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Cocuklarda Vitamin B12 Eksikligi ve Epilepsi

Vitamin B12 Deficiency and Epilepsy in Children
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Amagc: Nobet ile bagvuran ve vit B12 eksikligi saptadi-
gimiz 7 olguyu dikkat ¢ekici olmasi nedeniyle sunduk.

Gereg ve YOontemler: Hastanemize nébet ile bagvuran
ve etyolojide vit B12 eksikligi saptanan hastalar calis-
maya alindi. Hastalarin klinik, fizik ve nérolojik muayene
bulgulari degerlendirildi. Hemogram, periferik yaymalari,
vit B12 ve folik asid duzeyleri, annelerin vit B12 ve folik
asid duzeyleri 6l¢ildd. Tum hastalara serebral manyetik
rezonans goruntileme ve interiktal EEG yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan 7 hastanin 5'i erkek (%66.7)
ve 2'si kiz (%33.3) idi. Olgularin ndbet tipleri 4'inde
JTK, 1’inde JT ve 2'sinde parsiyel ozellikli nébet sek-
lindeydi. Hastalarin EEG incelemesinde, 3 hastanin
2'sinde jeneralize, digerinde de fokal epileptik aktivite
mevcuttu. Bir hastamiz status epileptikus ile bagvurmus-
tu. Laboratuvar incelemede, olgularin ve annelerin vit
B12 diizeyi ortalamasi sirasiyla 59.14+22.04 (30-96) ve
140.434£23.89 (119-170) pg/mL idi.

Sonug: Sonug olarak vit B12 eksikligi megaloblastik
aneminin yani sira, ciddi norolojik bulgular ve nébetler
de yapabilir. Cocukluk ¢cagindaki nébet ve epilepsi vaka-
larinda vit B12 eksikligi akilda tutulmalidir.

Anahtar sézcukler: Vitamin B12 eksikligi; epilepsi; ¢cocuklar.

Objective: The abstract presents 7 striking cases who
presented with the complaint of seizures showing con-
comitance of B12 vitamin deficiency.

Material and Methods: Participant patients were those
who presented at our hospital with seizures caused
by B12 vitamin deficiency. Evaluation was based on
clinical, physical and neurological signs of the patients.
Complete hemogram, peripheral blood view, vitamin B12
level and folic acid level measurements were performed.
Cerebral magnetic resonance scans and interictal EEG
were performed on all patients.

Results: The participant patients were 5 males (66.7%)
and 2 females (33.3%) consecutively. The types of sei-
zures were generalized tonic clonic in 4, generalized
tonic in one and partial in 2 of the cases. 2 of 3 patient
had generalized epileptic activity and the other had focal
activity on EEG examination. One of the participants pre-
sented with status epilepticus. The median vitamin B12
levels of the cases and their mothers were 59.14+22.04
(30-96) and 140.43+23.89 (119-170) pg/mL consecu-
tively at laboratory findings.

Conclusions: Vitamin B12 deficiency may present with
either megaloblastic anemia or severe neurological
signs and seizures. In childhood seizures and epilepsy,
vitamin B12 deficiency must be considered.
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GIRIisS
Besinlerde kobalamin seklinde bulunan vit B12 daha
¢ok hayvansal kaynakl olup insanda sentezlenememek-

tedir. DNA sentezinde koenzim olarak rol oynayan vit
B12 eksikligi 6zellikle hematolojik ve norolojik sistemleri

etkiler. Cocukluk ¢aginda eksiklige en sik nutrisyonel
yetersizlik neden olmakla birlikte intrensek faktor (IF)
eksikligi, B12-IF kompleksinde bozulma, mide veya dis-
tal ileuma yapilan cerrahi girisimler, distal ileum resep-
tor bozukluklari, transkobalamin Il (TCII) anomalileri
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de vit B12 eksikligine yol agarak megaloblastik anemiye
neden olabilmektedir. Stt cocuklugu déneminde vit B12
eksikliginin en sik nedeni annelerinde vit B12 eksikligi
olan ve sadece anne suti ile beslenen bebeklerde goru-
len nutrisyonel vit B12 eksikligidir.™

Solukluk, istahsizlik, anemi, I6kopeni, trombosito-
peni gibi megaloblastik anemiye ait hematolojik 6zellik-
lerin yan sira beyin, spinal kord ve periferik sinirlerin
etkilenmesi sonucu olusan apati, ataksi, parestezi, hipo-
toni, hiporefleksi, tremor, ndbet, mikrosefali, gelisme
geriligi ve koma gibi nérolojik bulgular da bulunabilir.™

Vit B12 eksikligine bagh olarak elektroensefalografi
(EEG) anormallikleri ve epilepsi gelisimi oldugunu
bildiren yayinlar mevcuttur.? Biz de klinigimize nébet
gecirme nedeniyle bagvuran ve vit B12 eksikligi saptadi-
g1miz 7 olguyu dikkat gekici olmasindan dolay: sunmak
istedik.

GEREC VE YONTEMLER

Hastanemize 2004-2006 yillarinda nobet ile bagvuran
ve etyolojide vit B12 eksikligi saptanan hastalar cals-
maya alinmistir. Hastalarin yaglar: 8-12 ay arasindaydi.
Hastalarin hepsi anne suti ile beslenmekte idi ve ek gida
alimi yoktu. Hastalarin klinik, fizik ve ndérolojik muaye-
ne bulgular: degerlendirildi. Tam kan sayim, periferik
yaymalari, vitamin B12 ve folik asid diizeyleri, demir ve
demir baglama kapasiteleri, serum ve idrar metabolik
taramalar: ve annelerin vit B12 ve folik asid dizeyle-
ri 6lguldl. Hastalarda vitamin B12 eksikligine baglh
megaloblastik anemi tanisi klinik tablo, MCV degerinde
artis (makrositoz), nétrofillerde hipersegmentasyon ve
vitamin B12 duzeylerinin distik olmasiyla konuldu.
TUm hastalara serebral manyetik rezonans gértinttileme
(MRG) ve interiktal EEG ¢ekildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 7 hastamin 5’i erkek (%71.4) ve
2'si kiz (%28.6) idi. Hastalarin ortalama yags1 10.29+1.70
(8-12) ay arasinda degismekteydi. Hastalarin 5’i sade-
ce anne sutu ile beslenirken, 2’si ise hem anne sttu
hem de inek sutu ile beslenmekteydi. Tum hastalarin
ailelerinin dustk sosyo-ekonomik ve kulttrel duzey-
leri vardi. Ayrica annelerin tamam: hayvansal gidalar:
yeterli alamamaktaydi. Hastalarin 5’inde (%71.4) agirlik
ve boy dlgimleri yaglarina gore 3 persentilin altindayd:.
Hastalarin timinde istahsizlik ve solukluk, 5 (%71.4)
hastada hipotoni, 3 (%42.8) hastada tremor ve 6 (%85.7)
hastada noérogelisimsel gerilik saptandi. Laboratuar
incelemede serum vit B12 diizeyi ortalama 59.14+22.04
(30-96) pg/mL idi. Annelerin vit B12 dizeyi ortalama
140.43+£23.89 (119-170) ve tum annelerin vit B12 duzeyi
normalin altindayd: (normal duzey: 180-914 pg/mL).
Hastalar anemi, I6kopeni ve trombositopeni yéniinden
incelendi. Tim hastalarda anemi mevcuttu ve 3 (%50)
hastada da pansitopeni saptandi. Hastalarin ortalama
MCV degeri 91.43+3.15 (86-96) fL idi. Besinde serebral
MRG’de kortikal atrofi saptandi. Olgularin ndbet tipleri
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4’tnde JTK, L’inde JT ve 2’sinde parsiyel 6zellikli ndbet
seklindeydi. Hastalarin EEG incelemesi yapilds, 3 hasta-
nin 2’sinde EEG’de jeneralize, digerinde de fokal epilep-
tik aktivite mevcuttu. Vitamin B12 tedavisi basladiktan
sonra, hastalarimizin takiplerinde hig¢ birisinde nodbet
g6zlenmedi. Tedavi dncesinde saptanan EEG anormal-
liklerinde de diizelme saptandi.

TARTISMA

Ndtrisyonel vit B12 eksikligi bebeklik déneminde
nadir gorulur, genellikle sadece anne sutiyle beslenen
ve distk veya sinirda kobalamin diizeyleri olan annele-
rin ¢cocuklarinda gorilmektedir.

Gebeliginde beslenmesi iyi olan annelerin bebek-
lerinde dogumda ortalama 25-50 ug vit B12 bulunur
ve bu depolar birinci yihin sonuna kadar yeterlidir.F!
Hayvansal besinlerden yetersiz beslenen ve vitamin
destegi almayan anneden dogan, sadece anne sitl ile
beslenip ek gida verilemeyen olgularda, gelisim erken
ddnemde normaldir. Genellikle 4-8 ay civarinda hemato-
lojik, gastrointestinal ve norolojik belirtiler ortaya cikar. ™
Dunyada sosyoekonomik diizeyi diisuk bolgelerde yapi-
lan calismalarda B 12 eksikligi %22-65 arasinda bulunur-
ken, tlkemizde Sanhurfa’da ¢ocuklarda bu oran %41.2,
Ackurt ve arkadaslarinin galismasinda Istanbul-izmit'de
ki gebelerde %48.8 olarak bulunmustur.*®

Vitamin B12 eksikliginde norolojik bulgularin geli-
sim mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
vit B12 homosistein remetilasyonunda ve metil malo-
nil CoA degradasyonunda kofaktér olarak rol oynar.
Vitamin B12 eksikliginde metionin sentezinin kesintiye
ugramasinin ve guanidoasetat birikiminin norotoksiteye
yol agtig1 dustnilmektedir. Vit B12 eksikligi sonrasinda
homosistein ve metilmalonik asid dizeylerinde artis
goralur. Bunlar da demiyelizasyon, axonal dejenerasyon
ve noronal 6lum gelisiminde rol oynamaktadirlar.®?!

Vit B12 eksikliginde epilepsi gelisimi nadiren goruil-
mektedir. Glutamat ve diger eksitator aminoasitler (sul-
fur tastyan aminoasitler gibi) epilepsinin baglamas: ve
yayilmasinda rol oynamaktadir.l” Yapilan rat ¢alismala-
rinda sulfur tastyan aminoasitlerden olan homosistein
ve onun metabolik Griind homosisteik asidin konvulzi-
yonu indukledigi gosterilmistir.® Vit B12 eksikliginde
EEG anormallikleri ve epilepsi birlikteligini bildiren
calismalar bulunmaktadir.?7% Korenke ve arkadaglari*,
JTK vasifli nébeti olan 4 aylik bir hastay: rapor etmisler-
dir. Cekilen EEG’de jeneralize epileptik aktivite tespit
etmislerdir. Biancheri ve arkadaglari™ ise vit B12 eksikli-
gi saptadiklar: 9 hastada epilepsi varligin: bildirmisler-
dir. Dokuz hastanin 3’de basit parsiyel, 4’tinde kompleks
parsiyel ve 2’sinde ise JTK vasifli nébet oldugunu sapta-
muglardir. Ug hastamin status epileptikus ile basvurdugu
bildirilmistir. Ayrica Biancheri ve arkadaslari™ epilepsi
saptadiklar1 9 hastanin EEG incelemelerinde 7’sinde
fokal odak, 2’sinde ise multifokal odak saptadiklarin
bildirmiglerdir. Eren ve arkadaglar da, 11 ve 18 ayhk
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olan 2 hastay: bildirmiglerdir. Hastalarin 1’inde fokal
digerinde ise JTK vasfinda nobet gorulirken, EEG’de
ise her ikisinde de fokal epileptik aktivite saptamis-
lardir. Biz de epilepsisi olan 7 hastamizin 4’Gnde JTK,
1’inde JT ve 2’sinde parsiyel 6zellikli ndbet mevcuttu.
Bir hastamizda bagvuru sirasinda status epileptikus
mevcuttu. Hastalarin EEG incelemesinde 2’sinde jene-
ralize digerinde ise fokal epileptik odak belirledik.
Korenke ve arkadaglari® ile Lundgren ve arkadaglari™"
vitamin B12 tedavisi sonrasi hastalarinin nébetlerinin ve
EEG’lerindeki anormalliklerin dizeldigini bildirmisler-
dir. Benzer gekilde Johnson ve Roloff’dal!?, hastalarinda
tedavi Oncesi saptadiklar: nébet ve EEG’deki multifokal
epileptik aktivitelerin, vitamin B12 tedavisi sonrasinda
duzeldigini rapor etmigslerdir. Biz de hastalarimizda
vitamin B12 tedavisi sonrast nobetlerde ve EEG’de
saptadigimiz epileptik aktivitelerde diizelme saptadik.
Biancheri ve arkadaglarinin®™ epilepsi saptadiklar: has-
talardaki nobet baglangi¢ yasi 2 ay ile 6 yas arasinda
degismekteydi. Bizim hastalardaki nobet baslangi¢ yas-
lar1 8-12 ay arasinda degismekteydi.

Literaturde vit B12 eksikliginde néroradyolojik ince-
lemelerde kortikal atrofi, korpus kallozumda incelme
ve miyelinizasyonda gecikme en ¢ok saptanan bulgular
olarak bildirilmistir."*¥ Biz de 5 hastamizda ndrogorin-
tilemede kortikal atrofi saptadik.

Sonug¢ olarak hayvansal kaynakli besinleri yeterince
tiketmeyen annelerin dzellikle sadece anne sttu ile besle-
nen bebeklerinde, vit B12 eksikligine bagli megaloblastik
aneminin yan sira, ciddi norolojik bulgular ve ndbetler
de gelisebilir. Cocukluk cagindaki ndbet ve epilepsi vaka-
larinda hematolojik tablonun da iyi degerlendirilmesi,
duzeltilmesi nispeten kolay bir etyolojik faktér olan vit
B12 eksikliginin gozden kagmasin onleyebilir.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir cikar catismasinin s6z konusu

olmadigin bildirmislerdir.
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