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Çocuklarda B12 Vitamin Eksikliği 
Selahattin Katar 

ÖZET 
Bu çalışmanın amacı; megaloblastik anemi tanısı konulan yedi 

hastanın klinik ve laboratuvar bulgularını değerlendirmektir.  
Polikliniğe başvuran ve megaloblastik anemi tanısı konulan yedi çocuk 

hastanın klinik ve laboratuvar bulguları değerlendirildi.   
Beslenme öykülerinde hastaların tümünün hayvansal ürünleri ya hiç 

tüketmediği ya da az olarak tükettiği öğrenildi. İştahsızlık, halsizlik, baş 
ağrısı, içe kapanıklık ve ayaklarda uyuşma başvuru yakınmalarıydı.  Fizik 
incelemelerinde dördünde hiporefleksi, glossit, birinde ataksi saptandı.  Üç 
hastada ortalama eritrosit hacmi (MCV) normal değerlerde idi. Hastaların 
tümünde B12 vitamin serum düzeyi düşük, folik asit düzeyi normal idi. 
Hastaların tümünün periferik kan yaymasında nötrofil hipersegmentasyonu, 
iki hastada lökopeni, bir hastada ise trombositopeni saptandı.  

Sonuç olarak, beslenme öyküsünde hayvansal ürünleri az ya da hiç 
tüketmeyen hastalarda B12 vitamin eksikliği düşünülmelidir. Ayrıca basit 
bir yöntem olan periferik kan yaymasında (PY) nötrofillerde 
hipersegmentasyon saptanması da megaloblastik anemi tanısı için 
önemlidir.  

Anahtar Kelimeler: Çocuk, B12 Vitamin Eksikliği, Megaloblastik Anemi 

B12 Deficiency with Children 
SUMMARY 
Aim of the study: to rewieved the clinical and laboratory properties of 

seven cases with  megaloblastic anemia.  
Clinical and laboratory findings of seven cases with megaloblastic 

anemia are described.  
İt is determined that all of the patients received little or no animal 

products by nutritional history. Clinically apatite, malasia, headeche, otism, 
and parestheia in the lower extremities and foods were present in patients. 
On physical examination; four patients had glossit, four had hyporeflexia, 
one had ataxia. Folat level was normal and B12 vitamin level was low in all 
patients. The MCV (mean corpuscular volume) was normal in three 
patients. Hypersegmentation of neutrophil was observed in all patients, 
leukopenia in two, and trombocytopenia was observed in one patient. 

Conclusion: it is suggested B12 vitamin deficiency in the patients that 
received little or no animal products by nutritional history. However, 
hypersegmentation of neutrophil in peripheral blood sample is an important 
finding for diagnosis of  megaloblastic anemia.  

Key Words: Children, B12 Vitamin Deficiency, Megaloblastic Anemia 

GİRİŞ 
Vitamin B12, folik asit ile birlikte DNA 

sentezinde önemli rol oynar. Eksikliğinde 
DNA sentezi bozulur, bu da nukleus 
maturasyonun gelişmesini engeller (1). 

............. 
 

Vitamin B12’nin kaynağı hayvansal gıdalardır. 
Yetersiz tüketilmesi megaloblastik anemiye 
sebep olur. Bunun sonucunda psikiyatrik, 
nörolojik ve hematolojik bir çok bozukluk 
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meydana gelir. Tanı, tam kan sayımında MCV 
(ortalama eritrosit hacmi) değerinin normalden 
yüksek, B12 veya folik asit düzeyinin normal-
den düşük olması ve periferik kan yaymasında 
nötrofillerde hipersegmentasyon görülmesi ile 
konulabilir. Özellikle periferik kan yaymasında 
nötrofillerde hipersegmentasyon görülmesi tanı 
için çok anlamlıdır 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Hastaların öykü ve fizik muayeneleri, tam 

kan sayımı, MCV, nötrofil hipersegmentasyonu 
açısından periferik yaymaları (PY), serum B12 
ve folik asit düzeyleri değerlendirildi. 
Hemoglobin düzeyinin 12 g/dl’nin, beyaz küre 
sayısının 4500/mm3 ve trombosit sayısının 
150.000/mm3’ün altında olması sırasıyla anemi, 
lökopeni ve trombositopeni olarak değerlendiril-
di. Vitamin B12 serum düzeyi 200 pg/dl ve altı 
düşük, MCV 90 fl üzeri yüksek değer olarak 
kabul edildi. Periferik yaymada 100 nötrofilde 
5’inden fazlası beş loblu, ya da 6 loblu bir 
nötrofil görülmesi hipersegmantasyon olarak 
kabul edildi. 

BULGULAR 
Yedi hastanın beşi erkek, ikisi kız, yaşları 6 

ile 14 yıl arasında ve yaş ortalaması 10.3 yıl 
idi. Hastaların öykülerinde dördünün hayvansal 
ürünleri tüketmediği, diğerlerinin çok az 
tükettiği öğrenildi. İştahsızlık, halsizlik, 
ayaklarda uyuşma, baş ağrısı ve içe kapanıklık 
başvuru şikayetleriydi. Tüm hastaların bu 
şikayetlerden dolayı daha önce birkaç defa 
sağlık kuruluşlarına başvurdukları öğrenildi. 
Fizik muayenelerinde tümünde solukluk ve 
mutsuz yüz ifadesi, dört hastada glossit ve 
derin tendon reflekslerinde azalma, bir hastada 
ataksi saptandı. İki hastanın boy ve kilosu 3 
persentilin altında, üç hastanın 3-10 persentilde 
ve diğer iki hastanın boy ve kilosu normal 
persentildeydi.  

Laboratuvar incelemede, ortalama eritrosit 
hacmi (MCV) dört hastada 90 fl’nin üzerinde 
ve tüm hastaların ortalama MCV değeri  91 fl 
olarak saptandı. Ortalama eritrosit hacmi 90 
fl’nin altında olan üç hastada demir eksikliği 
anemisi de saptandı. Tüm hastaların periferik 
kan yaymasında nötrofillerde hipersegmentas-
yon saptandı. Hastaların tümünde folik asit 

....... 

düzeyi normal ve serum B12 vitamin düzeyi 
200  pg/dl’den düşük olarak bulundu. Hiç bir 
hastada proteinüri saptanmadı. İki hastada 
lökopeni, bir hastada ise trombositopeni 
saptandı.  

TARTIŞMA 
Gelişmemiş ve gelişmekte olan ülkelerde 

B12 vitamin eksikliğine bağlı megaloblastik 
anemi çocuklarda ve yaşlılarda yaygın olarak 
görülmektedir ve bunun sebebinin daha çok 
nütrisyonel olduğu belirtilmektedir (2). Bu 
çalışmadaki hastaların da öykülerinde tümünün 
hayvansal proteinleri ya hiç tüketmediği ya da 
çok az olarak tükettikleri öğrenildi ve tümü 
sosyoekonomik düzeyleri düşük olan aile 
çocuklarıydı. Meksika’da yapılmış bir çalışma-
da okul öncesi çocukların % 41’inde B12 
vitamin eksikliği tespit edildiği bildirilmiştir 
(3). Gelişmekte olan ülkelerde B12 vitamin 
prevalansının belirlenmesi gerektiği, çünkü 
erken tedaviyle megaloblastik aneminin kalıcı 
zararlarının giderilebileceği belirtilmiştir (4).   

Megaloblastik anemi, psikiyatrik, 
hematolojik ve nörolojik belirtilerle ortaya 
çıkar (5). Laboratuvar incelemede, anemi, 
trombositopeni, lökopeni yanısıra MCV 
değerinin normalden yüksek, B12 vitamin ve 
folik asit serum düzeyi düşüklüğü ve PY’da 
hipersegmantasyon saptanır. Hastalarımızın 
tümünde solukluk ve mutsuz yüz ifadesi, 
dördünde hiporefleksi ve birinde ataksi, 
laboratuvar incelemelerinde tümünde anemi, 
ikisinde lökopeni, birinde trombositopeni 
saptandı.  

Yalnızca MCV değeri, megaloblastik 
anemi tanısında her zaman yol gösterici 
olmayabilir ve megaloblastik anemi tanısında 
yalnız başına kullanılmamalıdır (6). Demir 
eksikliği makrositozisi maskeleyebilir, keza 
demir eksikliği ile birlikte B12 vitamin 
eksikliği olması sonucunda MCV’nin normal 
ya da düşük olması tanıda yanılgıya neden 
olabilir (7,8). Bir çalışmada 100 megaloblastik 
anemili hastanın tümünde hipersegmantasyon 
ve makrositozis saptanırken, yalnızca %84’ün 
de MCV’nin normalden yüksek bulunduğu 
belirtilmiştir (9). Çalışmamızda üç hastada 
MCV değeri normal bulunurken, dördünde 90 
fl’nin üzerinde idi. Ortalama eritrosit hacmi 
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değeri normal olan üç hastada demir eksikliği 
saptandı. Hastaların tümünde folik asit 
düzeyleri normal ve B12 vitamin serum 
düzeyleri düşük bulundu. Hastaların tümünün 
periferik kan yaymasında hipersegmentasyon 
gözlendi.  Hipersegmantasyon ve serum B12 
ve folik asit düzeyi düşüklüğü megaloblastik 
anemi tanısında daha spesifik  yöntemlerdir 
(10). 

Tedavide B12 vitamini 100 µgr im verilir. 
Tedaviyle hematolojik parametreler dramatik 
olarak düzelirken, nörolojik bozukluklar bazen 
kalıcı olabilir (11,12). Uzun süre B12 vitamini 
eksikliği spinal kord ve beyinde demiyelinizas-
yona neden olur (13-16). Psikomotor ve 
zihinsel geriliğin kalıcı olabileceği, bu yüzden 
megaloblastik anemide erken tanı ve tedavinin 
önemli olduğu bildirilmektedir (17,18). 
Beslenme öyküsü hastalığın tanısında ve 
önlenmesinde çok önemli bir kriter olup, 
hayvansal proteinleri hiç tüketmeyen ya da az 
tüketen hastalarda rutin olarak periferik kan 
yaymasının değerlendirilmesi ve B12, folik asit 
düzeyi bakılması erken tanı ve tedavi için 
önemlidir. 

Hastalarımızdan ikisine diyet önerildi, 
diğerlerine B12 vitamini tedavisi i.m. olarak 
başlandı. Kontrole gelen dört hastanın altı ay 
sonunda laboratuvar ve klinik bulgularının  
düzeldiği saptandı. Diğer üç hasta kontrole 
gelmedi. 

Sonuç olarak beslenme öyküsünde hayvan-
sal ürünleri az tüketen ya da hiç tüketmeyen 
hastalarda B12 vitamin eksikliğini düşünmek 
gerekir. Tam kan sayımında MCV değerinin 
normal olması tanı ve tedavide gecikmeye 
neden olabilir. Periferik kan yaymasında 
hipersegmentasyon saptanmasının erken tanı 
ve tedavi için önemli bir kriter olduğu 
unutulmamalıdır. Ayrıca dengeli ve sağlıklı 
beslenme konusunda toplumun bilgilendirilmesi 
gerekir. 
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