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ABSTRACT
Aim: Neuropathies are one of the common neurological problems after bariatric surgery. Neuropathies often appear as axonal 
polyneuropathy secondary to nutritional deficiencies. However, inflammatory processes may also be triggered secondary to weight 
loss and nutritional deficiencies, resulting in neuropathies. In this article, we aimed to discuss a case with neurological involvement 
responsive to immunomodulatory treatment after bariatric surgery.
Case: A 27-year-old female patient presented with nystagmus, ataxia and paraparesis, 1.5 months after bariatric surgery. Despite 
nutritional support, recovery was not observed. Clinical remission was achieved after immunomodulatory treatment.
Result: In patients where neurological complaints persist despite nutritional supplements after bariatric surgery, processes triggered by 
immune mechanisms should be considered and treated.
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ÖZ
Amaç: Nöropatiler, bariyatrik cerrahi sonrası sık karşılaşılan nörolojik problemler arasındadır. Nöropatiler, sıklıkla nütrisyonel 
eksikliklere sekonder aksonal polinöropati şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Ancak inflamatuar süreçlerin de kilo kaybı ve nütrisyonel 
eksikliklere sekonder tetiklenebileceği, buna bağlı nöropatiler yaratabileceği bildirilmiştir. Bu yazıda bariyatrik cerrahi sonrası gelişen 
immünmodülatör tedaviye yanıtlı nörolojik tutulumu olan olguyu sunmayı amaçladık.
Olgu: Yirmi yedi yaşında kadın hasta bariyatrik cerrahiden 1,5 ay sonra nistagmus, ataksi ve paraparezi kliniği ile başvurdu. Nütrisyonel 
desteğe rağmen şikayetlerde tam düzelme sağlanamadı. Takiplerinde kas gücünde tekrardan kötüleşme gözlenmesi üzerine uygulanan 
immünmodülatör tedavi ile klinik remisyon elde edildi.
Sonuç: Bariyatrik cerrahi sonrası nütrisyonel takviyelerinin yapılmasına rağmen nörolojik yakınmaların ısrarcı olduğu durumlarda 
immün mekanizmaların tetiklediği süreçler akla gelmeli ve tedavi edilmedir.
Anahtar Sözcükler: Bariyatrik cerrahi, Poliradikülonöropati, İnflamasyon, Vitamin eksikliği
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alınamazken, aşil refleksi hipoaktifti. Taban derisi bilateral 
fleksör yanıtlıydı. Duyu muayenesi doğaldı. Serebellar mua-
yenede bileteral dismetri, disdiyadokokinezi mevcuttu ve 
ağır gövde ataksisi nedeniyle hasta ayağa kalkamıyordu. 

Hastanın laboratuvar sonuçlarında (Tablo 1) kobalamin 
düzeyi 147 pg/mL (N: 180-914), folik asit düzeyi <2 ng/mL 
(N:3,1-19,9) ile düşük saptandı. Viral seroloji, hemogram ve 
vaskülit paneli normal sınırlardaydı. BOS’ta hücre saptan-
mazken, 41,3 mg/dL protein saptandı, şeker düzeyi normal-
di ve kültürde üreme olmadı. Anti GQ-1b antikoru negatif 
olarak sonuçlandı.

Hastanın kraniyal ve lomber manyetik rezonans görüntü-
lemesi (MRG) ve kontrastlı kraniyal bilgisayarlı tomografi 
(BT) anjiyografisinde kliniği açıklayacak patoloji gözlenme-
di (Şekil 1).

Hastanın semptomlarının ilk haftasında yapılan elektromi-
yografik (EMG) incelemesinde sinir iletim çalışmalarında 
(duysal, motor iletiler ve F yanıtları) herhangi bir patoloji 
gözlenmezken, iğne EMG’de alt ekstremitelerde L3-L4 seg-
ment innervasyonlu proksimal kas gruplarında hafif-orta 
düzeyde seyrelme gösteren normal konfigürasyonlu motor 
ünite potansiyelleri (MÜP) izlendi. Semptomlarının üçün-
cü haftasında tekrarlanan EMG’de sinir ileti çalışmaları 
normaldi. İğne EMG’de üst ekstremitelerde MÜP’lerde 
nörojenik değişikliğin eşlik etmediği ılımlı seyrelme gözle-
nirken, alt ekstremitelerde iki yanlı L3-S1 segment inner-
vasyonlu kaslarda en belirgin etkilenmenin iki yanlı L3-L4 
segmentlerinde izlendiği, hafif-orta düzeyde seyrelme gös-
teren normal konfigürasyonlu MÜP’ler ile pozitif diken ve 
fibrilasyonlar dikkat çekti (Tablo 2). 

Hastaya tedavi olarak kobalamin ve folat eksikliğine, ayrıca 
düzeylerine bakılamayan ancak eksikliğinin eşlik edebile-
ceği düşünülen diğer B grubu vitaminlerine yönelik olarak 
intramüsküler, intravenöz ve oral olarak kombine yüksek 
doz B vitamini takviyeleri yapıldı. Ayrıca hastada ataksi, 
arefleksi ve nistagmus bulguları ve alt ekstremite proksima-
linde belirgin zaafı nedeniyle olası Miller-Fisher sendromu 
benzeri kliniğine yönelik intravenöz immün globülin (İVİg) 
0,4 gr/kg dozunda tedavisi beş gün boyunca verildi. Tedavi-
den yaklaşık iki hafta sonra hastanın ataksisi ve nistagmusu 
belirgin azalırken, yürüteç destekli mobilizasyonu sağlana-
rak taburcu edildi. Takiplerinde alt ekstremitelerde nöro-
patik yakınmalar tarifleyen hastaya gabapentin 900 mg/
gün başlandı ve vitamin replasmanlarına oral olarak devam 
edildi.

Hastanın ilk başvurusundan iki ay sonra, on gündür başla-
yan bacaklarında güçsüzlükte artış yakınması olması üzerine 
tekrar yatışı yapıldı. Motor muayenesinde üst ekstremite-
de proksimal kas gücü 4+/5, omuz abduksiyonu 5-/5, kol 

GİRİŞ

Bariyatrik cerrahi ve cerrahi sonrası komplikasyonlar, son 
yıllarda gittikçe artan bir sağlık sorunu hâline gelen obezi-
tenin artması ile daha fazla gündeme gelmektedir. Bariyatrik 
cerrahi sonrası hastaların %5-16’sında santral ve/veya perife-
rik sinir sistemine ait yakınmalar meydana gelmektedir (1). 

Polinöropati ve optik nöropati cerrahi sonrası geç dönemde 
gözlenen nörolojik komplikasyonlar iken mononöropati, 
poliradikülopati ve ensefalopati erken dönemde karşımıza 
çıkmaktadır (2). 

Bariyatrik cerrahi sonrası gelişen nörolojik komplikasyon-
ların oluşmasındaki temel patolojinin nütrisyonel eksiklik-
lere (sıklıkla tiyamin, kobalamin, folat, bakır, E vitamini) 
bağlı olduğu düşünülmektedir. Nütrisyonel eksikliklerin 
gelişmesinde cerrahi sonrası azalmış mide asiditesi, artmış 
bağırsak motilitesi, kusma, diyare, dumping sendromu 
sonucunda besinlerin emiliminin azalması ve perioperatif 
dönemde vitamin/mineral panelinin yakın takip edilmeme-
si sorumlu tutulmaktadır (3). 

Bariyatrik cerrahi sonrası nörolojik komplikasyonlarda 
sadece nütrisyonel eksikliklerin değil, immün aracılı meka-
nizmaların da rol oynayabileceği, beyin omurilik sıvısında 
(BOS) immünglobülin G sentezinin gözlenmesi ve sural 
sinir biyopsilerindeki inflamatuar hücrelerin gösterilmesiy-
le desteklemiştir (2,4). 

Bu makalede bariyatrik cerrahi sonrası nörolojik tutulumu 
olan nütrisyonel destekle kısmi düzelme sağlanan, takip-
lerinde kas zaafiyeti gelişen ve immünmodülatör tedaviyle 
düzelme sağlanan olgu sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Yirmi yedi yaşında kadın hasta bir haftadır giderek artan 
çift görme, baş dönmesi, dengesizlik ve ayakta duramama 
yakınmaları ile başvurdu. Hastanın bir buçuk ay önce obe-
zite nedeniyle bariyatrik cerrahi (sleeve gastrektomi prose-
dürü) operasyonu geçirdiği öğrenildi. Bir ay önce şiddetli 
bulantı ve kusma şikayetleri sonrası kolesistektomi olduğu 
belirtildi. Hastanın cerrahi sonrası oluşan gastrit nedeniy-
le günde beş defa oral antiasit tedavisi aldığı, bunun dışın-
da herhangi bir hastalığının olmadığı ve ilaç kullanmadığı 
öğrenildi. 

Hastanın nörolojik muayenesinde bilinç açık ve oryante, 
koopereydi. Kraniyal sistem muayenesinde her iki gözde 
her yöne bakışta, oftalmoparezinin eşlik etmediği vertikal 
nistagmus izlendi. Diğer kraniyal alan muayeneleri normal-
di. Motor muayenesinde üst ekstremite proksimalleri tam, 
distalleri 4+/5, alt ekstremitelerin proksimalleri 3/5, distalle-
ri 4+/5 kas gücündeydi. Derin tendon refleksleri üst ekstre-
mitelerde normoaktifti. Alt ekstremitelerde patellar refleks 
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potansiyelleri izlendi. İki yanlı M. iliopsoas ve M. rectus 
femoris’ten motor ünite potansiyeli elde edilemezken, M. 
Vastus medialis, M tibialis anterior, M ekstensör digitorum 
longus ve M. Gastrocinemius medialiste orta-ileri düzeyde 
seyrelme gösteren normal ve uzun süreli, yüksek amplitüdlü 
MÜP’ler gözlendi. 

Hastanın laboratuvar sonuçlarında (Tablo 1) kobalamin 
düzeyi 1500 pg/mL (N: 180-914), folik asit düzeyi 20 ng/
mL (N:3,1-19,9) ile eski tetkiklerine göre düzelme göste-
rirken, serum bakır düzeyi 67 mg/dL (70-140) ve 25(OH)
D vitamini 6,95 ng/mL (11-84,5) düşük saptandı. Serulop-
lazmin 21,30 mg/dL (20-60) ile alt sınıra yakındı. Alkalen 
fosfataz 44 U/L (30-120) ve kreatinin kinaz 143 U/L ( 0-145) 

fleksiyonu 4+/5, parmak ekstansiyonu/abduksiyonu 4/5, 
kalça fleksiyonu 4-/5, diz ekstansiyonu sağda 2/5; solda 3/5, 
ayak dorsifleksiyonu/ plantar fleksiyonu 3/5; ayak başpar-
mak parmak dorsifleksiyonu/ekstansiyonu 2/5 kas gücünde 
saptandı. Daha önce saptanan vertikal nistagmus, dismetri, 
disdiyadokokinezi ve ataksinin belirgin ölçüde azaldığı göz-
lendi. Derin tendon refleksleri üst ekstremitede normoak-
tifken alt ekstremitede patellar refleksler alınamadı ve aşil 
refleksleri hipoaktifti. Diğer sistem muayeneleri normaldi. 
Hasta kısa süreli desteksiz mobilize olabilse de sık düşmele-
rinin olduğunu belirtti. 

Tekrarlanan sinir ileti çalışmaları normaldi. İğne EMG’de 
iki yanlı L2-S1 segmentinde pozitif diken ve fibrilasyon 

Şekil 1: Hastanın normal olarak izlenen T2-FLAIR ve diffüzyon sekanslı tranvers kraniyal kesitleri ve sagittal T2 sekanslı lomber 
incelemesi.

Tablo 1: Hastanın birinci ve ikinci gelişlerindeki laboratuvar parametreleri 

Parametreler Laboratuvar normal sınırları Birinci başvuru İkinci başvuru 
Kobalamin (pg/mL ) 180-914  147 1500 
Folik asit (ng/mL) 3,1-19,9 <2 20 
BOS’ta hücre 0-5 Saptanmadı İki hücre saptandı
BOS protein (mg/dL) 15-45  41,3 36 
Anti GQ-1b antikoru  Negatif
Serum bakır (mg/dL) 70-140 67 
ALT (U/L) 0-35 142 
AST (U/L) 0-35 64 
Seruloplazmin (mg/dL) 20-60 21,30 
Hemoglobin (g/dL) 12-15,6 13,2 
25(OH)D vitamini (ng/mL) 11-84,5 6,95 
Üre (mg /dL) 10-40 9 
Alkalen fosfataz (U/L) 30-120 44
Kreatinin (mg /dL) 0,5-1,3 0,43
Kreatinin kinaz (U/L) 0-145 143

BOS: Beyin omurilik sıvısı, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz.
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ile normaldi. BOS’ta iki hücre ve protein 36 mg/dl saptandı. 
BOS şeker düzeyi normaldi ve kültürde üreme olmadı. Tüm 
spinal kontrastlı MRG’de patoloji izlenmedi. Hastaya bakır 
içeren multivitamin preparatı ve vitamin D replasmanı 
başlandı. Kombine vitamin B takviyelerine intramüsküler 
olarak devam edildi. Hastada nütrisyonel eksikliklere bağlı 
immün mekanizmaların tetiklediği süreçlere ikincil orta-
ya çıkan poliradikülopatinin eşlik edebileceği düşünülüp 
1000 mg/gün intravenöz metilprednizolon beş gün boyun-
ca uygulandı. Kısmi düzelme saptanan hasta multivitamin 
replasmanları ile taburcu edildi. 

Bir ay sonraki kontrol muayenesinde üst ekstremite kas 
gücü normale yakın iken; kalça fleksiyonu bilateral 4/5, diz 
ekstansiyonu sağ -5/5, sol 4/5, ayak bileği dorsifleksiyonu 
bilateral 4/5, ayak baş parmak ekstansiyonu bilateral -4/5 ile 
belirgin düzelme gösterdi. Hasta tek destekle yürür hâle gel-
di ve ayaktan izleme alındı. 

TARTIŞMA 

Bariyatrik cerrahi sonrası nörolojik sisteme ait komplikas-
yonlarda, etkilenen bölgeleri ve şikayetlerin ortaya çıkış 
zamanını tanımlama, etiyolojide ve tedavide yol gösterici 
olmaktadır. Bariyatrik cerrahi sonrası gelişen ensefalopa-
ti ve periferik polinöropati sık gözlenen nörolojik komp-
likasyonlardan iken poliradikülitler daha nadir olarak 
bildirilmiştir (4,5). Bariyatrik cerrahi sonrası gelişen polira-
dikülitler, Guillain Barrè sendromuna (GBS) benzer şekilde 
ilk altı hafta içinde, BOS bulgularının normal gözlendiği, 
sıklıkla tiyamin eksikliğine sekonder aksonal etkilenme-
nin belirgin olduğu bir klinik ile karşımıza çıkmaktadır (6). 
Ancak Juhasz-Pocsine ve ark. herhangi bir nütrisyonel defi-
sitin gözlenmediği poliradikülit olguları da bildirmiştir (7).

Bizim olgumuz bariyatrik cerrahi sonrası subakut dönemde 
(6. haftada) GBS varyantlarından olan Miller Fisher send-
romuna benzer bir klinik ile başvurmuştu. Olgumuzun 

Tablo 2. Hastanın şikayetlerinin üçüncü haftasında yapılan sinir iletim çalışmaları normal gözlenirken iğne elektromi-
yografisinde üst ekstremitelerde motor ünite potansiyellerinde nörojenik değişikliğin eşlik etmediği ılımlı seyrelme, alt 
ekstremitelerde iki yanlı L3-S1 segment innervasyonlu kaslarda en belirgin etkilenmenin iki yanlı L3-L4 segmentlerinde 
izlendiği, hafif-orta düzeyde seyrelme gösteren normal konfigürasyonlu motor ünite potansiyelleri ile pozitif diken ve 
fibrilasyonlar izlenmiştir.

Sinir İletim Çalışmaları 

Çalışılan sinir İletim hızı (m/s) Amplitüd (mV veya mikrovolt) Distal latans (ms)
Median motor 52,2 11,4 bilek 11,1 dirsek 2,4
Ulnar motor 66,8 8,3 bilek   6,4 dirsek 2,9
Median duyu 54,9 25,8 2,6
Ulnar duyu 55,8 15 2,2
Sural 63 9,9 1,9
Tibial 50,3 13,3 medial malleol 12,1 popliteal fossa 5,1
Peroneal 41 4 ayak 3,1 fibula başı 3,4 

İğne Elektromiyografisi

Çalışılan kas Fibrilasyon Pozitif Keskin 
Dalga Fassikülasyon Amplitüd Süre Polifazi Katılım

Vastus medialis (sağ/sol) +2 +2 Yok Nl Nl Yok -2
Tibialis anterior (sağ/sol) Yok Yok Yok Nl Nl Yok Tam
Gastrocnemius çaput mediale (sağ/sol) +1 +1 Yok Nl Nl Yok Tam
Rectus femoris (sağ/sol) +2 +2 Yok Nl Nl Yok -2
Ekstansör digitorum longus (sağ/sol) +2 +2 Yok Nl Nl Yok -1
Deltoid (sağ) Yok Yok Yok Nl Nl Yok Tam
Brachioradialis (sağ) Yok Yok Yok Nl Nl Yok Tam
Ekstansör digitorum communis (sağ) Yok Yok Yok Nl Nl Yok Tam
İnterossesi dorsales (sol) Yok Yok Yok Nl Nl Yok Tam
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BOS bulguları normaldi. EMG’de radikslerin tutulduğu 
aksonopatinin varlığı literatüre benzer şekilde gözlenmiştir. 
Poliradikülit etiyolojisinde sık bildirilen tiyamin eksikliği 
olgumuzda bakılamamıştır ancak olası eksikliği göz önünde 
tutularak replasmanı yapılmıştır. 

Ensefalopati olmaksızın ataksi ve nistagmusu olan ve krani-
yal MRG bulguları normal saptanan hastamızda ayırıcı tanı-
da Wernicke ensefalopatisi de düşünülebilir. Ancak alkol 
kullanımı olmaksızın gelişen Wernicke ensefalopatili olgu-
larda temel bulgunun bilinç durumunda değişiklik olduğu 
bildirilmiştir (8). Ayrıca hastamızda klinik ve elektrofizyo-
lojik olarak poliradikülite işaret eden bulgular da saptan-
mıştır. Wernicke ensefalopatisinde sık olmamakla beraber 
aksonal nöropatinin eşlik edebileceği de bildirilmiştir (9). 
Wernicke ensefalopatisi olasılığı da düşünülerek tedavide 
hastaya yüksek doz B vitamin replasmanı yapılmıştır.

Tüm bariyatrik cerrahi prosedürlerinden sonra hastalara 
mutlaka tiyamin, demir, bakır, çinko ve selenyum içeren 
multivitamin / mineral takviyesi önerilmektedir (10). Eğer 
takviyeler verilmez veya replasmanlarda istenilen düzey 
sağlanamazsa nütrisyonel defisitler meydana gelir ve bari-
yatrik cerrahi sonrası gelişen nörolojik komplikasyonlarda 
temel problemi oluştururlar. Nütrisyonel defisitler sonu-
cu gelişen nöropatiler sıklıkla uzunluk bağımlı, sensoriyel 
aksonopatiler şeklinde karşımıza çıkmaktadır (11). Ancak 
eksikliği sık görülen vitaminlerden kobalaminin sıklıkla 
uzunluktan bağımsız nöropati yapabileceği unutulmamalı-
dır. Ayrıca kobalamin ve bakır eksikliğinde hastalarda üst 
motor nöron ve arka kordon patolojilerine yönelik bulgular 
dikkatle incelenmeli, miyelopati dışlanmalıdır. D vitamini 
eksikliği ise osteomalazi, patolojik kırıklar ve kemik ağrısı 
ile ilişkili olarak proksimal miyopatiye neden olabilir (12). 

Olgumuzda kobalamin ve bakır düzeyi düşük olmasına rağ-
men miyelopatiye yönelik klinik ve görüntüleme bulgusuna 
rastlanmamıştır. D vitamini eksikliğine sekonder gelişe-
bilecek osteomalazik proksimal miyopati alkalen fosfataz 
düzeylerinin normal gözlenmesi ile dışlanmıştır.

Bariyatrik cerrahi sonrası gelişen nörolojik komplikasyon-
larda bir diğer mekanizma ise inflamatuar süreçlerdir. Thai-
setthawatkul ve ark. bariyatrik cerrahi sonrası akut/subakut 
dönemde gelişen polinöropati veya radikülopatisi olan beş 
hastaya sural sinir biyopsisi yapmış ve epinöryum ile endo-
nöryumda inflamatuar birikimlere rastladıklarını bildir-
mişlerdir (4). Bu durumunun tek başına bir süreç olmadığı 
hızlı kilo kaybı, kaşeksi ve nütrisyonel eksikliğine sekonder 
geliştiği düşünülmektedir. Bariyatrik cerrahi sonrası etiyo-
lojide immün mekanizmaların tetiklediği süreçlerin düşü-

nüldüğü olgularda vitamin replasmanları ve İVİg tedavileri 
genellikle beraber tercih edilmiştir (13). Dias ve ark. vitamin 
replasmanına rağmen bariyatrik cerrahi sonrası polinöro-
pati gelişen iki olguya sural sinir biyopsisinde inflamatuvar 
hücreleri gösterdikten sonra asemptomatik olana kadar bel-
li aralıklarla (20 günde bir, aylık) İVİg rapelleri uyguladıkla-
rını bildirmişlerdir (14).

Olgumuz ilk yatışından iki ay sonra klinik olarak tekrar 
kötüleşmiş bu sefer alt ekstremite distallerinin belirgin etki-
lendiği bir klinikle başvurmuştu. Etiyolojide ilk yatışında 
bakmadığımız bakır eksikliği veya düzeyine bakamadığımız 
başka vitamin eksikliklerine sekonder poliradikülit olabi-
leceği akılda tutulmuş ve oral/intravenöz/intramüsküler 
kombine B vitamini replasmanı yapılmıştır. Vitamin eksik-
liklerinin yol açtığı olası immün mekanizmaların tetiklediği 
süreçlere yönelik verdiğimiz intravenöz metilprednizolon 
sonrası kliniğinde belirgin düzelme saptanmıştır. 

Sonuç olarak obezitenin dünyada artan sağlık sorunu 
olması ile beraber cerrahi müdahaleler artmış ve nörolo-
jik komplikasyonları da beraberinde getirmiştir. Cerrahi 
öncesi ve sonrası multidisipliner yaklaşım, komplikasyon-
ları önlemede öncelikli hedef olmalıdır. Vitamin takviyele-
rinin yeterli yapılmaması veya emilimin bozulması sonucu 
polinöropatiler başta olmak üzere birçok nörolojik proble-
me yol açmaktadır. Ancak özellikle nütrisyonel eksiklikleri 
olmaksızın veya takviyelerinin yapılmasına rağmen nörolo-
jik yakınmaların ısrarcı olduğu durumlarda immün meka-
nizmaların tetiklediği süreçlerin de akla gelmesi ve tedaviye 
erken başlanması hastanın prognozu açısından önem arz 
etmektedir. 

Teşekkür

Yok. 
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