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Cocuklarda B12 Vitamin Eksikligi
Selahattin Katar

OZET

Bu calismanin amaci; megaloblastik anemi tanisi konulan yedi
hastamin klinik ve laboratuvar bulgularinit degerlendirmektir.

Poliklinige bagvuran ve megaloblastik anemi tanist konulan yedi cocuk
hastanin klinik ve laboratuvar bulgular: degerlendirildi.

Beslenme odykiilerinde hastalarin tiimiiniin hayvansal iiriinleri ya hig
agrisi, ice kapaniklik ve ayaklarda uyusma basvuru yakinmalariyd. Fizik
incelemelerinde dordiinde hiporefleksi, glossit, birinde ataksi saptandi. Ug
hastada ortalama eritrosit hacmi (MCV) normal degerlerde idi. Hastalarin
titmiinde B12 vitamin serum diizeyi diisiik, folik asit diizeyi normal idi.
Hastalarin tiimiiniin periferik kan yaymasinda nétrofil hipersegmentasyonu,
iki hastada lokopeni, bir hastada ise trombositopeni saptandi.

Sonug¢ olarak, beslenme oykiisiinde hayvansal iiriinleri az ya da hig
titketmeyen hastalarda B12 vitamin eksikligi diisiiniilmelidir. Ayrica basit
bir yontem olan periferik kan yaymasinda (PY) nétrofillerde
hipersegmentasyon saptanmast da megaloblastik anemi tanisi icin
onemlidir.
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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.

It 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.
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GIRIS
Vitamin B12, folik asit ile birlikte DNA  Vitamin B12’nin kaynag: hayvansal gidalardir.
sentezinde Onemli rol oynar. Eksikliginde Yetersiz tiiketilmesi megaloblastik anemiye

DNA  sentezi bo.zulur,. .bll da nukleus sebep olur. Bunun sonucunda psikiyatrik,
maturasyonun  gelismesini  engeller  (1). nérolojik ve hematolojik bir ¢ok bozukluk
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meydana gelir. Tani, tam kan sayiminda MCV
(ortalama eritrosit hacmi) degerinin normalden
yiiksek, B12 veya folik asit diizeyinin normal-
den diisiik olmas1 ve periferik kan yaymasinda
nétrofillerde hipersegmentasyon goriilmesi ile
konulabilir. Ozellikle periferik kan yaymasinda
noétrofillerde hipersegmentasyon goriilmesi tani
icin ¢ok anlamlidir

GEREC VE YONTEM

Hastalarin 6ykii ve fizik muayeneleri, tam
kan sayimmi, MCV, nétrofil hipersegmentasyonu
acisindan periferik yaymalar1 (PY), serum B12
ve folik asit dilizeyleri degerlendirildi.
Hemoglobin diizeyinin 12 g/dI’nin, beyaz kiire
sayisinmn 4500/mm’ ve trombosit sayisinin
150.000/mm”’iin altinda olmas1 sirasiyla anemi,
l6kopeni ve trombositopeni olarak degerlendiril-
di. Vitamin B12 serum diizeyi 200 pg/dl ve alt1
diisitk, MCV 90 fl iizeri yiiksek deger olarak
kabul edildi. Periferik yaymada 100 notrofilde
5’inden fazlasi bes loblu, ya da 6 loblu bir
notrofil goriilmesi hipersegmantasyon olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Yedi hastanin besi erkek, ikisi kiz, yaslar1 6
ile 14 yil arasinda ve yas ortalamasi 10.3 yil
idi. Hastalarin dykiilerinde dérdiiniin hayvansal
driinleri  tiiketmedigi, digerlerinin ¢ok az
tiikettigi ~ Ogrenildi. Istahsizlik, halsizlik,
ayaklarda uyusma, bas agris1 ve ice kapaniklik
basvuru sikayetleriydi. Tiim hastalarin bu
sikayetlerden dolay1 daha once birkag defa
saglik kuruluslarina bagvurduklari 6grenildi.
Fizik muayenelerinde tiimiinde solukluk ve
mutsuz yiiz ifadesi, dort hastada glossit ve
derin tendon reflekslerinde azalma, bir hastada
ataksi saptand1. iki hastanin boy ve kilosu 3
persentilin altinda, ii¢ hastanin 3-10 persentilde
ve diger iki hastanin boy ve kilosu normal
persentildeydi.

Laboratuvar incelemede, ortalama eritrosit
hacmi (MCV) dort hastada 90 flI’nin iizerinde
ve tlim hastalarin ortalama MCV degeri 91 fl
olarak saptandi. Ortalama eritrosit hacmi 90
fI’nin altinda olan ii¢ hastada demir eksikligi
anemisi de saptandi. Tiim hastalarin periferik
kan yaymasinda nétrofillerde hipersegmentas-
yon saptandi. Hastalarin tiimiinde folik asit
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diizeyi normal ve serum B12 vitamin diizeyi
200 pg/dl’den distik olarak bulundu. Hig bir
hastada proteiniiri saptanmadi. lki hastada

l6kopeni, bir hastada ise trombositopeni
saptandi.
TARTISMA

Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde
B12 vitamin eksikligine bagli megaloblastik
anemi ¢ocuklarda ve yaglilarda yaygin olarak
goriilmektedir ve bunun sebebinin daha ¢ok
niitrisyonel oldugu belirtilmektedir (2). Bu
caligsmadaki hastalarin da dykiilerinde tiimiiniin
hayvansal proteinleri ya hi¢ tiiketmedigi ya da
cok az olarak tiikettikleri 6grenildi ve tiimii
sosyoekonomik diizeyleri diisilk olan aile
cocuklariydi. Meksika’da yapilmis bir ¢aligma-
da okul oncesi cocuklarin % 41’inde B12
vitamin eksikligi tespit edildigi bildirilmistir
(3). Gelismekte olan iilkelerde B12 vitamin
prevalansinin belirlenmesi gerektigi, ¢iinkii
erken tedaviyle megaloblastik aneminin kalict
zararlarimin giderilebilecegi belirtilmistir (4).

Megaloblastik anemi, psikiyatrik,
hematolojik ve norolojik belirtilerle ortaya
cikar (5). Laboratuvar incelemede, anemi,
trombositopeni, 16kopeni yanisira MCV
degerinin normalden yiiksek, B12 vitamin ve
folik asit serum diizeyi disiikliigii ve PY’da
hipersegmantasyon saptanir. Hastalarimizin
timiinde solukluk ve mutsuz yiiz ifadesi,
dordiinde hiporefleksi ve birinde ataksi,
laboratuvar incelemelerinde tiimiinde anemi,

ikisinde 1okopeni, birinde trombositopeni
saptandi.
Yalnizca MCV degeri, megaloblastik

anemi tanisinda her zaman yol gosterici
olmayabilir ve megaloblastik anemi tanisinda
yalniz bagma kullanilmamalidir (6). Demir
eksikligi makrositozisi maskeleyebilir, keza
demir eksikligi ile birlikte B12 vitamin
eksikligi olmasi sonucunda MCV’nin normal
ya da disiik olmasi tanmida yanilgiya neden
olabilir (7,8). Bir calismada 100 megaloblastik
anemili hastanin tiimiinde hipersegmantasyon
ve makrositozis saptanirken, yalnizca %84’iin
de MCV’nin normalden yiiksek bulundugu
belirtilmigtir (9). Calismamizda ii¢ hastada
MCYV degeri normal bulunurken, doérdiinde 90
fI’nin {izerinde idi. Ortalama eritrosit hacmi
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degeri normal olan ti¢ hastada demir eksikligi
saptandi. Hastalarin  tiimiinde folik asit
diizeyleri normal ve B12 vitamin serum
diizeyleri diisiik bulundu. Hastalarin tiimiiniin
periferik kan yaymasinda hipersegmentasyon
gozlendi. Hipersegmantasyon ve serum B12
ve folik asit diizeyi diisiikliigli megaloblastik
anemi tanisinda daha spesifik yontemlerdir
(10).

Tedavide B12 vitamini 100 pgr im verilir.
Tedaviyle hematolojik parametreler dramatik
olarak diizelirken, ndrolojik bozukluklar bazen
kalic1 olabilir (11,12). Uzun siire B12 vitamini
eksikligi spinal kord ve beyinde demiyelinizas-
yona neden olur (13-16). Psikomotor ve
zihinsel geriligin kalic1 olabilecegi, bu yiizden
megaloblastik anemide erken tani ve tedavinin
onemli oldugu bildirilmektedir (17,18).
Beslenme oOykiisii  hastaligin  tanisinda  ve
onlenmesinde ¢ok oOnemli bir kriter olup,
hayvansal proteinleri hi¢ tiikketmeyen ya da az
tiketen hastalarda rutin olarak periferik kan
yaymasinin degerlendirilmesi ve B12, folik asit
diizeyi bakilmasi erken tan1 ve tedavi icin
onemlidir.

Hastalarimizdan ikisine diyet Onerildi,
digerlerine B12 vitamini tedavisi i.m. olarak
baslandi. Kontrole gelen dort hastanin alti ay
sonunda laboratuvar ve klinik bulgularmin
diizeldigi saptandi. Diger {i¢ hasta kontrole
gelmedi.

Sonug olarak beslenme dykiisiinde hayvan-
sal {irlinleri az tiikketen ya da hi¢ tiiketmeyen
hastalarda B12 vitamin eksikligini diisiinmek
gerekir. Tam kan sayiminda MCV degerinin
normal olmasi tant ve tedavide gecikmeye
neden olabilir. Periferik kan yaymasinda
hipersegmentasyon saptanmasinin erken tani
ve tedavi igin Onemli bir kriter oldugu
unutulmamalidir. Ayrica dengeli ve saglikli
beslenme konusunda toplumun bilgilendirilmesi
gerekir.
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