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Amaç: Nöbet ile ba vuran ve vit B12 eksikli i saptad -
m z 7 olguyu dikkat çekici olmas  nedeniyle sunduk. 

Gereç ve Yöntemler: Hastanemize nöbet ile ba vuran 
ve etyolojide vit B12 eksikli i saptanan hastalar çal -
maya al nd . Hastalar n klinik, fizik ve nörolojik muayene 
bulgular  de erlendirildi. Hemogram, periferik yaymalar , 
vit B12 ve folik asid düzeyleri, annelerin vit B12 ve folik 
asid düzeyleri ölçüldü. Tüm hastalara serebral manyetik 
rezonans görüntüleme ve interiktal EEG yap ld . 

Bulgular: Çal maya al nan 7 hastan n 5’i erkek (%66.7) 
ve 2’si k z (%33.3) idi. Olgular n nöbet tipleri 4’ünde 
JTK, 1’inde JT ve 2’sinde parsiyel özellikli nöbet ek-
lindeydi. Hastalar n EEG incelemesinde, 3 hastan n 
2’sinde jeneralize, di erinde de fokal epileptik aktivite 
mevcuttu. Bir hastam z status epileptikus ile ba vurmu -
tu. Laboratuvar incelemede, olgular n ve annelerin vit 
B12 düzeyi ortalamas  s ras yla 59.14±22.04 (30-96) ve 
140.43±23.89 (119-170) pg/mL idi. 

Sonuç: Sonuç olarak vit B12 eksikli i megaloblastik 
aneminin yan  s ra, ciddi nörolojik bulgular ve nöbetler 
de yapabilir. Çocukluk ça ndaki nöbet ve epilepsi vaka-
lar nda vit B12 eksikli i ak lda tutulmal d r. 
Anahtar sözcükler: Vitamin B12 eksikli i; epilepsi; çocuklar.

Objective: The abstract presents 7 striking cases who 
presented with the complaint of seizures showing con-
comitance of B12 vitamin deficiency. 

Material and Methods: Participant patients were those 
who presented at our hospital with seizures caused 
by B12 vitamin deficiency. Evaluation was based on 
clinical, physical and neurological signs of the patients. 
Complete hemogram, peripheral blood view, vitamin B12 
level and folic acid level measurements were performed. 
Cerebral magnetic resonance scans and interictal EEG 
were performed on all patients. 

Results: The participant patients were 5 males (66.7%) 
and 2 females (33.3%) consecutively. The types of sei-
zures were generalized tonic clonic in 4, generalized 
tonic in one and partial in 2 of the cases. 2 of 3 patient 
had generalized epileptic activity  and the other had focal 
activity on EEG examination. One of the participants pre-
sented with status epilepticus. The median vitamin B12 
levels of the cases and their mothers were 59.14±22.04 
(30-96) and 140.43±23.89 (119-170) pg/mL consecu-
tively at laboratory findings. 

Conclusions: Vitamin B12 deficiency may present with 
either megaloblastic anemia or severe neurological 
signs and seizures. In childhood seizures and epilepsy, 
vitamin B12 deficiency must be considered. 
Key words: Vitamin B12 deficiency; epilepsy; children.

Trakya Univ Tip Fak Derg  2010;27(4):351-353 • doi: 10.5174/tutfd.2009.01718.1

Klinik Çal ma - Ara t rma / Original Article

351

G R

Besinlerde kobalamin eklinde bulunan vit B12 daha 
çok hayvansal kaynakl  olup insanda sentezlenememek-
tedir. DNA sentezinde koenzim olarak rol oynayan vit 
B12 eksikli i özellikle hematolojik ve nörolojik sistemleri 

etkiler. Çocukluk ça nda eksikli e en s k nutrisyonel 
yetersizlik neden olmakla birlikte intrensek faktör (IF) 
eksikli i, B12-IF kompleksinde bozulma, mide veya dis-
tal ileuma yap lan cerrahi giri imler, distal ileum resep-
tör bozukluklar , transkobalamin II (TCII) anomalileri 
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de vit B12 eksikli ine yol açarak megaloblastik anemiye 
neden olabilmektedir. Süt çocuklu u döneminde vit B12 
eksikli inin en s k nedeni annelerinde vit B12 eksikli i 
olan ve sadece anne sütü ile beslenen bebeklerde görü-
len nutrisyonel vit B12 eksikli idir.[1] 

Solukluk, i tahs zl k, anemi, lökopeni, trombosito-
peni gibi megaloblastik anemiye ait hematolojik özellik-
lerin yan  s ra beyin, spinal kord ve periferik sinirlerin 
etkilenmesi sonucu olu an apati, ataksi, parestezi, hipo-
toni, hiporefleksi, tremor, nöbet, mikrosefali, geli me 
gerili i ve koma gibi nörolojik bulgular da bulunabilir.[1] 

Vit B12 eksikli ine ba l  olarak elektroensefalografi 
(EEG) anormallikleri ve epilepsi geli imi oldu unu 
bildiren yay nlar mevcuttur.[2] Biz de klini imize nöbet 
geçirme nedeniyle ba vuran ve vit B12 eksikli i saptad -

m z 7 olguyu dikkat çekici olmas ndan dolay  sunmak 
istedik. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Hastanemize 2004-2006 y llar nda nöbet ile ba vuran 

ve etyolojide vit B12 eksikli i saptanan hastalar çal -
maya al nm t r. Hastalar n ya lar  8-12 ay aras ndayd . 
Hastalar n hepsi anne sütü ile beslenmekte idi ve ek g da 
al m  yoktu. Hastalar n klinik, fizik ve nörolojik muaye-
ne bulgular  de erlendirildi. Tam kan say m , periferik 
yaymalar , vitamin B12 ve folik asid düzeyleri, demir ve 
demir ba lama kapasiteleri, serum ve idrar metabolik 
taramalar  ve annelerin vit B12 ve folik asid düzeyle-
ri ölçüldü. Hastalarda vitamin B12 eksikli ine ba l  
megaloblastik anemi tan s  klinik tablo, MCV de erinde 
art  (makrositoz), nötrofillerde hipersegmentasyon ve 
vitamin B12 düzeylerinin dü ük olmas yla konuldu. 
Tüm hastalara serebral manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) ve interiktal EEG çekildi. 

BULGULAR
Çal maya al nan 7 hastan n 5’i erkek (%71.4) ve 

2’si k z (%28.6) idi. Hastalar n ortalama ya  10.29±1.70 
(8-12) ay aras nda de i mekteydi. Hastalar n 5’i sade-
ce anne sütü ile beslenirken, 2’si ise hem anne sütü 
hem de inek sütü ile beslenmekteydi. Tüm hastalar n 
ailelerinin dü ük sosyo-ekonomik ve kültürel düzey-
leri vard . Ayr ca annelerin tamam  hayvansal g dalar  
yeterli alamamaktayd . Hastalar n 5’inde (%71.4) a rl k 
ve boy ölçümleri ya lar na göre 3 persentilin alt ndayd . 
Hastalar n tümünde i tahs zl k ve solukluk, 5 (%71.4) 
hastada hipotoni, 3 (%42.8) hastada tremor ve 6 (%85.7) 
hastada nörogeli imsel gerilik saptand . Laboratuar 
incelemede serum vit B12 düzeyi ortalama 59.14±22.04 
(30-96) pg/mL idi. Annelerin vit B12 düzeyi ortalama 
140.43±23.89 (119-170) ve tüm annelerin vit B12 düzeyi 
normalin alt ndayd  (normal düzey: 180-914 pg/mL). 
Hastalar anemi, lökopeni ve trombositopeni yönünden 
incelendi. Tüm hastalarda anemi mevcuttu ve 3 (%50) 
hastada da pansitopeni saptand . Hastalar n ortalama 
MCV de eri 91.43±3.15 (86-96) fL idi. Be inde serebral 
MRG’de kortikal atrofi saptand . Olgular n nöbet tipleri 

4’ünde JTK, 1’inde JT ve 2’sinde parsiyel özellikli nöbet 
eklindeydi. Hastalar n EEG incelemesi yap ld , 3 hasta-

n n 2’sinde EEG’de jeneralize, di erinde de fokal epilep-
tik aktivite mevcuttu. Vitamin B12 tedavisi ba lad ktan 
sonra, hastalar m z n takiplerinde hiç birisinde nöbet 
gözlenmedi. Tedavi öncesinde saptanan EEG anormal-
liklerinde de düzelme saptand . 

TARTI MA
Nütrisyonel vit B12 eksikli i bebeklik döneminde 

nadir görülür, genellikle sadece anne sütüyle beslenen 
ve dü ük veya s n rda kobalamin düzeyleri olan annele-
rin çocuklar nda görülmektedir. 

Gebeli inde beslenmesi iyi olan annelerin bebek-
lerinde do umda ortalama 25-50 g vit B12 bulunur 
ve bu depolar birinci y l n sonuna kadar yeterlidir.[3] 
Hayvansal besinlerden yetersiz beslenen ve vitamin 
deste i almayan anneden do an, sadece anne sütü ile 
beslenip ek g da verilemeyen olgularda, geli im erken 
dönemde normaldir. Genellikle 4-8 ay civar nda hemato-
lojik, gastrointestinal ve nörolojik belirtiler ortaya ç kar. [1] 
Dünyada sosyoekonomik düzeyi dü ük bölgelerde yap -
lan çal malarda B 12 eksikli i %22-65 aras nda bulunur-
ken, ülkemizde anl urfa’da çocuklarda bu oran %41.2, 
Açkurt ve arkada lar n n çal mas nda stanbul- zmit’de 
ki gebelerde %48.8 olarak bulunmu tur.[4-6] 

Vitamin B12 eksikli inde nörolojik bulgular n geli-
im mekanizmas  tam olarak bilinmemektedir. Ancak 

vit B12 homosistein remetilasyonunda ve metil malo-
nil CoA degradasyonunda kofaktör olarak rol oynar. 
Vitamin B12 eksikli inde metionin sentezinin kesintiye 
u ramas n n ve guanidoasetat birikiminin nörotoksiteye 
yol açt  dü ünülmektedir. Vit B12 eksikli i sonras nda 
homosistein ve metilmalonik asid düzeylerinde art  
görülür. Bunlar da demiyelizasyon, axonal dejenerasyon 
ve nöronal ölüm geli iminde rol oynamaktad rlar.[2] 

Vit B12 eksikli inde epilepsi geli imi nadiren görül-
mektedir. Glutamat ve di er eksitatör aminoasitler (sül-
für ta yan aminoasitler gibi) epilepsinin ba lamas  ve 
yay lmas nda rol oynamaktad r.[7] Yap lan rat çal mala-
r nda sülfür ta yan aminoasitlerden olan homosistein 
ve onun metabolik ürünü homosisteik asidin konvülzi-
yonu indükledi i gösterilmi tir.[8] Vit B12 eksikli inde 
EEG anormallikleri ve epilepsi birlikteli ini bildiren 
çal malar bulunmaktad r.[2,7,9] Korenke ve arkada lar [10], 
JTK vas fl  nöbeti olan 4 ayl k bir hastay  rapor etmi ler-
dir. Çekilen EEG’de jeneralize epileptik aktivite tespit 
etmi lerdir. Biancheri ve arkada lar [7] ise vit B12 eksikli-

i saptad klar  9 hastada epilepsi varl n  bildirmi ler-
dir. Dokuz hastan n 3’de basit parsiyel, 4’ünde kompleks 
parsiyel ve 2’sinde ise JTK vas fl  nöbet oldu unu sapta-
m lard r. Üç hastan n status epileptikus ile ba vurdu u 
bildirilmi tir. Ayr ca Biancheri ve arkada lar [7] epilepsi 
saptad klar  9 hastan n EEG incelemelerinde 7’sinde 
fokal odak, 2’sinde ise multifokal odak saptad klar n  
bildirmi lerdir. Eren ve arkada lar  da[9], 11 ve 18 ayl k 
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olan 2 hastay  bildirmi lerdir. Hastalar n 1’inde fokal 
di erinde ise JTK vasf nda nöbet görülürken, EEG’de 
ise her ikisinde de fokal epileptik aktivite saptam -
lard r. Biz de epilepsisi olan 7 hastam z n 4’ünde JTK, 
1’inde JT ve 2’sinde parsiyel özellikli nöbet mevcuttu. 
Bir hastam zda ba vuru s ras nda status epileptikus 
mevcuttu. Hastalar n EEG incelemesinde 2’sinde jene-
ralize di erinde ise fokal epileptik odak belirledik. 
Korenke ve arkada lar [10] ile Lundgren ve arkada lar [11] 
vitamin B12 tedavisi sonras  hastalar n n nöbetlerinin ve 
EEG’lerindeki anormalliklerin düzeldi ini bildirmi ler-
dir. Benzer ekilde Johnson ve Rolof f’da[12], hastalar nda 
tedavi öncesi saptad klar  nöbet ve EEG’deki multifokal 
epileptik aktivitelerin, vitamin B12 tedavisi sonras nda 
düzeldi ini rapor etmi lerdir. Biz de hastalar m zda 
vitamin B12 tedavisi sonras  nöbetlerde ve EEG’de 
saptad m z epileptik aktivitelerde düzelme saptad k. 
Biancheri ve arkada lar n n[7] epilepsi saptad klar  has-
talardaki nöbet ba lang ç ya  2 ay ile 6 ya  aras nda 
de i mekteydi. Bizim hastalardaki nöbet ba lang ç ya -
lar  8-12 ay aras nda de i mekteydi. 

Literatürde vit B12 eksikli inde nöroradyolojik ince-
lemelerde kortikal atrofi, korpus kallozumda incelme 
ve miyelinizasyonda gecikme en çok saptanan bulgular 
olarak bildirilmi tir.[7,13] Biz de 5 hastam zda nörogörün-
tülemede kortikal atrofi saptad k. 

Sonuç olarak hayvansal kaynakl  besinleri yeterince 
tüketmeyen annelerin özellikle sadece anne sütü ile besle-
nen bebeklerinde, vit B12 eksikli ine ba l  megaloblastik 
aneminin yan  s ra, ciddi nörolojik bulgular ve nöbetler 
de geli ebilir. Çocukluk ça ndaki nöbet ve epilepsi vaka-
lar nda hematolojik tablonun da iyi de erlendirilmesi, 
düzeltilmesi nispeten kolay bir etyolojik faktör olan vit 
B12 eksikli inin gözden kaçmas n  önleyebilir.  

Ç kar Çat mas

Yazarlar, herhangi bir ç kar çat mas n n söz konusu 
olmad n  bildirmi lerdir.
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