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ÖZET 
Bilimsel zemin: B 12 vitamin eksikliği hematolojik, gasrointestinal, 

psikiyatrik ve nörolojik pek çok bozu kluğa yol açar. B 12 vitamin 

eksikl iğinde nörolojik belirtiler olarak, miyolopati, nöropati, nöropsikiyatrik 
anormallikler, demans ve optik atrofi bulgula rı görülür. 

Amaç: Transvers miyelit ve nöropsikiyatrik bulgular ile gelen hastada 

bu durumun B 12 vitamin eksikliğine bağlı o lduğunu ve replasman 
tedavisinden sonra kliniğinin düzeldiğin i göstermek. 

Gereç ve Yöntemler: Hastaya rutin nörolojik muayene ile beraber 
biyokimya analizi, serolojik testleri, vaskülit markerları, ti roid fonksiyon 

testleri, vitamin B 12 düzeyi, beyin omurilik sıvıs ı analizi, elektrodiagnostik 

tetkikler, kranial ve spinal kord magnetik rezonans görüntüleme tetkikleri 
yapıldı. 

Sonuçlar: Hastan ın vitamin B 12 replasmanından sonra bulguları altı 

ay içinde düzeldi. 
izlenimler: Vitamin B12 eksi kliğine bağl ı miyelopati olgularında erken 

tanı ve tedavinin klinik seyir üzerine komplikasyonla rı önlemede önemi 
ortaya konmuştur. 
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ABSTRACT 

Myelopaty Caused by Vitamin 812 Deficiency 

Background: Vitamin 812 deficiency causes a wide range of 
haematological, gastrointestinal, psychiatric and neurological disorders. 
The neuro/ogical syndroms associated with vitamin 812 deficiency 
include myelopathy, neuropathy, neuropsyciatric abnormalities, dementia 
and optic atrophy. 
Objectives: We describe a patient who presented with mye/opathy 
and neuropsychiatric abnorma/ities related to vitamin 812 deficiency. 
After the rep/acement of vitamin 8 ı 2 the patient's symptoms were 
improved. 

Material and Methods: Along with routine neurologic examination, 
biochemical screen, sero/ogical tests, vasculities markers, thyroid 
function tests, vitamin 812 /eve/, spina/ fluid ana/ysis, e/ectrodiagnostic 
tests, cranial, cervical and thorocolumbar magnetic resonance imaging 
was conducted. 
Results: After the replacement of vitamin 812 the patient's symptoms 
were improved. in six months. 
Conclusion: Early recognition and treatment is so important for the 
prevention of irreversible complications. 

Keywords: vitamin 872, myelopathy, spinal imaging 

* 40.Ulusal Nöroloji Kongresi'nde Poster Bildirisi olarak sunulmuştur. 
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GİRİŞ 

B 12 vitamin eksikliği ya gastrointestinal sistemden emilimde 

bozukluk ya da besinlerle yeteri kadar al ınamama veya 

metilmalonil Coenzim-A mutaz'ın genetik olarak eksikli­

ğinde ortaya çıkan; hematolojik, gastrolojik, nörolojik 

komplikasyonlara yol açabilen bir tablodur(l .ıJ _ B 12 vitamin 

eksik l iğinde pernisiyöz anemi, nöropati, myelopati, demans, 

nöropsikiyatrik bozukluk ve optik nöropati görülebilir<1
-
3

A
5

l_ 

Spinal kord tutulumu nörolojik komplikasyonların% 1 O'unu 

oluşturmakta, en sık olarak da servikal ve torakal posterior 

kolon etkilenimi görülmektedir<3.6J_ 

Bu çalışmada 45 yaşında nöropsikiyatrik bozukluk ve 

transvers myelit tablosu ile başvuran kadın hastada diğer 

myelopati nedenleri ekarte edildikten sonra tablonun B12 

vitamin eksi kliğine bağlı olduğu belirlenmiş ve tedavi ile 

tüm bul guların düzeldiğ i görülmüştü r. 

OLGU 

Son üç gündür bacaklarda güçsüzlük, yürümede zorluk, 

dengesizlik, düşme şikayetleri ile aci l servisimize başvuran 

45 yaşındaki kadın hastanın, fizik incelemesinde patolojik 

bir bu lgu tesbit edilmemiş, nörolojik muayenesinde bilinç 

açı k, kısmen koopere, oryantasyonu değerlendirilemem iş, 

hastanda yoğun ajitasyon izlenm iştir. Kranial sinir muayenesi 

koopere o lduğu kadar doğal, her dört ekstremitede kas 

gücü 4/5, derin t endon refleksleri; üst ekstremitede 

normoaktif, alt ekstremitede alı namamış, duyu bakısında 

T 4-T6 arasında hipoestezi bulunmuştur. Vibrasyon ve eklem 

pozisyonuna hasta koopere olamam ış, serebellar testlerde 

her iki yöne doğru ataksik, tandem gaitinin beceriksiz 

olduğu tesbit edilmiştir. Hastanın klinik izlemi sırasında 

idrar retansiyonu ve gaita in kontinans ı gelişmiş, hasta 

kataterize edilmek zorunda kalınmıştır . 

Yat ı şının 5. gününde nörolojik muayenede ilerlemesi 

gözlenmiş, bilateral alt ekstremitede kas gücü 2/5 olmuş, 

duyu muayenesinde T4 altında hipoestezi t esbit edilmiş, 

karın cildi refleksi alınmamış, plantar yanıt bi lateral ilgisiz, 

vibrasyon ve eklem pozisyonu alt ekstremitede bi latera l 

kayıp, üstte azalm ı ş olarak bulunmuştur. Hasta desteksiz 

olarak yürütülememiştir. Yaklaşık iki gün içinde kas gücü 

0-1/5'e kadar geri lemiş, hasta yatağa bağıml ı hale gelmiştir . 

Hastanın yapılan mental durum testi (MMSI) : 17 /30 olarak 

bulunmuştur. 

Özgeçmişinde, 5 yıl önce ayaklarda uyuşma, karıncalanma, 

80 ,, 

son 3 yıldır da ellerinde uyuşma şikayeti olan hastanın, 7 

yı l önce annesini kaybetmesinden do l ayı depresyon 

tablosuna girerek yoğun antidepresan kul lanım ı öyküsü 

mevcuttur. 3 ay önce de babasının vefatından sonra tekrar 

davran ışlarında değişme, hallüsinasyon ve ajitasyon tablosu 

zaman zaman kliniğine ek lenmiş olup, hastanemize 

başvurmadan kısa bir süre önce de işitsel ve görsel 

hallüsinasyon l arını n ol duğu yakınları tarafından ifade 

edilmektedir. 3 ay önce gittikleri psikiyatri doktoru tarafından 

verilen nöroleptik ilaçlar sonrasında ekstrapiramidal sistem 

bulguları ortaya çıkm ış, Akineton ve daha sonra tedaviye 

eklenen diazepamla bulguları düzelm iş . 

Hastada yaklaşık 1 O yıld ı r gastrit öyküsü mevcuttur . 

Soygeçmişte; ailede benzer şikayetler yoktur. Hastada 

myelopati tablosu düşünülmüş ve ayı rıc ı tan ıya yönelik 

gerekli tetkikler yapılm ıştır. 

Yapılan laboratuar incelemelerinde; Açlık kan şekeri: 80 

mg/dl, AST: 15 U/L, ALT: 25 U/L, Hg: 11 g/dl, MCV: 93 

pg/MI (82-97 pg/MI), Lökosit : 5300 M/UL, Trombosit: 

260.000 K/UL, Sedimantasyon : 40 mm/h o larak 

bu lunmuştur. 

ANA, Ant i ONA testleri gönderilm i ş normal olarak 

bulunmuştur. Enfeksiyöz nedenler yönünden lomber 

ponksiyonu (LP)'si yap ı lmış BOS proteini: 32 mg/dl, BOS 

glukozu: 49 mg/dl, eş zamanlı kan şekeri: 82mg/dl 

bu l unmuş, direkt bakıda hücre görülmemiş, kültürlerde 

üreme olmamıştır. Sifiliz, hepatit ve HIV markerları negatif 

olarak gelm iştir . 

Multiple skleroz, basıya yol açacak kitlesel nedenler, anterior 

spinal arter iskemisini ekarte etmek amacı ile torakolomber 

MRI görüntü lemeleri çekilmiş ve bir patoloji tesbit 

edilmem i ştir . 

EMG'si alt ekstremitede aksonal duysal-motor polinöropati 

ile uyumlu bulunmuştur. Mult iple skleroz hastal ığı açıs ı ndan 

yapılan lomber ponksiyondan gönderilen oligoklonal band 

test sonucu normal BOS incelemesi olarak gelmiş, lg G 

indeksi 0.4 oranında rapor edilm i şti r . 

Tiroid fonksiyon testleri normal iken, 2 kez gönderilen 

vitamin B12 değerleri sırası ile: 48,95 pg/ml ile 51.3 pg/ml 

(N: 197-866) olarak bulunmuş, periferik yaymasında çomak 

%6, nötrofil %76 ( 3 adet 5 loblu polimorfnüveli lökositler), 

lenfosit %8, monosit % 1 O olarak bulunmuş, eritrosit 

morfoloj isinde anizokromik, makrositik, hafif anizositik 



Miyelopati bulgusu ile başvuran, etyolojide B12 vitamin eksikliği tesbit edilen 45 yaşında kadın hastanın Krania l MRl'ı nda bilateral beyaz cevherde 
ve sentrum semiovalede hiperintens lezyonlar izlenmiştir. 

Hastanın servikal MR görüntülemesinde bulgingler dış ında bir patolojiye 
rastlanmamıştır. 

eritrositler görülmüştür. Retikülosit %0.5, trombositler 

normal olarak gelmiştir. 

B 12 eksikliğine yönelik gönderilen antiparietal hücre antikoru 

pozitif gelmiştir.(laburatuardan sonucun pozitif veya negatif 

olarak bi l dirilebileceği öğrenilmiştir). Yapılan üst 

gastrointestinal sistem endoskopisi ve a lınan biyopsisi 

gastrik atrofi ve komplet intestinal met aplazi ile uyumlu 
bulunmuştur. 

TARTIŞMA 

Spinal kord hastalıkları pek çok neden sonucunda ortaya 

çıkabil ir. Hastaların temel şikayeti alt ekstremite güçsüzlüğü 

ve yürüyüş bozukluğudur(v.s,9ı _ Bacaklarda sertlik hissi 

yaygındır. Eğer servikal spinal kordta tutulum mevcutsa, 
üst ekstremite güçsüzlüğü de bekleni r(7,sı _ 

Hastamızda da 5 yı l önce başlayan önce ayaklarda daha 

sonra ellerde olan uyuşma, hissizlik ve nöropsikolojik 

bozukluklara, seneler içinde ataksi daha sonra alt 

ekstremitede olan güçsüzlük, reflekslerin alı namaması, 

seviye veren duyu kusuru, eklem pozisyonu-vibrasyon kaybı 

ve idrar retansiyonu eklenmiştir. Mental muayenesinde 

bozukluk tesbit edilmiştir. 

Spinal kordta tutuluma yol açacak enfeksiyoz, travmat ik, 

metabolik, mekanik, iskemik ve diğer farklı faktörleri içeren 

pek çok neden bulunmaktadır (Tablo 1 ). Hastada gönderilen 

vaskülit markerları normal gelmiş, spinal korda yönelik 
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yapı lan görüntülemeleri ile demiyelinizan, iskemik veya 

mekanik nedenler ekarte edilmiştir, LP'da enfeksiyöz bir 

patolojiye rartlanmamıştır. Bu nedenle metabolik nedenlere 

yönel ik incelemeler yapılmıştır. 

45 yaşında, bayan hasta olması nedeni ile öncefikle multiple 

sklerozun (MS) ayırıcı tanıda düşünülmesi gerektiği dikkate 

alınmış ancak kranial MR'ında korpus kollosuma dik 

lezyonların olmaması ve mevcut lezyonlarının MS plaklarının 

yerleşimi ile uyum göstermemesi, daha önce atak tarif 

edilmemesi, spina l kordta lezyon iz lenmemesi i le 

uzaklaşılmıştır. Hastada yapılan lomber ponksiyondan 

gönderilen oligoklonal band ve lg G indeksi değerleri normal 

gelmiş, hastada görüntü incelemesi ve laboratuar tetkikleri 

yönünden MS'i destekleyecek veriye rastlanmam ı ştır. 

Vitamin B 12 eksikliği sistemik bir hastalık olup beyin, spinal 

kord ve periferik sinirler etkilenebil i r< 1 •4.1.s.9ı_ B 12 eksi kl iği 
sıkl ı kla diyetle yetersiz olarak alınması ya da interensek 

faktör eksikliği sonucunda barsaktan absorbsiyonunun 

yetersizliğine bağlı olarak ortaya çıkar11 •2.1.s,9ı_ Servikal ve 

torakal sev iyelerin arka kordonları en sık etk ilenen 

bölümlerdir<3•
6>. İleri ve ciddi yetersizliklerde anterior kolumda 

da tutulum olabilir<2.1.sı _ Tipi k olarak hastalar parasteziye 

eşlik eden alt ekstremitede güçsüzlük ve kolay yorulma 

tarif ederler. Hastalığın ilerlemesi ile spastik ataksik yürüyüş, 

vibrasyon ve eklem pozisyonu kaybı gözlenir<7·8ı . Ekstremiteler 

simetrik olarak etkilenir. Kognitif ve davranışsa! anormallikler, 

görme keskinliğinde azalma, periferik nöropati, spinal kord 

semptomlarına eklenebili r. Fizik muayenede inspeksiyonda 

vitiligo tesbit ed ilebilir17•8ı . Hastam ızda da ilk semptomlar 

5 yıl önce baş lamış, zamanla güçsüzlük, ataksi ve kognitif 

bozukluklar eklenmiştir. 

Vitamin B 12 Colin sentezinde bir cofaktördür. Metil melanil 

CoA'nın, Süksinil CoA ya dönüşmesinde önemlidir. Her iki 

üründe miyelin kılıfında görev alır. Vitamin B 12 eksikliğine 

bağlı gelişen miyelopatinin (Subakut kombine dejenerasyon­

SKD) karakteristik nöropatoloj isi, servikal ve üst torakal 

seviyede posterior ve lateral kolonda demiyelinizan fokusların 

olmasıdır. Demiyelinizasyonun ilk değişimi miyelin kılıfında 

fusiform genişleme tarzındad ı r, sonra miyelin dejenere 

olur. Eğer daha da ilerleme olursa gliosis ve aksona! tutulum 

izlenir. Posterior ve lateral kolonda atrofiye doğru g idiş 

olur. 

Serum vitamin B 12 seviyesi patolojik olarak anormal olmasa 

da nörolojik hastalıklara yol açabilir. Bu nedenle klinik olarak 

şüphelenilen durumda Schilling testi ya da metil melanil 

asit ölçümüne başvurulabilir. 

Hastal ı k her ne kadar temel olarak spinal kordta miyelin 

kı l ıfı etkilese de benzer patolojik değişikl i klere serebral 

hemisferlerde de rastlanır . Bu nedenle Vitamin B 12 eksikliğ i 

olan hastalarda Krania l MRI anormal likleri beklenen 

bulgulardandı r12 • 5 • 6> . Hastamızın çeki len kran ial MR 

görüntülemesinde bilat eral beyaz cevherde hiperintens 

lezyonlar izlenmiş spinal MR görüntülemesinde bir patolojiye 

rastlanmamıştır. Ancak yayın larda B 12 eks i kl i ği o lan 

hastaların spinal MRI incelemelerinde T2 ağ ı rl ıkl ı kesitlerde 

posterior ve anterior kolonda hiperintens, T1 ağırl ı k lı 

incelemelerde ise hipointens lezyonlar tesbit edilebileceği 

yazılmaktadı r . Hiperintens a l anların demyelinizasyon 

tarafından yol açı lan yüksek su i çeriğine bağ l ı o lduğu 

düşü n ülmektedir< 1 • 1 0• 1 1 • 12 ı . Ayrıca son dönmelerde ileri 

evredeki B 12 vitamin eksikliklerinde spinal kordta kontrast 

tutulumu olduğu belirtilmekte, bu da kan-kord bariyerinin 

bozu l masına bağ lı düşünülmekted i r . Replasman tedavisi 

ile birlikte lezyonların boyutunda küçülme veya kaybolma 

tesbit edilir. Burada hastal ığ ı n semptom ların ı n ne zaman 

başladığı önemlidir. Semptomları n başlang ıç süresi 12 

aydan kısa olan hastalarda replasman tedavisinden sonra 

MR görüntülerinde tamamen kaybolma olurken, 12 aydan 

daha uzun süredir semptomları olan hasta larda klinik 

açısından tamamen iyileşme olmasına rağmen radyolojik 

yönden kısmi iyileşme iz l enebilmektedir1 1 • 1 0• 1 1 · 13• 1 4ı _ 

Hammer ve arkadaşlarının B 12 vitamin eksikliği olan 6 

hasta üzerinde yaptı kları spinal MR incelemelerinde bu 

hastaların 3'ünde MR'da değ i şikl ik tesbit edi lirken, diğer 

3 hastada vitamin B12 düzeyleri düşük ol masına rağmen 

spinal MR incelemesi normal gelmişti r<11 ı. Bu da tan ının 
yalnızca MR görüntülemesi doğrultusunda konulamayacağın ı 

düşü ndürmektedir. 

Semptomların süresi tedaviye cevapta en önemli faktördür. 

Hastalığın erken evrelerinde henüz demiyelinizasyon tabloya 

hakimken tedavi ile remiyelinizasyon sağ l anırken, zaman 

içinde aksona! hasar eklenerek radyoloj ik olarak bazı 

irreversibl değişikliklere yol açmaktadır. 

Hastamızda B 12 vitamin düzeyinin düşük gelmesi, periferik 

yayması nda 5 loblu polimorf nüveli lökositlerin görülmesi, 

EMG incelemesinin aksonal sensori-mot or polinöropati ile 

uyumlu olması, nöropsikiyatrik semptomların olması ve 

klinik ile mevcut myelopati bu lgu l arının Vitamin B 12 

eksikliğine bağl ı olduğu ortaya konulmuştu r. 

Hastaya vitamin B 12 replasmanı yapıldıktan 2 hafta sonra 

genel durumunda beli rgin düzelme izlenm i ş, nöroloj ik 

muayenesinde kas gücü her iki alt ekstremitede 4-5/5 



olmuş ancak süren ataksisi nedeni ile hasta yürümede 

zorluk çekmişti r. Eklem pozisyonu ve vibrasyonu erken 
evrede halen bozuk bulunmuştur . 6. ay kontrolünde ise 

nörolojik tablo tamamen normale dönmüştür. 2 yıldır 
poliklinik takibimizde olan hastanın aylık vitamin B 12 (Dodex 

amp) İ.M enjeksiyon la r ı devam etmekte ve bir yakınma 
belitmemekted ir. 

Şimdiye kadar literatürde B 12 eks i k l iğ ine bağ l ı miyelopati 
tablosu vaka düzeylerinde belirti lmiş, tedaviye başlandıktan 
sonraki ilk 2 hafta içinde kl inik olarak hızlı bir yanıt elde 
edilirken, tedavinin 3. ayında semptomlarda tamamen 

düzelme ve T2 ağırlıklı MRI incelemelerinde hiperintens 

lezyonlarda kaybolma rapor edilmiştir . 

Hastamızda radyolojik olarak spinal kordta bir patolojiye 
rastlanmamıştır. Bu, demiyeli nizasyonun klinik açıdan 

sempt omlara yol açmasına rağmen, radyolojik görüntü 
olarak henüz bu aşamada olmadığı ya da bilinmeyen başka 
faktörlerin de MR lezyonlarının ortaya çıkmasında faktör 

olabileceğ i ni düşündürmektedir . 

Bu yazıda spinal kord, perif eri k sinir ve nöropsikiyatrik 

bozukluğu olan hastalarda Vitamin B 12 eksikliğ inin ayı rıcı 

tanıda d üşünülmesi gerektiği, erken tanı ve tedavinin 
hastanın morbiditesini azaltmada önemli bir faktör olduğu 

ortaya konmak istenmi ştir. 

Aşağıdaki tabloda ana başl ıklar halinde myelopati nedenleri 
sunulmuştur<7·8·9' . 

Tablo 1. Miyelopati nedenleri 

1- Akut idyopatik transver miyelit 
2- Adrenomyelonöropati 
3- Enfeksiyöz miyelopatiler 

a) Viral myelitler: HIV enfeksiyonu, HTLV-1 , Ent erovirüs, Herpes virüs 
ve diğer virüsler 

b) Bakteriyal miyelopatiler: Sif iliz, tüberkü loz 
c) Fungal miyelopatiler: Blastomices, Coccidiodes, Apergillosis, 

Cryptococcus neoformans, 
d) Parazitik miyelopatiler: Schistosomiasis, E.Granülosa, Sistisazkozis, 

4- Epidural abse 
5- Araknoidit 

6- Spinal kordun vasküler hastalıkları: Anterior spinal arter hastalığı 
7- Konnektif doku hastalıkları na sekonder miyelopati: R.Artrit, Sjögren, 

SLE, Sarkoidoz, PAN 

8- Metabolik miyelopatiler: Portosistemik shunt, t iroid ve paratiroid 
hastal ı kl arı 

9- Paraneoplastik miyelopatiler: Öz.le AC küçük hücreli Ca, lenfoma, 
lösemi 

1 O- Radyoterapiye ikincil miyelopati 

11- Toksinler: Endüstriyel, farmokolojik ve medikal 
12- Elektrik yaralanması 

13- Barotravma 

14- Heredofamilia l dejenerasyon 
Besinsel miyelopatiler: Vitamin B 12 eksikliği 
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