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OZET
Vitamin B12 eksikligi gelismekte olan iilkelerde siklikla diyette alim kusuruna bagh gelisir. Bu ¢alismamizda gesitli yakinmalarla ¢ocuk
genel poliklinigine bagvuran ¢ocuklar arasinda vitamin B12 eksikligi saptanan olgular incelendi.

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi genel gocuk poliklinigine 2005-2006 yillar1 arasinda degisik nedenler ile bagvuran 3980 olgunun
15’inde anamnez, klinik ve laboratuar bulgular esliginde vitamin B12 eksikligi diisiiniildii. Olgularin %80°ni diisiik sosyoekonomik dii-
zeyli ailelerdendi ve vitamin B12’den fakir beslendigi saptandi.

Vitamin B12 eksikligi sosyoekonomik diizeyi diisiik iilkelerde dnemli bir halk saglig1 sorunudur. Erken tani ve tedavi ile 6nemli ve kalici
norolojik komplikasyonlar engellenebilir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk. Vitamin B12 eksikligi. Anemi.
Vitamin B12 Defiilincy: The Clinical Features And Treatment During Childhood

ABSTRACT
Vitamin B12 deficiency is usually due to nutritional problems in developing countries. In this study, clinical and laboratory findings of
vitamin B12 deficiency are described in children.

Over a one year period, from 2005 to 2006, vitamin B12 deficiency was diagnosed in 15 children due to the history, clinical and labora-
tory findings among 3980 cases who were admitted to Uludag University faculty of Medicine Pediatric policlinic with different compli-
ants. 80% of patients were in poor socioeconomic conditions and their animal food intake was inadequate.

Vitamin B12 deficiency is an important public health problem among children in developing countries. Early recognition and treatment of
vitamin B12 deficiency is important for prevention of irreversible neurologic complications.

Key Words: Children. Vitamin B12 deficiency. Anemia.

Megaloblastik anemiler; DNA sentezindeki bozukluk  siitiindeki eksiklik nedeniyle ilk 2 yas grubunda ane-
sonucu olusan, tiim myeloid ve eritroid seri hiicrele-  mi, nérolojik gelisimde gerilik ile bulgu verir®.

rinde ¢ekirdek ve sitoplazma gelisiminin bozulmasi Cocukluk ¢aginda vitamin B12 eksikligi diisiiniilmesi,
ile seyreden, periferik kanda karakteristik degisiklik-  tanisinm konulmas: ve tedavi edilmesi &nemlidir.
lerle bulgu veren bir grup hastaliktir'. Vitamin B12 Tedavi maliyeti oldukca diisiik olmasina karsin, te-
eksikligi, ¢ocukluk c¢aginda en sik megaloblastik  gayide gecikme derin anemi, geri déniisiimsiiz néro-

anemi nedenidir. Siklikla diyette alim kusuruna bagh lojik hasar gibi oldukga ciddi komplikasyonlara ne-
gelisir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde anne  gep olabilmektedir’.

Bu calismada degisik yakinmalar ile bagvuran ve
Gelig Tarihi: 07.09.2007 vitamin B12 eksikligi saptanan olgularin klinik ve
Kabul Tarihi: 07.11.2007 laboratuar verileri degerlendirilmistir.
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ile bagvuran 3980 olgunun 15’inde (%0.03) anamnez,
klinik ve laboratuar bulgular esliginde vitamin B12
eksikligi distiniildi.

Bu olgularda; 6ykii, ayrintili beslenme anamnezi ve
fizik muayenenin yani sira; tam kan sayimi, periferik
yayma, serum vitamin B12, folik asit, aglik serum
homosistein diizeyleri, gaytada parazit, demir, demir
baglama kapasitesi, ferritin ¢alisildi. Hemoglobin
degerinin <11.5 gr/dl olmasi anemi, Iokosit<
4500mm’® olmasi I6kopeni ve trombosit sayisinin <
150 000 mm’ olmasi trombositopeni olarak tanim-
landi. Vitamin B12 diizeyi <200 pg/dl ve folik asit
diizeyinin <3 ng/ml olmast eksiklik, aglk
homosistein diizeyi > 13 gr/dl artmis olarak kabul

B. Baytan, ark.

ektodermal distrofi (APECED), digerinde ise kisa
bagirsak sendromu saptandi.

Beslenme anamnezleri degerlendirildiginde; 5
(%33.4) olgu sadece anne siitii alirken, 3 olgu (%20)
normal, 7’si (%46.6) etten fakir beslenmekte idi.
Anne siitii alan 5 olgunun annelerinde ¢aligilan serum
vitamin B12 degeri ortalama 155+24.3 pg/mL (100-
180 pg/mL) ile diisiik bulundu.

Ailelerin aylik gelirleri incelendiginde 12’sinin
(%80) < 500 YTL, iigliniin (%19) 500-1000 YTL ve
birinin (%1) >1000 YTL oldugu saptand1 (Tablo I).

Tablo I. Olgularin Bagvuru Yakinmalar1 ve
Beslenme Durumlar1

edildi. Periferik yaymada 100 nétrofilde 5’den fazla -
bes loblu ya da 6 loblu bir nétrofil goriilmesi H;‘Zta (Y:§) Bagvuru Sikayeti De(mnrl:d?)B K (-[/S) Beslenme
hipersegmantasyon olarak kabul edildi.Tiim olgular- y Sk enfeksiyonkisa = - Aramen
da idrarda proteiniiri arastirildi. Norolojik bulgular 11 18 |parsak sendromu 231391 5,00 yok
olanlar pediatrik noroloji tarafindan degerlendirildi. 2 |36 Eoluk!lfk/geqirilmig 701289 | 16,00 An;mnez
Tedavi; 1000 mikrogram/giin bir-iki hafta siiresince Dc?nvu ﬁlycnl EYEREL )éof "
her giin IM uygulandiktan sonra, ayda bir IM veya S |3 !rengfora aft 138 Q00 JEtfa !r
oral 1000 mikrogram/doz vitamin BI12, oral 4 | 58 [Direngli oral aft 65/382 | 17,00 |Et fakir
5 mg/giin folik asit ve demir eksikligi saptananlara 5 |60 |Solukiuk 58/352 [ 14,00 |Et faki
6 mg/kg/giin dozunda demir olacak sekilde diizen- 6 |60 |Morarma yok yok_|Et fakir
lendi*, Ayrica tiim olgularin annelerine ayrintili ge- 7 | 6 [Halsizlik, solukiuk | 44/251 | 11,00 [Et fakir
kilde diyet egitimi verildi. 8 [144 |APECED send yok yok_|Normal
9 | 20 [Solukluk, morarma| 27/325 8,00 |Et fakir/Anne siitli
10 | 50 [Solukluk yok yok |Et fakir
Bulgular ve Sonuglar 11 | 36 [Solukluk 48/398 | 12,00 |Et fakir
12 | 12 |Morarma 10/498 3,00 |Et fakir/Anne siiti
Caligmaya vitamin B12 eksikligi tanist konan 15 olgu 13 | 6 |ishal, konvulsiyon | 93/256 | 20,00 |Et fakir/Anne siitii
alind1. Olgularin yas ortalamasi 61.60+51.05 (3-156 14 | 3 |Karin sisligi 77/300 20 |Et fakir / Anne siiti
ay) ay ve kiz/erkek:8/7 bulundu.
Olgularn  tamt  amindaki  bulgulari;  solukluk  periferik yaymada 9 (%56) olguda hiperse-

(n:15;%100), direncli oral aftlar (n:2;%13), hepato-
splenomegali (n:2;%13), kolay ekimoz olugmasi
(n:2;%13), konvulsiyon (n:1;%7.5) idi. Ayrica bir
hastada otoimmun poliendokrinopati-kandidiasis-

Tablo II. Olgularin Laboratuar Verileri

gmentasyon saptandi. Olgularin 8’ine kemik iligi
yapild1 ve hepsinde megaloblastik degisiklikler sap-
tandu.

Hasta No |Tani Hb (gr/dl)| Trombosit (mm?) [MCV (fL)|Lokosit (mm3)|Vit B12 (pg/ml)|Folik Asit (pg/ml)| Homosistein pmol/L| Tedavi Sonrasi Hb
1 1 105 000 105 8300 114 17 yok 13
2 10,8 401000 100 14500 113 14 yok 12,8
3 11,2 342000 81 5040 150 20 38 12,8
4 12 350000 82 5470 150 15 35 12,7
5 10,2 225000 1M 3300 110 15 50 13
6 43 138000 98 12300 150 15 354 11
7 45 52000 94 2790 158 8 33 12
8 6,1 193000 110 5400 180 9 85 12
9 9 199000 94 6800 180 78 17 1
10 42 78000 108 3600 150 7.1 yok 10,1
1 58 157000 1M 4300 176 7,7 28 12
12 9 38000 101 17200 41 76 50 10,7
13 74 192000 86 6100 150 15 30 11,8
14 32000 86 2110 150 10 84 11
15 342 000 84 3400 <150 1" 34 12,2
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Cocukluk Caginda Vitamin B12

Olgularda tan1 aninda ortalama hemoglobin 8.04
+2.55gr/dl (4.2-12), Ortalama eritrosit hacmi (OEH-
MCV): 95.20£10.14 1 (81-111 fl) idi. Bes olguda
MCV degerleri normal sinirlarda idi bu olgularda
demir eksikliginin de eslik ettigi gorildi. Serum
vitamin B 12 diizeyi 141.5£31.7 pg/mL (41-180
pg/mL) iken bir olguda da folik asit eksikligi vardi.
Plazma homosistein diizeyi tiim olgularda yiiksek
(36.2£15.9 umol/L) (normal:<15 pmol/L) bulundu
(Tablo II).

Konvulsiyon ile gelen olgunun EEG’sinde patoloji
saptanmadi. Bir olguda proteiniiri saptandi. Olgularin
6’sinda (%40) demir eksikligi anemisi de vardi. Vi-
tamin B12 tedavisi ile ortalama 7.2+3.1 giinde he-
moglobin degerlerinde 2.1+1.1 gr/dI’lik artig saptandi
ve 15.glinde ortalama Hb: 11.89+1.1 gr/dl’ye c¢ikt1.
APECED ve kisa barsak sendromu disindaki olgula-
rin diyetleri ayarlandiktan sonra oral ayda bir kez
1000 pgr vitamin B 12 tedavisi idame olarak verildi.

Tartigma

Geligsmekte olan iilkelerde B12 eksikligi ve buna
bagli megaloblastik anemi genellikle ¢ocuk, gebe ve
yaslilarin sorunudur ve nedeni niitrisyonel olarak
bildirilmistir'>. Hastalarimizin 12’si (%80) et ve et
iiriinlerini ayda bir kez veya daha az tiiketiyordu
(Tablo I). Diinyada sosyoeckonomik diizeyi diisiik
bolgelerde yapilan ¢aligmalarda B 12 eksikligi %22-
65 arasinda bulunurken (1,6-8) iilkemizde
Sanlrfa’da c¢ocuklarda bu oran %41.2, Ackurt ve
arkadaglarinin  calismasinda  Istanbul-izmit'de ki
gebelerde %48.8 olarak bulunmustur®'’. Bizim olgu-
larimizin 12’sinin (%80) aylik geliri 500 YTL ve
altinda idi. Gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir risk
grubu da gebeler ve yenidoganlardir"''. Bizim cahs-
mamizda da sadece anne siitii ile beslenen 5 bebegin
annelerinde de vitamin B12 eksikligi saptandi. Sanli-
urfa’da 180 gebe ve bebeklerinden yapilan galisma-
da; orta derece B 12 eksikligi (serum vitamin B12
diizeyi: 120-160 pg/dl) gebelerde %24, bu annelerin
bebek-lerinde ise %18 oraninda bulunmustur. leri
derecede eksiklik (serum vitamin B 12 diizeyi: <120
pg/dl) ise gebelerde %48 ve bebeklerde %23 olarak
saptanm1§t1r12.

B12 eksikligi olan olgular hematolojik bulgularin
yani sira ndrolojik, psikiyatrik bulgularla da bagvura-
bilir'*'*. Hastalarimiz da en sik bulgu solukluk iken
diger bulgular; kolay morarma, direngli oral aftlar,
hepatosplenomegali ve konviilsiyon idi.

Laboratuar incelemede kan tablosunda, hafif bir
anemiden pansitopeniye kadar degisen farkli klinik
bulgular saptanabilir'™'®. Olgularmuzin tiimiinde
anemi varken 5’inde l6kopeni (%33) ve 6’sinda
(%40) trombositopeni saptandi. Megaloblastik anemi
tanisinda MCV her zaman yol gosterici olmayabilir.

Ozellikle demir eksikliginin de eslik ettigi olgularda
MCV normal smirlarda bulunabilir'®'”. B12 eksikligi
klinik ve laboratuar olarak saptanan 406 hasta-
nin %17’sinde demir eksikligi veya talasemi tagiyici-
lig1 nedeniyle MCV normal olarak saptanmuistir,
Lindenbaum J ve arkadaslar1 ise ndrolojik bulgular
olan 141 vitamin BI12 eksikligi olan ¢ocu-
gun %28’inde (40 olgu) MCV degerleri normal sinir-
larda bildirmislerdir'>'®, Bizim olgularmuzmn da
5’inde (%33) B 12 eksikligine olmasina karsin MCV
degerleri normal sinirlarda (80-85 fl) bulundu. Bu
olgularda agir demir eksikligi tabloya eslik ediyordu.
Talasemi tasiyicilig ise saptanmadi.

Tiim olgularda serum B 12 eksikligi diizeyi diisiik
bulundu. Ayrica aglik serum homosistein diizeyi de
yiiksekti. B 12 eksikligi tanisinda, 6zellikle erken
donemde, serum B12 diizeyinin diisiikligii gosteri-
lemeyebilir. Savage ve arkadaslarnm'® 406 olguluk
calismalarinda tek basina B 12 diizeyi ile %10-26
yanlis tani konulabilecegi belirtilmis, metilmalonik
asit ve homosistein ¢alisilmasi ile duyarliligin % 99.8
ulagabilecegi belirtilmistir.

Tedavide 100-1000png/doz bir veya iki hafta her giin
IM B 12 oénerilirken idamesi igin ayda bir yine ayni
doz IM 6nerilmektedir*'’. Ancak niitrisyonel eksiklik
saptandiginda en etkin tedavi diyetin diizenlenmesi-
dir. Tedavi ile hematolojik bulgular hizla diizelir.
Bizim olgularimizda da tedavi ile ortalama 7.243.1
giinde hemoglobin degerinde yeterli artis saptandi ve
15.glinde ortalama Hb: 11.89+1.1 gr/dl’ye ¢ikti.
Uzun siire tedavi verilmeyen olgularda nérolojik ve
psikiyatrik bulgular kalic1 olabilir, bu nedenle tedavi-
ye en kisa siirede etkin olarak baslanmalidir™.

Cocukluk ¢aginda anemi veya sitopeni veya ndrolo-
jik gelisimde gecikme ile gelen olgularda MCV de-
gerleri normal bile olsa vitamin B12 eksikligi diisii-
niilmelidir. Klinik bulgular B12 eksikligini diisiin-
diirdiigiinde, serum vitamin B12 diizeyi normal bu-
lundugunda, plazma homosistein diizeyi ile eksiklik
aragtirtlmalidir. Bu olgularda tedavinin yani sira anne
sttii alanlarda annelere vitamin B12 verilmesi ve
diyetin B12 vitamininden zengin olarak diizenlenme-
si cok dnemlidir.
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