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oz
Amag: Noropatiler, bariyatrik cerrahi sonrasi sik karsilagilan norolojik problemler arasindadir. Néropatiler, siklikla niitrisyonel
eksikliklere sekonder aksonal polindropati seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak inflamatuar siireglerin de kilo kayb: ve niitrisyonel
eksikliklere sekonder tetiklenebilecegi, buna bagh noropatiler yaratabilecegi bildirilmigtir. Bu yazida bariyatrik cerrahi sonrasi gelisen
immiinmodiilator tedaviye yanith nérolojik tutulumu olan olguyu sunmay: amagladik.

Olgu: Yirmi yedi yasinda kadin hasta bariyatrik cerrahiden 1,5 ay sonra nistagmus, ataksi ve paraparezi klinigi ile bagvurdu. Niitrisyonel
destege ragmen sikayetlerde tam diizelme saglanamadi. Takiplerinde kas giiciinde tekrardan kétiillesme gozlenmesi tizerine uygulanan
immiinmodiilator tedavi ile klinik remisyon elde edildi.

Sonug: Bariyatrik cerrahi sonrasi niitrisyonel takviyelerinin yapilmasina ragmen noérolojik yakinmalarin 1srarci oldugu durumlarda
immiin mekanizmalarin tetikledigi siiregler akla gelmeli ve tedavi edilmedir.
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Nervous System Involvement After Bariatric Surgery: A Case Report

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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GIRIS

Bariyatrik cerrahi ve cerrahi sonrasi komplikasyonlar, son
yillarda gittikge artan bir saglik sorunu haline gelen obezi-
tenin artmas ile daha fazla giindeme gelmektedir. Bariyatrik
cerrahi sonrast hastalarin %5-16’sinda santral ve/veya perife-
rik sinir sistemine ait yakinmalar meydana gelmektedir (1).

Polinéropati ve optik néropati cerrahi sonrasi ge¢ donemde
gozlenen norolojik komplikasyonlar iken monondropati,
poliradikiilopati ve ensefalopati erken donemde karsimiza
¢ikmaktadir (2).

Bariyatrik cerrahi sonrasi gelisen norolojik komplikasyon-
larin olugsmasindaki temel patolojinin niitrisyonel eksiklik-
lere (siklikla tiyamin, kobalamin, folat, bakir, E vitamini)
bagli oldugu diistiniilmektedir. Niitrisyonel eksikliklerin
gelismesinde cerrahi sonrasi azalmig mide asiditesi, artmis
bagirsak motilitesi, kusma, diyare, dumping sendromu
sonucunda besinlerin emiliminin azalmasi ve perioperatif
donemde vitamin/mineral panelinin yakin takip edilmeme-
si sorumlu tutulmaktadir (3).

Bariyatrik cerrahi sonrasi nérolojik komplikasyonlarda
sadece niitrisyonel eksikliklerin degil, immiin aracili meka-
nizmalarin da rol oynayabilecegi, beyin omurilik sivisinda
(BOS) immiinglobiilin G sentezinin gdzlenmesi ve sural
sinir biyopsilerindeki inflamatuar hiicrelerin gosterilmesiy-
le desteklemistir (2,4).

Bu makalede bariyatrik cerrahi sonrasi nérolojik tutulumu
olan niitrisyonel destekle kismi diizelme saglanan, takip-
lerinde kas zaafiyeti gelisen ve immiinmodiilator tedaviyle
diizelme saglanan olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Yirmi yedi yaginda kadin hasta bir haftadir giderek artan
cift gérme, bas donmesi, dengesizlik ve ayakta duramama
yakinmalari ile bagvurdu. Hastanin bir buguk ay 6nce obe-
zite nedeniyle bariyatrik cerrahi (sleeve gastrektomi prose-
diirii) operasyonu gecirdigi 6grenildi. Bir ay once siddetli
bulant1 ve kusma sikayetleri sonrasi kolesistektomi oldugu
belirtildi. Hastanin cerrahi sonras: olusan gastrit nedeniy-
le giinde bes defa oral antiasit tedavisi aldig1, bunun digin-
da herhangi bir hastaliginin olmadig: ve ila¢ kullanmadig
ogrenildi.

Hastanin nérolojik muayenesinde biling acik ve oryante,
koopereydi. Kraniyal sistem muayenesinde her iki gozde
her yone bakista, oftalmoparezinin eglik etmedigi vertikal
nistagmus izlendi. Diger kraniyal alan muayeneleri normal-
di. Motor muayenesinde iist ekstremite proksimalleri tam,
distalleri 4+/5, alt ekstremitelerin proksimalleri 3/5, distalle-
ri 4+/5 kas giiciindeydi. Derin tendon refleksleri iist ekstre-
mitelerde normoaktifti. Alt ekstremitelerde patellar refleks
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alinamazken, asil refleksi hipoaktifti. Taban derisi bilateral
fleksor yanitliydi. Duyu muayenesi dogaldi. Serebellar mua-
yenede bileteral dismetri, disdiyadokokinezi mevcuttu ve
agir govde ataksisi nedeniyle hasta ayaga kalkamiyordu.

Hastanin laboratuvar sonuglarinda (Tablo 1) kobalamin
diizeyi 147 pg/mL (N: 180-914), folik asit diizeyi <2 ng/mL
(N:3,1-19,9) ile diistik saptandi. Viral seroloji, hemogram ve
vaskiilit paneli normal sinirlardaydi. BOS’ta hiicre saptan-
mazken, 41,3 mg/dL protein saptands, seker diizeyi normal-
di ve kiiltiirde iireme olmadi. Anti GQ-1b antikoru negatif
olarak sonuglandu.

Hastanin kraniyal ve lomber manyetik rezonans goriintii-
lemesi (MRG) ve kontrastl kraniyal bilgisayarli tomografi
(BT) anjiyografisinde klinigi agiklayacak patoloji gozlenme-
di (Sekil 1).

Hastanin semptomlarinin ilk haftasinda yapilan elektromi-
yografik (EMG) incelemesinde sinir iletim ¢aligmalarinda
(duysal, motor iletiler ve F yanitlar1) herhangi bir patoloji
gozlenmezken, igne EMG’de alt ekstremitelerde L3-L4 seg-
ment innervasyonlu proksimal kas gruplarinda hafif-orta
diizeyde seyrelme gésteren normal konfigiirasyonlu motor
{inite potansiyelleri (MUP) izlendi. Semptomlarinin {igiin-
cli haftasinda tekrarlanan EMG’de sinir ileti ¢aligmalari
normaldi. Igne EMG’'de iist ekstremitelerde MUP’lerde
norojenik degisikligin eslik etmedigi iimli seyrelme gozle-
nirken, alt ekstremitelerde iki yanli L3-S1 segment inner-
vasyonlu kaslarda en belirgin etkilenmenin iki yanli L3-L4
segmentlerinde izlendigi, hafif-orta diizeyde seyrelme gos-
teren normal konfigiirasyonlu MUP’ler ile pozitif diken ve
fibrilasyonlar dikkat ¢ekti (Tablo 2).

Hastaya tedavi olarak kobalamin ve folat eksikligine, ayrica
diizeylerine bakilamayan ancak eksikliginin eglik edebile-
cegi distiniilen diger B grubu vitaminlerine yonelik olarak
intramiiskiiler, intravenoz ve oral olarak kombine yiiksek
doz B vitamini takviyeleri yapildi. Ayrica hastada ataksi,
arefleksi ve nistagmus bulgular ve alt ekstremite proksima-
linde belirgin zaafi nedeniyle olas1 Miller-Fisher sendromu
benzeri klinigine yonelik intravenéz immiin globiilin (IVig)
0,4 gr/kg dozunda tedavisi bes giin boyunca verildi. Tedavi-
den yaklasik iki hafta sonra hastanin ataksisi ve nistagmusu
belirgin azalirken, yiiriite¢ destekli mobilizasyonu saglana-
rak taburcu edildi. Takiplerinde alt ekstremitelerde noro-
patik yakinmalar tarifleyen hastaya gabapentin 900 mg/
glin basland: ve vitamin replasmanlarina oral olarak devam
edildi.

Hastanin ilk bagvurusundan iki ay sonra, on giindiir bagla-
yan bacaklarinda giigsiizliikte artis yakinmasi olmasi tizerine
tekrar yatis1 yapildi. Motor muayenesinde iist ekstremite-
de proksimal kas giicii 4+/5, omuz abduksiyonu 5-/5, kol
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Tablo 1: Hastanin birinci ve ikinci gelislerindeki laboratuvar parametreleri

Parametreler Laboratuvar normal sinirlari Birinci bagvuru ikinci basvuru
Kobalamin (pg/mL ) 180-914 147 1500
Folik asit (ng/mL) 3,1-19,9 <2 20
BOS’ta hiicre 0-5 Saptanmadi Iki hiicre saptandi
BOS protein (mg/dL) 15-45 41,3 36

Anti GQ-1b antikoru Negatif

Serum bakar (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

Ure (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 sivis;, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz.

Sekil 1: Hastanin normal olarak izlenen T2-FLAIR ve diffiizyon sekansli tranvers kraniyal kesitleri ve sagittal T2 sekansli lomber
incelemesi.

fleksiyonu 4+/5, parmak ekstansiyonu/abduksiyonu 4/5,
kalca fleksiyonu 4-/5, diz ekstansiyonu sagda 2/5; solda 3/5,
ayak dorsifleksiyonu/ plantar fleksiyonu 3/5; ayak baspar-
mak parmak dorsifleksiyonu/ekstansiyonu 2/5 kas giiciinde
saptandi. Daha 6nce saptanan vertikal nistagmus, dismetri,
disdiyadokokinezi ve ataksinin belirgin 6l¢lide azaldig goz-
lendi. Derin tendon refleksleri {ist ekstremitede normoak-
tifken alt ekstremitede patellar refleksler alinamadi ve asil
refleksleri hipoaktifti. Diger sistem muayeneleri normaldi.
Hasta kisa siireli desteksiz mobilize olabilse de sik diismele-
rinin oldugunu belirtti.

Tekrarlanan sinir ileti ¢alismalari normaldi. igne EMG’de
iki yanli L2-S1 segmentinde pozitif diken ve fibrilasyon

potansiyelleri izlendi. Iki yanli M. iliopsoas ve M. rectus
femoris’ten motor inite potansiyeli elde edilemezken, M.
Vastus medialis, M tibialis anterior, M ekstensor digitorum
longus ve M. Gastrocinemius medialiste orta-ileri diizeyde
seyrelme gosteren normal ve uzun siireli, yitksek amplitiidli
MUP’ler gozlendi.

Hastanin laboratuvar sonuglarinda (Tablo 1) kobalamin
diizeyi 1500 pg/mL (N: 180-914), folik asit diizeyi 20 ng/
mL (N:3,1-19,9) ile eski tetkiklerine gore diizelme goste-
rirken, serum bakir diizeyi 67 mg/dL (70-140) ve 25(OH)
D vitamini 6,95 ng/mL (11-84,5) diisiik saptand1. Serulop-
lazmin 21,30 mg/dL (20-60) ile alt sinira yakindi. Alkalen
fosfataz 44 U/L (30-120) ve kreatinin kinaz 143 U/L ( 0-145)
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Tablo 2. Hastanin sikayetlerinin {iclincii haftasinda yapilan sinir iletim ¢alismalar1 normal gozlenirken igne elektromi-
yografisinde st ekstremitelerde motor iinite potansiyellerinde norojenik degisikligin eslik etmedigi iliml seyrelme, alt
ekstremitelerde iki yanl L3-S1 segment innervasyonlu kaslarda en belirgin etkilenmenin iki yanli L3-L4 segmentlerinde
izlendigi, hafif-orta diizeyde seyrelme gosteren normal konfiglirasyonlu motor tinite potansiyelleri ile pozitif diken ve

fibrilasyonlar izlenmistir.

Sinir Iletim Caligmalar

Calisilan sinir fletim hiz1 (m/s)

Amplitiid (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 bag1 3,4

igne Elektromiyografisi

Calisilan kas Fibrilasyon POZISZII; ZSkin Fassikiilasyon Amplitiid Siire Polifazi Katilim
Vastus medialis (sag/sol) +2 +2 Yok NI N1 Yok -2
Tibialis anterior (sag/sol) Yok Yok Yok NI NI Yok Tam
Gastrocnemius ¢aput mediale (sag/sol) +1 +1 Yok N1 Nl Yok Tam
Rectus femoris (sag/sol) +2 +2 Yok NI NI Yok -2
Ekstansor digitorum longus (sag/sol) +2 +2 Yok NI Nl Yok -1
Deltoid (sag) Yok Yok Yok NI NI Yok Tam
Brachioradialis (sag) Yok Yok Yok NI NI Yok Tam
Ekstansor digitorum communis (sag) Yok Yok Yok NI Nl Yok Tam
Interossesi dorsales (sol) Yok Yok Yok NI Nl Yok  Tam
ile normaldi. BOS’ta iki hiicre ve protein 36 mg/dl saptandi. TARTISMA

BOS seker diizeyi normaldi ve kiiltiirde ireme olmadi. Tiim
spinal kontrastli MRG’de patoloji izlenmedi. Hastaya bakir
iceren multivitamin preparati ve vitamin D replasmani
baslandi. Kombine vitamin B takviyelerine intramiiskiiler
olarak devam edildi. Hastada niitrisyonel eksikliklere baglh
immiin mekanizmalarin tetikledigi siireglere ikincil orta-
ya ¢ikan poliradikiilopatinin eslik edebilecegi dusiiniliip
1000 mg/giin intravendz metilprednizolon bes giin boyun-
ca uygulandi. Kismi diizelme saptanan hasta multivitamin
replasmanlari ile taburcu edildi.

Bir ay sonraki kontrol muayenesinde iist ekstremite kas
glicli normale yakin iken; kalca fleksiyonu bilateral 4/5, diz
ekstansiyonu sag -5/5, sol 4/5, ayak bilegi dorsifleksiyonu
bilateral 4/5, ayak bag parmak ekstansiyonu bilateral -4/5 ile
belirgin diizelme gosterdi. Hasta tek destekle yiirtir hale gel-
di ve ayaktan izleme alindi.
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Bariyatrik cerrahi sonrasi ndrolojik sisteme ait komplikas-
yonlarda, etkilenen bolgeleri ve sikayetlerin ortaya c¢ikis
zamanini tanimlama, etiyolojide ve tedavide yol gosterici
olmaktadir. Bariyatrik cerrahi sonrasi gelisen ensefalopa-
ti ve periferik polinéropati sik gozlenen nérolojik komp-
likasyonlardan iken poliradikiilitler daha nadir olarak
bildirilmistir (4,5). Bariyatrik cerrahi sonrasi gelisen polira-
dikilitler, Guillain Barré sendromuna (GBS) benzer sekilde
ilk alt1 hafta i¢inde, BOS bulgularinin normal gozlendigi,
siklikla tiyamin eksikligine sekonder aksonal etkilenme-
nin belirgin oldugu bir klinik ile karsimiza ¢ikmaktadir (6).
Ancak Juhasz-Pocsine ve ark. herhangi bir niitrisyonel defi-
sitin gozlenmedigi poliradikiilit olgular: da bildirmistir (7).

Bizim olgumuz bariyatrik cerrahi sonras: subakut donemde
(6. haftada) GBS varyantlarindan olan Miller Fisher send-
romuna benzer bir klinik ile basvurmustu. Olgumuzun
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BOS bulgular1 normaldi. EMG’de radikslerin tutuldugu
aksonopatinin varlig literatiire benzer sekilde gozlenmistir.
Poliradikiilit etiyolojisinde sik bildirilen tiyamin eksikligi
olgumuzda bakilamamistir ancak olasi eksikligi gz 6niinde
tutularak replasmani yapilmustir.

Ensefalopati olmaksizin ataksi ve nistagmusu olan ve krani-
yal MRG bulgulari normal saptanan hastamizda ayirici tani-
da Wernicke ensefalopatisi de diistiniilebilir. Ancak alkol
kullanim1 olmaksizin gelisen Wernicke ensefalopatili olgu-
larda temel bulgunun biling durumunda degisiklik oldugu
bildirilmistir (8). Ayrica hastamizda klinik ve elektrofizyo-
lojik olarak poliradikiilite isaret eden bulgular da saptan-
mustir. Wernicke ensefalopatisinde sik olmamakla beraber
aksonal noropatinin eslik edebilecegi de bildirilmistir (9).
Wernicke ensefalopatisi olasilig1 da disiiniilerek tedavide
hastaya ytiksek doz B vitamin replasmani yapilmistir.

Tim bariyatrik cerrahi prosediirlerinden sonra hastalara
mutlaka tiyamin, demir, bakir, ¢inko ve selenyum igeren
multivitamin / mineral takviyesi 6nerilmektedir (10). Eger
takviyeler verilmez veya replasmanlarda istenilen diizey
saglanamazsa niitrisyonel defisitler meydana gelir ve bari-
yatrik cerrahi sonrasi gelisen ndrolojik komplikasyonlarda
temel problemi olustururlar. Niitrisyonel defisitler sonu-
cu gelisen noropatiler siklikla uzunluk bagimli, sensoriyel
aksonopatiler seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (11). Ancak
eksikligi stk goriilen vitaminlerden kobalaminin siklikla
uzunluktan bagimsiz ndropati yapabilecegi unutulmamali-
dir. Ayrica kobalamin ve bakir eksikliginde hastalarda st
motor noron ve arka kordon patolojilerine yonelik bulgular
dikkatle incelenmeli, miyelopati disglanmalidir. D vitamini
eksikligi ise osteomalazi, patolojik kiriklar ve kemik agrisi
ile iligkili olarak proksimal miyopatiye neden olabilir (12).

Olgumuzda kobalamin ve bakur diizeyi diisiik olmasina rag-
men miyelopatiye yonelik klinik ve gériintiileme bulgusuna
rastlanmamustir. D vitamini eksikligine sekonder gelise-
bilecek osteomalazik proksimal miyopati alkalen fosfataz
diizeylerinin normal gozlenmesi ile diglanmustir.

Bariyatrik cerrahi sonrasi gelisen norolojik komplikasyon-
larda bir diger mekanizma ise inflamatuar siireglerdir. Thai-
setthawatkul ve ark. bariyatrik cerrahi sonrasi akut/subakut
donemde gelisen polinéropati veya radikiilopatisi olan bes
hastaya sural sinir biyopsisi yapmis ve epinéryum ile endo-
noryumda inflamatuar birikimlere rastladiklarini bildir-
mislerdir (4). Bu durumunun tek bagina bir siire¢ olmadig:
hizli kilo kaybi, kaseksi ve niitrisyonel eksikligine sekonder
gelistigi diisiintilmektedir. Bariyatrik cerrahi sonras etiyo-
lojide immiin mekanizmalarin tetikledigi stireglerin diisii-

niildiigii olgularda vitamin replasmanlari ve [Vig tedavileri
genellikle beraber tercih edilmigstir (13). Dias ve ark. vitamin
replasmanina ragmen bariyatrik cerrahi sonrasi polindro-
pati gelisen iki olguya sural sinir biyopsisinde inflamatuvar
hiicreleri gosterdikten sonra asemptomatik olana kadar bel-
li araliklarla (20 giinde bir, aylik) [Vig rapelleri uyguladikla-
rin1 bildirmislerdir (14).

Olgumuz ilk yatigindan iki ay sonra klinik olarak tekrar
kotiilesmis bu sefer alt ekstremite distallerinin belirgin etki-
lendigi bir klinikle bagvurmustu. Etiyolojide ilk yatisinda
bakmadigimiz bakar eksikligi veya diizeyine bakamadigimiz
bagka vitamin eksikliklerine sekonder poliradikiilit olabi-
lecegi akilda tutulmus ve oral/intravendz/intramiskiiler
kombine B vitamini replasmani yapilmistir. Vitamin eksik-
liklerinin yol agtig1 olast immiin mekanizmalarin tetikledigi
stireglere yonelik verdigimiz intravendz metilprednizolon
sonrasi kliniginde belirgin diizelme saptanmugtur.

Sonug olarak obezitenin diinyada artan saglk sorunu
olmasi ile beraber cerrahi miidahaleler artmis ve nérolo-
jik komplikasyonlar1 da beraberinde getirmistir. Cerrahi
oncesi ve sonrast multidisipliner yaklagim, komplikasyon-
lar1 6nlemede ncelikli hedef olmalidir. Vitamin takviyele-
rinin yeterli yapilmamasi veya emilimin bozulmas: sonucu
polindropatiler basta olmak iizere bir¢ok norolojik proble-
me yol agmaktadir. Ancak 6zellikle niitrisyonel eksiklikleri
olmaksizin veya takviyelerinin yapilmasina ragmen nérolo-
jik yakinmalarin 1srarct oldugu durumlarda immiin meka-
nizmalarin tetikledigi siireglerin de akla gelmesi ve tedaviye
erken baglanmasi hastanin prognozu agisindan 6nem arz
etmektedir.
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