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OLGU SUNUMU/CASE REPORT

Kognitif Disfonksiyon ile Bagvuran Bir Psodo Trombotik Mikroanjiopati Vakasi

A Case of Pseudothrombotic Microangiopathy Presenting with Cognitive Dysfunction

[ldeniz Bilgicler'

Siileyman Emre Kogyigit?

1Balikesir Universitesi, T1ip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklari  Anabilim  Dali,
Balikesir, Tiirkiye

?Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi,
Geriatri Bilim Dal1, Balikesir, Tiirkiye

Sorumlu Yazar:

Siileyman Emre KOCYIGIT,
Balikesir Universitesi Tip
Fakiiltesi, Geriatri Bilim
Dali, Balikesir, Tiirkiye
E-Posta:
suleymanemrekocyigit@)
gmail.com

Telefon: +90 507 698 79 61

Nasil Atif Yapilmal:
Bilgigler I, Kogyigit SE.
Kognitif Disfonksiyon

Ile Basvuran Bir Psodo
Trombotik Mikroanjiopati
Vakasi. Geriatrik Bilimler
Dergisi 2024;7(1):68-72.
Doi: 10.47141/
geriatrik.1402994

Gelis Tarihi: 11.12.2023
Kabul Tarihi: 29.01.2024

@050

0z

Yaslilarda kognitif disfonksiyon geriatri birimine dnde gelen basvuru sebeplerindendir. Bu tiir hastalar
ayrmtili geriatrik degerlendirme gergevesinde 6n planda demans agisindan degerlendirilmelidir. Yash
bireylerde pek ¢ok klinik tablo demans: taklit edebilmektedir. Bu agidan kognitif disfonksiyonun
ayirict tanisi dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Yaslilarda geriye dondiiriilebilir demans sebeplerinden
biri de vitamin B12 eksikligine sekonder gelisebilmektedir. Geriatri pratiginde cogunlukla vitamin B12
eksikligi hafif-orta diizeyde olup, baska bir laboratuvar degisiklik gozlenmemektedir. Vitamin B12
eksikligine ikincil trombotik mikroanjiopati (TMA) benzeri tablo yash bireylerde olduk¢a nadir olup,
On planda giiriiltiilii bir laboratuvar tablo ve bununla beraber kognitif disfonksiyon ile basvurmasi da sik
goriilmemektedir. Vitamin B12 eksikligine sekonder psédo TMA tablosu ve giinliik yasam aktivitelerini
etkileyecek diizeyde kognitif disfonksiyon ile basvuran; vitamin B12 replasmani sonrast kognitif
iyilesme gosteren bir olgu sunumu yapilmistir.

Anahtar Kelimeler: Vitamin B12 Eksikligi, Trombotik Mikroanjiopatiler, Kognitif Disfonksiyon

ABSTRACT

Cognitive dysfunction is one of the leading reasons for admission to the geriatric unit in older adults.
These patients should be evaluated primarily in the presence of dementia within the framework of
comprehensive geriatric assessment. Many clinical presentations can mimic dementia in elderly
individuals. In this respect, the differential diagnosis of cognitive dysfunction should be made carefully.
One of the causes of reversible dementia in the elderly may develop secondary to vitamin B12 deficiency.
In geriatric practice, vitamin B12 deficiency seen mostly mild to moderate and no other laboratory
changes are observed. A thrombotic microangiopathy (TMA)-like condition secondary to vitamin B12
deficiency is very rare in older adults, and it is not common to present with a severe laboratory changes
and accompanying cognitive dysfunction. A case report was presented about pseudo-TMA secondary
to vitamin b12 deficiency and concurrent cognitive dysfunction that affects daily living activities and in
addition, cognitive improvement after vitamin B12 supplementation was observed.
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GIRIS

Yash niifusun hizla artmasina paralel olarak
yaslilikta sik goriilen hastaliklar toplumi¢in de bir
sorun haline gelmektedir. Yaslanan toplumlarda
biliytik bir saglik problemi olarak karsilasilan
ve norodejeneratif degisimlere bagli olarak
gelisen demans; 65 yas ve tizeri bireylerde %5-7
oraninda, 80 yas civarinda %21-24 oraninda
goriilmektedir (1,2). Bu baglamda global olarak

demans prevalansi her gecen giin artmaktadir.

Demans, kronik ve genellikle ilerleyici olarak
bellek ve entellektiiel kapasitenin azalmasi
ile bellek, konusma, algilama, hesaplama,
yargilama, soyut diisiinme ve problem ¢dzme
gibi biligsel islevlerden en az ikisinde bozukluk
olmasi ile karakterize bir tablodur. Bilissel
islevlerde bozukluga bagl olarak bireyin giinliik
kisitlama,

yasam aktivitelerinde sosyal ve

mesleki yasantisinda bozukluk olusmaktadir (3).

Demans taklit eden durumlardan literatiirde en
stk dikkate iligkin kognitif bozukluklar ifade
edilmektedir. Hatta psddodemans terimi, klinik
belirtiler ve goriiniimii agisindan yasl hastalarda
demans: diigiindiiren, ancak mevcut depresyonun
sagalimi  sonucunda  biligsel islevlerdeki
bozuklugun diizeldigi tabloyu tanimlamak icin
kullanilmigtir (4). Buna ek olarak depresyon
disinda da pek cok klinik tablo demans: taklit
edebilmektedir. Bunun ayriminda geriatrinin
teknolojisi olarak sayilan ayrintili geriatrik
degerlendirme 6nem arz etmektedir. Ozellikle
demans nedenlerinin

geriye  dondiiriilebilir

(hipotiroidi, normal basingli  hidrosefali,
vitamin B12 eksikligi gibi) tespitinde geriatrik
degerlendirme oldukea etkindir.

bir klinik

kognitif

Vitamin B12 eksikligi 6nemli

antite  olup, yasli  Dbireylerde

etkilenme, kirllganlik veya sarkopeni gibi
iligkili
vurgulanmaktadir (5). 2019°da yapilan bir

geriatrik  sendromlarla olabilecegi
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calismada siddetli B12 vitamin eksikligi olan
hastalara mikroanjiyopatik hemolitik anemi,
trombositopeni ve sistositoz gibi trombotik
trombositopenik purpurayr (TTP) taklit eden
ozellikler gosteren tanilar ile konuldugu
gorlilmiistiir. Nadir goriilen bu tablonun Ps6do
trombotik mikroanjiopatinin (ps6doTMA) erken
ve dogru teshisinin B12 vitamini takviyesi ile
dogrudan tedavi edilebilmesi ve plazmaferez
gibi gereksiz uygulamalarla vakit kaybetmeyi

onlemeye yonelik kritik bir klinik 6neme sahiptir
(6).

Bu olgumuzda geriatrik bir hastada demans
benzeri bir tablonun altta yatan psédoTMA’ya

sekonder gelisebilecegi ifade edilmistir.

OLGU SUNUMU

89 yasinda kadin hasta yakinlar1 tarafindan
yaklagik 2 aydir istahsizlik, yeme isteginde
azalma, uykuya meyilli olma ve 5-6 aydir
unutkanlik, zaman ve mekédn oryantasyonunu
yitirme sikayetleri ile geriatri poliklinigine
basvurdu. Poliklinikte yapilan ayrintili geriatrik
degerlendirmede unutkanligin yer aldigi son 6
ay icerisinde progresyon gosterdigi ve giinliikk
yasam aktivitelerini etkiledigi, bunlara ek olarak
geriatrik sendromlardan uyku bozuklugunun,
urge tarzinda iriner inkontinans varligi tespit
edilmistir. Yapilan fizik muayenesinde hasta
uykuya meyilli, sorulan sorulara ilgisizdi.
Tansiyonu 110/70 mmHg, saturasyon %98, nabiz
75 vuru/dk olup vitalleri stabildi. Konjunktivalar
ve deri soluktu. Kalp sesleri olagandi, iifiirim
duyulmadi. Akciger solunum sesleri olagandi.
Batin rahat, defans-rebound yoktu. Norolojik
muayenesi olagandi, Glaskow Koma Skalas1 15
olup biling acikti. Yer, zaman, kisi oryantasyonu
kisitliydi. Ozgegmisinde bilinen higbir hastalig
olmayan hastanin kronik olarak kullandigi
herhangi bir ila¢ yoktu. Ayrintili geriatrik

degerlendirme Olceklerinden mini nutrisyonel
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degerlendirme — kisa formu testinden 11 puan
(malnutrisyon riski), kalk ve yiirii testinin 20 sn,
Tinetti denge ve yliriime testinden 21 puan, Fried
kirilganlik 6l¢eginden 3 puan, Barthel giinliik
yasam aktivitesinden 80 puan, Lawton-Brody
enstriimental giinlilk yasam aktivitesinden 11
tespit edilmistir.

puan aldig Norokognitif

degerlendirmede ise Mini-mental durum

muayenesinden 15 puan aldig1 gozlenmistir.

Yapilan ~ biyokimyasal  tetkikler
hemoglobin 5,7 g/dL, hemotokrit %16,8, MCV
141,8 fL, MCH 47,7 pg, platelet 124 x10° pl,

sedimentasyon 36 mm/saat, 25-OH vitamin D

sonucu

9,5 ng/ mL, B12 vitamini <50 pg/ml, magnezyum
1,7mg/ dL, LDH 2405 U/L idi. Total bilirubin
diizeyi 1,97mg/dL, indirekt bilirubin diizeyi
1,40 mg/dL, protrombin zamam 15,2 sn (INR
1,2), aktive parsiyel tromboplastin zaman1 27
sn, D-dimer 0,51 mg/dl, fibrinojen 303 mg/dl,
CRP diizeyleri 4,6 mg/dL. ve Coombs testleri
negatifti. Retikiilositoz yoktu. Hastadan teknik
problemler nedeniyle haptoglobulin diizeyi ve
ayirici tan1 igcin ADAMTS 13 diizeyi bakilamadi.

Malignite tarama, hipersplenizm siiphesiyle tiim
abdomen ultrasonografi ¢ekildi. Safra kesesi
limeni igerisinde, genel cerrahi tarafindan
elektif sartlarda operasyon oOnerilen yaklagik
2 cm boyutunda tas izlendi. Diger sistem ve
organlar olagan saptandi. Akut-kronik iskemik
degisikliklerin degerlendirilmesi amaciyla 3
planli MRG istendi. Yas ile uyumlu atrofik
degisiklikler gozlendi. Periferik yayma yapildi
(Sekil 1). Megaloblastik Anemi ile uyumlu

olarak degerlendirildi.

Geriatri servisine hospitalize edilen hastaya
3 Unite Eritrosit Siispansiyonu uygulandi.
Hemoglobin diizeyi 8,5 g/dL’ye yiikseldi. LDH
yiiksekligi ve B12 vitamini diistikliigii nedeniyle
hastaya intramuskuler B12 tedavisi baglandi.

Servisimizde takip edildigi siiregte tedaviye

KB

dramatik olarak yanit alinan hastanin mekan ve
kisi oryantasyonu diizelirken istahsizlik geriledi,
oral alimi tolere etmeye basladi. Taburculuk
oncesi bakilan LDH seviyesi 890 U/L’ye kadar
geriledi.

4

Sekil 1. Periferik yayma

Hasta bir ay sonra geriatri polikliniginde

degerlendirildi. Oryantasyon muayenesinde
kisi-yer ve zaman oryantasyonunun tam oldugu
tespit edildi. Halsizlik ve istah problemi diizelen
hastanin Mini-mental durum muayenesinden 20
puan aldigi, temel GYA testlerinden 85 puan,
enstiimental GYA testlerinden ise 19 puan aldig:
gozlendi. Gerek klinik gerekse norokognitif
diizelme izlenen hasta

acidan geriatri

poliklinigincetakipaltindadegerlendirilmektedir.

TARTISMA

TMA’lardan biri olan TTP 6nemli bir hematolojik
bozukluk olup, tan1 konulamadiginda mortalitesi
oldukca yiiksektir ve Ozellikle mikroanjiopatik
hemolitik anemi, trombositopeni ve ¢esitli
diizeylerde u¢ organ hasar1 (renal, ndrolojik
veya ates gibi) ile prezente olabilmektedir (7).
Klasik TTP’nin klinik prezentasyonu degisiklik
gosterebilmektedir. Ornegin, norolojik

siddetli
epileptik nobete kadar genis bir yelpazede

prezentasyon hafif konflizyondan
ger¢ceklesebilmektedir (8). Buna ek olarak
hematolojik bulgulardan trombositopeni, anemi,

artmis retikiilosit diizeyi ve LDH yiksekligi
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gbze carpmaktadir. Ozellikle LDH diizeyi TTP
icin 6nemli bir prognostik faktordiir (9). Bizim
vakamizda da Ozellikle hematolojik bulgular
acisindan TMA’y1 diisiindiirecek bulgular goze
carpmakla birlikte, hastanin norolojik olarak
apatik goriiniimii de TTP’nin tanimizda ayirict
tanida yer almasi gerektigini diisiindiirmelidir.
Ancak, hastamizin laboratuvar tablosu TTP’yi
taklit etmekle birlikte, klinigi TTP ile uyumlu
olmamas1 ve hali hazirda ciddi diizeyde diisiik
vitamin B12 diizeyi sebebiyle ©6n planda
ps6doTMA diislinilmiistiir. Hastanin uykuya
meyilli olma sikayetinin uzun siiredir olmasi, ek
olarak fokal norolojik bir defisitin ya da ndbet gibi
herhangi bir dykiisiiniin olmamasi ve vitamin B12
replasmant sonrast klinigin diizelmesi nedeniyle
TTP tanisindan uzaklagilmistir. LDH diizeyinin
olduk¢a yiiksek olmasi ve retikiilositozun
olmamasi da TTP’den ayirt eden diger 6zellikler
olarak goze carpmaktadir, literatiirde TTP igin
ortalama LDH diizeyi 1407-1460 U/L olarak
ifade edilmistir (6). Bizim vakamizda ise LDH
diizeyi 2405 olarak tespit edilmistir. Ayrica,
literatiirde Ozellikle TTP klinigi ile gelen
hastalarda kognitif gerileme riskinin artabilecegi
tizerinde de durulmaktadir (10). Ancak B12
eksikligine sekonder psddo-TMA vakalarinda
kognitif gerileme ile iliskin vaka diizeyinde

yeterince bilgi bulunmamaktadir.

B12 vitamini hematopoez ve norolojik
fonksiyonda ©Onemli bir rol oynar. BI2
eksikliginin  klinik belirtileri megaloblastik

anemi, periferik ndropati, psikoz ve omuriligin

subakut kombine dejenerasyonunu igerir.

Literatiirde B12 eksikliginin demans riski
acisindan  ¢eligkili  bilgiler bulunsa da,
geriatri pratiginde B12 eksikligi onemli bir
reverzibl kognitif bozukluk nedeni olarak
one c¢ikmaktadir. B12 eksikliginin nadir bir
tezahiiri, hemolitik anemi, trombositopeni

ve sistositoz ile karakterize olan ve BI12

Kognisyon ve Psodo Trombotik Anjiopati

eksikligi olanlarin yalnizca %2,5’inde goriilen
ps6doTMA’dir(11). Bu nedenle Psédo TMA
nadirdir, vakalarin yaklasik %38,8’1 yanliglikla
TTP olarak teshis edilir ve bu da plazmaferezi de
iceren yanlis tedaviye yol acar (12). Trombotik
psodoTMA’da

siirlt B12 rezervleri nedeniyle retikiilosit sayisi

Mikroanjiyopatilerin  aksine
diistiktiir (13). Hastaligin nadirligi goz oniine
alindiginda, psodoTMA genellikle siipheli bir
mikroanjiyopatik hemolitik aneminin tetkikinde
erken donemde diisiiniilmez (14). PsédoTM A’ nin
taninmamas1 siklikla plazmaferez ile gereksiz
tedaviye neden olur ve B12 vitamini takviyesi ile
uygun tedaviyi geciktirir. Bu nedenle hemolitik
anemi, trombositopeni ve sistositoz ile bagvuran
yasli hastalarda ayirici tan1 olarak ps6doTMA’y1

diistinmek son derece 6nemlidir.

Tim bu hususlar g6z Oniine alindiginda
TMA kliniginde hastada bile

geriatrik  degerlendirmenin  6nemi

gelen bir
ayrintili
tekrar on plana c¢ikmaktadir. Ozellikle yash
bireylerde silik norolojik bulgularla prezente
olabilecek bu tiir vakalarda oncelikle dikkatli
birlikte

ayrintili  geriatrik  degerlendirmede geriatrik

anamnez ve fizik muayene ile

sendromlar ve  fonksiyonellik  ag¢isindan
hastalarin degerlendirilmesi 6nemlidir. Kognitif
bozukluk ile gelen hastalarda noérokognitif
degerlendirmeye ek olarak geriye donebilir
demans nedenleri acisindan oOzellikle tiroid
fonksiyon testleri ve vitamin B12 diizeylerinin
tetkiki

vazgecilmez unsurudur.

ayrintili  geriatrik  degerlendirmenin
Hastada uygulanan
degerlendirme ile B12 diizeyinin dlgiilemeyecek
diizeyde disiik oldugu ve mevcut kognitif
gerilemenin B12 eksikligine sekonder olabilecegi
ongoriildii. Takip esnasinda hem kognitif
iyilesme hem de giinliik yasam aktivitelerinde

diizelme bu 6ngoriiyli desteklemektedir.

Sonug olarak bu olgu sunumunda, vitamin B12

iliskili TMA benzeri bir sendromla bagvuran
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hastada kognitif gerileme olabilecegi ve B12
replasman sonras1 kognitif diizelmenin dramatik
olarak diizelebilecegi ifade edilmistir. Ayrintili
geriatrik degerlendirme 1s18inda hastaya hem
kognitif agidan hem de hematolojik agidan
yanlis tan1 ve tedavi riskinin azalabilecegi akilda

tutulmalidir.
BIiLDIiRIMLER

Cikar Catismasi

Yazarlar arasinda herhangi bir ¢ikar catigsmasi
yoktur.

Finansal Destek

Calismada finansal  destek

alimmamustir.

herhangi  bir

Etik Onay

Calisma bir olgu sunumu oldugundan etik kurul
onay1 gerekmemektedir.

Hastadan bilgilendirilmis goniillii olur formu
alinmustir.
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