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Ciezki niedobér witaminy B12 o nieznanej
etiologii u 10-miesiecznej dziewczynki
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Streszczenie

Niedobor witaminy B12 jest u dzieci dosc rzadkq przyczyng niedokrwistosci makrocytarnej.
W ciezkich przypadkach moze prowadzic do wystgpienia zaburzen neurologicznych i psychicz-
nych, a takze zmian troficznych blon sluzowych jamy ustnej i jezyka. Do najczestszych przyczyn
niedoboru witaminy B12 nalezq dieta uboga w te witaming (wegetarianska, a zwlaszcza
weganska), zaburzenia wchlaniania w zolgdku 1 jelicie cienkim (choroba Addisona-Bierme-
ra, stan po resekcji zolgdka, bezkwasnosc soku zolgdkowego, choroba Lesniowskiego-Crohna,
celiakia, zakazenia pasozytnicze), wrodzone niedobory transkobalaminy Il orvaz zaburzenia
metabolizmu witaminy B12. U dzieci jako przyczyne nalezy wzigc pod uwage karmienie
wylgcznie piersiq przez matki z utajonym bqdz jawnym niedoborem tej witaminy. W pracy
opisano przypadek 10-miesiecznej dziewczynki z ciezkim niedobovem witaminy B12 o nieznanej
etiologii, u ktorej oprocz zaburzen hematologicznych (pancytopenia) stwierdzono cigzkie zabu-
rzenia neurologiczne, a takze niewydolnosc krvgzenia. Wszystkie objawy catkowicie ustgpity po
wyrownaniu niedoboru witaminy.
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Abstract

Vitamin B12 1s quite rare reason of macrocytic anemia in children. In severe cases it can lead
to neurological and psychotic symptoms or trophic lesions of tongue and mucous membranes.
The most common reasons of vitamin B12 deficiency are diet (vegetarians, and especially
vegans), malabsorption (i.e. pernicious anemia, gastric resection, achlovhydria, Crohn’s dis-
ease, celiac disease, parasitic infections), congenital transcobalamin II deficiency or vitamin
B12 metabolic disorders. Breast-feeding by mothers with vitamin B12 deficiency must be also
considered as a reason of severe vitamin B12 deficiency in infants. We describe the case of
10-months-old child with severe vitamin B12 deficiency of unknown origin. We observed not
only severe hematological problems (pancytopenia), but also neurological symptoms and heart
failure. All the symptoms disappeared after compensation of vitamin B12 deficiency.
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Wprowadzenie

Niedobory witamin, pierwiastkow i mikroele-
mentéw moga byc¢ jedna z przyczyn niedokrwisto-
Sciu dzieci. Najpowszechniejszy w praktyce klinicz-
nej, rowniez w populacji dzieci, jest niedobor zela-
za, prowadzacy do rozwoju niedokrwisto$ci mikro-
cytarnej, hipochromicznej. W populacji dzieciecej
stosunkowo rzadko opisuje sie wystepowanie nie-
dokrwisto$ci megaloblastycznych. Wsrod ich przy-
czyn wymienia sie niedobory kwasu foliowego (cze-
Sciej) 1 witaminy B12 (rzadko) [1]. Prowadza one do
zaburzen syntezy DNA komoérek krwiotworczych,
a w efekcie — do niedokrwisto$ci, leukopenii
1 matoplytkowos$ci. Nieefektywne krwiotworzenie
prowadzi do powstawania ognisk hematopoezy po-
zaszpikowej 1 hepatosplenomegalii.

W obrazie klinicznym niedoboru witaminy B12
1 kwasu foliowego stwierdza sie takze roznie nasi-
lone zaburzenia neurologiczne, w tym: oslabienie
1 hipotonie mie$niowa, apatie, drzenia 1 drgawki,
oslabienie odruchow gitebokich, niezborno$¢ ru-
chowa, zaburzenia rownowagi, zanik nerwow wzro-
kowych, opdznienie rozwoju psychoruchowego,
objawy uszkodzenia tylnosznurowego [2, 3]. Obser-
wowano ponadto zaburzenia psychiczne przypomi-
najace schizofrenie (tzw. szalenstwo megalobla-
styczne) oraz zaburzenia pamieci, koncentracji czy
zaburzenia poznawcze. U duzej czeSci pacjentow
opisuje sie rowniez: zmiany troficzne blon Sluzo-
wych — zwlaszcza jezyka 1 warg, zanik brodawek
jezyka, zaburzenia smaku, uczucie pieczenia jamy
ustnej, zaburzenia zoladkowo-jelitowe czy zmniej-
szenie badZ brak przyrostu masy ciala.

W piSmiennictwie czeSciej podnosi sie problem
niewystarczajacej suplementacji kwasu foliowego.
W populacji polskiej stwierdzono jego utajony nie-
dobér u nawet 80-90% badanych pacjentow [4].
Niedobor witaminy B12 jest opisywany rzadziej [1],
wydaje sie jednak, ze wobec ciezkoSci stwierdza-
nych objawOw réwniez stanowi powazny problem
kliniczny.

Witamina B12 nie jest syntetyzowana w orga-
nizmach zwierzecych i ro§linnych; jej jedynym Zro-
dlem sg bakterie [5]. Jest magazynowana giownie
w watrobie. Najwiece] witaminy B12 zawieraja po-
karmy miesne (zwlaszcza watrobka, nerki), jaja,
mleko 1 ryby. Wsréod przyczyn jej niedoboru wymie-
nia sie glownie niedobory dietetyczne (dieta wege-
tarianska, a zwlaszcza weganska), ale takze zaburze-
nia wchianiania witaminy B12 wynikajace z chordb
zoladka (choroba Addisona-Biermera, Imerslund-
-Grisbecka, stan po resekcji zoladka, bezkwasno$c
soku zotadkowego czy dlugotrwale stosowanie in-
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hibitorow pompy protonowej), a takze jelita cien-
kiego (choroba Le$niowskiego-Crohna, celiakia,
zakazenia pasozytnicze), wrodzone niedobory trans-
kobalaminy II oraz zaburzenia metabolizmu witami-
ny B12. U dzieci istotng przyczyna niedoboru wita-
miny B12 moze by¢ karmienie wylgcznie piersig
przez matki z utajonym badz jawnym niedoborem
tej witaminy [1].

W pracy opisano przypadek 10-miesiecznego
dziecka z niedoborem witaminy B12 o nieustalonej
etiologii prowadzacym do ciezkich, wielouktado-
wych zaburzen somatycznych, ktore catkowicie
ustapily po wyréwnaniu istniejagcego niedoboru.

Opis przypadku

Dziesieciomiesieczna dziewczynka z pierwszej
cigzy 1 pierwszego porodu, urodzona drogami i sila-
mi natury w 39. tygodniu cigzy, z masg urodzeniowa
3400 g 1 punktacjg w skali Apgar rowna 9, zostata
przyjeta do szpitala rejonowego z powodu ostabie-
nia, apatii, niecheci do jedzenia i wymiotow. Obja-
wy te rodzice zauwazyli okolo tydzien przed przy-
jeciem do szpitala. Do tej pory dziecko rozwijalo sie
prawidiowo, nie chorowalo powaznie; dziewczynka
byta poczatkowo karmiona pokarmem matki,
a nastepnie, od 7. miesigca zycia — stopniowo roz-
szerzang dieta, odpowiednig do wieku. Dziecko
przybywato na wadze; nie obserwowano wymiotow
ani biegunek.

W chwili przyjecia do szpitala dziewczynka byla
w stanie ciezkim, na granicy wydolnos$ci krazenio-
wo-oddechowej. W badaniach dodatkowych stwier-
dzono gteboka anemizacje (hematokryt [Hct] — 8%,
hemoglobina [Hgh] — 3,0 g/1), leukopenie (3,2 G/I)
oraz maloplytkowos¢ (26 G/1). Pacjentce, ze wska-
zan zyciowych, na oddziale intensywnej terapii
(OIT) szpitala rejonowego przetoczono koncentrat
krwinek czerwonych, a nastepnie przekazano w celu
dalszej diagnostyki do Kliniki Pediatrii, Onkologii,
Hematologii i Diabetologii Uniwersytetu Medycz-
nego w Lodzi.

W badaniu przedmiotowym w chwili przyjecia
do kliniki stwierdzono: uogo6lniona wiotko$¢ miesni,
blado$¢ powtok skérnych z dos¢ licznymi wybroczy-
nami i podbiegnieciami krwawymi na koficzynach
1Sluzéwkach jamy ustnej, zmiany troficzne czerwieni
wargowej, obrzeki koficzyn 1 powiek, tachykardie,
tachypnoe, nieznaczna hepatosplenomegalie. Ci$nie-
nie tetnicze bylo prawidiowe. Dziecko byto apatycz-
ne, podsypiajace; stabo reagowalo na bodzce ze-
wnetrzne. W badaniach dodatkowych zaobserwowa-
no niedokrwisto§¢ makrocytarng (Hgbh — 7 g/1, Hct
— 20%, Srednie stezenie hemoglobiny w erytrocy-
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Rycina 1. Obraz szpiku kostnego u 10-miesiecznej dziewczynki z ciezkim niedoborem witaminy B12: A. Megaloidalne
erytroblasty z nieregularnym jadrem i cytoplazma, odpryskami jadrowymi; B. Dwujgdrowe formy erytroblastéw;

C. Hipersegmentowany neutrofil; D. ,Pateczka olbrzymia”

Figure 1. Bone marrow examination in 10-months old girl with severe vitamin B12 deficiency: A. Megaloblasts with
irregular nucleus and cytoplasm; B. Binuclear megaloblasts; C. neutrophile with hypersegmented nucleus; D. "Mega band”

tach [MCHC, mean corpuscular hemoglobin concen-
tration] — 34%, wskaznik $redniej objetosci krwinki
czerwonej [MCV, mean corpuscular volume] —
94 1), leukopenie (2,3 G/1) z prawidiowym wzorem
odsetkowym krwinek biatych (pateczkowate —
1%, neutrofile — 24%, limfocyty — 68%, monocy-
ty — 4%) 1 maloplytkowos§¢. Liczba retikulocytow
byla prawidtowa. Ponadto stwierdzono niskie ste-
zenie biatka catkowitego we krwi (47 g/1) oraz pod-
wyzszong aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowe;j
(1150 j./1). Wskazniki czynno$ci watroby, nerek,
trzustki, parametry krzepniecia krwi, wskazniki
ostrej fazy (warto$ci biatka C-reaktywnego i prokal-
cytoniny) byly w normie. Wykluczono: krwawienie
do oSrodkowego uktadu nerwowego (OUN), z prze-
wodu pokarmowego, do jamy brzusznej, hemolize
krwinek czerwonych, niedoczynno$¢ tarczycy, je-
litowa 1 nerkowa utrate bialka, celiakie oraz zaka-
zenie pasozytnicze przewodu pokarmowego. Wyni-
ki posiewow bakteriologicznych byly ujemne.
Wobec stanu klinicznego i1 obrazu morfologii
krwi obwodowej podjeto decyzje o wykonaniu biop-
sji szpiku kostnego w celu wykluczenia choroby
rozrostowej. W obrazie cytologicznym stwierdzo-

no hiperplazje uktadu erytroblastycznego z prze-
waga wczesnych prekursorow, makrocytami, luzng
struktura chromatyny jadrowej, zaburzeniami
ksztattu jader komorkowych oraz cytoplazmy, roz-
kojarzeniem dojrzewania jadra i cytoplazmy, od-
pryskami jadrowymi w cytoplazmie, a w zakresie
ukiadu bialokrwinkowego — olbrzymie metamie-
locyty 1 krwinki paleczkowate oraz hipersegmento-
wane neutrofile (ryc. 1).

Zmiany te, wraz z obrazem krwi obwodowej, sklo-
nity do wykonania u dziecka oznaczen stezenia kwasu
foliowego 1 witaminy B12 jako najczestszych przyczyn
niedokrwistoS$ci makrocytarnej. Stezenie kwasu folio-
wego u dziewczy-nki bylo prawidiowe, stwierdzono
natomiast obnizenie stezenia witaminy B12 w surowi-
¢y do poziomu nieoznaczalnego (norma 160-800 pg/ml).
Podejrzenie ciezkiego niedoboru witaminy B12
1 uogolnionej polineuropatii niedoborowej wysunat
takze konsultujacy neurolog, stwierdzajac znaczne,
symetryczne obnizenie napiecia mie§niowego oraz
bardzo stabe lub nieobecne odruchy glebokie.

U dziewczynki rozpoczeto leczenie, poczatko-
wo objawowe (koncentrat krwinek czer4wonych
1 plytkowych, roztwér 20-proc. albumin, leki mo-
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czopedne). Nastepnie, po ustaleniu wstepnego roz-
poznania ciezkiego niedoboru witaminy B12, roz-
poczeto jej pozajelitowa suplementacje (2 dawki po
100 ug co 2 dni). Juz po 4 dobach uzyskano poprawe
stanu dziecka; ustapily obrzeki obwodowe, dusznosc,
tachykardia i tachypnoe. Poprawilo sie napiecie mie-
Sniowe, dziecko zaczelo siadac z pomoca, zjadaé po-
karm matki oraz diete rozszerzong (zupki jarzyno-
wo-miesne). W badaniach dodatkowych zaobserwo-
wano poprawe parametrow hematologicznych.

W 5. dobie hospitalizacji doszto do nagtego po-
gorszenia stanu ogélnego dziewczynki, stwierdzo-
no: tachykardie do 150/min, tachypnoe, wzrost cis-
nienia tetniczego, obrzeki obwodowe, cechy obec-
noS$ci plynu w jamie oplucnej i otrzewnej przy
prawidlowych juz parametrach hematologicznych,
stezeniu hiatka catkowitego w surowicy oraz wskaz-
nikach ostrej fazy. W wykonanym badaniu ultraso-
nograficznych serca zaohserwowano cechy ostrej
niewydolno$ci krazenia 1 spadek kurczliwo$ci mie-
$nia sercowego. Dziecko przeniesiono na OIT, gdzie
bylo leczone przez kolejne 30 dni, miedzy innymi
za pomoca lekoOw inotropowych oraz wentylacji
mechanicznej. W trakcie pobytu na OIT kontynu-
owano parenteralng podaz witaminy B12 (podano
4 dawki).

Po uzyskaniu stabilizacji stanu ogblnego i ustg-
pieniu cech niewydolno$ci krazenia dziewczynke
ponownie przeniesiono do kliniki, gdzie kontynu-
owano diagnostyke przyczyn tak gltebokiego niedo-
boru witaminy B12 z towarzyszaca niewydolnoScia
krazenia. W gastroskopii nie stwierdzono cech za-
palenia blony Sluzowe;j zotadka ani zaniku komorek
okladzinowych. Stezenie gastryny bylo w normie.
Nie znaleziono przeciwcial przeciwko czynnikowi
wewnetrznemu (IF, intrinsic factor) ani komoérkom
oktadzinowym zotadka. Wchianianie witaminy B12
byto prawidlowe. Wykluczono zaburzenia wchlania-
nia, zakazenia pasozytnicze przewodu pokarmowe-
go, czynne infekcje wirusowe, w tym: wirusem
Epstein-Barr (EBV, Epstein-Barr virus), Coxackie,
ludzkim wirusem uposledzenia odpornosci (HIV,
human immunodeficiency virus), Parwowirusem
B19 1 RSV (respiratory syncytial virus), oraz bakte-
ryjne (Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumo-
niae). Uzyskano jednorazowy dodatni wynik na
obecno$¢ przeciwcial IgM przeciw wirusowi cyto-
megalii (CMV, cytomegalovirus), ale wynik badania
kontrolnego byt ujemny. Przesiewowy test metoda
tandem MAS nie wskazywal na obecno$¢ wad me-
tabolicznych.

Ze wzgledu na utrzymujace sie u dziewczynki
nadci$nienie wdrozono diagnostyke, jednak wyniki
wszystkich wykonanych badan byly prawidlowe,
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w tym hormonalne (hormony tarczycy, kortyzol,
aminy katecholowe 1 kwas wanilinomigdalowy, eno-
laza neurospecyficzna, aldosteron, a takze aktyw-
no$¢ reninowa osocza 1 stezenie homocysteiny)
1 obrazowe (tomografia komputerowa jamy brzusz-
nej z oceng naczyn nerkowych, rezonans magne-
tyczny glowy).

W trakcie pobytu na oddziale kontynuowano
domies$niowa podaz witaminy B12 (raz w miesigcu)
oraz rehabilitacje dziecka, uzyskujac znaczna popra-
we napiecia mieSniowego. Kontrolne badania kar-
diologiczne wskazywaly na poprawe kurczliwosci
miesnia sercowego oraz powolna normalizacje ci$-
nienia tetniczego. Po 3 miesigcach od przyjecia
dziecko w stanie dobrym wypisano do domu, bez
dalszego leczenia farmakologicznego. Nie kontynu-
owano podazy parenteralnej witaminy B12, zaleco-
no natomiast zawierajaca ja diete. Rok po zakoncze-
niu suplementacji stezenie witaminy B12 utrzymuje
sie w zakresie normy (808 pg/ml); u dziecka nie ob-
serwuje sie zaburzen hematologicznych ani kardio-
logicznych, w tym uzyskano normalizacje ciSnienia
tetniczego i1 kurczliwos$ci mie$nia sercowego. Roz-
woj psychomotoryczny dziewczynki jest prawidlowy.

Dyskusja

Witamina B12 jest kofaktorem wielu przemian
biochemicznych; bierze udzial miedzy innymi
w procesach glukoneogenezy, syntezy DNA oraz
katabolizmie lipidow [1, 5]. Czynna biologicznie po-
stac tej witaminy, metylokobalamina, jest kofakto-
rem konwersji homocysteiny do metioniny oraz
metylotetrahydrofolianu do tetrahydrofolianu. Nie-
dobo6r witaminy B12 prowadzi wiec do wzglednego
niedoboru metioniny (co w nastepstwie powoduje
zaburzenia neurologiczne), hiperhomocysteinemii
oraz niedoboru tetrahydrofolianu potrzebnego do
syntezy kwasow nukleinowych [5]. Do gtéwnych
objawow niedoboru witaminy B12 nalezg niedokrwi-
sto§¢ makrocytarna, maloplytkowos§¢ i leukopenia
zwigzane z zaburzeniami syntezy DNA krwinek oraz
objawy neurologiczne zalezne od niedoboru metio-
niny [5], a takze zaburzen katabolizmu lipidow [1].
Brak mozliwoS§ci syntezy witaminy B12 przez or-
ganizmy zwierzece 1 roSlinne powoduje, ze jej je-
dynym zrodiem dla cztowieka sg pokarmy, w tym
glownie mieso, mleko, jaja czy ryby [1].

Zapotrzebowanie na witamine B12 jest stosun-
kowo niewielkie — u dorostego czlowieka wynosi
2-5 ug na dobe [1]. Przy prawidiowej diecie obja-
wowy niedobor cyjanokobalaminy stwierdza sie
rzadko, cho¢ — jak wskazuja badania populacyjne
— utajony niedobor witaminy B12 zwiazany z nie-
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wystarczajaca podaza pokarmowa stwierdzono
u 32% badanych dorostych mezczyzn i 51% kobiet
w Polsce [4]. Na niedobor tej witaminy sg szczegol-
nie narazeni wegetarianie, a zwlaszcza weganie [6,
71. U matych dzieci ryzyko niedoboru witaminy B12
jest niewielkie, poniewaz jej zawarto$¢ zaro6wno
w mleku kobiecym, jak 1 krowim, jest wystarczajaca,
by pokry¢ zapotrzebowanie [1]. Niedokrwisto§¢é
makrocytarng oraz zaburzenia neurologiczne opisu-
je sie najczeSciej u niemowlat karmionych wylacz-
nie piersig przez matki z nierozpoznang choroba
Addisona-Biermera [8], matki z utajonymi niedobo-
rami pokarmowymi w zakresie witaminy B12 [3]
oraz matki bedace wegetariankami lub wegankami
[1]. Niedobor witaminy B12 zdarza sie takze u dzieci
autystycznych z nieprawidiows, jednostronna dietg
[2]. W opisywanym przez nas przypadku nie stwier-
dzono niedoboru witaminy B12 u matki dziewczyn-
ki (kilkukrotne badania morfologii krwi); spozywa-
fa ona urozmaicong diete, w tym takze mieso. Dziec-
ko juz od 7. miesiaca zycia rowniez byto karmione
rozszerzong dietg z pokarmami miesnymi.

Kolejne przyczyny niedoboru witaminy B12 to
zaburzenia jej wchianiania. W procesie tym koniecz-
na jest prawidlowa funkcja wydzielnicza zoladka
w zakresie gastryny i kwasu solnego (w Srodowi-
sku kwasnym kobalamina jest uwalniana z polaczen
bialkowych), a takze produkcji przez komorki okla-
dzinowe zoladka IF, ktory, Iaczac sie z witaming
B12, chroni jg przed proteolitycznym dziataniem en-
zymow trzustkowych 1 umozliwia jej wchianianie
w jelicie cienkim. Pacjenci po resekcji wiekszej cze-
Sci zoladka, z zaburzeniami wydzielania kwasu sol-
nego, zanikiem blony §luzowej zoladka, po diugo-
trwalym stosowaniu inhibitoréw pompy protonowe;j
stanowig grupe ryzyka rozwoju niedoboru witami-
ny B12 [1]. U opisywanej pacjentki w badaniu ga-
stroskopowym stwierdzono prawidiowg blone Slu-
zowa zoladka, normalne wydzielanie gastryny
1 kwasu solnego oraz prawidiowa funkcje komorek
oktadzinowych. Wykluczono takze obecnoSc¢ prze-
ciwcial przeciwko IF oraz komérkom oktadzino-
wym, co pozwolifo na odrzucenie z duzym prawdo-
podobienstwem hipotezy klasycznej postaci choro-
by Addisona-Biermera. Postac dziecieca tej choroby,
ktora wywoluje wrodzony brak zdolno$ci wydzielania
IF, przy braku innych zaburzen autoimmunologicz-
nych i gastrologicznych [1], rowniez wydaje sie mato
prawdopodobna u tej pacjentki. Przeczy jej prawi-
dlowy wynik wchianiania witaminy B12, a takze
brak nawrotu jakichkolwiek objawow oraz utrzymu-
jace sie prawidiowe stezenie witaminy B12 w su-
rowicy u dziecka przez rok po zaprzestaniu jej pa-
renteralnej suplementacji.

Kolejna z mozliwych hipotez wyjasniajacych
ciezki niedobor witaminy B12 to zespot Imerslund,
Naimana i Grisbecka [1, 9]. Jest to rzadki, genetycz-
nie uwarunkowany, dziedziczacy sie autosomalnie
recesywnie zespol zwigzany z zaburzeniami wchia-
niania kompleksu IF-witamina B12 w jelicie cien-
kim. Towarzysza mu zazwyczaj bialkomocz, zabu-
rzenia laknienia i wymioty. Nie stwierdza sie innych
dysfunkcji przewodu pokarmowego ani obecnosci
przeciwcial przeciw IF. Jednak w analizowanym
przez nas przypadku ani razu nie wystapit bialko-
mocz, ktory jest stalym objawem tego zespotu.

W opisanym przypadku podjeto takze probe
wykluczenia zaburzen wchianiania witaminy B12
w jelicie cienkim. Pacjenci z chorobami zapalnymi
jelit stanowia grupe ryzyka rozwoju niedokrwisto-
Sci megaloblastycznej. Znamiennie czeSciej problem
ten obserwuje sie u dzieci z choroba LeSniowskie-
go-Crohna, zwlaszcza po leczeniu chirurgicznym
[10], a takze u 0s6b z uchytkami, nowotworami je-
lita, po jego czeSciowej resekcji, z celiakia, lamblioza
czy zakazeniem bruzdogiowcem szerokim [1, 11].
U opisywanej pacjentki w wywiadzie nie stwierdza-
no objawow ze strony przewodu pokarmowego su-
gerujacych chorobe zapalng jelita, dziecko nie bylo
operowane, a wywiad rodzinny rowniez byl nega-
tywny w tym zakresie. Wykluczono takze celiakie
oraz zakazenia pasozytnicze. Ostatnim rodzajem
zaburzen, ktére moga prowadzi¢ do niedoboru wi-
taminy B12, sg wrodzone zaburzenia funkcji trans-
kobalaminy I i I oraz inne rzadkie zaburzenia me-
tabolizmu witaminy B12 [1]. Ich istnieniu w tym
przypadku przeczy jednak dobra reakcja dziecka na
zastosowang suplementacje pozajelitowg oraz pra-
widlowy obecnie rozwoj dziewczynki odzywianej
dieta odpowiednia do wieku.

Analizujac opisywane w piSmiennictwie przy-
czyny niedoboru witaminy B12, nie udalo sie nam
ustali¢ przyczyny jej deficytu w opisywanym przy-
padku. Glebszej analizy wymaga takze ustalenie
przyczyny ciezkiej niewydolno$ci krazenia u dziec-
ka. O ile objawy hematologiczne i neurologiczne
u dziewczynki byly typowe dla ciezkiego niedobo-
ru witaminy B12, o tyle w piSmiennictwie nie Spo-
tyka sie koincydencji niedoboru witaminy B12 z nie-
wydolnoScia krazenia, zwlaszcza po wyrownaniu
niedokrwisto$ci. U pacjentow z niedoborem wita-
miny B6, B12 czy kwasu foliowego czesto stwier-
dza sie wzrost stezenia homocysteiny we krwi [4,
7,12, 13], co moze by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju
chorob ukiadu sercowo-naczyniowego [4, 7]. U opi-
sywanej pacjentki stezenie homocysteiny we krwi
bylo jednak prawidlowe (ale okreSlane juz po wy-
rownaniu deficytu witaminy B12). By¢ moze, obser-
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wowane zaburzenia byly wyrazem uszkodzenia
uktadu bodZcoprzewodzacego serca w przebiegu
niedoborowej polineuropatii obwodowej, a moze
u dziecka — niezaleznie i dodatkowo — wystgpito
zapalenie mie$nia sercowego w przebiegu towarzy-
szacej infekcji wirusowej (obecno§¢ przeciwcial IgM
przeciw CMV).

Dziewczynka pozostaje po statg opieka hema-
tologiczna, bo chociaz opisane w pracy objawy ciez-
kiego niedoboru witaminy B12 ustgpity catkowicie,
nie mozna wykluczy¢ ich nawrotu w przysztosci (po
2-3 latach, po wyczerpaniu zapasOw watrobowych).
Obecnie wobec dobrego stanu dziecka rodzice nie
wyrazaja zgody na dodatkowe badania wymagajace
hospitalizacji. W wykonywanych kontrolnie bada-
niach stezenia witaminy B12 utrzymujg sie w za-
kresie normy; dziewczynka nie wymaga dodatko-
wej suplementacji witamin krwiotworczych.
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