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ubakut kombine dejenerasyon (SKD), vitamin B12 eksikliğine bağlı
olarak medulla spinalisin servikal ve üst torakal bölgelerinin arka ve
lateral kordonlarının tutulmasının yol açtığı bir miyelopatidir. SKD

mevcut olan hastalarda ilerleyici duyu anomalileri, artan parestezi, yor-
gunluk, ataksi ve yürüyüşün bozulmasıyla seyreden hızlı ilerleyen bir kli-
nik tablo gözlenir.1 Histopatolojik olarak, öncelikle miyelin kılıflarında
şişme, miyelin içi vakuol oluşumu ve miyelin lamellerinde ayrılmalar ortaya
çıkar. Patolojik süreç devam ederse miyelin dejenerasyonunu, gliozis ve
akson hasarı izler.1,2 Bu vitaminin yetersizliğine, genellikle gastrik parietal
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optic neuropathy, memory loss, personality changes and subacute combined degeneration of the
spinal chord (SCD). SCD is a rapidly progressive myelopathy related to vitamin B12 deficiency. Se-
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hücreler tarafından salgılanan intrensek faktörün
eksikliği ya da daha nadir olarak malabsorpsiyon
oluşturan gastrointestinal hastalıklar ve nitröz oksit
zehirlenmesi gibi durumlar neden olur.3,4 Elektro-
nöromiyografi (EMG) incelemesinde duyusal ile-
timde yavaşlama veya duyusal amplitütlerde
düşüklük görülebilir. En önemli radyolojik bulgu
ise spinal manyetik rezonans görüntüleme (MRG)
taramasında omurliğin posterior kolonlarındaki
sinyal değişikliğidir. Ancak bu bulguların sıklığı
tam olarak bilinmemektedir ve bulunmaması da ta-
nıyı dışlamaz.5,6 Vitamin B12 ile tedavi düzelme
sağlarsa da tam iyileşme hastaların küçük bir bölü-
münde görülür.1

OLGU SUNUMU
Kırk beş yaşında taksi şoförü bir erkek hasta, has-
tanemizin fizik tedavi polikliniğine son 1 ay içinde
başlayan güçsüzlük ve yürümede zorluk şikâyeti ile
başvurdu. Hikâyesinde hastanın son 6 aydır süre-
gelen iştahsızlık, halsizlik ve bacaklarda uyuşma şi-
kâyeti mevcuttu. Özgeçmişinde özellik olmayan
hasta, alkol ya da sigara kullanmamaktaydı. Yapı-
lan nörolojik muayenesinde, bilateral alt ve üst
ekstremitede kas kuvveti 5/5 değerinde idi. Yüzey-
sel duyu kusuru olmayan hastanın her iki alt eks-
tremitesinde patella refleksi hiperaktifti. Patolojik
refleksi yoktu. Romberg testi pozitif, Lhermitte be-
lirtisi negatifti ve bilateral alt ekstremitelerde
eklem pozisyon duyusunda kayıp vardı. Yürüme
analizinde ataksik yürüme paterni mevcuttu. La-
boratuvar incelemelerinde rutin biyokimya
normal, tam kan sayımında makrositer anemi [Hb
5,7 g/dL, Htc %17,1, “mean corpuscular volume”
(MCV)133,2 fL) saptandı. Serum kreatin kinaz, 25
(OH) D vitamini, folat düzeyi normal sınırlarda, vi-
tamin B12 düzeyi düşüktü (86 pg/mL, referans ara-
lık 214-914 pg/mL). Tiroit fonksiyon testleri
normal sınırlarda idi. Kanda TORCH (toksoplazma,
sitomegalovirüs, kızamıkçık, herpes simplex vi-
rüsü) testi, HIV ve sifiliz testleri negatifti. Sinir ileti
çalışmaları normaldi. Kraniyal manyetik rezonans
görüntüleme (MRG) taramasında Arnold Chiary
Tip 1 malformasyonu vardı. Servikal, torakal, lom-
ber MRG’de özellik yoktu. Hasta MRG sonucu ile
beyin cerrahisi uzmanlarına danışıldı. Hastaya Ar-

nold Chiary malformasyonuna yönelik operasyon
önerilmedi, 6 ayda bir MRG ile izlenmesi önerildi.
Endoskopik biyopsi sonucu, inaktif kronik gastrit
ile uyumlu idi. Muayene ve laboratuar inceleme-
leri sonucunda vitamin B12 eksikliğine bağlı  SKD
teşhisi ile hastaya intramüsküler (IM) vitamin B12
tedavisi başlandı ve hasta rehabilitasyon progra-
mına alındı. İlk hafta boyunca her gün İM 1000 µgr
vitamin B12, bunu izleyen bir ay boyunca haftada
bir ve 6 ay boyunca da ayda bir olacak şekilde ve-
rildi. Hastaya bu protokolle beraber yürüme eği-
timi, denge ve propriyosepsiyon egzersizlerini
içeren rehabilitasyon programı uygulandı ve 6.
ayın sonunda semptomlarda kısmi düzelme göz-
lendi. Tedavi sonrası 6. ayda Hb 14,4 g/dL, Htc
%41,8, MCV 89,5 fl; Vitamin B12 düzeyi 663
pg/mL düzeyine yükseldi.

TARTIŞMA
Vitamin B12 başta et ve balık olmak üzere, hay-
vansal ürünlerin çoğunda bol miktarda bulunur.
Her ne kadar sebzeler bu vitamin açısından fakirse
de kesin vejeteryanlarda bile nadiren eksiklik be-
lirtileri ortaya çıkar. Çünkü günlük olarak sadece
1 mikrograma ihtiyaç duyulmakta ve baklagillerde
yeterli miktarda vitamin B12 bulunmaktadır. Vita-
min B12’nin emilimi için gastrik pariyetal hücre-
ler tarafından salgılanan ve bir bağlanma proteini
olan entrensek faktör gereklidir. Pernisiyöz anemi,
gastrektomi, terminal ileumun cerrahi rezeksiyonu,
kör lup sendromu ve bazı ilaçların uzun süre kulla-
nımı (kolşisin, metformin, neomisin, omeprazol), in-
testinal emilimi bozarak vitamin eksikliğine neden
olabilir.7 Bizim olgumuzda etiyoloji olarak inaktif
kronik gastrit dışında bir bulgu yoktu ve vitamin
B12 eksikliğinin buna bağlı olduğu düşünüldü.

Vücutta iki kimyasal reaksiyonun vitamin
B12’ye bağlı olduğu bilinmektedir. Birincisinde
metil malonik asit öncü olarak kullanılıp, metil
malonil coenzim-A süksinil koline çevrilir. Bunun
sinir sistemi üzerindeki önemi tam olarak bilin-
memektedir. İkincisinde homosistein metiltetra-
hidrofolat yardımıyla metilasyona uğrayarak
metiyonin ve tetrahidrofolata dönüşür. Bu reaksi-
yonu gerçekleştiren metiyonin sentetazın kofak-
törü vitamin B12’dir. Oluşan metiyonin hızla sinir
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sisteminde miyelin kılıfı fosfolipitlerinin metilas-
yon reaksiyonları için gerekli olan S-adenozil me-
tiyonine dönüştürülür. Bu reaksiyonlardaki bir
yanlışlık, frajil bir miyelinin oluşmasına yol açar ve
demiyelinizasyon ortaya çıkar.7,8

Vitamin B12 eksikliği megaloblastik anemi ve
bazı nörolojik sendromlara yol açar. Hastalarda
mental durum değişiklikleri (hafıza kaybı, dikkat
azalması, entelektüel fonksiyonunun bozulması,
davranış ve mizaç anormallikleri), optik nöropati,
SKD görülür. SKD, birkaç hafta ile birkaç ay
içinde gelişebilen bir miyelopatidir. Uyuşukluk,
halsizlik, sıklıkla alt ekstremitelerden başlayıp
proksimale ilerleyen simetrik parestezilerle seyre-
der. Miyelopatinin ilerlemesi ile yürümede bo-
zulma, zayıf koordinasyon, duyu kusuru, mesane
ve bağırsaklarda işlev bozukluğu ortaya çıkabilir.
Dorsal kolon tutulumuna bağlı eklem pozisyon
duyusu ve vibrasyon kaybı, ataksi, lateral kolon
tutulumuna bağlı spastisite, hiperrefleksi ve  pozi-
tif babinski bulgusu görülür. Bu nörolojik bulgular
anemiden daha önce gelişebilir.8 Fakat klinik pre-
zantasyonun şiddeti vitamin B12 seviyesi ile
uyumlu olmayabilir.9 Bizim olgumuzda da dorsal
kolon tutulumuna bağlı eklem pozisyon duyusu
kaybı ve ataksi, lateral kolon tutulumuna bağlı ola-
rak da hiperrefleksi gözlemledik.

MRG’de SKD saptanan olgularda lateral ve
posterior kolonda T2 sinyal anormallikleri izlene-
bilir fakat görüntülemenin normal olması, tanının
dışlanmasını sağlamaz.5,6 Olgumuzda  dorsal ve la-
teral kolon tutulumu bulguları olmasına rağmen,
görüntülemelerde tip 1 Arnold Chiary malformas-
yonu dışında patolojik bulgu yoktu. Postenfeksiyöz
miyelit, periferik nöropati, lenfoma ve diğer neo-
plaziler, paraneoplastik myelopati, servikal spondi-
loz, radyasyon miyeliti, multipl skleroz, sarkoidoz,
arteryel veya venöz iskemi, travmatik omurilik ya-
ralanması, duranın ve spinal kordun vasküler mal-
formasyonları, siringomiyeli, metabolik hastalıklar
(vitamin E eksikliği) ve akut transvers miyelit, pos-

terior kolonda anormal sinyal oluşumuna yol açan
diğer nedenlerdir. 10,11

Ayırıcı tanıda ataksik yürüyüş yapan neden-
lerden siringomiyeli, multipl skleroz, primer ya
da metastatik tümörler MRG’de bulgu olmaması
nedeniyle dışlandı. Otozomal dominant geçişli
ataksiler, hastanın geçmişinde aile öyküsünün ol-
maması ve Vitamin B12 eksikliğinin laboratuvar
testleri ile gösterilmesi nedeniyle ilk tanı olarak
düşünülmedi. Hastanın tedaviye iyi yanıt vermesi
nedeniyle de ileri genetik araştırma yapılmadı.
Ataksik yürüyüşe yol açan nedenlerden biri de ol-
gumuzda MRG’de gözlenen Arnold Chiary malfor-
masyonudur.12 Olgumuzda ataksik yürüyüşe bu
malformasyonla beraber Vitamin B12 eksikliğinin
birlikte yol açtığı düşünülebilir. 

Vitamin B12 eksikliğinde erken tanı ve tedavi
çok önemlidir. Tedavi sonrasında tam düzelme,
hastaların ancak yarısında görülür. Prognozu etki-
leyebilecek potansiyel faktörlerin araştırıldığı bir
çalışmada duyu kaybı olmaması, Romberg testinin
ve babinski refleksinin negatif olması, spinal atro-
finin yokluğu, erkek cinsiyet, 50 yaşından küçük
olmak, anemi olmaması ve Lhermit bulgusunun
varlığı iyi prognostik göstergeler olarak bildiril-
miştir.1 Bizim hastamızın erkek olması, 50 yaşın al-
tında olması, babinski refleksinin negatif olması ve
duyu kaybının olmaması iyi prognostik göstergeler
iken, derin anemi, pozitif Romberg ve negatif Lher-
mitte belirtisi kötü prognostik faktörlerdi. Ayrıca
hastanın, şikâyetlerini ancak yürüme bozukluğu
geliştikten sonra dikkate alıp geç başvurmasına
bağlı olarak tanı ve tedavinin gecikmiş olması da
prognozu kötüleştirmiş olabilir. Vitamin eksiklik-
lerine bağlı gelişen dejenerasyonlar, başlangıçta
geri dönüşlü iken, tedavi edilmezse geri dönüşsüz
hâle gelebilir.13 Bu nedenle, nonspesifik hafif dü-
zeyde nörolojik şikâyetleri olan hastalarda vitamin
B12 eksikliğinin mutlaka ayırıcı tanıda dikkate alı-
nıp erken tanı konması, tam remisyon elde edebil-
mek açısından önemlidir.
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