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OLGU SUNUMU - CASE REPORT

Noroanemik Sendrom: Olgu Sunumu

Neuroanemic Syndrome: Case Report

Sule UMUT AYDEMIR," Orhan YAGIZ," Sirin SACAK," Aysel TEKESIN," A. Yiiksel BARUT?

OZET

Vitamin B12 eksikliginde; beyin, optik, periferal sinirler
ve spinal kordun etkilenmesine bagli olarak norolojik tab-
lolar goriilebilir. Subakut kombine dejenerasyon erken do-
nemde tan1 konulup tedavi edildiginde geri doniislii olabi-
len, vitamin B12 eksikligine bagli spinal kordun etkilendi-
g1 bir komplikasyondur. Otuz bir yaginda erkek hasta, elle-
rinde, bacaklarinda uyusukluk ve gii¢siizliik yakinmasi ile
basvurdu. Hastanin laboratuvar tetkiklerinde megaloblas-
tik anemisi vardi. Vitamin B12 diizeyi 66 pg/dl olarak bu-
lundu. Elektromiyografide duyusal polindropati mevcuttu.
Servikal ve dorsal spinal manyetik rezonans goriintiileme-
lerinde subakut kombine dejenerasyon ile uyumlu lezyon-
lar goriildi. Bu yazida, vitamin B12 eksikliginin neden ol-
dugu néroanemik sendromlu olgu sunuldu.

Anahtar sozciikler: Noroanemik sendrom; subakut kombine de-
jenerasyon; vitamin B12.

SUMMARY

The neurologic manifestations of vitamin B12 deficien-
cy are the results of its effects on the brain, peripheral
nerves, and spinal cord. Subacute combined degeneration
of the spinal cord is a complication of vitamin B2 defi-
ciency, which is reversible if diagnosed and treated early.
A 31-year-old male patient presented with complaints of
growing numbness and weakness in his hands and legs.
The patient’s laboratory tests were consistent megaloblas-
tic anemia. Vitamin B12 level was found to be 66 pg/ml.
Electromyography examination was consistent with senso-
ry polyneuropathy. Cervical and dorsal spinal cord lesions
were compatible with subacute combined degeneration. We
reported this case to present neuroanemic syndrome caused
by vitamin B12 deficiency.

Key words: Neuroanemic syndrome; subacute combined degen-
eration, vitamin Bl2.

GIRIS

B12 vitamin eksikligi yaygin goriilen, hematolo-
jik ve norolojik komplikasyonlara yol agabilen bir
hastaliktir.!! Cogunlukla intrensek faktdr (IF) eksik-
ligine bagli olarak gelisir.*! B12 vitamin eksikligine
diyette yetersiz alinmasi, intestinal gdllenmeyle so-
nuglanan hastaliklar, metilmalonil-CoA mutaz enzi-
minin genetik defekti, nitrdz oksit zehirlenmesi gibi
durumlar da yol agabilir.*8) B12 vitamin eksikligin-
de; makrositer anemi, kemik iliginin megaloblastik
hiperplazisi, gastrik aklorhidri ve siklikla spinal kor-
dun subakut kombine dejenerasyonu (SKD) ile ka-

rakterli pernisiydz anemi (PA) tablosu olusur. PA’li
olgularin %80-95’inde gelisen ndrolojik tutuluma ait
bulgular baglangicta tek basina olabilecegi gibi ane-
mi ve diger semptomlarla es zamanli ortaya ¢ikabi-
lir. Vitamin B12 eksikliginde noéropati, miyelopati,
demans, noropsikiyatrik bozukluklar, optik noropati
gibi norolojik tablolar goriilebilir.”! En fazla etkilen-
me omurilikte, 6zellikle servikal ve tist torakal bol-
genin arka ve yan kordonlarinda olur, bu tablo noro-
lojik komplikasyonlarin %10’ unu olusturur ve SKD
olarak adlandirilir.'*3! Elektromiyografide duyusal
iletimde yavaglama veya duyusal amplitiidlerde dii-
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stiklik goriilebilir.'**!31 En 6nemli radyolojik bul-
gu spinal manyetik rezonans goriintiillemede (MRG)
kordun arka kolonlarindaki sinyal degisikligidir an-
cak bulunmamasi taniyr dislamaz.!'“'¢!7l SKD’deki
klinik ve radyolojik bulgular erken tedavi ile tama-
men diizelebilir.'%!®! Néroanemik sendrom (NS) ta-
nist, uygun norolojik semptom ve bulgulara serum
B12 vitamin seviyesinde diisme (B12 <200 pg/dl) es-
lik ediyorsa konur.[**!*2" Kas igine uygulanan B12
vitamin tedavisi ile kan tablosu 2 ayda normale do-
ner, norolojik bulgular ilk 3-6 ayda tedaviye yanit ve-
rir. Tan1 ve tedavide gecikilmesi norolojik bulgula-
rin sekel olarak kalmasiyla sonuglanabilir. Hastali-
gin klinik bulgularinin ve tan1 yontemlerinin bilin-
mesi erken tan1 ve hastanin sekelsiz iyilesmesi aci-
sindan 6nemlidir. 42"

Bu yazida, vitamin B12 eksikliginin neden oldu-
gu néroaminik sendromlu (NS) bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Otuz bir yasinda, sag el baskin erkek hasta, ayak-
larda, ellerde uyusma ve giigsiizliik yakinmalari ile
klinigimize bagvurdu. Hastanin yakimalar1 klinigi-
mize yatig tarihinden 15 giin 6nce ayak altlarinda ve
ellerinde yanma ile baglamis, iki giin i¢erisinde yan-
ma yakinmasina uyusma ve bacaklarinda giigsiiz-
likk eklenmisti. Sistemik muayenesi dogal olan has-
tanin norolojik muayenesinde eldiven-gorap tarzin-
da his kusuru, kas giicii sol 4/5-sag 4/5 seklinde para-
parezi, alt ekstremitelerde derin tendon reflekslerin-
de azalma, her iki alt ekstremite vibrasyon ve pozis-
yon duyusunda belirgin azalma vardi. Romberg testi
pozitifti. Hafif ataksi saptandi. Iki tarafli plantar ya-
nit fleksordii.

Gelis laboratuvar testlerinde; Hb: 12.6 g/dl (re-
ferans araligi:13.6-17.2), MCV:117.5 fL (referans
araligi: 80.7-95.5), LDH:319U/L (referans arali-
§1:120-246) olup karaciger, tiroid ve renal fonksiyon
testleri, elektrolit diizeyleri, kan sekeri, lipid profi-
li ve sedimantasyon hizi normaldi. Timor belirtegle-
ri normaldi. Kanda TORCH (Toxoplasmosis, Rubel-
la, Cytomegalovirus ve Herpes viriisii) testi negatifti.
AIDS ve sifiliz tani testleri de negatifti. Vitamin B12
diizeyi 66 pg/ml (referans araligi: 214-914) idi. B12
vitamin eksikligi etyolojisi aragtirilan olguda gast-
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roskopi sonucunda pangastrit saptand1. Kanda anti iF
antikoru pozitifti. G6z dibi incelemesi dogal, vizyon-
lar iki tarafli tamdi. Yapilan elektromiyografi tetkiki
alt ekstremitelerde duyusal polindropati ile uyumlu
bulundu. Kontrastl servikal spinal MRG tetkikinde;
sagittal T2A goriintiilerde medulla spinalis arka kesi-
minde sinirlart net olarak secilemeyen hafif hiperin-
tens goriiniimde, kraniyokaudal uzanimi yaklasik 7.6
cm, on-arka ¢ap1 4.3 mm olan, belirgin 6dem etkisi,
patolojik kontrast tutulumu olmayan lezyon saptandi
(Sekil 1a). Kontrasth dorsal spinal MRG tetkikinde;
sagittal kesitlerde medulla spinaliste T2A kesitlerde
¢ok sayida hafif hiperintensite goriilen, kontrast tutu-
lumu olmayan belli belirsiz lezyon goriiniimleri iz-
lendi (Sekil 1c). Kontrastli kraniyal MRG’de patolo-
jik bulgu saptanmadi.

Olgu klinik ve muayene bulgulari, laboratuvar
sonuglari, servikal-dorsal spinal MRG ve elektromi-
yografi bulgulari ile birlikte NS tanisi aldi. B12 vi-
tamini yerine koyma tedavisi baslandi. Fizyoterapi
uygulandi. Tedavinin birinci aymda yapilan kontrol
B12 vitamini diizeyi sonucu normaldi. Kontrol elekt-
romiyografide duyusal polindropati bulgular1 devam
ediyordu. Ugiincii aymnda kliniginde kismi diizelme
olan olgunun yapilan kontrasth servikal-dorsal spi-
nal MRG’de izlenen lezyonlarin tiimiiyle kayboldu-
gu goriildii (Sekil 1b, d).

TARTISMA

NS en sik 6znel, sensoriyal semptomlarla kendini
gosterir. Ekstremite distallerinde, iki tarafli simetrik,
giderek yukar1 ¢ikan uyusma ve karmcalanma hissi
olur. Derin ve yiizeyel duyu kaybi olusur. Alt eks-
tremitelerde giic kayb1 geligebilir. Hiporefleksi/aref-
leksi veya hiperrefleksi ve patolojik refleks diger stk
rastlanan bulgulardir. Halliisinasyon, apati, kisilik ve
mizag degisiklikleri eslik edebilir.>!*2% Olgumuz da
halsizlik, uyusma yakinmalar1 ile bagvurmustu. De-
rin ve yiizeyel duyu kaybi, alt ekstremitelerde giic
kaybi, hiporefleksi, hafif ataksi mevcuttu. Optik no-
ropati saptanmamisti.

NS tanisi, uygun ndrolojik dykil ve klinigin yani
sira serum kobalamin seviyesinin diisiik bulunma-
styla konulmaktadir. Taniy1 destekleyen hematolojik
bulgular anemi, 16kopeni, trombositopeni, ortalama



Noroanemik Sendrom: Olgu Sunumu

eritrosit voliimiinde artis (MCV), serum laktat dehid-
rogenaz (LDH) seviyesinde yiikselmedir.?*!%211 Ol-
gumuzda serum kobalamin diizeyi diistiktii. Destek-
leyici olarak anemi, MCV artis1 ve LDH artis1 vardi

(megaloblastik anemi). B12 vitamini eksikligine ne-
den olacak gastrointestinal patoloji mevcuttu. Noro-
lojik semptomlarla birlikte makrositozu olan hasta-
larda vitamin B12 eksikligi aragtirilmalidir.?>?*! B12

Sekil 1. (a) Sagittal T2A servikal spinal MRG incelemede 7 cm

civarinda C2-C6 diizeyinde uzanim gosteren hiperin-
tens lezyon. (b) Uc ay sonra cekilen sagittal T2A ser-
vikal spinal MRG incelemede lezyon izlenmemekte.
(c) Sagittal T2A dorsal spinal MRG incelemesinde bel-
li belirsiz hiperintens lezyonlar. (d) Sagittal T2A dorsal
spinal MRG incelemede lezyon izlenmemekte.
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vitamini eksikligine bagh gelisen en 6nemli ndro-
lojik tutulum, spinal kord tutulumuna bagh gelisen
SKD’dir. NS, MRG ile spinal kordun dorsal ve la-
teral kolumnalarinda T2A MRG incelemelerinde hi-
perintens, T1A incelemelerinde gadolonium ile kont-
rastlanma gosteren lezyonlar goriintiilenebilir.>24
SKD’deki klinik ve radyolojik bulgular erken tedavi
ile tamamen diizelebilir.'® Olgumuzda da servikal ve
dorsal spinal MRG tetkiklerinde B12 vitamin eksik-
ligine ait radyolojik goriintii mevcuttu. Tedavi sonra-
st yapilan kontrol MRG tetkiklerinde tamamen dii-
zelme gozlendi.

SKD ayirict tamlar genistir. Ilerleyici duyu
semptomlar1 ve gii¢siizliikk olan olgularda B12 vita-
mini eksikligi mutlaka diisiiniilmedir. intramediiller
lezyonu olan olgularda, multipl skleroz gibi demiye-
linizan hastaliklar, HIV ve herpes gibi enfeksiy6z ne-
denler, sarkoidoz ve Behget gibi enflamatuvar pro-
cesler, astrositom ve ependimom gibi neoplazmlar,
E vitamini eksikligi gibi metabolik hastaliklar, kar-
sinomatoz radikiilopati, arteriyel ve venoz iskemiler,
radyasyon miyeliti, progresif spastik parapleji ayiri-
c1 tanida disiiniilmelidir."*'? Nitr6z oksidin aneste-
zide kullanilmasi sonras1 SKD gelisen olgular bildi-
rilmistir. Demiyelinizan hastaliklarda lezyon genel-
likle iki vertebra araligin1 gegmez ve arka-yan yerle-
simli olurken, SKD’deki lezyonlar siklikla arka ko-
lumnada goriiliir ve birkag vertebra boliimiinde uza-
nabilir.1%13-25260 B12 vyitamin tedavisi ile klinik semp-
tom ve radyolojik bulgularin diizelmesi SKD tanisi-
ni1 destekler.

Olgumuzda da kaynak bulgulari ile paralel spinal
kordda uzun segment kordun o6zellikle arka ve yan
kolonlarini etkileyen patolojik sinyaller bulunmakta
idi. Olgumuzda yas, oykii, laboratuvar bulgular ile
birlikte SKD i¢in spesifik MRG bulgular1 NS tanisin-
da yardimci olmustur.

Tedavide 1000 mikrogram/giin siyanokobalamin
kas i¢ine uygulanir. Bu doz, vitaminin viicutta depo-
lanmasini saglamak amaciyla ilk 7-14 giinde her giin,
sonraki 1 ay i¢inde haftada 1, daha sonra ise ayda 1
stirekli uygulanir. Biz de olgumuzun yerine koyma
tedavisini bu programa gore uyguladik.

B12 vitamini eksikligine bagli norolojik yakin-

152

istanbul Tip Derg

malari ile bagvuran olgularin ayirici tanilarinin yapil-
masl, erken donemde tani1 konulmasi ve tedavilerinin
baslatilmas1 6nemlidir. Bu sayede radyolojik ve kli-
nik bulgularda tam diizelme saglanabilir.
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