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Kontrolstiz Kilo Kaybi Sonrasi Gelisen

Siddetli Polinéropati

Severe Polyneuropathy Developed After Uncontrolled Weight Loss
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OZET

Hizli ve kontrolsiiz kilo verilmesi sonrasinda goriilen periferal néropati cogunlukla malnutrisyona bagh
gelisen ve nadir goriilen bir komplikasyondur. Protein malnutrisyonu, vitamin (tiamin, niasin, kobalamin,
B6, A, D ve E vitaminleri), demir, ¢inko ve kalsiyum eksiklikleri hizl kilo verilmesi sonrasinda goriilebilen ve
periferal néropatiye sebep olabilen nutrisyonel problemlerdir. Genellikle glinimuzde sikligi artan obezite
cerrahisi sonrasinda gordllr ve ozellikle alt ekstremitelerde kas guigstzliikleri ve yuriyls bozukluklar ile
beraber seyreder. Erken tani kondugunda ve gerekli replasman tedavisi saglandiginda semptomlar geri
doner fakat bulgular kroniklesirse hastaya uygulanacak olan tedavide basari saglanamayabilir. Bu olguda
ani kilo verme sonrasinda alt ekstremitesinde siddetli gli¢stizliik gelisen ve sensorimotor polinéropati tanisi
konulan 17 yasinda erkek hasta anlatilmaktadir. Hastanin diyet esnasinda gerekli multivitamin ve mineral
desteginin saglanmamasi ve taninin gecikmesi nedeniyle uzun bir rehabilitasyon programina ragmen
yeterli fonksiyonel diizelme saptanamamistir. Klinisyenler ani ve fazla kilo veren hastalarda gézlenen kas
gucsizliklerinde vitamin eksikligi konusunda dikkatli olmahdirlar.

Anahtar sozciikler: Periferal noropati, kontrolsiiz diyet, vitamin eksikligi

ABSTRACT

Peripheral neuropathy is a rare complication of the rapid and uncontrolled weight loss, mostly due to
malnutrition. After quick weight loss protein malnutrition, vitamins(thiamin, niacin, cobalamin, vitamin
B6, D and E vitamin) iron, zinc and calcium defiency can occur and have nutritional problems that may
cause peripheral neuropathy. It generally seen after bariatric surgery with increasing frequency and present
especially in lower extremities muscle weakness and gait problems. The symptoms return when diagnosed
early and appropriate replacement therapy is provided but if the symptoms become chronic, treatment
administered to the patient may not be sufficient. In this case, we described a 17 years old male patient who
had severe lower extremity weakness after rapid weight loss and diagnosed sensorimotor polyneuropathy.
Despite a long enough rehabilitation program, functional improvements could not be detected because of
deficient multivitamin and mineral supplementation during the diet and delayed diagnosis. Clinicians must
be careful about vitamin deficiency with muscle weakness after rapid and excessive weight loss.
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Giris

Hizlh ve kontrolsiz kilo kaybi sonrasinda gorilen
ve malnutrisyona bagh gelisen periferal néropati nadir
gorilen bir komplikasyondur. Cogunlukla gliniimiizde
obezite cerrahisi sonrasinda yeterli vitamin destegi
saglanamadigi durumlarda goriilen bu tablo kontrolsiiz
diyet sonrasinda da gorilebilmektedir. Semptomlar
genellikle alt ekstremitede distalinde parestezi ve agr
gibi yakinmalar ile baslarken malnutrisyonun devami
durumunda motor kayiplar da gorilebilmektedir.
Semptomlarin basladigi  dénemde gerekli vitamin
ve mineral replasmani ile cogunlukla gerileyen bu
tablo, erken midahale edilmedigi takdirde hastanin
ambulasyonunu bozacak boyutlara ulagsabilmektedir (1).

Bu olgu sunumunda 17 yasinda morbid obez olan
bir hastanin hizlh kilo vermesi sonrasinda goriilen ve
gec tani konulmasi nedeniyle uzun sire rehabilitasyon
programi uygulanmasina ragmen tedaviden yeterli fayda
saglanamayan periferal néropati tablosu sunulmustur.

Olgu Sunumu

17 yasinda erkek hasta, merkezimize her iki alt
ekstremitede glicslizlik ve yurllyememe sikayetleri ile
basvurdu. Anamnezinde hastanin daha 6nce obezite
rahatsizligi nedeniyle kontrolsiiz bir sekilde diyet yaptigi,
diyet baslangicinda vicut agirhgr 138 kg, boyu 174
cm. ve vicut kitle indeksi 45,5 oldugu, diyet sirasinda
vitamin ve mineral takviyesi almadigi 6grenildi. 4 ayhk
bir diyet sonrasinda 65 kg. zayiflayarak viicut agirhgi 73
kg/a ve vicut kitle indeksi 24,1%e gerileyen hastada her
iki alt ekstremitede yaygin uyusma, agri ve gigsuizlik
sikayetleri baslamis ve zaman icerisinde progresyon
gOstermis. Basvurdugu 1. basamak saglik kurumlarinda
degerlendirilen hastaya miyalji tanisi ile analjezik
tedavi uygulanmis. Hastanin bu tarihten itibaren diyeti
kesmesine ragmen uyusma ve gli¢suizligi giderek artmis
ancak hasta ambulasyonunun bozulmasina ragmen 9
ay boyunca ikinci bir saglik kurulusuna basvurmamis.
Semptomlarin baslangicinin 9. ayinda 3. basamak saghk
kurulusuna basvuran hastaya yapilan elektrofizyolojik
incelemedeherikialtekstremitedemotoramplitiidlerinde
orta-agir derecede azalma saptanirken, medial plantar ve
superfisyal peroneal sinirlerde duyu potansiyelleri elde
edilememis. igne EMG'de alt ekstremite distal kaslarinda
ileri derecede agir, proksimal kaslarda hafif norojenik
degisiklikler saptanmis. Bu bulgular alt ekstemitelerde
distal akson kaybi ile karakterize sensdrimotor
polindropati ile uyumlu olarak degerlendirilmis. Hastaya
yapilan sural sinir biyopsisinde orta-adir derecede
akson kaybi saptanmis. Laboratuvar incelemelerinde
serumda herhangi bir vitamin (vitamin B12, folat, tiamin,
vitamin D vs.) ve mineral eksikligi saptanmayan hastaya
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sensOrimotor polindropati tanisi ile B vitamini kompleksi
(B1+B6+B12), vitamin D ve kalsiyum destegi saglanmis.

Gerekliislemlerin ardindan merkezimize yonlendirilen
hastanin muayenesinde viicut agirligi 82 kg. vicut kitle
indeksi 27,08 ‘di. Bilateral Uist ekstremite kas gicleri tam,
bilateral kalca fleksiyon ve abdiktorlerinde 3/5, ekstansor
ve adduktorlerinde 2/5, diz fleksor ve ekstansorleri
2/5 kas glici mevcuttu. Hastanin her iki ayak bilegi ve
parmaklarinda aktif hareket yapilamiyordu. Hastanin
Ust ekstremite derin tendon refleksleri normoaktif
iken, her iki patella ve asil refleksleri alinamiyordu. Her
iki alt ekstemitede yuzeyel dokunma ve igne batirma
duyularinda global hipoestezi mevcuttu. Fasial ya
da okller gugsuzlik yoktu. Hastanin yardimsiz yatar
durumdan oturur hale gelme ve oturma dengesi tam,
yardimsiz oturur durumdan ayaga kalkma ve ayakta
durma dengesi mevcut degildi. Merkezimizde yapilan
laboratuvar incelemesinde tam kan sayimi, akut faz
reaktanlar, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, serum
elektrolitleri, albumin, total protein, tiroid fonksiyon
testleri, kreatin kinaz, folat ve vitamin B12 dizeyleri
normal sinirlarda tespit edildi. Yapilan Beyin MR inceleme
normal sinirlarda sonuglandi.

Hasta merkezimizde 1 yil igerisinde 3 kez, 1 ay surelik
periyodlarda yatarak rehabiltasyon programina alindi ve
kalan zamanlarda ev egzersiz programi verilerek takip
edildi. Bu sureclerde hastaya alt ekstremiteye yonelik
glclendirme, pelvik elevasyon, posterior shell esliginde
paralel barda ayakta kalma ve uzun bacak yirime
cihazi ile adimlama egitimleri verildi. Hastanin 1 yillhk
rehabilitasyon programi sonrasinda kas glclerinde
minimal dizeyde artma go6zlenirken, fonksiyonel
durumunda ve ambulasyonunda gelisme gézlenmedi.

Tartisma

Obezite yol actigi cesitli morbidite ve mortalite
yoniinden gerek gelismis tlkelerde gerekse de gelismekte
olan ulkelerde onemli bir saglik sorunudur. Bu amagla
zaman ilerledikce cesitli diyet ve cerrahi tekniklerin sayisi
giderek artmaktadir. Ancak bu tekniklerde ozellikle ani
kilo verildigi donemlerde viicuticin gerekliolan besinlerin
eksikligine bagh bitiin organ sistemini etkileyebilecek
komplikasyonlara sebep olabilmektedir.

Hizli ve kontrolsiiz kilo verilmesi sonrasinda gortilen
norolojik komplikasyonlarin patogenezi multifaktoriyel
olarak dusunilse de nutrisyonel eksiklikler en 6nemli
roli oynamaktadir(2). Protein malnutrisyonu, vitamin
(tiamin, niasin, kobalamin, B6, A, D ve E vitaminleri),
demir, cinko ve kalsiyum eksiklikleri hizli kilo verilmesi
sonrasinda gorilebilen ve periferal noropatiye sebep
olabilen nutrisyonel problemlerdir (3). Chang ve



Aras B ve ark.
Kontrolstiz Kilo Kaybi Sonrasi Polinéropati

FTR Bil Der 2016; 19: 31-34
JPMR Sci 2016, 19: 31-34

arkadaslarinin yapmis oldugu bir calisamada obezite
cerrahi sonrasinda goriilen periferik néropatili hastalarin
%39,6 'sinda B vitamini eksikligi saptanmis, bu degerin
%16,8 i vitamin B12 eksikligi, 28,7'si tiamin eksikligi ve
%5,9'linde vitamin B12 ve folatin birlikte eksikligi oldugu
sonucuna varilmistir (4). Bazi yazarlar vitamin eksikliginin
yani sira yetersiz besin alimina sekonder olusan protein
kalori malnitrisyonu, yag katabolizmasi ya da karnitin
eksikliklerinin  de patogenezde vyer alabilecegini
belirtmistir(5).

Anoreksiya  nevrozali  olgularda yaygin  kas
glicstizligu cesitli elektrolit eksikligi, miyopati ya da
periferal noropatiye bagl olusabilmektedir. Miyopati
protein enerji malnutrisyonuna bagh tip 2 kas liflerinin
atrofisine bagli olarak gelisir. Daha ¢ok proksimal kaslar
agirhkli olarak tutulurken, tanida serum kreatinkinaz
yuksekligi ve EKG'de myopatik degisikliklerin olmasi
yardimcidir(6). Bizim olgumuzda kas glg¢stizligunin
distalde yogunlagsmasi ve EMG'de myojenik herhangi
bir  degisiklik saptanmamasi  nedeniyle tanida
miyopatiden uzaklasildi. Periferal néropati; sensérimotor
polinéropati, monondropati ve radikllopati/pleksopati
seklinde karsimiza cikabilmektedir. Olgularin biyuk bir
bolimini olusturan sensérimotor polinéropati simetrik,
agri, yanma ve uyusma gibi duyusal semptomlar ve
ozellikle distal grup kaslarda olusan motor defisitler
ile karakterizedir. Mononoropati fibula basinda
peroneal sinirin, el bileginde median sinir yaralanmasi
gibi genellikle asimetrik yerlesimli, periferik sinirin
tuzaklanmasina bagli olusur. Radikilopati/pleksopatiler
servikal ve lumbosakral bdlgeleri tutabilir, daha cok
unilateral yerlesim gostermektedir (2). Olgumuzun klinik
gorinimindn simetrik olmasi, distal kas gruplarini
agirhkli olarak tutmasi ve EMG'de norojenik degisikliklerin
olmasi sensérimotor polindropati tanisini diistindrdd.

Obezite cerrahisi cesitli merkezlerde artan siklikla
yapilmaktadir. Bu amacla yapilan cerrahilerde periferal
ndropati, miyelopati, lumbosakral pleksopati, meraljia
parestetika, myetonik sendrom ve Wernicke-Korsakoff
Sendromu gibi bazi norolojik komplikasyonlara sebep
olmaktadir. Bu komplikasyonlar icerisinde en sik
karsimiza ¢ikan komplikasyon ise periferal néropatidir.
Thaisetthawatkul ve arkadaglarinin 2004 yilinda yapmis
oldugu retrospektif bir calismada obezite cerrahisi
sonrasinda periferal noropati gorilme orani %16
oraninda saptanmis ve bu sayisinin biylk bir miktarini
(%53,8) sensorimotor polinéropati  olusturmus (7).
Ayni arastirmacilarin 2010 yilinda yapmis oldugu bagska
bir calismada obezite cerrahisi sonrasinda gerekli
multivitamin ve mineral destedi saglanip, cerrahi
oncesinde ve sonrasi 6. hafta, 3.ay, 6.ay ve 12.ayda diizenli
diyetisyen kontrolii 6nerilip ve kontrollerde yapilan
laboratuvar incelemelerinde eksik olan parametrelerine

yonelik replasman yapilmis. Arastirma sonrasinda obezite
cerrahisi sonrasinda periferal néropati goérilme orani %7
iken bu sayinin ¢ok az bir kismini (%7,6) sensérimotor
polindropati olusturdugu gozlenmis. Obezite cerrahisi
sonrasi periferal noéropatinin 6zellikle sensérimotor
polindropati tipinin nutrisyonel kayiplarla daha cok iliskili
oldugu ve operasyon sonrasi nutrisyonel defisitlerin ve
kontrolsiiz kilo kaybinin éniine gecilmesi halinde bu
sayinin azaltilabilecegi gosterilmistir (8).

Anoreksia nervoza tanili hastalarda goriilen periferik
noropati prevelansini arastiran bir calismada 51 hastanin
33'linde (%65) distal kas gruplarinda kas gui¢siizligu
ve parestezinin oldugu subjektif bulgular saptanirken,
4 hastada (%8) elektrodiagnostik olarak sensimotor
polindropati saptanmistir. (9)

Bizim olgumuz herhangi bir cerrahi olmaksizin kisa
bir siire icerisinde hizli ve kontrolsiiz kilo verilmesi ve
ambulasyonu bozacak derecede polindropati tablosu
olugturmasi yoniinden anlamlidir. Hastanin diyet yaptigi
doénemde vitamin ve mineral takviyesi yapmamasi ve
semptomlarin baslamasi sonrasinda hastanin nérolojik
progresyonun artmasina ragmen ikinci bir saglik
kurulusuna basvurmamasi sonucunda tani gecikmistir.
Hastanin glic kaybi artip ambulasyonu bozulmaya
basladiginda diyeti yapmayi birakmasi ve uzun sire
saglk kurumuna basvurmamasi nedeniyle yapilan
kan tetkiklerinde herhangi bir vitamin ya da vitamin
eksikligi saptanamamistir. Kronik kas gli¢siizIiigu olan bu
olguya uzun sure rehabilitasyon programina alinmasina
ragmen istenilen dlizeyde kas glict artisi ve fonksiyonel
durumda diizelme goriilmemistir. Literatlre bakildiginda
vitamin eksikligi sebebiyle polinéropati tablosu gelismis
vakalarda uygulanan replasman tedavisi ile norolojik
bulgularin geriledigi gorilmektedir (2). Ancak olgumuzda
hastaya semptomlarin baslangicindan 9 ay sonra tani
konmasi nedeniyle yapilan replasman ya da uygulanan
rehabilitasyon programindan basari saglanamamistir.

Morbid obezite yonetimi multidisipliner bir yaklasim
uygulanmali ve hastalar diyet ya da obezite cerrahi
oncesinde yeterli besin ve vitamin B (6zellikle tiamin ve
B12), folat, vitamin D, demir, kalsiyum alimi konusunda
egitilmelidir.
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