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Öz. 
 
Amaç: Bu çalışmanın amacı intramüsküler B12 replasman tedavisi ile oral B12 replasman tedavisinin kan B12 vitamini düzeyleri 
üzerine olan etkisinin karşılaştırılmasıdır. 
Materyal ve Metod: Çalışma Ankara Numune Eğitim Araştırma Hastanesi (EAH) Bilimsel Araştırmalar Değerlendirme 
Komisyonunun 24/07/2013 tarih ve 2013-646 sayılı kararı ile yapılmıştır. Ankara Numune EAH 3 Dahiliye polikliniğine Mayıs–
Ekim 2012 tarihleri arasında başvuran ve yeni tanı B12 vitamini eksikliği saptanan, oral veya intramüsküler tedavi başlanan, bir 
ay sonra kontrole gelen hastalar retrospektif taranarak çalışmaya alınmıştır. İstatistiksel analizler “SPSS for Windows 20,0” 
paket programı ile yapılmıştır. 
Bulgular: Oral vitamin B12 replasman tedavisi alan 56, intramüsküler vitamin B12 replasman tedavisi alan 46 hasta bulundu. 
Başlangıç değerlerine göre tüm hastalarda anlamlı B12 vitamini düzey artışı olduğu görüldü. (220,73±243,47 pikogram/mililitre 
(pg/ml), p<0,001). Oral tedavi alanlarda B12 vitamini artışı 252,91±297,23 pg/ml, intramüsküler tedavi alanlarda B12 vitamini 
artışı 182,96±152,90 pg/ml olarak saptandı. Oral ve intramüsküler tedavi alan hastaların B12 vitamini düzey artışları arasında 
fark tespit edilmedi (p>0,05). 
Sonuç: Oral ve intramüsküler B12 replasman tedavi kollarına ayrılarak yapılan bir çalışmada 90 günlük tedavi sonrasında oral 
ve intramüsküler tedavi ile B12 vitamini düzeyinde artış olduğu bulunmuş ancak gruplar etkinlik açısından karşılaştırılmamıştır. 
Bizim çalışmamızda B12 vitamini eksikliği saptanan hastalarda oral ve intramüsküler B12 replasman tedavileri arasında fark 
saptanmamış olması, oral replasman tedavisinin intramüsküler tedaviye alternatif olabileceğini akla getirmektedir. Konu ile ilgili 
yeni, daha geniş kapsamlı randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç olduğu ortadadır. 
 
Anahtar Kelimeler: Oral, İntramüsküler, Vitamin B12, Replasman 
 
Abstract 
 
Background: Vitamin B12 deficiency is one of the common diseases in the community which can cause hematological and 
neurological symptoms and signs. It is usually treated by intramuscular injection after diagnosis. The aim of this study was to 
compare oral and intramuscular B12 replacement therapy.  
Materials and Methods: The study was started with the decision dated 24/07/2013 and numbered 2013-646 of the Scientific 
Research Evaluation Commission of Ankara Numune Training and Research Hospital. Patients who were admitted to the 
internal medicine outpatient clinic between May-October 2012 and whom were recently diagnosed with vitamin B12 deficiency, 
that received oral or intramuscular therapy, and came to the control one month later, were included in the study. Statistical 
analysis was performed with “SPSS for Windows 20.0” SS package program. 
Results: 56 patients with oral vitamin B12 replacement therapy and 46 patients with intramuscular vitamin B12 replacement 
therapy were found. According to baseline values, significant increase in vitamin B12 levels was observed in all patients. (220.73 
± 243.47 pg / ml, p <0.001). Vitamin B12 increase was 252,91 ± 297,23 pg / ml in oral treatment group and 182,96 ± 152,90 
pg / ml in intramuscular treatment group respectively. There were no significant differences between two groups (p> 0.05). 
Conclusion: In a study that was divided into oral and intramuscular B12 replacement therapy, an increase in vitamin B12 levels 
was found with oral and intramuscular treatment after 90 days of treatment, but the groups were not compared in terms of 
efficacy. In our study, since there was no difference between oral and intramuscular B12 replacement therapies in patients with 
vitamin B12 deficiency, may suggest that oral replacement therapy may be an alternative to intramuscular therapy. Further 
comprehensive randomized controlled studies are required to determine the efficiency of intramuscular B12 replacement 
therapy. 
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Giriş 
B12 vitamini DNA sentezinde ve hücre bölünmesinde etkin 
rol alan bir vitamindir. Hücre içerisinde deoksiribonükleik 
asit sentezinde kofaktör olarak görev almaktadır (1,2). Pro-
piyonil koenzim A süksinil koenzim A dönüşümünde rol alır 
ki bu dönüşümün özellikle myelin sentezinde önemli ol-
duğu düşünülmektedir (3). Günlük B12 vitamini ihtiyacı 1–
4 mikrogramdır ve gereksinimi hayvansal gıdalar ile karşı-
lanabilmektedir (1,2). Değişik dokularda 1 -2 miligram ka-
dar depolanabilen B12 vitamininin asıl depolanma yeri ka-
raciğer olup, yaklaşık 4 yıllık B12 vitamini ihtiyacını karşı-
layabilmektedir (4).  
B12 vitamini eksikliği prevelansının yaş ile birlikte artttığı 
ve sıklığının %15–40 aralığında değişik oranlarda olduğu 
bildirilmektedir (5). Sessiz ve polimorfik kliniğinden dolayı 
B12 eksikliği tanısı koymak zor olabilmektedir (6,7). Eksik-
liğinde hastalarda OEV (Ortalama Eritrosit Volümü)  yük-
sekliği ile seyreden anemi, periferik yaymada hiperseg-
mente nötrofiller, pansitopeni gibi hematolojik bozukluklar 
ortaya çıkabilmektedir (8-10). Nörolojik olarak davranış bo-
zuklukları, halsizlik, ataksi, parestezi gibi semptom ve bul-
gular ile seyredebilen klinik tablo ortaya çıkabilmektedir 
(7,8). Eksiklik durumunda ilk önce nörolojik bulgular ortaya 
çıkarken anemi gelişimi 3 yılı bulabilmektedir (10,11). B12 
vitamininin emiliminin gerçekleşmesi için diyet ile yeterli 
miktar alınması, mide asit ve pepsini ile proteinlerden ser-
bestlenmesi, mide paryetal hücrelerinden salgılanan intrin-
sik faktör ile birleşmesi ve sağlam bir terminal ileum varlığı 
gerekmektedir (12-14). Emilen B12 vitamini transkobala-
min II ile kanda taşınır ve hücrelere reseptör aracılı endo-
sitoz yolu ile alınır (15). 
B12 vitamini eksikliği pernisyöz anemi, kronik atrofik gast-
rit, mide cerrahisi geçirme gibi gastrik bozukluklarda, kör 
bağırsak ansı, ileum rezeksiyonu, çölyak hastalığı gibi in-
testinal bozukluklarda, katı vejeteran beslenmede, metfor-
min, proton pompa inhibitörleri gibi ilaçların kullanımı son-
rasında gelişebilmektedir (16-18).   
Sadece B12 vitamini düzeyine bakılarak eksiklik teşhisi 
koymak zor olabilmektedir (15,16). Yapılan çalışmaların 
sonuçlarına göre 200 pg/ml değerinin altı eksiklik olarak 
kabul görmektedir (16-18). 200-300 pg/ml arası değerler 
şüpheli olarak adlandırılmakta ve klinik şüphe varlığında 
homosistein ve metil malonik asit düzeylerine bakmak fay-
dalı olabilmektedir (18). 300 pg/ml üzerindeki değerlerde 
çok ciddi klinik şüphe varsa metabolitlerin bakılması öne-
rilmektedir (17). Metabolit düzeylerininde birçok hastalık ve 
durumda değişiklik gösterebildiği göz önünde bulundurul-
malı (16,19) ve şüpheli değerler tekrarlanmalıdır (17,20). 
Hastaların laboratuar değerlerine bakıldığında inefektif 
eritropoeze bağlı demir yüksekliği, indirekt bilirubin ve lak-
tik dehidrojenaz düzeylerinde artma, haptoglobin düze-
yinde azalma, periferik yaymada makroovalositler, hiper-
segmente nötrofiller görülürken, serum homosistein düze-
yinde artış görülebilmektedir.  

Türk Hematoloji Derneği’nin 2011 yılında yayınlanan B12 
Eksikliği Kılavuzunda eksiklik saptanması durumunda oral 
veya intramüsklüler tedavinin başlanması ve daha sonra 
etyolojik sebebi araştırılması önerilmektedir (21). İntramüs-
küler enjeksiyon yolu ile B12 vitamini replasmanının yapıl-
ması günümüzde klasik tedavi yöntemi haline gelmiştir 
(18). Tedavi rejimi değişiklik göstermekle beraber ilk hafta 
hergün 1000 μg (mikrogram), daha sonra 4 hafta süre ile 
haftada bir kez 1000 μg ve daha sonra eksikliğin sebebi 
ortadan kaldırılamıyor ise ayda bir kez 1000 μg B12 vita-
mini replasmanının ömür boyu yapılması önerilmektedir 
(21). İntramüsküler enjeksiyon ile replasman tedavisinde 
hastalar bir sağlık kuruluşuna başvurmak zorunda kal-
makta ve intramüsküler enjeksiyonun riskleri ile karşılaş-
maktadırlar (17,18). Değişik sebeplerden dolayı hastalar 
intramüsküler tedavi uygulanabilecek merkeze ulaşımda 
zorluk yaşayabilmekte, bu durum tedavinin yapılmamasına 
veya eksik bırakılmasına sebep olabilmektedir (17). Bu se-
beplerden ötürü intramuskuler yol dışında kullanılabilen, 
oral veya nazal replasman tedavisi gündeme gelmektedir 
(22).  
Bu çalışmanın amacı oral yoldan verilen B12 vitamini rep-
lasmanının intramüsküler yol ile yapılan replasman kadar 
etkin olup olmadığını belirlemektir. Ayrıca çalışmaya alınan 
hastaların demografik özellikleri, saptanabilen B12 vitamini 
eksikliği risk faktörleri tanımlanacaktır. 
 
Materyal ve Metod 
Araştırmanın yeri ve katılımcıların özellikleri 
Çalışma, Ankara Numune Eğitim Araştırma Hastanesi 
(ANEAH) Bilimsel Araştırmalar Değerlendirme Komisyonu-
nun 24/07/2013 tarih ve 2013 – 646 sayılı kararı ile yapıl-
maya başlandı. ANEAH 3. Dahiliye polikliniğine Mayıs–
Ekim 2012 tarihleri arasında başvuran ve herhangi bir se-
beple bakılan B12 vitamini düzeyi 50–193 pg/ml aralığında 
saptanan hastalar hastane otomasyon sistemi üzerinden 
retrospektif olarak tarandı. B12 vitamini düzeyi belirtilen 
aralıkta olan ve oral veya intramüsküler replasman başla-
nan ve 1 ay sonra kontrole gelen hastalar yaş, cinsiyet, 
kronik hastalık ve ilaç kullanım ayrımı olmadan çalışmaya 
alındı.  
İlk başvuruda B12 replasmanı alan hastalar, ciddi nörolojik 
yakınması olanlar (dorsal kök tutulumuna bağlı duyu ku-
suru vb.), eşlik eden folik asit düzey düşüklüğünün var ol-
ması, malabsorbsiyona sebep olan hastalık/durum varlığı 
(jejunum/ileum rezeksiyonu, Çölyak hastalığı vb) B12 vita-
mini replasmanına hipersensitivite olması, hemofili veya 
benzeri kanama diyatezine sebep olan hastalıkların varlığı 
veya kontrolde hastanın tedaviyi düzenli almadığını belirt-
mesi durumunda çalışmadan dışlanmışlardır. Kriterlere 
uyan toplam 102 hasta taranmıştır. Hastaların 56 tanesi 
oral B12 replasman tedavisi alırken 46 tanesi intramüskü-
ler B12 replasman tedavisi almakta idi.  
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Prosedür 
Hastaların yaş, cinsiyet, kronik hastalıkları, kullandıkları 
ilaçlar, ilk başvuruda bakılan beyaz küre sayısı, hemoglo-
bin düzeyi, ortalama eritrosit volümü, platelet sayısı, laktik 
dehidrojenaz enzim düzeyi, folik asit ve B12 vitamini dü-
zeyleri ile 1 ay sonra bakılan beyaz küre sayısı, hemoglo-
bin düzeyi, ortalama eritrosit volümü, platelet sayısı, laktik 
dehidrojenaz enzim düzeyi ve B12 vitamini düzeyleri kay-
dedildi.  
Verilerin değerlendirilmesi 
Vaka verileri değerlendirilirken “SPSS for Windows 20,0” 
paket programı kullanıldı. Verilerin standart sapma ve or-
tama değerleri belirlendi. p<0,05 olması anlamlılık kabul 
edildi. Mann-Whitney U testi, Pearson Korelasyon Analizi 
ve ki-kare testi uygulandı. 
 
Bulgular 
Çalışmaya alınan hastaların 69’u kadın, 39’u erkeklerden 
oluşmaktaydı. Yaş ortalaması 47±15,26 olarak bulundu. 
Grupların yaş ve cinsiyet dağılımları Tablo 1’de gösteril-
mektedir.  Çalışmaya alınan hastaların kronik hastalık da-
ğılımları tablo 2’de gösterilmektedir. B12 vitamini eksikliği 
yapan ilaç kullanımına bakıldığında metformin 22 vaka ta-
rafından proton pompa inhibitörü ise 12 hasta tarafından 
kullanılmakta idi. Oral tedavi kolunda 13 hasta metformin, 
6 hasta proton pompa inhibiörü kullanmakta iken intramüs-
küler tedavi kullanan hastaların 9 tanesi metformin ve 6 
hasta proton pompa inhibitörü kullanmakta idi.  
 
Tablo 1. Grupların yaş ve cinsiyet dağılımlarının karşılaştırılması 

 
Tüm  
vakalar 
(n=102) 

Oral tedavi 
grubu 
(n=56) 

İntramüsküler  
tedavi grubu 
(n=46) 

P  
değeri 

Yaş 47,6±15,26 47,53 ± 13,39 47,53 ± 16,76 >0,05 
Cinsiyet 
(kadın /  
erkek) 

63/39 33/23 30/16 >0,05 

 
 
Çalışmaya alınan hastaların ortalama B12 vitamini düzeyi 
154,88±30,8 pg/ml olarak tespit edildi. Oral tedavi gru-
bunda ortalama B12 vitamini düzeyi 153,83±31,24 pg/ml 
iken intramüsküler tedavi grubunda 156,17±30,54 pg/ml 
olarak tespit edildi. (p>0,05) Tedavi sonrası ortalama B12 
vitamini düzeyi 375,18±24,43 pg/ml olarak tespit edildi. 
Oral tedavi grubunda tedavi sonrası kontrol B12 vitamini 
düzeyi 405,89±300,29 pg/ml, intramüsküler tedavi gru-
bunda ise 339,13±150,58 pg/ml olarak tespit edildi. Tüm 
hastalarda anlamlı B12 vitamini düzey yükselmesi sağlan-
dığı tespit edildi (p<0,001). Oral ve intramüsküler tedavi 
gruplarında meydana gelen B12 vitamini düzey artışları 
arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Tablo 3 
hastaların başlangıç ve kontrol laboratuvar değerlerinin de-
ğişimlerini göstermektedir. Çalışmaya alınan hastaların 
%92,15’inde B12 vitamini düzeyinin normal aralığa geldiği 

%98,03 hastada B12 vitamini düzeyinde artış olduğu gö-
rüldü. Bu oranlar oral tedavi grubunda sırasıyla %91,07 ve 
%98,21,  intramüsküler tedavi grubunda sırasıyla %93,47 
ve % 97,82 olarak tespit edildi.  
 
Tablo 2. Gruplara göre kronik hastalık dağılımları 

 
Tüm vakalar Oral tedavi 

grubu 
İntramüsküler  
tedavi grubu 

Hasta 
sayısı % Hasta 

sayısı % Hasta 
sayısı % 

Hipotiroidi 9 8,82 4 7,14 5 10,86 
Diabetes 
Mellitus 25 24,5 15 26,78 10 21,73 
Hipertansi-
yon 23 22,54 15 26,78 8 17,39 
Gastrik / 
Peptik  
Ülser 

13 12,74 8 14,28 5 10,86 

Hiperlipi-
demi 9 8,82 8 14,28 1 2,17 
Kronik 
Böbrek 
Hastalığı 

1 0,98 1 1,78 0 0 

Demir  
Eksikliği 15 15,68 7 12,5 8 17,39 
Hipertirodi 1 0,98 1 1,78 0 0 
Psöriazis 2 1,96 1 1,78 1 2,17 
Malignite 3 2,94 2 3,57 1 2,17 
Trombofili 1 0,98 1 1,78 0 0 
Astım 1 0,98 1 1,78 0 0 
Depresyon 2 1,96 0 0 2 4,34 
Koroner  
Arter  
Hastalığı 

1 0,98 0 0 1 2,17 

Veritgo 1 0,98 0 0 1 2,17 
Behçet 
Hastalığı 1 0,98 0 0 1 2,17 
Kronik 
Hastalık 
Yok 

30 29,41 16 28,57 14 30,43 

 
B12 vitamini eksikliği ile yaş arasında korelasyon analizi 
yapıldığında yaş ile eksikliğin derinliğinde artma olduğu an-
cak tedavi cevabının yaş ile korelasyon göstermediği tespit 
edildi.  
Metformin kullanan oral ve intramüsküler tedavi grupla-
rında bulunan hastalar B12 vitamini düzey artışı açısından 
karşılaştırıldığında oral tedavi grubunda ortanca B12 vita-
mini düzey artışı 109,5 pg/ml, intramüsküler tedavi gru-
bunda 153 pg/ml olarak saptandı (p>0,05).   
Proton pompa inhibitörü kullanan oral ve intramüsküler te-
davi kollarında bulunan hastalar B12 vitamini düzey artışı 
açısından karşılaştırıldığında oral tedavi grubunda ortanca 
B12 vitamini düzey artışı 152,5 pg/ml, intramüsküler tedavi 
grubunda 171,3 pg/ml olarak saptandı (p>0,05). 
 
Tartışma 
Multisistemik sorunlara yol açabilen B12 vitamini eksikliği-
nin toplumda görülme sıkılığının yüksek olmasının yanı 
sıra, yaşlıların eksiklik gelişimi açısından daha riskli olduğu 
belirtilmektedir (23). Eksiklik sebepleri; gastrointestinal se-
bepler, diyet, ilaç etkileşimi  ve herediter sebeplere bağlı 
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gelişen eksiklikler olarak kabaca sınıflandırılabilir (20). Ek-
siklik gelişmesi durumunda sıklıkla intramüsküler enjeksi-
yon ile replasman tedavisi yapılmaktadır (18). Ancak bu te-
davi için hastalar bir sağlık kuruluşuna başvurmak zorunda 
kalmakta ve intramüsküler enjeksiyonun riskleri ile karşı 
karşıya kalmaktadırlar (17,18). Değişik sebeplerden ötürü 
hastalar intramüsküler tedavi uygulanabilecek merkeze 
ulaşımda zorluk yaşayabilmekte, bu durum tedavinin yapıl-
mamasına veya eksik bırakılmasına sebep olabilmektedir 
(19). Bu sebeplerden nedeni ile oral replasman tedavisi 
gündeme gelmektedir.  
 
Tablo 3. Hastaların başlangıç ve tedavi sonrası laboratu-
var değerlerinin karşılaştırılması 
 

 Tüm vakalar (n=102) Oral tedavi grubu 
(n=56) 

İntramüsküler tedavi 
grubu (n=46) 

Baş-
langıç 

Kont-
rol 

p de-
ğeri 

Baş-
langıç 

Kontrol p de-
ğeri 

Baş-
langıç 

Kontrol p de-
ğeri 

Beyaz 
Küre  
Sayısı 
(X103/ 
mililitre) 

7,49± 
2,11 

7,44± 
1,60 >0,05 7,44 ± 

1,95 
7,65 
 ±  
1,49 

>0,05 7,56 ± 
2,31 

7,25 ± 
1,71 >0,05 

Hemog-
lobin 
(gram/ 
desilitre) 

13,81
± 1,76 

13,92
± 1,45 >0,05 14,09 

± 1,57 
14,12 ± 
1,34 >0,05 13,47 

± 1,93 
13,71 ± 
1,55 >0,05 

Orta-
lama 
Eritrosit 
volümü 
(fl) 

85,37 
± 6,25 

85,03 
± 4,43 >0,05 86,01 

± 5,51 
85,66 ± 
3,34 >0,05 84,58 

± 7,03 
84,29 ± 
5,33 >0,05 

Platelet 
sayısı 
(X103/ 
mililitre) 

275 ± 
71 

279 ± 
62 >0,05 271 ± 

76 282±63 >0,05 
279 
 ±  
64 

276±61 >0,05 

LDH 
(ünite/ 
litre) 

298,87 
± 
67,92 

277,50 
± 
75,69 

>0,05 
302,7
6 ± 
63,64 

270,58 
± 70,24 >0,05 

291,9
6  
± 
75,52 

289 ± 
86,32 >0,05 

B12 Vi-
tamin 
düzeyi  
(pikog-
ram/ 
mililitre) 

154,88 
± 
30,80 

375,18 
± 
24,43 

<0,00
1 

153,8
3 ± 
31,24 

405,89
± 
300,29 

<0,00
1 

156,1
7 ± 
30,54 

339,13
± 
150,58 

<0,00
1 

 
2000 μg/gün oral vitamini B12 replasmanı ile intramüsküler 
replasmana göre daha yüksek B12 vitamini kan düzeyi ar-
tışı sağlanabilmekte ve hematolojik ve nörolojik paramet-
relerde düzelme sağlanmaktadır (11). Bu yüzden oral 
alıma engel durumu olmayan hastalarda oral yol ile B12 
vitamini replasmanı yapılabilmekte (24); ancak megalob-
lastik anemisi olan hastalarda oral replasman tedavisi ile 
yanıt daha yavaş olabilmektedir (25). Hastalarda 50 ila 
2000 μg/gün aralığında değişen dozlarla uygulanan oral 
B12 replasmanı ile plaseboya göre anlamlı düzey artışı 
sağlanabilmektedir (25). Buna karşın, hangi doz ile ne ka-
dar süre tedavi verileceği ile ilgili net veri bulunmamaktadır. 
Yaptığımız bu çalışmada %92,15 hastada B12 vitamini dü-
zeyinin replasman tedavisi ile normal aralığa geldiği, % 
98,03 hastada B12 vitamini düzeyinde artış olduğunu tes-
pit etmemiz daha önce yapılan oral B12 vitamini replas-
manı çalışmaları ile uyumlu olarak yorumlanabilir. İlioplasti 

yapılan hastalarda oral vitamini B12 replasmanı ile geç dö-
nemde bile olsa anlamlı B12 yüksekliği saptanabilmesi ve 
pernisyöz anemili hastalarda 250 μg/gün oral vitamini B12 
replasman dozu ile 1 ay sonunda tüm hastalarda B12 vita-
mini düzeyinde artış olması, B12 vitamininin intestinal emi-
limi için bilinen klasik intrinsik faktör yolağı dışında yolaklar 
olabileceğini akla getirmekte ve bu yolaklar sayesinde oral 
tedavinin eksiklik durumunda kullanılabileceği sonucunun 
ortaya çıkmasına sebep olmaktadır (23,26). Yaptığımız ça-
lışmada B12 eksiklik düzey düşüklüğünden bağımsız ola-
rak oral vitamini B12 replasmanı ile hastalarda başlangıç 
B12 vitamin düzeylerine göre anlamlı yükselme sağlan-
ması litaratürde var olan çalışmalar ile benzerdir.  
Metformin kullanan hastalarda B12 vitamini eksikliği ge-
lişme riski %22-29 aralığındadır (22,27). Sublingual ve int-
ramüsküler B12 replasman tedavisi metformin kullanan tip 
2 diyabetli hastalarda tedavide kullanılabilir (22). Benzer 
şekilde çalışmamızda metformin kullanan hastalarda oral 
ve intramüsküler replasman tedavisi ile benzer B12 vita-
mini düzey artışı sağlanmıştır. Ancak intramüsküler tedavi 
ile istatistiksel olarak fark olmasa bile, daha fazla düzey ar-
tışı olması, kalsiyum aracılı B12 vitamini emilimini bozduğu 
bilinen metformini kullanan hastalarda, oral replasman 
dozu ve süresi ile ilgili yeni kontrollü çalışmaların yapılma-
sının gerekliliğini ortaya koymaktadır.  
B12 vitaminin mide asidi etkisi ile besinlerden serbestleş-
mesinde azalmaya yol açabilen ve özellikle yaşlılarda bak-
teriyel aşırı çoğalamaya bağlı olarak B12 vitamini eksikli-
ğine sebep olabilen proton pompa inhibitörü kullanımı olan 
hastalarda oral vitamin B12 replasmanı ile ilgili yeterli veri 
bulunmamaktadır. Ancak bu çalışmada az vaka sayısına 
rağmen oral B12 replasmanı ile sağlanan 152,5 pg/ml B12 
vitamini düzey artışı proton pompa inhibitörü kullanan has-
talarda oral tedavinin akla getirilebileceği sonucu yarat-
maktadır. Konu ile ilgili yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.  
Etyoloji ne olursa olsun oral vitamin B12 replasmanı ile he-
matolojik ve nörolojik iyileşme sağlanabilmektedir (18). Bu 
çalışma ile de 1000 μg/gün oral vitamin B12 replasman te-
davisi ile benzer sonuçlara ulaşılmış olsa bile, bu çalış-
mada hastaların sadece vitamin B12 kan düzeylerinin dü-
şük olması, hematolojik tutulum görülmemiş olması (5,13), 
retrospektif yapısından dolayı nörolojik defisit varlığının ve 
hastaların tedavi uyumlarının değerlendirilememesi, eksik-
liğin homosistein ve metil malonik asit bakılarak doğrulan-
mamış olması, uzun dönem takip ile ilgili verilerin olma-
ması çalışmanın sınırlılıklarını oluşturmakta ve oral tedavi 
B12 vitamini eksikliği tespit edilen hastalarda intramüsküler 
tedavinin alternatifidir sonucuna ulaşmayı engellemektedir.   
 
Sonuç olarak, toplumda sık görülen ve yaş ile görülme sık-
lığı artan, tedavi edilmediği durumda ciddi hematolojik, nö-
rolojik ve kognitif bozukluklara yol açan B12 vitamini eksik-
liğinin tedavisinde oral replasman tedavisinin kullanılabile-



Boran ve ark.                                                                                                     Vitamin B12 Replasmanı 

   Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) 2020;17(1):19-23.                                             
   DOI: 10.35440/hutfd.628409 

        

23 

 

 

ceği düşünülmektedir. Ancak doz, replasman süresi, veri-
lebilecek hasta gruplarının tanımlanacağı, daha geniş kap-
samlı, kontrollü klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
 
Etik Onam: Ankara Numune Eğitim Araştırma Hastanesi 
(ANEAH) Bilimsel Araştırmalar Değerlendirme Komisyonu-
nun 24/07/2013 tarih ve 2013 – 646 sayılı kararı 
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