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B12 Vitamini noksanligi; Baslica besinde eksikligi, yetersiz folat ali-
mi, vejateriyen ve diger beslenme tagkinliklari, yesil yapraklh sebzelerin
uzun siire kaynatilmasi ile mide ve ince bagirsaga bagh ahsorbsiyon bo-
zuklugu, intrinsek faktér noksanhigi, absorbsiyon yuzeyinin kiiciilmesi,
malabsorbsiyon gibi metabolik bozukluklardan meydana gelir. Biitiin bu
hallerde megaloblastik anemi denilen anemj ortaya cikar ki, bu aneminin
tanitanlarini acikladik.

RESUME

Le mangue de Vitamin B12 se produisent surtout dans mes cas sui-
vants; Mangue de nourriture, action de manger de folat mnsuffisamment,
I'excés du végétarien et celui des autres alimentations, le défant de
P'estomac causépar le bouillonnement a l'excés des legumes aux feuilles
vertes et celui de I'absorption dérivant de Iintestin gréle, le mangue du
facteur intrinséque I'étroitement de la surface de l'absorption, les défauts
métaboliques.

A la fin de tous ces cas, 'anémie meégaloblastique se produit, com-
moneus en avons mentionné les preuves cidessus.

Hi¢ bir vitaminin bulunusu 1948 de kristalize kirmizi bir sekilde elde
edilen vitamin Benin kesfi kadar genis ilgi toplamamistir. Bununla bera-
ber, vitamin B: nin biyoloji ve kimyasinda halen ¢ok sayida elestiriler ve
calismalar vardir.

Vitamin B: hakkinda ilk bilgiler 1926 yilina kadar 6ldiiriicii bir has-
talik olan pernisiéz anemisinin Minet ve Murphy’nin tedavide konsantre
karaciger ekstereleri kullanmas: ve hastaligin tedavi edilir hale gelmesiy-
le basglar. Daha sonralari konsantre karaciger eksterelerinin diger mega-

(*) Selcuk U. Tip Fak. Fizyoloji Anabilim Dali Yardime: Docenti.
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loblastik anemilerde iyi edici etkisi goriildi. Fakat vitamin B: karaciger-
den izolasyo nve identifikasyonuna girisildiginde biiyiik glicliiklerle kar-
silagildi. Uzun siire elde edilemiyen ve ne oldugu bilinmiyen bu madde-
ye «Antipernisiydz Anemi Faktors denildi (5-6). 20 yillik bagarisiz calis-
malardan sonra bakteriyel ve hayvansal beslenme alamnda calisan otérler
vitamin B ile ilgili su 3 faktorti buldular (6) : '

% T LLD (Lactobacillus Loctis Dorner) Faktor. Bu faktor bira mayasl
ve karaciger ekstresinde bulunur. Ayrica lactobacillus loctis dorner ve di-
ger mikroorganizmalarda esansiyel olarak bulunan faktordir.

9) Hayvansal Protein Faktorii : Hayvan fegesi ve doku ekstrelerinde
bulunur. Kiimes hayvanlarinda ve domuzlarda blyiimey: etkiledigi g0-
rilmugtir.

i @) Kobalta Bagh Ruminant Faktor : Eksikliginde gevis getiren hay-
vanlarda kobalt eksikligine neden olur. Bu durum oral veya parenteral
kobalt verilmesiyle giderilir.

Vitamin Be:nin kesfi ve kristalizasyonu 1948 de E. L. Ricke ve arka-
daglar1 tarafindan Amerikada Merck Labaratuvarlarinda gergeklestiril-
migtir. Bunu takiben Shorb tarafindan lactobacillus loctis dorner kiiltiir-
lerinde karaciger eksterlerinin besleyici aktivitisiyle onlarin persiyoz
anemideki tedavi edici etkileri arasmdaki iligkiler iizernde calisildi Da-
ha sonra bast mikrobiyolojik &lciimlerle vitamin Benin priifikasyon ve
_ identifikasyonu c¢alismalar: hizlandirildi. Ve vitamin B:nin izalasyonu
E. Lester Smith tarafindan Ingilterede basarildi (5-6).

' Bitamin Be Eksikliginde Klinik Goruntiler :

insanda vitamin Be eksikligine bagh klinik tablo folik asit eksikligi
~ve diger baz kosullarda olusan anemi tablolarma benzer. Megaloblastik
anemi ve sekelleri; glositis, serum LDH seviyesinde artma, kilo kayb1 gibi
_ nonspesifik goriiniimleri kapsar. Ek olarak vitamin Br eksiklifi tanisinin
konulmasina yardmim agagidaki sipesifik gériinim ortaya cikar: 1) No-
rolojik anomaliler, 2) Diisiik serum vitamin Be seviyesi, 3) Metilmalonik
asitiirii, 4) Vitamin Be tedavisine karekteristik ve folik asit fizyolojik doz-
lar ile yapilan tedaviye cevap eksikligi 3).

. Vitamin Be eksikligindeki norolojik sendrom: 1) Ayak ve parmak-

‘larda simetrik parastezi, 2) Titresim duyarligi, proprioseptif duyularda
bozukluk ve spinal iligin «subakut kombine sistem» hastaligi (Dorsal ver-

tebral kolumlalarda dejeneratif degisiklikler) ile spastik ataksiye dogru

bir gidis. Klinik tablo subakut olmaktan ziyade ¢ogu kez kronik ve daha
degisik ve daha komplikedir. Spinal ilikteki erken patalojik degismeler
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kiiciik odalarda miyelinli sinir liflerinin sismesi seklindedir. Daha sonraki
doénemde daha genig bolgelerde bir ¢ok lif sistemi atake olur. Ancak bu
sistematik bir tarzda degildir. Klinik goriiniim, serebral belirtiler, irrita-
bilite, santral skotom ve nadiren optik atrofi ile tat, koku ve gérme yaml-
gis1 seklindedir. Sigara icen ve vitamin B eksikligi olanlarda sigaraya
~ bagh tiitlin ampliyopisi ve ince bir gérme bozuklugu goriiliir. Buna ne-
den, sigara igenlerde siyamide’in vitamin B koenzimi ile metabolik ola-
rak inaktif siyanokobalamine doniisme egilimi olusu gosterilmketedir. N6-
rolojik bozukluklarin mekanizmas: bilinmemektedir. En sasirtic1 6zelligi
megalobalastik anemilerden ayri1 olugudur. Giiniimiizdeki vitamin B: ek-
sikliginde norolojik bozukluga nadiren rastlanmaktadir. Nérolojik sen-
drom anemi yoklugunda da olusabilir ve ilerliyebilir. Vitamin Be eksik-
ligi anemisi i¢in en kesin ve etkili tek kanit vitamin Be serum seviyesi
azhifidir. Bugiin vitamin B: serum seviyesi degisik labaratuvarlarda ol-
dukca farkh olarak bulunmaktadir. Writer labaratuvarlarinad normal si-
nirlar 180-600 pgr/1 ml. olarak gésterilmistir. Serum seviyesi 100 pgr/1
ml nin altina diistiigii zaman klinik belirtiler ortaya cikmaktadir. (2-3).
Dogustan metabolik bir bozuklugu bagh nadir vakalar hari¢ olmak iizere
vitamin Be eksikligi icin metil malonik asidiiri duyarli bir indekstir. Bu
amagla kagit ve gaz kromotografgi yontemi kullanilir. Normal kriter sa-
dece az miktarda metil malonat ekskre ederler. (0-3,5 mg/24 saat). Vita-
min Be eksikliginde idrarda metil malonat itrahi kesinlikle yiiksektir. Ba-
zan 24 saatte 300 mg veya daha yiiksek olabilir. Vitamin B: tedavisiyle
bir ka¢ giin icinde normale erisilir. Ancak pratikte idrarda metil malonat
tayini tanisal amaglar ig¢in nadiren kullanilir. Vitamin Be tedavisinde kli-
nik cevap eksikligi hastaligin tanmisin1 koydurur. Vitamin B: eksikligi dii-
stuniilen kisilerde perenteral yolla vitamin Br uygulamasindan sonra yiik-
sek plazma biliiriibin, demir ve LDH seviyeleri hizla diiser. Azalmis plaz-
ma demir miktar: ve fekol iiribilinejen ekskresyonu etkisiz eritropoezin
sona ermesini yansitir. 8-12 saat icinde kemik iliginde megaloblastik nor-
moblastik yapima doniis olur. Tam doniigiim 48-72 saatte olur.

Baz1 kanitlar megaloblastlarin etkisiz normoblastlara doniistiigiinii
destekler durumdadir. Megaloblastlarin biiylik kismi kemik iligi iginde
oliir. Veya sirkiilasyona katildiktan sonra 6liir. 3-5 giin i¢cinde bir retikii-
losit krizi baslar. 4-10. giinlerde maksimale ulasir. Retikolosit krizi sira-
sinda ortaya c¢ikan hiicreler megaloblastlardan degil, kesin olarak normob-
lastlardan gelirler. Retikolosit krizinin giddeti anemi derecesi ile dogru
orantilidir. Retikolosit krizi sirasinda Hb. seviyesinde yiikselmeye baslar.
Baz1 durumlarda vitamin B: verilmesine ragmen tam cevap alinamaz,

hipo kromi ortaya c¢ikar. Bu ayni zamanda Fe eksikliginin de s6z konusu
oldugunu gosterir. Eger tedaviye demir de katilirsa klinik tablo diizelir.
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TARTISMA

Megaloblastik Anemilerin Patonezi :

Hiicrelerin stoplazmalarinin niivelerinin ve niikleollerin esasini nik-
leoproteinler teskil eder. Bu niikleoproteinler ii¢ kistmdan ibarettir. Piirin
veya primidin pentoz ve bir fosfat stoplazmanin ve niikleoliisiin niikleop-
roteini RNA dir. Bundaki primidin ureacil’dir. Ve pentozu da d-riboze’dir.
Niivenin niikleoproteini ise DNA dir. Bunun primidini thymine ve pen-
tozda deoksiribozdur. DNA’nin yapilabilmesi icin vitamin Be ve folik asit
gereklidir. Vitamin Benin rolii daha énemlidir. Vitamin Bz ve folik asit
noksanliginda DNA sentezi daha 6nce bozulur. Fakat RNA sentezi devam
eder. Sitoplazmanin olgunlagmasi olur fakat ntivenin olgunlagsmasi yavag
seyreder. Bu olayin biitlin organizma hiicrelerinde olmasi beklenirken
daha once eritrositer serinin ana hiicrelerinde ve bazen sinir sisteminin
belirli hiicrelerinde olgunlasmasinda kusur gorilir (4).

Megaloblastik bir kirmizi seri hiicresinin karakteri sudur: Stoplaz-
masmin olgunlasip Hb. sentezine baslamasma ve hemoglobinle dolmasina
ragmen niive geri kalmstir. Niive, hala kromatinli proeritroblast niivesi
seklini muhafaza etmektedir. Olgun bir stoplazma ile geng¢ bir niive bir
arada bulunmaktadir. Bu anormal hiicrenin hacmi de normal bir hiicreden
biiyiiktiir. Kemik iligindeki biitiin kirmiz1 seri hiicrelerinin megaloblastik
olmas: sart degildir. Vitamin Bz veya folikasit noksanliklarinda kemik
iligzinde megaloblastlar yaninda normoblastlarda bulunur. Vitamin Bx
noksanlhig1 ne kadar fazla ise megaloblastik gelisme o kadar agir basar.
Kemik iligi megaloblastlardan ne kadar zenginse laktik dehidrogenez
(LDH) enzimi artmasi o kadar fazladir. Serumda LDH normalse o Kisi-
de megaloblastik kemik iligi yoktur. Megaloblastik kemik iligi olanlarda
trombosit ve liikosit yapismda da kusur vardir. Genellikie notropeni ve
trombositopeni gelisir. Notropeni ve hipersegmente pargalilarin bulunusu
megaloblastik anemiler icin karekteristiktir. PBeriferik kan formdiliinde
bazi eritrositler biiyiik ve oval oluslari yaninda 16kosit niivelerinin de ¢ok
parcali olmas: kemik iliginin megaloblastik olabilecegini gosterir. Mega-
loblastlar aneminin erken tanmmasmi sagliyabilir. Kemik iliginin normal
gelisme gostermesi i¢in ginde 1 mgr vitamin Bunin barsaklardan emil-
mesi yeterlidir.

Besindeki az miktardaki vitamin B:nin emilebilmesi icin intirinsek
faktoriin (I.F.) bulunmas: sarttir. Yiksek miktarlarda vitamin B: agizdan

verildigi zaman organizmaya yetecek kadar 1.F. siiz emilebilir. Ulser ame-

liyatlarinda yapilan suptotal mide rezeksiyonunda 1.F. salgis1 devam eder.
Ancak subtotal mide rezeksiyonundan sonra demir eksikligi anemisi sik-
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likla gelisir. Demir eksikligi anemisinde de atrofik gastrik husule gelir.
Subtotal gastrektemili bir kimsede geri kalan fundus ve kardiada atrofik
gastrit yerlesince I.F. salgis1 da durur ve megaloblastik anemi goruliir.
Midenin tamaminin ¢ikarildigi hallerde vitamin Be absobsiyonu tamamen
durur. Fakat normal bir insan karacigerinde 1500 mgr kadar vitamin Be
deposu vardir. Giinde 1 gr gerektigine gore total gastrektomiden ancak
seneler sonra megaloblastik anemi baglar. IF. ve vitamin Br’i birleserek
bir kompleks teskil ederler. Bu kompleks ileumdan emilir. Emildikten
sonra vitamin B: ayrilip karacigere gider. I.F. ne oldugu ise belli degildir.
Spurus ve diger steatropo hallerinde ince barsaklarda biiyiik rezeksiyon-
lar yapilmis olanlarda ve barsak divartikiilii olanlarda vitamin Bz emilme-
si azalmigtir. Megaloblastik anemi husule gelebilir. Yagh ishallerde vita-
min Benin emilmesinin sebebi Ca noksanhigidir. Vitamin Be arti LF.
kempleksinin ileumdan emilmesi icin barsak boslugunda Ca bulunmasi
gerekir. Halbuki yagh ishallerde Ca yag asitleriyle birleserek sabun husu-
le getirir. Bu yagh ishaller sadece vitamin B:’i degil fclikasit emilimini de
bozar. Barsak divertikiillerinde veya mide ameliyatlarindan sonra tesek-
kiil eden korluplara bakteriler yerlesir ve vitamin Br’i harcar ve vitamin
eksikligine sebeb olur. Bu nedenle antibiotik verilip bakterilerin yok edil-
mesi ile vitamin B: emilimi normallesir. Finlandiyanin bazi bélgelerinde
halkin 1/4’tinitin barsaginda bulunan ve baliktan gelen Diphyllobothrium
Latum ekinokoku parazitozunda da megaloblastik anemi bulunabilir. 3u
Parazit, vitamin Br'i tamamen absorbe etme kabiliyetindedir. Besindeki
biitlin vitamin Bxi kendisi alir. lleumda bulundugu zaman vitaminin bir
kismi1 emilmis olacagindan avitaminoz husule gelmez. Fakat jejunumda
yerlesir. O zaman ileuma hi¢ vitamin gelmez ve dolayisiyle megaloblas-
tik anemi husule gelir (4-6).

Bazi gebelerde megaloblastik anemi husule gelebilmektedir. Gebelik-
te vitamin B=: folikasit ihtiyaci artmistir. Baz1 gebelerde absorbsiyon bo-
zuktur. Folikasit verilerek megaloblastik anemi diizeltilebilir.

Persiny6z anemide niirolojik semptomlar bulunabilir. Vitamin B
hem megaloblastik, hem de noérolojik semptomlar: diizeltir. Folikasit ve-
rilirse norolojik semptomlar daha fenalasir. Fakat anemi giderilmis olur.
Hatta hic norolojik semptomu olmayan anemili bir sahsa folik asit verile-
cek olursa anemi diizelirken nérolojik semptomlar meydana cikar. Bu ba-
kimdan persiny6z anemide folikasit kontrendikedir. (1-4).

Spesifik Vitamin Bz Eksikligi Sendromlar: Persinyoz Anemi :

Ilk defa Addison tarafindan 1855 de 6ldiiriicii idiopatik anemi olarak
tanimlanmistir. Persiny6z anemi ismi 1872 de iBermer tarafindan konul-
mustur. Daha sonra cesitli gozlemler olmustur. Bu arastiric1 gastrik achyli
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ile iligkisini gozlemis, pernisyoz anemide karaciger esktrelerinin etkileri-
ni bulmustur. Castle 1929 da i F’ii bulmus ve tamimlamigtir. Eski anlamis-
la persiny6z anemi ismi simdi gastrik mukozadan i.F. sekrasyonu defekti
sonucu husule gelen bir oldiiriicii durum icin kullaniimaktadir. Modern
tedaviyle tablo hemen «unpernicious» hale gelmektedir. Bu nedenle daha
uygun bir isim bulmak tzere caligmalar yapilmaktadir. Ancak persiny6z
anemi ismi halen kullanilmaktadir.

‘Hastaligin etyolojisine bakildiginda agagidaki kanitlar nedeniyle per-
siny6z aneminin genetik olarak ortaya ciktig1 kabul edilmektedir. 1) Is-
kandinavlarin (6zellikle bazi bolgelerdeki merkezi isvec, New Pagland,
Biiyiik Galler bolgesi) hastahiga kars: niesbeten yiiksek bir insidansa sa-
hip olmalari, 2) A kan grubu kigilerde persiny06z anemi ansidansinin yik-
sek olusu, 3) Baz ailelerde persiny6z anemi veya immiinolojik anormal-
likler aklorhidri veya vitamin Br eksikligi olugunun dikkat cekici derece-
de fazla olusu, ancak genetik peridispozisyonun biitiin persinyoz anemi
olgularina uygulanamiyacagl konusu tartigmalidir (4-1). Ancak genel dik-
kat bir otoimmiin mekanizma tizerinde toplanmig durumdadir. Bu konu
da kisaca bulgular soyledir : '

1) Pernisinydz anemili hastalarm bityiik kisminda serumda mide si-
vis1 veya alyada i.F. bloke eden ve baghyan antikorlar yada LF.- Vitamin
B: kompleksi tanimlanmistir.

9) Persinydz anemili hastalarin biiyiik kismnda gastrik pariatal hiic-
re stoplazmasma kars: serum oo antikorlar: bulunmustur.

3) Persiny6z anemili hastalarin cogunda serumda tircit otoantikorlari
pulunmustur. Pernisiny6z anemi, treotoksikoz, hipotiroidizin, hashimato
tiroiditisi olan hastalarda yiiksek siklikla bulunmustur. Tiroid hastalari-
nin cogunda gastrik pariatal hiicrelere kargi seru motoantikorlar: vardir.
Bu gozlemlere karsi oto immiin olayin persinydz aneminin baslamasinda
veya devam cttirilmesindeki katkisi konusunda kanitlar tartismalidir. 1l-
ging bir olay kortikosteroid uygulanmasinin persinyoz anemi histolojik ve
labaratuvar bulgularini geriletme yetenegidir. Atrofik gastrik mukoza re-
jenere olmaga ve LF. yapum artmaga baglar. Stereoitler 1.F. e karsi se-
rum oto antikorlarmi azaltirlar. Fakat gastrik sivida i.F’nin ortaya ¢iki-
s1 serum oto antikorlarinin azalmasindan sonra olur. Yine steroidlerin iyi-

lestirici etkisi tesbit edilebilen IF. antikorlar1 olmayan hastalarda gori-

lir. Steroit tedavisinin kesilmesi mukozal atrefi ve 1.F. yapmminin durma-
s1 yeniden ortaya gikar. Bu gozlemler persinyoz anemi patogenezininde
immiin mekanizmasmin onemli roliini destekler durumdadir.

Persiny6z aneminin patalojisi incelenecek olursa: Otopside 1) Hi-
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pertrofiye jele benzer ve demir ihtiva eden bir kemik iligi, 2) Parankimal
organlarda yag degisiklikler gortliir. '

Bugiin tedavi remesyonlari olusturulmasina ragmen persiny6z ane-
mili hastalar araya giren baska hastaliklar nedeniyle oOlmektedir. (4)
Gastrik mukozadan alinan biopsi materyalinde patogenemik degisiklikler
yoktur. 1) Gastrik mukoza incedir ve atrofiktir. Inflamatuvar hiicrelerle
ilimli bir infiltrasyon gosterirler (gastritis) 2) Monoliiklear inflamatuar
hiicreler bazan L.F. Vitamin B: kompleksine kars: antikor icerirler. 3) Nor-
mallere nazaran mono niiklear hiicrelerin 1g A igerikleri azalmistir. (6)
Persiny6z anemi daha cok 40-80 yaslar: arasinda kuzey Avrupalilarda olu-
sur. Tipik bir hastanin tanim soyledir; Hasta gri veya beyaz saglidir. Ma-
vi gozli uzun kulakh olup karakteristik bir goriiniime sahiptir. Bagka kli-
nik gortinimleri sunlardir: 1) Megoloplastik anemi ve ilgili fenomenler
(pansitopenia, glossitis, artmis serum LDH).

2) Vitamin Be yetmezliginin spesifik goriiniimleri (diisik serum vi-
tamin Be seviyesi, norolojik bozukluk, metil malonik asidiiri, vitamin Baz
tedavisine cevap).

3) Porzitif aile hikayesi.

4) Azaltilmis periatal hiicre fonksiyonu (Histaminenjeksiyonundan
sonra aklohidri ve vitamin B: absorbsiyonunda azalma).

Genellikle 40 yasin altindaki kadin hastalarda inferttilite, erkek has-
talarda oligo spermia ve sterilite bulunabilir.

Tedavide paranteral vitamin Be uygulamasinda iyi sonuglar alinir.
Giinliik doz olarak 2-5 gr yeterlidir. Demir, gerekli hallerde verilir. (1-4).

Mide Kanserinin predispozan Faktorlerinden Persinyoz Anemi :

Pernisinydz anemi mide mukozasinda yapilan LF. ve vitamin B ek-
sikligine bagh olarak meydana gelen anemi seklidir. Persiny6z anemili
hastalarin kemik iliginde cok sayida olgunlagmig eritrosit (megolablast)
bulunmasma ragmen periferik kandaki normal eritrositlerin sayis1 azdir.
Mide Mukozasinda zinojen hiicreler azaltilmistir. Veya hi¢ bulunmazlar.
Yaygin mukoza antrofijisi ile birlikte histamine refrakter aklohidro goru-
Hir. Bazi hastalarda sebebi izah edilemiyen santral veya periferik sinir
lezyonlar1 mevcuttur. ILF. ve Vitamin Be niikleoprotein yapiminda bir
koenzim rolii oynadiklarindan hiicre icinde DNA sentezi bozulur. RNA/
DNA orani degistiginden hiicre i¢inde fazla miktarda RNA bulunmasina
ragmen DNA eksikligi ortaya ¢ikar. Durum sonunda siiratli bir yenileme
gosteren kemik iligi ve epitel hiicrelerinin olgunlagmasindan kaldiklar: ve
dejenaratif olaylarin basladig: ileri striilmistiir. Mide kanseriyle perni-
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siy6z anemi arasmda yakin bir iliskinin bulundugu uzun bir zamandan be-
ri bilinmektedir. Kaplan ve Figler 230 pernisiny6z anemi vakasinin otop-
si kayitlarini incelemigler ve 36 mide kanseri tesbit ettiklerini bildirmis-
lerdir. Bu arastirmacilara gore, pernisinyoz anemili hastalarda mide kann-
seri normal niifusa nazaran ii¢ kez daha sik goriilmektedir. Minnesota Uni-
versitesinde yapilan bir calismada persiny6z anemili hastalarda mide kan-
serinin insidansinin normal nitifusa nazaran 21.9 defa daha fazla oldugu
tesbit edilmistir. Bu giin genellikle persinydz anemili hastalarin % 10’un-
da mide karsinomu gelistigi kabul edilmektedir. (4). Persiny6z aneminin
teshisinde mide kanserinin gelismesine kadar gegen siire ¢ok degisik ola-
bilfr. Bazi sahislarda bu iki hastalik aym zamanda ortaya gikar buna mu-
kabil bir kismi hastalarda mide kanseri, persiny6z anemi teshisinden uzun
bir siire sonr husule gelebilir. (3). Hatta bazi vakalarda bu slirenin 10-15
sene oldugu bildirilmigtir. Torgenson persinyoz anemili hastalarda mide
kanserinin daha ziyade fundus ve korkus bolgelerinde husule geldigini
ileri surmiistiir. Yazara gére bu golgeler mukozin atrofisinin en fazla ol-
dugu yerlerdir. Persinyéz anemili hastalarda mide kanserinin belirli bir
histooljik tipinin daha sik gériildiigiine dair bir bildiri mevcut degildir.
Persinybz anemi tesbit edilen kadin ve erkekler, mide kanserinin gelis-
mesi bakimindan herhangi bir fark yoktur. Mide kanseri gibi, persinyoz
anemi de kan grubu A olan gahislarda daha sik goriilmektedir. Bu neden-
le pjersinydz anemi gegirmis veya altinda olan sahislarin mide kanseri
yoniinden ciddi bir gekilde takip edilmeleri gerekir.

Juvenil Pernisiny6z Anemi 3 Klinik Gériiniimii Vardr :
1) Gercek persinyoz anemi LF. sekresyonu yetersizdir ¢ok nadirdir.

9) Vitamin Bu nin selektif malabsorbsiyonu nadir olarak goruliir. Ba-
zen imersulan sendrom olarak isimlendirilir. Ve genetik karakterli vita-
min B= absorbsiyonu defektiyle karakterizedir boyle kisilerde protein uri
vardir. I.F. ve HCI sekreasyonu ve gastrik histolojik bulgular normaldir.
LF. kars: oto antikorlar yok olur. Vitamin Bu malabsorbsiyonu igin intes-
tinal defektin ne oldugu karanhiktir. Proteinlirinin nedeni aym sekilde
bilinmemektedir. Boyle hastalarda renal pelvis ve ureterlerin diiplikas-
yonu gibi dier konjenital anomaliler olabilir. Bunda diger besinlerin ab-
sorbsiyonu normaldir. LF. ve HCI sekresyonunda herhangi bir degisiklik
yoktur.

3) Mide vey_é sekresyonlarinda diger asikar anormallikler olmaksizin
konjenital I.F. bozuklugu vardir.

Konjenital L.F. Yetersizligi

- Bu hastalik gergek persiny'ciz anemiye benzer Vitamin Be absorbsi-
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yonunda oral olarak uygulanan LF. ile diizeltilen bir bozukluk vardir.
Gastrik mukozadaki histolojik bulgular normaldir. Asit sekresyonu nor-
mal bulunmustur. Bu vakalarda endokrinopati veya proteiniiri yoktur.
LF. ve parintel hiicrelere kars: oto antikorlar bulunamamigtir.
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