13 olguda siirenin kaydedilmedigi saptanmistir. Olgularin
85'inin (% 24,7) 6lim orucunu birakmis ve muayene tarihinde normal besleniyor
oldugu, 32'sinin (% 9,3) 6liim orucuna ara vermis ya da tibbi miidahale gormiis
ancak muayene tarihinde 6liim orucuna devam ediyor oldugu, 136'sinin (% 39,5)
muayene tarihinde halen 6liim orucunda oldugunun kayithi oldugu, 91’1 (% 26,5)
hakkinda herhangi bir kayit bulunmadig: tespit edilmistir (Grafik 2). Oliim orucunu
birakmis ve muayene tarihinde normal beslenen olgularin, 6lim orucu siirecinden
sonra muayene tarihine kadar en az 7, en ¢ok 120 giin gecirmis olduklar1 ve ortalama
stirenin 51,194+28,28 giin oldugu saptanmistir. 1996 yilinda yapilmis olan aclik
grevine katilimim 20 olguda kaydedildigi, a¢lik grevi siirelerinin 40 ile 80 giin
arasinda degistigi ve ortalama 60,9+10,73 gilin oldugu tespit edilmistir. Cinsiyete
gore Oliim orucu siireleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (kadinlar
196,78+72,88, erkekler 183,40+63,70 giin). Ortalama yagsam siiresinin 60-70 giin
oldugu bildirilen daha o©nceki c¢aligmalarla (1,36,46) bu sonuglar birlikte
degerlendirildiginde bir ka¢ farkli etken dikkati ¢ekmektedir. Bunlardan birisi, bu
caligmadaki olgularin bazilarinin, diger calismalarda degerlendirilen olgulardan
farkli olarak 6liim orucu siirecinde B1 vitamini kullanmis olmalaridir. 24 olgunun
(% 7,0) yalnizca su, seker ve tuz aldigi, 100 olgunun (% 29,1) bunlara ek olarak B1
vitamini aldigi, 220 olguda (% 64,0) bu konuda kayit bulunmadig1 saptanmistir.

Olim orucu siirecinde B1 vitamini almayan olgularda ortalama 6lim orucu



stirelerinin 107,334+46,60 giin olmasina karsin, 6liim orucu siirecinde B1 vitamini
alan olgularin ortalama o6liim orucu siiresinin 205,37+65,34 giin oldugu tespit
edilmis ve Bl vitamini alinmasi ile Oliim orucu siiresinin artmasi arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmustur (p=0,000***). Bir diger neden ise, 6lim
orucu slirecinde olgularin, 6lim orucuna ara vermis veya miidahale gormiis
olmalaridir. Oliim orucunu birakmis ve muayene sirasinda normal beslenen 77
olgunun ortalama 6liim orucu siirelerinin 152,25+63,06 giin, 6liim orucuna ara verip
tekrar baslamis ya da 6liim orucu siirecinde tibbi miidahale gérmiis ancak muayene
sirasinda halen 6liim orucunda olan 27 olgunun ortalama 6lim orucu siirelerinin
230+60,65 giin, muayene sirasinda 6liim orucunda olan 134 olgunun ortalama §liim
orucu siirelerinin  202,96+£56,99 giin oldugu saptanmistir. Benzer sekilde
hayvanlarda yapilan c¢alismalardan, en dayanikli kopegin 45. glinde Olmek
izereyken beslendigini ve diizeldikten sonra yeniden agliga maruz kaldiginda ise
117 giin a¢ kalabildigi (89), organizmanin acliga uyum saglayabilecegi
bildirilmektedir. Ayrica kisilerin almis olduklar1 tuz ve sekerin diizenli ve uygun
oranlarda alinmasi, aclik grevlerinde en sik olim nedeni olarak bildirilen
enfeksiyonlardan korunmak ic¢in hijyenlerine dikkat etmeleri ve giindelik
etkinliklerin sinirlanmasi gibi unsurlarin 6liim orucu siiresinin uzamasina etki eden
diger etkenler olduklart diisiiniilmektedir ( 1, 14, 36,85).

Tan1 almaya gore oliim orucu siireleri agisindan yapilan degerlendirmede
(Tablo 5), tam1 alan olgularin ortalama 6liim orucu siirelerinin 189,87+ 63,74 giin,
herhangi bir tan1 almayan olgularda ise ortalama 6liim orucu siiresinin 125,47+63,91
giin oldugu, 6liim orucunun siiresinin uzamasi ile tan1 alma arasinda ileri derecede
anlamlilik bulundugu saptanmistir (p=0,000%**). Ayrica 180 giin ve iizeri 6liim
orucu yapan 175 olgudan (% 57,36) yalnizca 4 olgunun (% 1,37) herhangi bir tani
almadigi, bu olgularin ortak 6zelliginin 6liim orucunu birakmis ve normal besleniyor
olduklarinin kayitl oldugu saptanmistir. Bunlarin yaninda herhangi bir tan1 almadigi
kaydedilen 19 olgunun biiylik ¢cogunlugunun (% 52) 6liim orucunu birakmis ve
muayene sirasinda normal besleniyor oldugu, ortalama Oliim orucu siirelerinin
119,90+55,34 giin oldugu, muayene sirasinda halen 6liim orucunda olanlarin ise (%
31,6) ortalama O6liim orucu siirelerinin digerlerine oranla daha kisa (89,50+36,22

giin) oldugu tespit edilmistir (Tablo 6).



Olgularim, geldiklerindeki sikayetlerine gore dagiliminda; viicutta yaygin agri
ve halsizlik olan olgu sayisinin 49 (% 14,2), parestezi olan olgu sayisinin 30 (% 8,7),
151k ve ses hassasiyeti olan olgu sayisinin 57 (% 16,6), gérme bozuklugu olan olgu
sayisinin 11 (% 3,2), cift gorme olan olgu sayisinin 14 (% 4,1) oldugu goriilmiistiir.
Gokmen’in ¢aligmasinda (1) noérolojik yakinma ve belirtiler icin 8 saf WA’li hasta
degerlendirilmistir. Bu hastalarin tiimiinde a¢ligin ikinci ayinda 151k hassasiyetinin
gelistigi bildirilmistir. Gormede azalmanin, bulanik gérme yakinmasi olan bir hasta
disinda hepsinde mevcut oldugu, yine bir hasta disinda tiim hastalarda ses
hassasiyeti ve bu hassasiyeti takiben 3 hastada isitme azalmasi sikayeti gelistigi
bildirilmistir. Ses hassasiyetinin, birinci yil sonunda 4 hastada kalic1 oldugu, isitme
ve gérmede azalmanin ise ilk hafta sonunda diizeldigi belirtilmistir. Hastalarin
sadece birinde koku hassasiyeti gelismemistir. Koku hassasiyeti gelisen tiim
hastalarin yakinmalarinin 2-3 hafta i¢inde gectigi bildirilmistir. Biri hari¢ tiim
hastalarda tinnitus, 5 hastada 6zellikle bacaklarda olan uyusma ve karincalanma
tarzinda paresteziler, agr1 ve kramp benzeri kasilmalar oldugu belirtilmistir. Birinci
yil sonunda hastalarin 3’ilinde tinnitusun kalici oldugu bildirilmistir. Baslangicta 4
hastada vertigo yakinmasi oldugu, birinci y1l sonunda 3 kiside kalict oldugu
gozlenmistir. Ayrica halsizlik ve bulanti-kusmalarin aglikta en fazla goriilen
yakinmalar oldugu, katilimeilarin tiimiinde halsizlik, muhtemelen ortostatik
hipotansiyona bagli olan bas donmesi ve goz kararmasi benzeri presenkopal
yakinmalar oldugu, hatta senkop nedeniyle 3 katilimcinin diiserek hafif yaralandigi
bildirilmistir (1,32). Benzer sekilde bu ¢alismada da en sik goriilen sikayetin, agr1 ve
halsizlik oldugu tespit edilmistir.

Olgularin, sozel ifadelerine dayanarak 6liim orucu siiresince kaybettikleri
kilolarma goére dagiliminda; 10 kilonun altinda kayip 1 olguda (% 0,3), 10-19 kilo
kayip 27 olguda (% 7,8), 20-29 kilo kayip 76 olguda (% 22,1), 30 kilo ve {istii kayip
47 olguda (% 13,7) tespit edilmis, 193 olguda (% 56,1) ise bu konuda kayit
bulunmadig goriilmiistiir. Olgularin, dahili muayene bulgularina gére dagiliminda;
30 olgunun tartildigi, en diisiik kilonun 35, en yiiksek kilonun 75 ve ortalama
kilonun 59,03+£10,09 oldugu belirlenmistir. Yapilan g¢aligmalarda bir yetiskinin
agirhiginin % 10’unu kaybettiginde, aglik grevi oncesi kilosu bilinmiyorsa 10. giinde

veya 16,5 kg/m*’den diisiik BMI’de monitorize edilmesi gerektigi bildirilmektedir



(45). Olgularin boylari, aclik oOncesi ve muayene sirasindaki kilolari, aglik
grevi/0lim orucu oOncesi BMI ve aglik grevi/dliim orucu sonrast BMI’leri
bilinmemektedir. Mevcut bulgularla, bu tespitlerin 6tesinde bir degerlendirmenin
yapilamayacagi aciktir. Benzer sekilde 333 olguda (% 96,8) kan basinct ve nabzin
oOl¢iilmedigi, 338 olguda (% 98,3) dinlemekle solunum ve kalp seslerinde patoloji
bulunup bulunmadig1 konusunda kayit olmadig1 saptanmistir.

Olgularin noérolojik muayene bulgularina goére dagiliminda (Tablo 2) en sik
rastlanan bulgularin dismetri (% 68.9), ataksi (% 60,2), nistagmus (% 41,9) ve
disdiadokokinezi (% 40,1) oldugu saptanmistir. Monografta (14,16) en fazla goriilen
bulgunun nistagmus (% 85,0), ikinci en genel okiiler bulgunun lateral rektus
paralizisi (% 54,0) oldugu, konjuge bakis paralizisinin % 45,0 oraninda goriildiigi
bildirilmektedir. Tiamin tedavisine ilk cevap veren okiiler bulgunun konjuge bakis
paralizisi oldugu ve tamamen iyilestigi, lateral rektus paralizisinin genellikle ilk
haftada, nadiren ise daha uzun siirede tam olarak iyilestigi, oftalmoparezideki
iyilesmeye paralel olarak hastalarin nistagmuslarinin daha belirgin hale geldigi,
baslangica oranla nistagmusu olan hasta sayisinin arttigi, nistagmusta da tiamin
tedavisine cevap alinmakla birlikte % 60 oraninda kalici oldugu bildirilmektedir.
Tam oftalmoplejinin seyrek goriildiigii, hastalarin % 4’tinde hicbir okiiler bulguya
rastlanmadig1 da bildirilmistir. Gokmen’in ¢alismasinda (1) ise birinci yilin sonunda,
% 89 nistagmus saptandigi, bir olguda lateral rektus paralizisinin kalici oldugu,
hastalarinda, horizontal nistagmusta oldugu gibi oftalmoparezide de literatiirde
bildirilenden daha az oranda iyilesme oldugu bildirilmistir. Fundus patolojilerinden
retinal hemorajiye 3 hastada, papilla solukluguna 11 hastada, papilla sinirlarinda
siliklige 6 hastada rastlandig1 ve bu hastalarin fundoskopik bulgularinin ilk haftada
diizeldigi belirtilmistir. Bu calismada ise 24 olguda (% 7) obje fiksasyon bozuklugu,
1 olguda (% 0,3) hemianopsi ve 6 olguda (% 1,7) nervus abducens paralizisi
saptanmistir. Bu ¢alismada literatlire gore nistagmus oraninin diisilk bulunmasinin,
Oliim orucu siirecinde B1 vitamini alinmasina bagli oldugu ve halen oftalmoparezi
oraninin literatiire gore yiiksek bulundugu goz 6niine alindiginda, oftalmoparezinin
iyilesmesi ile nistagmus oraninin artabilecegi diislinilmiistiir. Monograftaki (14)
hastalarin % 27’sinde ataksilerinde anlamli iyilesme kaydedilmedigi, % 35’inde

testlerle tespit edilebilecek minimal diizeyde ataksi bulgularinin oldugu, % 38’inin



ise tamamen diizeldigi bildirilmistir (14,16). Gokmen’in ¢alismasinda birinci yil
sonunda 5 hastada (% 28’inde) anlaml diizelme kaydedilmedigi, bu hastalarin agir
ataksileri nedeniyle desteksiz yiiriiyemedigi hatta bir kisinin desteksiz oturamadigi
belirtilmistir. 5 kisinin orta diizeyde (desteksiz ancak belirgin ataksik yliriiyiisii
olan), bir kisinin ise sadece tandem yiiriiyiiste ortaya cikan ataksisinin mevcut
oldugu ve % 39unda tamamen diizelme go6zlendigi bildirilmistir. Kendi
caligmalarindaki hastalarda, monografta belirtilenden daha agir kalici ataksi
bulgular1 oldugu, o6zellikle serebellar bulgularda progresyon gozlendigine dikkat
cekilmistir (1,31,32). Bu ¢alismada ataksi, dismetri ve disdiadokokinezi bulgularinin
literatiirden daha yiiksek oranda bulundugu dikkati cekmektedir.

Monografta (14) biling ve mental durum bozukluklari icinde WA igin
karakteristik olan bozuklugun, global konfiizyonel durum oldugu ve hastalarin %
56’sinda gozlendigi, apati-durgunluk, cevapsizlik veya uygun olmayan cevaplar,
oryantasyon bozuklugu ve konfiizyon, dikkat ve ilgide azalma, konsantrasyon
bozuklugu, algi bozuklugunun bu tablonun tipik bulgular1 oldugu, tiamin ve uygun
diyetle hastalarin hizlica daha uyanik ve dikkatli hale geldikleri, WA ig¢in tipik olan
konfiizyonel durumun her zaman igin geri doniistimlii oldugu ve g¢ogunlugunda
amnestik durumun agik hale geldigi, hastalarin % 10’unda biling ve mental durumun
etkilenmemis oldugu bildirilmistir. GOkmen’in ¢aligmasinda (1) monograf ile
yapilan karsilastirmada, WA i¢in tipik olan konfiizyonel durumun kendi hastalarinda
daha diisiik fakat ileri biling bozukluklarinin (stupor-koma) daha yiiksek oranda
bulundugu belirtilmis ve bu durumu, alkoliklerdeki uzun siireli olan tiamin
yetmezliginin bir noktada WA gelisimine yol acacak diizeyde acik hale gelmesi ile
hastalarinda daha kisa ancak daha yogun ger¢eklesen tiamin yetmezligi arasindaki
farklilikla agiklanabilecegi seklinde yorumlamislardir. Bu ¢alismada ise
somnolensin hi¢bir olguda goriilmedigi, 3 olguda (% 0,9) konfiizyon, 28 olguda (%
8,1) oryantasyon kaybi, 109 olguda (% 31,7) apati saptandigi goriilmiistiir.
Literatiirle uyumsuz olan bu durum, hastalarin Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip ihtisas
Kurulu'nda muayeneye gonderilmeleri ile hastaligin baslangici arasinda gegen
zamanin uzunlugu hakkinda bir fikir vermektedir.

Bu ¢alismadaki olgularin, psikiyatrik muayene bulgularina gére dagiliminda

(Tablo 4) en sik rastlanan bulgularin kognitif islevlerde yetersizlik (% 75.,6) ile



yakin (% 74,4) ve tespit (% 58,1) hafiza bozukluklarinin oldugu saptanmistir.
Olgularin prognozu hakkinda yeterli veriye sahip olunmadigindan literatiirle
karsilagtirma yapilamamis olmasina karsin, KS’da karsilasilan hafiza bozukluklari
ve cesitli psisik bozukluklara bu calismadaki olgularda da saptandiginin kayith
oldugu goriilmiistiir.

Norolojik bulgulardan apati, bradipsisi, mobilizasyon bozuklugu, ataksi,
bradikinezi, dismetri, disdiadokokinezi ve nistagmus (Tablo 7); psikiyatrik
bulgulardan ise tespit hafiza bozuklugu, yakin hafiza bozuklugu, uzak hafiza
bozuklugu ve kognisyon bozuklugu (Tablo 8) ile konulan tanilar arasinda ileri
derecede anlamlilik bulundugu saptanmistir. Tan1 alma agisindan anlamli bulunan
semptomlarin tan1 koyma {izerindeki etkinligi degerlendirildiginde, yakin hafiza
bozuklugu ile tan1 arasinda anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (p=0,01). Yakin
hafiza bozuklugu bulunmasinin tan1 alma {izerinde oldukga gii¢lii bir etkisi oldugu
(54 kat), dolayisiyla hastaligin 6nemli 6zelligi olarak tanimlanan, son bilgilerin
hatirlanmasi, yeni bilgiler edinilmesi ve konsantrasyon giicliigiiniin calismada da
ortaya ¢iktig1 gérilmiistiir.

Cumhuriyet Savciliklarinin en siklikla olgularin CMUK nun 399. maddesine
girip girmedigini (% 84) sorduklari, TC. Anayasasi’nin 104/b. maddesine girip
girmedigi sorulan olgu sayisinin 3 (% 0,9), CMUK’nun 399 ve TC. Anayasasi’nin
104/b. maddelerine girip girmedigi sorulan olgu sayisinin ise 48 (% 14) oldugu
saptanmistir. Sorulan sorular ac¢isindan Cumhuriyet Savciliklar1 arasinda bir
standardizasyonun olmadig1 dolasiyla Adli Tip Kurumu 3. Adli Tip Ihtisas
Kurulunda Cumhuriyet Savciliklarinin sordugu sorulara gore kararlar verildiginden,

verilen kararlar agisindan olgular arasinda farkliliklar oldugu goriilmiistiir (Tablo 9).



6. SONUC

Sonug olarak, bu kadar ¢ok sayida kisinin bu denli uzun siireyle yaptig1 ve
diinyada bir benzerinin bulunmadig1 6liim orucu siirecine iliskin bu calismada elde
edilen veriler 15181nda, insanlarin zaman zaman kars1 karsiya kaldiklar1 veya kalmay1
sectikleri uzun siireli aclikla 1lgili daha ¢ok calismalara ihtiya¢ duyuldugu

sOylenebilir.

B1 vitamini alinmasi ile liim orucu siliresinin artmasi arasinda istatistiksel

olarak anlamlilik bulunmustur.

Oliim orucu siirecinde ara verme ya da olgulara miidahale edilmesiyle,
olgularin 6liim orucu siirelerinin arttig1 saptanmis, literatiirle uygunluk gosteren bu

durum, organizmanin agliga uyum saglayabilecegi seklinde yorumlanmistir.

Ayrica kisilerin almis olduklar1 tuz ve sekerin diizenli ve uygun oranlarda
alinmasi, aglik grevlerinde en sik 6liim nedeni olarak bildirilen enfeksiyonlardan
korunmak i¢in kisilerin hijyenlerine dikkat etmeleri ve giindelik etkinliklerin
sinirlanmasi gibi unsurlarin 6liim orucu siiresinin uzamasina etki eden diger etkenler

olduklar diisiiniilmektedir.

Oliim orucu siiresinin uzamasi ile tan1 alma arasinda ileri derecede anlamlilik

bulundugu saptanmuistir.
En sik goriilen sikayetin, agr1 ve halsizlik oldugu tespit edilmistir.
Olgularin dahili muayene bulgularinin, Tiirk Tabipleri Birligi’nin acglik
grevleri sirasinda hazirladigi muayene takip cizelgelerinde yer alan bulgulart da

icerecek sekilde kaydedilmesinin gerekli oldugu saptanmustir.

Olgularda en sik rastlanan ndérolojik muayene bulgularinin dismetri, ataksi,

nistagmus ve disdiadokokinezi oldugu saptanmastir.



Olgularda en sik rastlanan psikiyatrik muayene bulgularinin kognitif

islevlerde yetersizlik ile yakin ve tespit hafiza bozukluklarinin oldugu saptanmistir.

Norolojik bulgulardan apati, bradipsisi, mobilizasyon bozuklugu, ataksi,
bradikinezi, dismetri, disdiadokokinezi ve nistagmus; psikiyatrik bulgulardan ise
tespit hafiza bozuklugu, yakin hafiza bozuklugu, uzak hafiza bozuklugu ve
kognisyon bozuklugu ile konulan tanilar arasinda ileri derecede anlamlilik
bulundugu saptanmistir. Tan1 alma acisindan anlamli bulunan semptomlarin tani
koyma ftizerindeki etkinligi degerlendirildiginde, yakin hafiza bozuklugu ile tani
arasinda anlamhi bir iliski oldugu belirlenmistir. Yakin hafiza bozuklugu
bulunmasinin tan1 alma {tizerinde oldukg¢a gii¢lii bir etkisi oldugu (54 kat),
dolayisiyla hastaligin 6nemli 6zelligi olarak tanimlanan, son bilgilerin hatirlanmasi,
yeni bilgiler edinilmesi ve konsantrasyon gii¢liigliniin ¢alismada da ortaya ¢iktigi

gorilmiistiir.

Aclik grevleri siirecinde, bu kisilerin bedensel 6zelliklerinin, dnceki saglik
durumlarina iligkin tibbi kayitlarinin, aglik grevi sirasindaki beslenme durumlarinin,
giindelik etkinliklerinin, bulunduklar1 ortamlarin ve giinliik saglik izlemlerine iliskin
kayitlarin yer almasi, aclik grevinde siireye ve hastaligin ortaya ¢ikmasina etki
edecek faktorler olarak tamimlandigindan bundan sonraki siire¢lerde dikkate

alinmalidir.

Cumhuriyet Savciliklarinin 6liim orucunda olan kisileri Adli Tip Kurumu
3. Adli Tip Ihtisas Kuruluna goénderirken sorduklart sorular arasinda

standardizasyonun saglanmasi gerekmektedir.



7. KAYNAKLAR

10.

11

12.

13.

Gokmen E. istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Wernicke
Korsakoff Hastaligr ve Uzun Siireli Achgin Diger Norolojik, Sistemik
Komplikasyonlari. Uzmanlk Tezi, Istanbul, 1998.

Giuirvit H ve ark. Tekrarlanan ve Uzamis Ac¢lik Grevlerinin Norolojik

Komplikasyonlari. Toplum ve Hekim, Subat 1993; 52-56.

. Dreyfus PM. Neurologic Diseases. Schneider HA, Anderson CE, Coursin

DB, ed. Nutritional Support of Medical Practice, 2nd ed. Harper and Row
Pub. Inc., 1983.

Devathasan G, Koh C. Wernicke’s Encephalopathy in Prolonged Fasting.
The Lancet, November 13, 1982; 1108-09.

Gropman AL et al. Wernicke’s Encephalopathy due to Self Starvation in a
Child. The Lancet, June 6, 1998; Vol. 351.

Pentland B, Mawdsley C. Wernicke’s Encephalopathy Following ‘Hunger
Strike’. Postgraduate Medical Journal, July 1982; Vol. 58: 427-28.

. Phillips GB et al. A Study of the Nutritional Defect in Wernicke’s

Syndrome: The Effect of a Purified Diet, Thiamine, and other Vitamins on

the Clinical Manifestations. The Journal of Clinical Investigation, July 29,

1952.

. Lindberg MC, Oyler RA. Wernicke’s Encephalopathy. AFP, April 1990; 41

(4): 1205-09.

Wallis WE, Willoughby E, Backer P. Coma in the Wernicke-Korsakoff
Syndrome. The Lancet, August 19, 1978; 400-01.

Mann MW, Degos JD. Akinetic Mutism in Wernicke-Korsakoff Disease: A
Case Report. November 2, 1987; 588-90.

.Bakhai YD, Mugqtadir S. Thiamin Deficiency and Psychosis. Am J

Psychiatry, May 1987;144 (5): 687-88.

Koski S et al. Wernicke Encephalopathy in Association with Malignancy.
Current Oncology, 8 (2): 104-108.

Geny C et al. Hypothermia, Wernicke Encephalopathy and Multiple
Sclerosis. Acta Neurol Scand., 1992; 86: 632-34.



14.

15.

16.

17.

18.

19.

21.

22.

23.

24.

25.

Victor M, Adams RD, Collins GH. The Wernicke-Korsakoff Syndrome: A
Clinical and Pathological Study of 245 Patients, 82 with Post-mortem
Examinations. FA Davis, ed. Philadelphia, 1971.

Victor M, Adams RD. The Alcoholic Dementias. Handbook of Clinical
Neurology, 2 (46): Neurobehavioural Disorders. Frederick JAM, ed.
Elsevier Science Publishers BV., 1985; Chapter 22, 335-52.

Victor M. The Wernicke-Korsakoff Syndrome. In: Vinken PJ, Bruyn GW,
ed. Handbook of Clinical Neurology, Amsterdam, North-Holland. 1976; 28:
243-70.

Victor M. MR in the Diagnosis of Wernicke-Korsakoff Syndrome. AJNR,
September/ October 1990; 11: 895-96.

Jernigan TL et al. Magnetic Resonance Imaging of Alcoholic Korsakoff
Patients. Neuropsychopharmacohology, 1991; 4 (3): 175-86.

Gallucci M et al. Wernicke Encephalopathy: MR Findings in Five Patients.
AJR,

. December 1990; 155: 1309-14.
20.

Donnal JF, Heinz ER, Burger PC. MR of Reversible Thalamic Lesions in
Wernicke Syndrome. AJNR, September/ October 1990; 11: 893-94.

Reyes H. Medical and Ethical Aspects of Hunger Strikes in Custody and the
Issue of Torture. “Maltreatment and Torture”, in the series Research in Legal
Medicine, Vol. 19, Oehmichen M, ed., 1998.

Britanya Tabipler Odasi. Ihanete Ugrayan Tip (Aglik Grevleri ve
Mahkumlarla ilgili Diger insan Haklar1 Konular1). Cep Kitaplar1 AS., 1996;
129-57.

Johannes Wier Foundation. Assistance in Hunger Strikes. Amersfoort,
Johannes Wier Foundation, 1995; 44 pp.

Miller WP. The Hunger-Striking Prisoner. Journal of Prison and Jail Health.
Spring/ Summer 1986-87; 6 (1): 40-61.

Jones L. Ethical and Legal Aspects of Clinical Hydration and Nutritional
Support (Clinical Papers Review). BJU International, March 2000; 85 (4):
398-403.



26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Kleinmann I. Force-Feeding: The Pysician’s Dilemma. Canadian Journal of
Psychiatry, May 1986; 31 (4): 313-6.

Kalk WJ, Veriava Y. Hospital Management of Voluntary Total Fasting
Among Political Prisoners. The Lancet, March 16, 1991; Vol. 337: 660-662.
Annas G. Hunger Strikes Can the Dutch Teach Us Anything? BMJ, 28
October, 1995; Vol. 311: 1114-15.

Soyer A. Aclik Grevleri/ Oliim Oruglar;, TTB ve Son Tartismalar. Toplum
ve Hekim, Say1 6, Kasim/Aralik 2000.

Giirvit H ve ark. Aglik Grevi Hekimleri ve Tibbi Etik. Ulusal Travma
Giinleri. Kasim 1996, Istanbul.

. Giirvit H et al. Hunger Strike-Related Wernicke-Korsakoft’s Disease. World

Federation of Neurology Meeting, 1997; Buenos Aires.

Gokmen E ve ark. Mayis 1996 Aglik Grevi - Oliim Orucu Katilimcilarinin
Klinik Degerlendirmesi. THIV Tedavi ve Rehabilitasyon Merkezleri Raporu
1997; pp 49-53.

Kinay D et al. Early and Late Stage EEG Findings in Wernicke-Korsakoff
Syndrome due to Long-Standing Starvation: Correlation with the Clinical
and MRI Findings. European Neurological Society Meeting, 5-9 June, 1999;
Milan/Italy.

Oge AE et al. Neuromuscular Consequences of Prolonged Hunger Strike: An
Electrophysiological Study. Clinical Neurophysiology, 2000; 111: 2064-70.
Sahin HA et al. Therapeutic Effects of an Acetylcholinesterase Inhibitor
(Donezepil) on Memory in Wernicke- Korsakoff Disease.

Ozkalip¢1 O, Colak B, Biger U. Dért Olguda Aclik Grevine Bagli Oliimlerin
Adli Tip Agisindan Irdelenmesi. 8. Ulusal Adli Tip Giinleri, 16-20 Ekim,
1995; Antalya Poster Sunular1 Kitabi, Kolusayin O, Yavuz F, ed. 1996; 201-
8.

Kok AN, Tunali I. Aghigim Adli Tip Yéniinden Degerlendirmesi. Adli Tip
Dergisi, 1992; 8 (1-4): 85-91.

Anayasa TCK-CMUK-CIK-TMK. 10. basim, Seckin, Ankara, 2002.



39.

40.

41

42.

43.

44,

45.
46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Kunter N, Yenisey F. Muhakeme Hukuku Dali Olarak Ceza Muhakemesi
Hukuku. Beta Basim Yayim Dagitim AS., 11. basim, Istanbul, 2000; 1009-
12.

Adli Tip Kurumu Kanunu ve Uygulama YoOnetmeligi Doner Sermaye

Yonetmeligi ve Fiyat Listesi. Temel Matbaacilik Ltd. Sti., Istanbul, 1989; 17.

. Asicioglu F ve ark. Infaz Tehiri Kavrami ve Adli Tiptaki Yeri. 1. Ulusal Adli

Tip Kongresi, 1-4 Kasim 1994; Istanbul Poster Sunulari, Kirangil SB, ed.
ATK Baskanlig1 Yayinlari, istanbul, 1998.

Asicioglu F ve ark. Sihhi Nedenlerle Cumhurbaskanligi Affi. 1. Ulusal Adli
Tip Kongresi, 1-4 Kasim 1994; istanbul Poster Sunulari, Kirangil SB, ed.
ATK Baskanlig1 Yayinlari, istanbul, 1998.

Tunca M. Uzun Siiren A¢liklarda Karsilasilan Sorunlar ve Tedavileri. STED,
Agustos 1996; 5 (8).

Cahill GF. Starvation in Man. The New England Journal of Medicine, March
19, 1970; 282 (12): 668-75.

Peel M. Hunger Strikes. BMJ, 1997; 315: 829-30.

Leiter LA, Marliss EB. Survival During Fasting May Depend on Fat as well
as Protein Stores. JAMA, November 12, 1982; 248 (18): 2306-07.

Korcok M. Hunger Strikes May Have Died of Fat, Not Protein, Loss. JAMA,
October 23/30, 1981; 246 (17): 1878-79.

Scobie IN. Weight Loss Will Be Much Faster in Lean Than in Obese
Hunger Strikes. BMJ, 28 February, 1998; 316: 707.

Harper CG et al. Prevalence of Wernicke-Korsakoff Syndrome in Australia:
Has Thiamine Fortification Made a Difference? MIJA, 1998; 168: 542-45.
Martin PR et al. Response to Ethanol Reduced by Past Thiamine Deficiency.
Science, 15 March, 1985; 227: 1365-8.

Schenker S et al. Hepatic and Wernicke’s Encephalopathies: Current
Concepts of Pathogenesis. The American Journal of Clinical Nutrition,
December 1980; 33: 2719-26.

Ebels EJ. How Common is Wernicke-Korsakoff Syndrome? The Lancet,
October 7, 1978; 781-82.



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Martin PR et al. Central Nervous System Catecholamine Metabolism in
Korsakoff’s Psychosis. Ann Neurol., 1984; 15: 184-87.

Cullen KM et al. The Nucleus Basalis (Ch4) in the Alcoholic Wernicke-
Korsakoff Syndrome: Reduced Cell Number in Both Amnesic and Non-
amnesic Patients. J Neurol Neurosurg Psychiatry, 1997; 63:315-20.
Jeyasingham MD et al. The Activation of Red Blood Cell Transketolase in
Groups of Patients Especially at Risk From Thiamin Deficiency.
Psychological Medicine, 1987; 17: 311-18.

Blass JP, Gibson GE. Abnormality of a Thiamine-Requiring Enzyme in
Patients With Wernicke-Korsakoff Syndrome. The New England Journal of
Medicine, December 22, 1977; 297 (25): 1367-70.

Muhrejee AB et al. Transketolase Abnormality in Tolazamide-induced
Wernicke’s Encephalopathy. Neurology, November 1986; 36: 1508-10.
Nixon PF et al. An Erythrocyte Transketolase Isoenzyme Pattern Associated
With the Wernicke-Korsakoff Syndrome. European Journal of Clinical
Investigation, 9 February, 1984; 14: 278-81.

Friedman J, Westlake R, Furman M. “Grievous Bodily Harm:” Gamma
Hydroxybutyrate Abuse Leading to a Wernicke-Korsakoff Syndrome.
Neurology, February 1, 1996; 46 (2): 470-73.

Torgovnick J, Arsura EL, Lala D. Cytomegalovirus Ventriculoencephalitis
Presenting as a Wernicke’s Encephalopathy-like Syndrome. Neurology,
December 26, 2000; 55 (12).

Crowe SF, Kempton S. Both Ethanol Toxicity and Thiamine Deficiency are
Necessary to Produce Long-term Memory Deficits in the Young Chick.
Pharmacology Biochemisty and Behavior, 1997; 58 (2): 461-70.

Savage LM, Pitkin SR, Knitowski KM. Rats Exposed to Acute Pyrithiamine-
induced Thiamine Deficiency are More Sensitive to the Amnestic Effects of
Scopolamine and MK-801: Examination of Working Memory, Response
Selection, and Reinforcement Contingencies. Behavioural Brain Research,
1999; 104:13-26.

Zimitat C, Nixon PF. Glucose Induced IEG Expression in the Thiamin-
Deficient Rat Brain. Brain Research, 2001; 892: 218-27.



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Pitkin SR, Savage LM. Aging Potentiates the Acute and Chronic
Neurological Symptoms of Pyrithiamine-induced Thiamine Deficiency in the
Rodent. Behavioural Brain Research, 2001; 119: 167-77.

Matsushita S et al. No Association Between DLST Gene and Alzheimer’s
Disease or Wernicke-Korsakoff Syndrome. Neurobiology of Aging, 2001;
22:569-74.

Nightingale S et al. Wernicke’s Encephalopathy in Hyperemesis
Gravidarum. Postgraduate Medical Journal, September 1982; 58: 558-59.
Peeters A et al. Wernicke’s Encephalopathy and Central Pontine Myelinosis
Induced by Hyperemesis Gravidarum. Acta Neurol Belg., 1993; 93: 276-82.
Accetta SG et al. Memory Loss and Ataxia After Hyperemesis Gravidarum:
A Case of Wernicke-Korsakoff Syndrom. European Journal of Obstetrics
and Gynecology and Reproductive Biology, 2002; 102:100-01.

Ming X et al. Wernicke’s Encephalopathy in a Child With Prolonged
Vomiting. Journal of Child Neurology, April 1998; 13 (4): 187-89.
Oczkowski WJ, Kertesz A. Wernicke’s Encephalopathy After Gastroplasty
For Morbid Obesity. Neurology, January 1985; 35: 99-101.

Drenick EJ, Joven CB, Swendseid ME. Occurens of Acute Wernicke’s
Encephalopathy During Prolonged Starvation For the Treatment of Obesity.
The New England Journal of Medicine, April 28, 1967; 27 (17): 937-39.
MacLean JB. Wernicke’s Encephalopathy After Gastric Plication. JAMA,
September 17, 1982; 248 (11): 1311.

Ng WF, Ng CS. Acute Wernicke’s Encephalopathy Complicating Chronic
Gallstone Ileus. HKMJ, 2 June, 1998; 4 (2): 235-38.

Haid RW, Gutmann L, Crosby TW. Wernicke-Korsakoff Encephalopathy
After Gastric Plication. JAMA, May 14, 1982; 247 (18): 2566-67.
Shimomura T et al. Development of Wernicke-Korsakoff Syndrome After
Long Intervals Following Gastrectomy. ARCH Neurol., September 1998; 55:
1242-45.

Heier MS, Fossa SD. Wernicke-Korsakoff-like Syndrome in Patients With
Colorectal Carcinoma Treated With High-dose Doxifluridine (5’-dFUrd).
Acta Neurol Scand., 1986; 73: 449-57.



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

&4.

85

86.

87.

Nadel AM, Burger PC. Wernicke Encephalopathy Following Prolonged
Intravenous Therapy. JAMA, May 31, 1976; 235 (22): 2403-05.

Kramer J, Goodwin JA. Wernicke’s Encephalopathy Complication of
Intravenous Hyperalimentatiton. JAMA, November 14, 1977; 238 (20):
2176-77.

Parkin AJ et al. Wernicke-Korsakoff Syndrome of Nonalcoholic Origin.
Brain and Cognition, 1991; 15: 69-82.

Cutting J. Korsakoff’s Syndrome. Handbook of Clinical Neurology, 1 (45):
Clinical Neuropsychology. Frederiks JAM, ed. Elsevier Science Publishers
BV., 1985; 193-202.

Parkin AJ. The Relationship Between Anterograde and Retrograde Amnesia
in Alcoholic Wernicke-Korsakoff Syndrome. Psychological Medicine, 1991;
21: 11-14.

Mercer B et al. A Study of Confabulation . Arch Neurol., July 1977; 34: 429-
33.

Cutting J. A Cognitive Approach to Korsakoff’s Syndrome. Cortex, 1978;
14: 485-95.

Kopelman MD. Two Types of Confabulation. Journal of Neurology,
Neurosurgery, and Psychiatry, 1987; 50: 1482-87.

.Karayel F ve ark. Olim Oruclarimn Patolojik Acidan

Degerlendirilmesi. Yillik Adli Tip Toplantilari-2002 Kitabi, Antalya 16-
19 Mayis 2002; Adli Tip Kurumu Yayinlari-6, Cantiirk G, Agritmis H,
ed., 84-87.

Zubaran C, Fernandes JG, Rodnight R. Wernicke-Korsakoff Syndrome.
Postgrad Med J., 1997; 73: 27-31.

Sodeman’s Pathologic Psychology, Starvation, 1985; 7th ed.: 1068-71.



