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Ozet

Medulla spinalisin subakut kombine dejenerasyonu genellikle parestezi, derin duyu bozuklugu ve ataksi ile
karakterize kronik progressif bir bozukluktur. Vitamin B12 eksiklijinde anemi genellikie ndrolojik semptom ve
bulgularin geligmesinden dnce ortaya gikar. Nadir olarak bu sira tersine doner ve nérolojik semptom ve bulgular
anemi olmadan da gelisebilir. Bu yazida hemoglobini, ortalama eritrosit hacmi ve periferik yaymasi normal, fakat
dustk serum vitamin B12 diizeyleri olan bir vaka sunulmus ve subakut kombine dejenerasyonun klinik
prezentasyonu, tedavisi ve prognozu literatir bilgileri esliginde gézden gegirilmigtir.
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Summary

Subacute combined degeneration of spinal cord is a chronic progressive disorder usually characterized by
paresthesias, impairment of deep sensation and ataxia. In vitamin B12 deficiency, anemia usually precedes the
development of neurologic signs and symptoms. Rarely this sequence is reversed. Neurologic signs and
symptoms may appear in the absence of anemia. In this paper, one case with a normal hemoglobin, a normal
mean corpuscular volume, a normal peripheral blood smear but abnormally low serum vitamin B12 level is
presented, and clinical presentation, treatment and prognosis of subacute combined degeneration is reviewed
accerding to recent literature.
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Girig

Medulla spinalis  (MS)in  subakut kombine
dejenerasyonu, vitamin B12 eksikligi sonucu ortaya
¢tkan spinal kordun progressif ~metabolik  bir
bozuklugudur. Sinir sisteminde vitamin B12 yetmezIigi,
coguniukla  spinal  kordun dorsal ve lateral
funikuluslarinda dejeneratif demiyelinizan lezyonlara
neden olmaktadir. Beyindeki beyaz cevherde ve
periferik sinirlerde de gortlen bu degisiklikler, aksonlari
ve miyelin kiliflarini ilgilendirir. Bu dért bélgenin
tutulumuna ait nérolojik bulgu ve semptomlar hastaligin
klinik tablosunu olugturmaktadir (1,2). Vitamin B12
eksikliginde bazen anemi olmaksizin MS'in subakut
kombine dejenerasyonu  gordlebilir. Bu  durum;
hastalardaki taninin gecikmesine ve tedaviye rajmen
nérolojik bulgularin irreverzibl olmasina sebep olabilir.
Bu makalede izole nérolojik bulgulari olan bir olgu
nedeniyle, vitamin B12 eksikligine bagll MS'in subakut
kombine dejenerasyonu gézden gegirildi.

Olgu

45 yaginda erkek bir hasta, her iki ayaginda
uyusma, karincalanma, ydrirken dengesizlk ve
g6zlerini  kapatinca bas doénmesi gikayetleri ile
Klinigimize yatirildi. Hastanin sikayetlerinin 1994 yilinda
bagladidi, bagka bir Universite hastanesi Kulak Burun
Bogaz (KBB) ve Psikiyatri kliniklerinde yatinlarak tetkik
edildigi, ancak herhangi bir patoloji tespit edilemedigi
6grenildi. Bu sikayetlerle birgok kez psikiyatri
poliklinigine bag vurdugu ve adini bilmedigi bir takim
laglarl kullandi§i, ancak son Ug aydir ydrirken
dengesizlik gikayetlerinin arttidr ve bu nedenle
klinigimize sevk edildigi belirlendi. Hastanin alkol
kullanmadigi, beslenme’ problemi olmadidi ve daha
énce herhangi bir operasyon gegirmedigi 6grenildi.
Yapilan muayenesinde, hastanin yirdytsgtniin ataksik
oldugu, her iki ayak parmaklarinda - proprioseptif
duyularin bozuldugu, derin tendon reflekslerinin arttigi,
bilateral Babinski ve Romberg delilinin mispet oldugu
saptandi. Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin:
16.7gr/dL, 16kosit: 7.8X103/uL, trombosit: 271X10%/uL,
ortalama eritrosit hacmi: 95.6 fl. (80-96), ortalama
eritrosit hemoglobini: 31.8 pg (28-32), ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu: 33.3 gr/dL (32-36),
serum laktik dehidrogenaz: 366 U/L (200-480), serum
folik asit; 3.4 ng/mL (3.1-12.4), serum vitamin B12: 173
pg/mL  (223-1132) idi. Magnetic  resonance
gorlinttleme (MRG) ile beyin ve MS'de patoloji
belirlenmedi. Beyin omurilik sivisi (BOS) incelemeleri,
sifilize ait serolojik testler ve diger rutin biyokimyasal
tetkiklerde patolojik dederlere rastlanmadi. Tani olarak,
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MS'in subakut kombine dejenerasyonu dugtntildi.
Tedavi olarak: ilk bir hafta her glin, sonraki 3 hafta
haftada bir ve daha sonra 2-ay stre ile 2 haftada bir
1000 pg hidroksikobalamin intramiiskler olarak
verildi. Birinci ayin sonunda hastanin  uyusma,
karincalanma sikayetleri, Uglincli ayin sonunda ayak
parmaklarindaki ~ proprioseptif duyu bozukluklari,
ataksik yUrlylsli ve Romberg mispetligi dlizeldi.
Ancak, derin tendon refleksleri hiperaktif ve Babinski
refleksi bilateral mispet bulundu.

Tartisma

Vitamin B12 eksikligi olan hastalarin %80 ile
%90'iInda norolojik bulgular geligir. Bu  bulgular
genellikle anemiden sonra ortaya ¢ikar. Ancak, sinir
sisteminin tutulum derecesi ile aneminin derecesi
arasinda korelasyon yoktur. Hatta, hematolojik bulgular
olmadan da nérolojik bulgular gértlebilmektedir (1-5).
Lindenbaum ve ark. (6) vitamin B12 eksikligi tespit
edilen 323 hastanin 141inde (%13.4) hematolojik
anormalite olmadigini bildirdiler. Belirgin spinal kord
tutulumu goésteren vitamin B12 eksikligi olan hastalarda
yapllan bagka bir galigmada, hastalarin %30'unda
hemoglobin seviyesi 9 gr/dL'nin Ustlinde bulunmugtur
(3). Bizim hastamizin da sikayetlerinin 5 yildir devam
etmesine ve progresyon gdstermesine ragmen,
hematolojik dederlerin normal sinirlar iginde olmasi bu
literatlir  bilgilerini desteklemektedir. Vitamin B12
eksikliginde nérolojik semptom ve bulgular genellikle
hafiftir. Ancak, hastalarin %30'unda ciddi sinir sistemi
patolojileri gérallr (3). Alt ekstremitelerde parestezi ve
ataksik yUrlyGs, genellikle hastaligin  baglangig
semptomudur. Alt ekstremitelerde vibrasyon, pozisyon,
ylzeyel dokunma, agrt duyularinda bozulma ve

- Romberg testi pozitifligi- sik kargilagilan - nérolojik

bulgulardir. Retrobulber nevrit, sfinkter bozukluklari,
hafiza bozukluklar, irritabilite, psikoz ve depresyon gibi
psikiyatrik bozukluklar daha az siklikla gérilen
bulgulardir (2-4,7). Subjektif his bozukiugu olan
parestezik sikayetlerin yillarca siirmesi ve ataksik
yarGyUsin muhtemelen vertigo olarak
degerlendirimesi, hastamizin KBB ve Psikiyatri
polikliniklerine miracaatina neden olmusgtur. Ayirici
tanida MS'in timéral, metabolik, infektif ve vask(ler
bozukluklari dlglintimelidir. Bunlar arasinda, multip!
skleroz, tabes dorsalis ve MS basllar, ozellikle
Uzerinde durulmasi gereken hastaliklardir (1, 2).
Hastamizda seviye veren his kusuru, idrar ve gayta
inkontinansi ve MRG'de MS'de patoloji olmamasi ile
MS basilarinin, beyin MRG'sinde, BOS
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incelemelerinde patoloji olmamast ile multipl sklerozun,
kan ve BOS kiltirlerinde, serolojik testlerde patoloji
saptanmamasi ile sifiliz ve diger infektif bozukluklarin
ayiriel tanilanini yaptik. MS'in  subakut kombine
dejenerasyonu olan hastalarda, serum vitamin B12
seviyesi dustk, sinirda veya normal olabilir. Fakat,
doku vitamin B12 eksikligini gdsteren serum
metilmalonik asit velveya homosisteinin seviyesi
yUksektir. Vitamin B12 seviyesi ne olursa olsun, bu
grup hastalarin bir gogu vitamin B12 tedavisine yanit
verir (3, 8, 9). Bizim hastamiz da tedaviye kisa bir
strede cevap verdi. Kobalamin tedavisine nérolojik
semptom ve bulgularin genellikle yavas yanit verdigi
ve norolojik belirtilerin 3 aydan daha kisa bir siirede
bagladi§i vakalarda, semptom ve bulgularin reverzibl
oldudu, maksimal yanita ulasana kadar 6 ay veya daha
fazla zamanin gerektigi bildirilmektedir. Bir yil stireyle
yapilan tedaviye ragmen devam eden belirtilerin
irreverzibl oldugu kabul edilmektedir (3,8).

Sonug olarak, medulla spinalisin subakut kombine
dejenerasyonunun ge¢ fark edimesi durumunda
irreverzibl nérolojik defisitlere yol aghdl géz 6nline
alinmali ve hematolojik bulgular olsun veya olmasin,
nedeni  belirlenemeyen MS  patolojisi  bulunan
hastalarin  timd vitamin  B12 eksikligi yéniinden
aragtiriimalidir.
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