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ÖZET

Vitamin B12 eksikliği, megaloblastik aneminin önemli nedenlerindendir. Vitamin B12 
eksikliği gelişmekte olan ülkelerde sıklıkla diyette alım kusuruna bağlı gelişir. 
Eksikliği ender olarak görülse de erken tanı ve tedavi, kalıcı nörolojik sekeller bıra-
kabildiğinden önemlidir. İştahsızlık çocuklarda oldukça sık olarak görülmektedir. 
Bu olgu ile iştahsızlık nedeniyle gelen bir çocukta, ender görülen Vitamin B12 eksik-
liğini anımsatmak istedik. On iki aylık erkek hasta, kusma, yutmama, beslenememe, 
ek gıdayı reddetme, solukluk, kilo kaybı ve gelişme geriliği yakınmalarıyla getirildi. 
Fizik muayenesinde genel durumu iyi, soluk, çevreyle ilgisi azalmıştı. Tam kan sayı-
mında hemoglobin:8.8gr/dL, lökosit:6500/mm3, hematokrit %26.2, trombosit:162.000/
mm3, MCV 96 fL bulundu. Hastanın folik asit düzeyi: 19.4 ng/mL (3-22.4 ng/mL), Vit 
B12 düzeyi 72 pg/mL (200-1210 pg/mL) bulunurken, annenin serum Vit B12 düzeyide 
96 pg/ml bulundu. Bu bulgularla Vit B12 eksikliği tanısı alan hastaya intramusküler 
Vit B12 tedavisi başlandı. Bir ay sonraki kontrolünde kusmalarının geçtiği, yutma 
sorunlarının düzeldiği, ek gıdalara başlandığı ve 850 g aldığı, çevreye ilgisinin arttığı 
gözlendi. Bu olgu dolayısıyla beslenme güçlüğü olan infantlarda vitamin B12 eksikliği 
olabileceği vurgulamak istendi. Vitamin B12 eksikliğinin tedavisi tedaviye dramatik 
yanıt vermesi ve kalıcı nörolojik hasarların önlenmesi nedeniyle önemlidir.
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ABSTRACT

Vitamin B12 deficiency is among important causes of megaloblastic anemia. In deve-
loping countries, the major reason of Vitamin B12 deficiency is deficient dietary 
intake. Although vitamin B12 deficiency is a rare condition, early diagnosis and tre-
atment are important to prevent permanent neurological sequela. Anorexia is seen 
frequently in children. We want to remind Vitamin B12 deficiency with this case pre-
sented with anorexia. A 12 month-old male patient presented with vomiting, weight 
loss, paleness, malnutrition, repulsion as well as growth retardation. Physical exami-
nation revealed paleness and loss of interest to environment. Hematologic test results 
were as follows: WBC: 6500 gr/dl, Hgb: 8.8 gr/dl, MCV: 96 fl, platelet count: 162.000/
mm3. Mean serum folic acid level of the patient was 19.4 ng/mL (3-22.4 ng/mL), and 
vitamin B12 level 72 pg/mL (200-1210 pg/mL), while mean vitamin B12 level of the 
mother was 96 pg/mL. The patient was diagnosed as vitamin B12 deficiency and int-
ramuscular Vitamin B12 treatment was initiated. One month later, his vomiting cea-
sed, his appetite was well and he gained 850 gr. His interest to environment was 
improved. We want to impress with this case that infants with anorexia might have 
vitamin B12 deficiency. Treatment of vitamin B12 deficiency is important because it 
might lead to permanent neurological sequela and vitamin B12 deficiency respond to 
treatment dramatically.
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 GİrİŞ

 Vitamin B12, DNA sentezinde önemli rol oynar. 
Çocukluk döneminde vitamin B12 eksikliği ender 
görülen ve nonspesifik belirtiler gösteren bir hasta-
lıktır. Megaloblastik aneminin en önemli nedenlerin-
den birisidir. VitB12 eksikliğinde nükleus olgunlaş-
ması geri kalır fakat sitoplazmik olgunlaşma normal 
olarak devam eder. Bu nükleus-sitoplazma disosiyas-
yonu morfolojik olarak megaloblastik deyimini gös-
terir (1). Sosyoekonomik düzeyi düşük olan bölgeler-
de B12 eksikliğinin sıklığının oldukça yüksek oldu-
ğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (2). En sık görülen 
bulgular gelişme geriliği, hipotoni, iştahsızlık, stoma-
tit ve glossittir. Ağır olgularda ise duyu kayıpları, 
paraliziler ve kişilik değişiklikleri görülür (3,4). En 
önemli hematolojik bulgu anemidir. Hemoglobin 
değerleri 2-3 gr/dl’e kadar düşebilir (3). Çocukluk 
döneminde iştahsızlık nedeniyle doktora başvuran 
normal çocukların oranı %20-35 iken, bu oran geliş-
me geriliği olan çocuklarda ise %33-90’a çıktığı bil-
dirilmiştir (5). Birçok hastalık çocukta iştahsızlığa 
neden olabilir. Bunun için iyi bir öykü alınması, tam 
bir fizik muayene ile bazı temel laboratuvar değerlen-
dirmelerinin (tam kan sayımı, idrar incelemesi, para-
zit araştırması, kabızlık için karın grafisi gibi) yapıl-
ması gereklidir (6). Çocukların çoğunluğunda iştahsız-
lığın nedeni bulunmamaktadır. Burada beslenme 
güçlüğü yakınmasıyla hastanemize başvuran ve vita-
min B12 eksikliği tanısı alan on iki aylık erkek hasta 
sunulmuştur.

 OlGu SunuMu 

 On iki aylık erkek hasta, kusma, yutamama, bes-
lenememe, ek gıdayı reddetme, solukluk ve kilo 
kaybı, gelişememe yakınmalarıyla getirildi. Özgeçmi-
şinde halen anne sütü almaya devam ettiği ancak ek 
gıda almayı reddettiği ve aldığında da kustuğu, son 2 
ay içerisinde renginin soluklaşarak gittikçe kilo kay-
bettiği, artık anne sütünü emerken bile yutmada zor-
landığı belirtiliyor. Anne-baba arasında akrabalık 

yoktu. Annenin ilk gebeliğinden doğan ilk bebekleri 
idi. Ailenin sosyoekonomik düzeyi düşük, baba işsiz, 
evleri kirada ve düzenli bir gelirleri yok idi. Beslenme 
olarak ailede et tüketiminin çok az olduğu belirtildi. 
Fizik muayenesinde genel durumu iyi, soluk, çevrey-
le ilgisi azalmıştı. Belirgin bir hipotonisi yok idi. 
Kilosu 8.800 (10-25p), boyu 72 cm (10-25p) ve baş 
çevresi 45 cm (5-10p) bulundu. Karın muayenesinde 
organomegalisi yok, diğer fizik muayene bulguları 
normaldi. Laboratuvar incelemelerinden tam kan 
sayımında hemoglobin 8.8 gr/dL, lökosit 6500/mm3, 
Hematokrit %26.2, trombosit 162.000/mm3, MCV 96 
fL bulundu. Periferik yaymada hipersegmente (6-7 
loblu) polimorfonükleer lökositler izlenen olgunun 
retikülosit sayısı %1.6 idi. Karaciğer, böbrek fonksi-
yonları, elektrolitler, demir, ferritin düzeyleri, idrar 
ve kan aminoasitleri normaldi. Hastanın folik asit 
düzeyi: 19.4 ng/mL (3-22.4 ng/mL), Vit B12 düzeyi 
72 pg/mL (200-1210 pg/mL) bulunurken annenin 
serum Vit B12 düzeyi 96 pg/ml bulundu. Plazma 
homosistein düzeyi olgumuzda yüksek (26.8 μmol/L) 
(normal:<15 μmol/L) bulundu. Hastanın bakılan tam 
idrar tetkiki normal idi. Hastanın idrar tetkikinde 
proteinürisi yok idi. Imerslund-Graesbeck sendro-
mundan ayırt etmek için de aile bireylerinin idrar 
tetkikleri alınarak proteinüri bakıldı ve proteinüri 
mevcut değildi. Bu bulgularla Vit B12 eksikliği tanı-
sı alan hastaya intramusküler Vit B12 tedavisi başlan-
dı. Tedavide 100 μg/doz bir hafta her gün B12 intra-
müsküler, idamesi için ayda bir yine aynı doz intra-
müsküler tedavi verildi (7). Ancak, nütrisyonel eksik-
lik saptanan olgumuzun diyeti düzenlendi. Anneye 
B12 eksikliği için tedavi ilgili uzman hekim tarafın-
dan başlandı. Beşinci günde bakılan retikülosit sayı-
sının %4’e yükseldiği görüldü. Tedavisi düzenlene-
rek taburcu edilen hastanın 1 ay sonraki kontrolünde 
kusmalarının geçtiği, yutma sorunlarının düzeldiği, 
ek gıdalara başlandığı ve 850 g aldığı, çevreye ilgisi-
nin de arttığı gözlendi. Kontrol tetkiklerinde hemog-
lobin 11 gr/dL, lökosit 9.100/mm3, trombosit 341.000/
mm3, Vit B12 düzeyi 529 pg/mL olarak bulundu.
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 TArTIŞMA 

 Kobalaminler veya vitamin B12 türevleri sınırlı 
sayıda enzim tarafından kullanılan kompleks organo-
metalik kofaktörlerdir (8). Büyüme ve gelişimde önem-
li yeri olan ve suda çözünür bir vitamin olan B12 
vitamini diğer suda çözünür vitaminlerin aksine bit-
kiler tarafından sentezlenmez. Esas olarak yalnızca 
bazı bakterilerce de novo üretilir (9). Hayvansal gıda-
lardaki B12 vitamininin kaynağı da hayvanların 
midelerindeki mikroorganizmalar tarafından üretilen 
ve bağırsakta absorbe edilen B12’dir. 
 Erken çocukluk çağında, Vitamin B12 eksikliği 
genellikle vejetaryen beslenen ve vitamin B12 eksik-
liği olan anneden doğan bebeklerde görülür ve olduk-
ça enderdir. Serum vitamin B12 düzeyi 100 pg/ml’ye 
kadar düşse de belirgin bir vitamin B12 eksikliği 
görülmez (10). Gebeliğinde beslenmesi iyi olan anne-
lerin bebeklerinde doğumda ortalama 25 mcg Vit 
B12 bulunur. Anne sütünde Vit B12 seviyesi düşük 
olsa da teorik olarak bu depolar birinci yılın sonuna 
kadar yeterlidir (11,12). B12 eksikliğinin hematopoetik 
ve nörolojik etkileri uzun zamandan beri bilinmekte-
dir. Ancak, B12 eksikliğinin etkileri bu iki sistemle 
sınırlı değildir; kardiyovasküler sistem, kemik gelişi-
mi üzerindeki etkileri, embriyoda nöral tüp defektle-
rindeki rolü son yıllarda dikkat çekmiştir (13,14). B12 
eksikliği olan hastaların yaklaşık %90’ında nörolojik 
komplikasyonlar olur. Bazen nörolojik belirtiler B12 
eksikliğinin ilk bulgusu olabilir. Nörolojik bulguların 
patolojik olarak demiyelinizasyonla başladığı ve 
bunu aksonal dejenerasyon ve sonucunda geri dönü-
şümsüz aksonal ölümün izlediği bildirilmiştir (15).
 Nutrisyonel Vit B12 eksikliği bebeklik dönemin-
de nadir görülür ve olguların çoğunda neden maternal 
Vit B12 seviyelerinin düşük olmasıdır. Klinik bulgu 
ve semptomlarda tedavi sonrasında iyileşme görülse 
de eksikliğin derecesi ve süresine bağlı olarak kalıcı 
nörolojik sekeller bildirilmiştir. Bu nedenle erken 
tanı ve tedavi Vit B12 eksikliğinin uzun dönem prog-
nozunda çok önemlidir (16). 
 Disfaji etiyolojisinde, primer motilite bozuklukla-

rı ve trakeaosefageal fistül, akalazya, nörolojik hasta-
lıklar, kollajen doku hastalıkları, genetik hastalıklar 
gibi sekonder birçok hastalık vardır. Disfajili bir has-
tada en sık başvuru nedeni beslenme veya solunum 
güçlüğü olup, büyüme geriliği, kilo kaybı ve nazal 
reflü sorunlarıyla getirilebilir.
 Mevcut çalışmalar insan metabolizmasında sınırlı 
sayıda enzimin kofaktörü olarak işlev gören B12 
vitamini eksikliğinde SSS’nin tüm yapıtaşlarının 
direkt veya indirekt olarak etkilendiğini ve bu etki-
lenmeye neden olan olaylar zincirinin hâlâ çok kesin 
olmadığını göstermektedir. Bu etkisi çeşitli madde 
birikimlerinin yarattığı toksik etkiler yanı sıra nörot-
rofik faktörlerin işlevlerindeki değişiklik aracılığı ile 
ya da her iki mekanizma ile olabilir. Bu bağlamda 
B12 vitamini nöroprotektif mekanizmalar ile hasar-
landırıcı mekanizmalar arasında dayanak görevi 
yürüten bir molekül olarak tanımlanmıştır (17). Son 
yıllarda hücresel kobalamin metabolizması bozuk-
luklarına neden olan sekiz farklı gen tanımlanmıştır 
(18,19). B12 vitamini-ilişkili genlerdeki polimorfizmler 
B12 vitamin düzeylerini belirlemede ve vitamin 
eksikliğine yatkınlıkta önemli rol oynayabilir (20).
 B12 eksikliğinin en sık nedeni, besin-B12 malab-
sorbisyonu ve pernisiyöz anemidir (21,22). Çalışmalarda 
besin-B12 malabsorbisyonu B12 eksikliği olan yaşlı-
larda %60-70, pernisiyöz anemi ise %15-20 oranında 
neden olarak saptanmıştır (23). Besin-B12 malabsor-
bisyonun primer nedeni atrofik gastrittir. Altmış beş-
75 yaş aralığında atrofik gastrit sıklığı %33 iken, 80 
yaş ve üzerinde bu oran %40’a çıkmaktadır. Besin-B12 
malabsorbisyonun diğer nedenleri ise; kronik 
Helicobacter pylori taşıyıcılığı, intestinal mikrobiyal 
çoğalma ve uzun süre biguanid (metformin), antiasit, 
proton pompa inhibitörleri gibi ilaçların kullanımı, 
kronik alkolizm, gastrektomi, ekzokrin pankreas yet-
mezliği ve Sjögren sendromudur. Pernisiyöz anemi 
de, B12 eksikliğinin diğer sık nedenlerinden birisidir. 
Vitamin B12 eksikliğinin diğer nedenleri arasında 
diyette eksiklik (<%5) ve herediter kobalamin meta-
bolizma hastalıkları (<%1) yer almaktadır (21). 
 Annenin serum B12 vitamini düzeyi de düşük idi. 
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Ailenin beslenme durumu ve sosyoekonomik düzeyi-
nin düşük olmasının bunda etken olduğu düşünül-
mektedir. 
 Bu olgu dolayısıyla beslenme güçlüğü olan infant-
larda vitamin B12 eksikliği olabileceği vurgulanmak 
istendi. Vitamin B12 verilmesi, eksikliğinin tedaviye 
dramatik yanıt vermesi ve kalıcı nörolojik hasarların 
önlenmesi nedeniyle önemlidir.
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