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Wernickova encefalopatija je tesko, akutno osteéenje mozga koje nastaje kao posljedica nedostatka tiamina koji je koenzim u
pretvorbi nekih od kljuénih enzima u metabolizmu ugljikohidrata u stanicama mozga. Uz kroni¢ni alkoholizam, koji je najceS¢i uz-
ro¢nik, niz je i drugih patoloskih stanja koji mogu prouzro€iti ovu encefalopatiju. U ovom €lanku dajemo kratak pregled ¢imbenika
koji izazivaju manjak tiamina u poslijeoperacijskom tijeku kod bolesnika koji se podvrgavaju operacijskim zahvatima zbog deblji-
ne. Uz to dajemo kratak osvrt klinickih obiljezja te dijagnosti€kih i terapijskih postupaka vaznih u prepoznavanju, sprje€avanju i
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UVOD

Patologka debljina se prema Svjetskoj zdravstvenoj or-
ganizaciji definira kao stanje prekomjernog nakuplja-
nja masnog tkiva sa $tetnim uc¢inkom na zdravlje. Vi-
$ak tjelesne masti najjednostavnije se odreduje prema
indeksu tjelesne tezine (Body Mass Index - BMI). In-
deks tjelesne tezine se izracunava dijeljenjem tjele-
sne tezine izraZene u kilogramima s kvadratom visi-
ne izrazene u metrima. Ozbiljna pretilost po¢inje kod
BMI 35-40, a patoloska pretilost je izmedu 40-50. Ovo
patologko stanje znac¢ajno umanjuje kvalitetu Zivota i
povecava vjerojatnost nastanka niza pridruzenih bo-
lesti kao §to su dijabetes ili hipertenzija. Broj patoloski
pretilih osoba kako u svijetu tako i kod nas, u svakod-
nevnom je porastu. Trajno smanjenje tjelesne teZine
do normalnih vrijednosti kod takvih bolesnika tesko
se postize samo konzervativnim metodama i danas se
kirursko lije¢enje patoloske pretilosti preporuca kao
metoda izbora (1,2). Na taj se nacin postize uc¢inko-
vito smanjenje tjelesne tezine, poboljsanje ili povla-

Cenje pridruzenih bolesti kroz dugo razdoblje $to se
rijetko moze posti¢i konzervativnim metodama lijece-
nja. Zbog toga je broj u¢injenih kirurskih zahvata zbog
debljine u stalnom porastu. Medutim, iako su ovi za-
hvati u¢inkoviti u redukciji tjelesne teZine nisu i bez
komplikacija kao §to su, infekcije, o$tecenja motiliteta
jednjaka, curenje ili stenoze na anastomozi (3). Uz ki-
rurske komplikacije ove operacije mogu prouzroditi i
poremecdaje u resorpciji nutritivnih elemenata iz hrane
s metabolickim poremecajima koji mogu izazvati tes-
ka neuroloska oStecenja sa trajnim invaliditetom (3).
U studiji Juhasz-Pocsinea i sur. opisan je $iroki spektar
ozbiljnih neuroloskih komplikacija kod 26 bolesnika
koji su bili podvrgnuti operacijskim zahvatima deblji-
ne. Encefalopatije i poliradikulopatije opisane su kao
najces¢e rane komplikacije dok su se mielopatije po-
javljivale i viSe godina nakon operacija. Svi bolesnici
iz ove studije s neuroloskim komplikacijama imali su i
neki od nutritivnih deficita (4). Prvi slu¢aj Wernicko-
ve encefalopatije kao neuroloske komplikacije nakon
operacija debljine opisan je 1981. godine (5). Singh i
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Kumar su 2007 g. pretrazujudi literaturu pronasli 32
slu¢aja Wernickove encefalopatije u bolesnika koji su
bili podvrgnuti operacijskom zahvatu zbog debljine
(6). Iako se uglavnom u literaturi opisuje kao rijetka
komplikacija, zbog tezine posljedica koje iz nje proi-
zlaze, vazno je poznavati rizi¢ne ¢imbenike koji pogo-
duju nastanku ove bolesti u osoba koje se podvrgavaju
ovim zahvatima.

WERNICKOVA ENCEFALOPATIJA

Wernickova encefalopatija je teska neuroloska lezi-
ja koja nastaje kao posljedica akutnog nedostatka tia-
mina u stanicama mozga. Najée$¢e se povezuje s du-
gotrajnom zloporabom alkohola i doista se naj¢esce i
javlja kod poremecaja vezanih uz alkoholizam (7-9).
Medutim, brojni su i drugi poremecaji nevezani uz al-
koholizam koji je mogu prouzro¢iti (10). Tako se moze
javiti kao posljedica nedostatka tiamina zbog ucestalih
povracanja kod trudnica, gubitka tiamina tijekom dija-
lize kod uremi¢nih bolesnika, zbog manjka magnezija
koji je ¢imbenik u pretvorbi tiamina u metaboli¢ki ak-
tivni oblik, kod dugotrajnih bolesti probavnog susta-
va povezanih s malnutricijom, kao posljedica nac¢ina
prehrane bez odgovaraju¢ih koli¢ina tiamina ili dugo-
trajne parenteralne prehrane bez odgovarajuce nado-
mjesne terapije tiaminom, kod dugotrajnih drasti¢nih
dijeta ili gladovanja, kao i pocetka hranjenja nakon
gladovanja bez prethodne terapije tiaminom (11). Me-
dutim, niz je i razli¢itih kirurskih zahvata na probav-
nom sustavu, medu kojima su i operacije zbog debljine
koje mogu prouzroéiti ovu tesku potencijalno smrto-
nosnu bolest. Genska predispozicija pri tome povecava
vjerojatnost njena nastanka (11).

METABOLIZAM I FUNKCIJA TITAMINA

Tiamin, odnosno Bl vitamin, u vodi je topivi vitamin
koji u stanicama sredi$njeg Zivéanog sustava ima vaznu
ulogu u metabolizmu ugljikohidrata, odnosno u pre-
tvorbi energije iz ugljikohidrata u energiju dostupnu
za odvijanje metaboli¢kih procesa u stanicama. Tiamin
unesen hranom apsorbira se aktivnim putem, u najve-
¢oj mjeri u dvanaestniku i dijelom u tankom crijevu
i to u ogranicenoj koli¢ini od oko 4,5 mg po obroku
(12). Dnevne potrebe za ovim vitaminom iznose 0,5
mg na 1000 u organizmu unesenih kalorija (13). Uobi-
¢ajene dnevne potrebe mogu biti povecane u trudnica,
bolesnika, starijih osoba, ali ovise i o ukupnoj kolici-
ni energije unesene ugljikohidratima (14,15). U stani-
ce mozga prenosi se lako, aktivnim i pasivnim putem
i pretvara u metabolic¢ki aktivni oblik pomo¢u magne-
zija kao koenzima (13). U aktivnom obliku kao tiamin
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pirofosfat sudjeluje u ciklusu limunske kiseline kao ko-
enzim u pretvorbi piruvat-dehidrogenaze i alfa-keto-
glutarat dehidrogenaze, a u pentoze monofosfatnom
putu katalizator je transketolaze (11). Preko tih enzi-
ma vazan je ¢cimbenik u pretvorbi energije iz ugljiko-
hidrata u energiju dostupnu za metabolicke potrebe
ali i u sintezi i odrzavanju mijelinske ovojnice, sinte-
zi iz glukoze izvedenih neurotransmitera te prijenosu
elektri¢nih impulsa (11). Kada se zalihe tiamina u or-
ganizmu, koje iznose oko 30 mg i dostatne su za oko 18
dana, potro$e, pocinju se javljati smetnje u funkcioni-
ranju enzima ovisnih o tiaminu (16). Metabolicki pro-
cesi ovisni o ovim enzimima poc¢inju slabiti i postupno
se gasiti izazivajuci oStecenja stanica. Prva oStecenja u
ranoj fazi bolesti vide se kao edem stanica i to prije na
astrocitima a daljim razvojem bolesti i na neuronima.
Nastaju kao posljedica nemoguénosti odrzavanja rav-
noteze na stani¢noj membrani (17). Napredovanjem
bolesti dolazi do poremecaja i u funkciji endotela krv-
nih Zila i sloma krvno-mozdane barijere s daljim ra-
zvojem citotoksi¢nog edema kako u astrocitima tako
i u neuronima. Promjene koje se javljaju u najranijoj
fazi, dok su jo$ ograni¢ene samo na astrocite, uglav-
nom su reverzibilne i kod pravodobno zapocete tera-
pije mogu biti potpuno izljecive (18). U kasnijoj fazi
bolesti kada zapocinje cijepanje deoksiribonukleinske
kiseline nastaju nekrobiotske promjene koje izazivaju
strukturne lezije s trajnim neuroloskim o$te¢enjima.
Lezije mozga uglavnom se javljaju u onim dijelovima
mozga koji imaju najve¢e metabolicke potrebe i time
najvece potrebe za tiaminom (19).

KLINICKA SLIKA WERNICKOVE
ENCEFALOPATIJE

Klinicku sliku Wernickove encefalopatije u njezinom
klasiécnom obliku karakterizira dobro poznati trijas
simptoma, okulomotorna disfunkcija (dvoslike, ni-
stagmus, oftalmoplegija, mioza), mentalna konfuzija
(nemogu¢énost koncentracije i zapamdivanja, apatija
ili razdrazljivost, prostorna i vremenska dezorijenta-
cija, potpuna mentalna konfuzija) i ataksija (gubitak
ravnoteze, nesiguran hod, slabost muskulature). Me-
dutim, takav klasi¢ni trijas simptoma moze se vidje-
ti tek u oko 16%-38% bolesnika (11,20). Ovisno o lo-
kalizaciji lezija, stupnju ostecenja, manjku tiamina koji
moze biti blagi, srednji ili teski, brzini kojom se sma-
njuje razina tiamina ili ¢ak genskoj predispoziciji sva-
koga pojedinca bolest moze zapoceti ¢itavom paletom
nespecifi¢nih simptoma kao $to su glavobolja, smanje-
na oétrina vida, dvoslike, pospanost, nezainteresira-
nost, dizartrija. MoZe zapoceti i poremecajima od stra-
ne sréane funkcije s pluénim edemom ili perifernim
edemima, tahikardijom, ortopnejom. Simptomi mogu
poceti perifernom senzomotornom neuropatijom ili
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poremecajima od strane probavnog sustava mucni-
nom, povra¢anjem, bolovima u abdomenu (11,19). Ce-
sto je izraZen tek jedan od simptoma iz klasi¢nog tri-
jasa uz jo§ neki od manje Cestih simptoma. Jedan od
manje Cestih simptoma moze prethoditi klasi¢noj kli-
nickoj slici od nekoliko dana do nekoliko tjedana i ¢e-
sto moze ostati nepovezan s osnovnom bolesti. Tako
se smanjena ostrina vida ili dvoslike mogu javiti i vise
tjedana prije pojave klasi¢nog oblika bolesti. Zbog toga
Wernickova encefalopatija moze lako ostati neprepo-
znata u svojoj najranijoj fazi kada je jo$ potencijalno
potpuno izlje¢iva. Klinicka slika u pravilu odgovara
onim dijelovima mozga koji trpe najveca o$tecenja i u
pravilu su to dijelovi mozga koji imaju zbog svojih me-
tabolic¢kih potreba i najveée potrebe za tiaminom.

DIJAGNOZA

Dijagnoza Wernickove encefalopatije uglavnom se po-
stavlja na osnovi klinicke slike. Medutim, treba uzeti
u obzir da se u osoba koje nisu kroni¢ni alkoholi¢a-
ri za Zivota postavlja tek kod oko 20% bolesnika (22).
To se moze objasniti nejasnom klini¢ckom slikom na
pocetku bolesti, odsustvom nekih od karakteristi¢nih
simptoma ali i potesko¢ama u razlikovanju od nekih,
po simptomima sli¢cnih poremecaja druge etiologije
kao §to su hepatalna encefalopatija ili mozdani udar.
Kod klini¢ki postavljene sumnje na Wernickovu en-
cefalopatiju najbolja potvrda dijagnoze je magnetska
rezonanca. Ovom obradom nalaze se obostrane sime-
tricne lezije najcesce u strukturama oko trece i cetvr-
te komore te mezencefali¢nog akvedukta koji povezu-
je trecu i Cetvrtu komoru i prolazi kroz srednji mozak.
(23,24). (sl. 1) Ovaj se tipi¢ni obrazac nalazi u oko 58%
bolesnika (23,25). Iako rijetko, moze se naci i gotovo
normalan nalaz magnetske rezonance kod ve¢ razvije-

ne klinicke slike (6). Studije pokazuju da pregled ovom
metodom c¢esto moze pomoc¢i ne samo u postavlja-
nju dijagnoze ve¢ i u procjeni razvoja bolesti i njezi-
nog konac¢nog ishoda (20,23). Laboratorijskom obra-
dom dijagnoza Wernickove encefalopatije postavlja se
mjerenjem vrijednosti tiamin pirofosfata i aktivnosti
eritrocitne transketolaze u serumu (26). Medutim, kod
nas u vedini laboratorija odredivanje ovih parameta-
ra jo$ nije dostupno u svakodnevnoj praksi. Metabo-
licka acidoza uz kompenzatornu respiracijsku acidozu
takoder je Cest nalaz. Nalaz likvora najcesce je u gra-
nicama normalnih vrijednosti, iako se u uznapredova-
loj fazi bolesti mogu naci povisene vrijednosti proteina
(11). Elektroencefalografija mozga u ranoj fazi takoder
pokazuje normalan nalaz, dok se u razvijenoj klini¢koj
slici moZe nadi nespecifi¢no usporavanje ritma (27).

OPERACIJSKI ZAHVATI DEBLJINE

Nekoliko je danas prihvacenih kirurskih zahvata koji
se koriste u kirur$kom lije¢enju patoloske debljine.
Medu najcesce izvodenima su Zelu¢ana premosnica
(roux-en- Y gastric bypass), Zelu¢ani podesivi prsten
i gastri¢na resekcija’sleeve”. Mogu se izvoditi laparo-
skopskom ili otvorenom kirurskom tehnikom. Medi-
cinska indikacija za izvodenje nekog od ovih zahvata u
lije¢enju pretilosti je indeks tjelesne mase od 40 kg/m?
na vise ili 35 kg/m? uz neku od pridruzenih bolesti kao
$to su, $ecerna bolest ili povidene vrijednosti krvnoga
tlaka. Medu danas najizvodenijim zahvatima je Zelu-
¢ana premosnica izvedena manje invazivnom laparo-
skopskom tehnikom. Izvodi se tako da se u gornjem
dijelu Zeluca napravi mali Zelu¢ani rezervoar koji se di-
rektno spaja na jejunum ¢ime se isklju¢uje iz funkcije
probavnog sustava vei dio zeluca i dvanaesnika.

SL. 1. Nalaz magnetske rezonance mozga u trenutku postavljanja dijagnoze Wernickove encefalopatije

19



V. Mrsi¢, V. Nesek Adam, D. Velni¢, M. Matoli¢, E. Grizelj Stoj¢i¢, M. Bari¢
Wernickova encefalopatija kao komplikacija u kirurgiji debljine
Acta Med Croatica, 66 (2012) 17-22

Cimbenici rizika za nastanak Wernickove
encefalopatije nakon operacija debljine

Kako broj patoloski debelih osoba raste i sve vise po-
staje javno zdravstveni problem, raste i broj kirurskih
zahvata zbog debljine. Prema jednoj studiji 2007. go-
dine je u SAD-u udinjeno oko 205.000 operacija zbog
debljine (28). Medutim, svaka od metoda kirurskog li-
jecenja debljine moze u poslijeoperacijskom tijeku do-
vesti do ozbiljnog nutritivnog deficita s posljedi¢nim
teskim neuroloskim komplikacijama koje mogu pro-
uzrociti trajni invaliditet, a u krajnjem slucaju i smrt
bolesnika. Prvi slu¢ajevi Wernickove encefalopatije
nakon operacija smanjivanja Zeluca sa ciljem redukei-
je tjelesne tezine opisani su 1981. g. (29). Kako sve vise
raste broj operacija zbog debljine, raste i broj slu¢ajeva
Wernickove encefalopatije povezanih s tim zahvatima.
Pretrazujudi literaturu Erland Tuseth je 2008. godine
objavio podatke o 104 bolesnika s Wernickovom ence-
falopatijom nakon tih operacija (28).

Vise je mehanizama koji su odgovorni za pojavljivanje
manjka tiamina nakon operacija zbog pretilosti. Uce-
stalo obilno povrac¢anje koje moze trajati tjednima na-
kon operacije najces¢i je opisivani uzro¢nik Wernic-
kove encefalopatije u poslijeoperacijskom razdoblju
(6,28,30). Ovaj poremecaj mozZe nastati kao posljedica
poslijeoperacijske atonije ili gastropareze Zeluca, ali i
stenoze na anastomozama (26,31). Medutim, moZe na-
stati i kao posljedica nemogu¢nosti prilagodbe na za-
htjevni poslijeoperacijski rezim prehrane malim uce-
stalim obrocima kod bolesnika koji nakon operacije
imaju ograniceni kapacitet za unos hrane posebno u
prvim tjednima nakon operacije te nemogucnost pod-
nosenja teske koncentrirane hrane (32-34,36). Vazan
¢imbenik je i isklju¢ivanje iz probave funkcionalnog
dijjela sluznice probavnog trakta preko kojega se ap-
sorbiraju vitamini i minerali, izmedu ostalih tiamin i
magnezij koji je vazan element u pretvorbi tiamina u
metabolic¢ki aktivni oblik (26,36). Prijeoperacijski nu-
tritivni deficit koji uklju¢uje manjak vitamina, minera-
lai elemenata u tragovima koji je ¢e$¢i u pretilih osoba
dodatni je ¢imbenik za pojavljivanje ove bolesti nakon
operacije (26,32,34). 1 ogranicena koli¢ina hrane koja
se moze uzeti pojedinim obrokom, uz prijeoperacijski
latentni manjak tiamina, moze dovesti do manifestnog
nedostatka tiamina i klini¢ke slike Wernickove encefa-
lopatije u odredenom razdoblju nakon operacije.

Prema podacima Aashemia koji je obradio 84 bolesni-
ka s Wernickovom encefalopatijom ucestalo povraca-
nje je u 90% slucajeva uzrokom pojavljivanja Wernic-
kove encefalopatije nakon operacija debljine, a venozna
primjena glukoze bez nadomjesne terapije tiaminom u
18% slucajeva. Kod 94% bolesnika prvi simptomi bo-
lesti javljaju se unutar 6 mjeseca od operacije (30,37).
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Bolest se javlja ¢es$¢e nakon brzeg gubitka tjelesne te-
zine. Prvi simptomi poc¢inju se javljati obi¢no nakon
gubitka 13-45 kilograma najées$c¢e izmedu drugog do
osmog mjeseca nakon operacije, posebno kod gubit-
ka tjelesne tezine veceg od 7 kg na mjesec (26,32,36).
Tako rjede, Wernickova encefalopatija moze se pojavi-
ti i u ranom poslijeoperacijskom razdoblju i to unu-
tar dva tjedna od operacijskog zahvata kada se iscrpe
postojece tjelesne zalihe tiamina. Naj¢e$ce se pripisu-
je predugoj parenteralnoj prehrani bez odgovarajuce
nadomjesne terapije tiaminom nakon operacije. Uzro-
ci produzene parenteralne prehrane najées¢e su po-
navljane operacije u kratkom razdoblju zbog kompli-
kacija prvoga zahvata $to odgada pocetak peroralnog
unosa hrane (26). Komplikacije operacija kao crijev-
no-kutane fistule ili brzi prolaz hrane kroz probavni
sustav nakon operacije onemogucuju normalnu ap-
sorpciju tiamina i takoder mogu biti uzrocima produ-
zene parenteralne prehrane i velikih gubitaka tiamina.
Akutna poslijeoperacijska upalna stanja s povisenom
tjelesnom temperaturom, koja zbog povi$enog meta-
bolizma imaju veée potrebe za tiaminom, a istodobno
su povezana i s nedovoljnim i neodgovaraju¢im uno-
som hrane, takoder su uzroci pojavljivanja Wernickove
encefalopatije u ranom poslijeoperacijskom razdoblju
(9,22). Kako ljudski organizam ima zalihe tiamina za
oko 18 dana, infuzije glukoze bez tiamina mogu do-
vesti do brzoga razvoja klinicke slike ove bolesti na-
kon iscrpljivanja tjelesnih zaliha (11). Isto tako svako
povecanje udjela ugljikohidrata u recepturi produze-
ne parenteralne prehrane zahtijeva i povecanje udjela
B1 vitamina kako bi se omoguc¢io zadovoljavajuci me-
tabolizam ugljikohidrata (18,38). Prijeoperacijska ne-
uravnotezena prehrana, kao $to je prehrana bazirana
na velikim koli¢inama ugljikohidrata, prijeoperacijske
drasti¢ne dijete koje mogu prouzrociti smanjene zalihe
tiamina u organizmu, a posebno ponovni pocetak hra-
njenja nakon gladovanja takoder mogu biti uzrokom
pojavljivanja neuroloskih simptoma u ranom poslije-
operacijskom razdoblju (11,39).

LIJECENJE I PREVENCIJA

Primjena tiamina u terapijske svrhe kod Wernickove
encefalopatije pobolj$ava stanje do odredenoga stup-
nja kod gotovo svih bolesnika, iako su trajna neuro-
logka ostecenja u odredenom obliku ¢esta (24). Kod li-
jec¢enja Wernickove encefalopatije bilo kojega uzroka
terapiju treba zapoceti ¢im prije ve¢ kod prve sumnje
na tu bolest. Tiamin treba primijeniti parenteralno, ve-
nozno ili u misi¢ kako bi se osigurala zadovoljavaju-
¢a ucinkovitost lijeka. Zbog ograni¢enja u resorpciji
tiamina iz probavnog sustava peroralno lije¢enje nije
ucinkovito niti preporucljivo. Prihvatljivo je tek nakon
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§to je postignut optimalni status bolesnika u odrza-
vanju odgovarajucih zaliha B1 vitamina u organizmu
(39). Medutim, jo$ uvijek ne postoje ujednac¢ena mi-
$ljenja o optimalnoj dozi, ucestalosti i trajanju terapije.
Tako su dnevne potrebe za tiaminom kod zdrave osobe
oko 1-2 mg, dnevne doze venozno primijenjenog tia-
mina na samom pocetku lije¢enja krecu se u Sirokom
rasponu od 50 do100 mg sve do 500 mg. podijeljeno u
viSe obroka. Sve se vi§e preporucuju pocéetne doze od
500 mg tiamina u 100 mL fizioloske otopine kroz 30
minuta dva do tri puta/dan tri do pet dana (11). Kod
zadovoljavajuéeg odgovora preporuca se terapiju na-
staviti sa 250 mg kroz tri do pet dana ili dok god po-
stoji pobolj$anje kao odgovor na terapiju. Uz tu terapi-
ju preporucuju se multivitaminski preparati i minerali
posebno magnezij radi postizanja bolje uc¢inkovitosti
lije¢enja i metaboli¢ke ravnoteze (11). Peroralni tia-
min uz neki od multivitaminskih preparata s minera-
lima i oligoelementima treba nastaviti u dozi odrza-
vanja podijeljeno u viSe obroka dok god postoje rizici
za razvoj Wernickove encefalopatije. Medutim, pravo-
dobna profilakticka primjena, jeftinog po cijeni i naj-
boljeg po ucinku, parenteralnog tiamina venozno ili u
misi¢ u dozi od 50-100 mg uz antiemetike u bolesnika
koji u poslijeoperacijskom tijeku pate od protrahira-
nog povracanja, odnosno kod kojih postoji sumnja da
se mogu pojaviti simptomi encefalopatije nakon ope-
racije debljine, najbolji je izbor u njezinom sprjecava-
nju (23).

ZAKLJUCAK

Iako je Wernikova encefalopatija naj¢esée posljedi-
ca kroni¢ne zlouporabe alkohola $iroka je paleta ra-
zli¢itih stanja koja izazivaju¢i manjak tiamina mogu
dovesti do ove teske, potencijalno potpuno izljecive,
ali i potencijalno smrtonosne bolesti. Kirurski zahva-
ti zbog pretilosti se takoder nalaze na listi ¢cimbenika
koji je mogu prouzrociti, a ucestalo povracanje najce-
§¢i je uzrok koji nakon tih kirurskih zahvata uzrokuje
simptome Wernickove encefalopatije. Medutim, kako
se kod ovih bolesnika opisuje rijetko i kako je u samom
pocetku bolesti klinicka slika ¢esto nejasna, lako moze
ostati neprepoznata u najranijoj fazi kada je jo§ pot-
puno izljeciva. Zbog teskih, trajnih komplikacija koje
mogu proizaci zbog kasnog prepoznavanja ove bolesti,
pravodobno prepoznavanje svih ¢imbenika koji nakon
operacija debljine mogu izazvati Wernickovu encefa-
lopatiju i poduzimanje preventivnih mjera u njezinom
sprje¢avanju svakako je ucinkovitije i preporucljivije
od samog lijecenja.
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SUMMARY

WERNICKE’S ENCEPHALOPATHY AS A COMPLICATION OF BARIATRIC SURGERY

V. MRSIC, V. NESEK ADAM, D. VELNIC!, M. MATOLIC, E. GRIZEL]J STOJCIC and M. BARIC!

University Department of Anesthesiology, Resuscitation and Intensive Care, Josip Juraj Strossmayer

University School of Medicine, Osijek, and ' University Department of Surgery,
Sveti Duh University Hospital, Zagreb, Croatia

Wernicke’s encephalopathy is an acute, serious brain disorder resulting from thiamine deficiency, which is important as a co-
factor in several enzymes associated with carbohydrate metabolism. The encephalopathy is most often associated with severe
alcohol abuse, but thiamine deficiency can be caused by many other medical conditions. Bariatric surgery is listed among the
causes of Wernicke’s encephalopathy. This review provides a brief overview of the risk factors that cause thiamine deficiency,
along with clinical features, diagnostic and therapeutic procedures important for timely recognition, therapy and prophylaxis of
Wernicke’s encephalopathy that occurs as a complication of bariatric surgery.

Key words: Wernicke’s encephalopathy, morbid obesity
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