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Úvod 
Vitamín B12  (kyanokobalamín) zasahuje 
do mnohých životne dôležitých bio­
logických reakcií a  dejov v  organizme. 
Je esenciálne dôležitý pre fyziologickú 
hemopoézu (syntéza DNA hemopo­
etických buniek), správne fungovanie 
i štruktúru centrálneho a periférneho 
nervového systému (podieľa sa na 
tvorbe vonkajšieho nervového obalu − 
myelínovej vrstvy, na transdukcii ner­
vových vzruchov, syntéze neurotrans­
miterov), ďalej je dôležitý pre obnovu 
a proliferáciu buniek (účasť pri tvorbe 
génov), má anabolický efekt. Ovplyv­

ňuje tak činnosť všetkých orgánových 
systémov.

Deficit vitamínu B12  spôsobuje po­
ruchu krvotvorby, poškodenie celis­
tvosti slizníc a kože, ťažké poškodenie 
centrálneho a periférneho nervového 
systému. Dlhoročne neodhalený deficit 
vitamínu B12 v dôsledku hyperhomocys­
teinémie zvyšuje tiež riziko vývoja, resp. 
progresie aterosklerózy, osteoporózy 
a podľa recentných zistení aj venózneho 
tromboembolizmu [1,2]. Neliečená hy­
povitaminóza B12  vedie k  závažnému 
poškodeniu zdravia a  má potenciál in­
validizovať jedinca. Je preto potrebné 

ju čo najskôr odhaliť a čo najskôr lie­
čiť. „Len“ jednoduchá substitúcia chý­
bajúceho vitamínu môže, ak je započatá 
v  skorej fáze rozvíjajúceho sa deficitu, 
zvrátiť také fatálne následky ako zlyha­
nie funkcie kostnej drene alebo demyeli­
nizácia nervového systému [1]. 

V zahraničných zdrojoch literatúry na­
chádzame rôzne údaje o prevalencii de­
ficitu vitamínu B12 (v závislosti od meto­
diky diagnostických kritérií, od veľkosti 
a charakteristiky súboru, geografického 
miesta zberu informácií)  [3]. Z  dostup­
ných informácií však môžeme konštato­
vať, že je celosvetovo vysoká a signifi­
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rastu, v  gravidite, počas laktácie alebo 
v rekonvalescencii. Zásoby v organizme 
vydržia niekoľko rokov, a preto sa nedos­
tatok vitamínu B12 klinicky prejaví iba po 
dlhom období jeho nedostatočného do­
plňovania (5–10 rokov) [2,5,7,9].

Živočíšne zdroje vitamínu B12 sú zhr­
nuté v tab. 2.

Rastlinné zdroje obsahujú len mi­
nimálne stopové množstvá vitamínu 
B12 (tab. 3) a nepokrývajú dennú po­
trebu. Neexistujú žiadne bezpečné pri­
rodzené rastlinné zdroje, a preto u vegá­
nov nie je možné dosiahnuť potrebný 
denný limit vitamínu B12 [7].

Aktívna absorpcia vitamínu B12  je 
veľmi komplexný proces a  porucha či 
kombinácia porúch na ktorejkoľvek 
úrovni môže spôsobiť vznik deficitu vi­
tamínu B12 a spolupodieľať sa na ňom. 
Absorpcia, enterohepatálna cirkulácia a in­
tracelulárny metabolizmus kyanokobala­
mínu sú podrobne znázornené na obr. 1. 

Okrem aktívnej absorpcie sú dôkazy 
o existencii alternatívneho systému − 
pasívneho transportu difúziou. Ide 
o  systém nezávislý od prítomnosti 
vnútorného faktora [9]. 

Pasívny transport –  difúzia vitamínu 
B12 sa začína už v  jejune, v závislosti od 
množstva dostupného vitamínu B12. Čím 
vyššia je jeho dávka, tým k intezívnejšej 
(silnejšej) difúzii dochádza. Vzhľadom na 
obsah vitamínu B12 v potrave živočíšneho 
pôvodu (5–10 μg/ denne) je tento systém 
v prípade prirodzeného príjmu výrazne 
neefektívny. Môže sa však uplatniť a vy­

potrebné stručne spomenúť základné 
biochemické a fyziologické poznatky. 

Vitamín B12  je súhrný názov pre sku­
pinu chemicky príbuzných zlúče­
nín kobalamínov, ktoré sú kofaktormi 
2 enzýmov: 
1. �enzýmu katalyzujúceho syntézu me­

tionínu z kyseliny listovej a homocys­
teínu (konverzia homocysteínu na me­
tionín) a 

2. �enzýmu katalyzujúceho syntézu suk­
cinyl-CoA z  metylmalonyl-CoA a  bio­
tínu (premena metylmalonylCoA na 
sukcinyl-CoA) [1,7– 10]. Nedostatok vi­
tamínu B12 spôsobuje zníženie funkcie 
týchto enzýmových systémov, to vedie 
k  hromadeniu homocysteínu a  ky­
seliny metylmalónovej (MMA) v or­
ganizme a  zodpovedá za klinické 
prejavy deficitu vitamínu B12 [9]. 

Vitamín B12  je vo vode rozpustný, 
esenciálny (netvorí sa v ľudskom orga­
nizme) vitamín, ktorý sa musí dopĺňať 
externe. Jediným zdrojom pre ľudí sú 
potraviny živočíšneho pôvodu. 

Denná potreba a  zásoby v  orga­
nizme sú uvedené v tab. 1. 

Denná potreba vitamínu B12  je ľahko 
splniteľný limit u  ľudí, ktorí sa stravujú 
pestro a konzumujú živočíšne produkty. 
Avšak je potrebné pripomenúť, že ná­
roky a  potreby sa líšia v  závislosti od 
veku a fyziologického stavu organizmu. 
Sú zvýšené v  určitých špecifických si­
tuáciách, napríklad pri pravidelnom (ex­
trémnom) fyzickom výkone, v  období 

kantne stúpa s vekom. Napríklad v USA 
a Veľkej Británii má približne 6 % populá­
cie mladšej ako 60 rokov a takmer 20 % 
ľudí vo veku nad 60 rokov nedostatok vi­
tamínu B12 [4]. Podľa iného zdroja je pre­
valencia deficitu vitamínu B12 celosvetovo 
cca 6 %, v Európe medzi 1,6 a 10 % [5]. 
V  nedávno uverejnenej štúdii z  Južnej 
Ameriky má deficit vitamínu B12 17,8 % 
a hraničné hodnoty 19,3 % populácie [6].

Všeobecný lekár pre dospelých (VLD) 
má v systéme zdravotnej starostlivosti je­
dinečné postavenie. Naše ambulancie 
sú prvým (a  často jediným dostupným) 
miestom, kam prichádza pacient so všet­
kými zdravotnými (i sociálnymi) problé­
mami. Máme možnosť pravidelne reali­
zovať komplexné preventívne prehliadky 
a sme to práve my, kto by mal plniť fun­
kciu koordinátora multidiscipilárnej, na 
potreby pacienta orientovanej zdravot­
nej starostlivosti. Vzhľadom na komplex­
nosť poskytovanej zdravotnej starost­
livosti je to práve VLD, kto má (alebo by 
mal mať) rozhodujúcu úlohu pri odha­
ľovaní možného deficitu vitamínu B12. 

U každého pacienta, u ktorého na zá­
klade anamnestického rozboru a klinic­
kých prejavov má VLD podozrenie na 
možnosť prítomnosti deficitu vitamínu 
B12, je potrebné laboratórne stanoviť hla­
dinu vitamínu B12. Pri potvrdenom defi­
cite treba začať okamžite liečiť. 

Fyziologické poznámky
Pre porozumenie klinických súvislostí, 
príčin i dôsledkov deficitu vitamínu B12 je 

Tab. 1. Denná potreba a zásoby 
vitamínu B12 v organizme [5,7,11]. 

Denná potreba 

dospelí: 4 µg

tehotné a kojace ženy: 4,5–5 µg

Zásoby v organizme  
dospelého jedinca

2 000–5 000 µg (2–5 mg) 

60 % v pečeni

30 % v kostrovom svalstve

Tab. 2. Živočíšne zdroje  
vitamínu B12 [2].

pečeň 59–110 µg

plody mora, ryby 4,5–19 µg

mäso 0,7–5,2 µg

vajcia – 2,5 µg

syry 0,17–3,34 µg

jogurt 0,12–0,60 µg

mlieko 0,07–0,49 µg

kuracie mäso 0,2–0,6 µg

Počítané na 100 g v čerstvom stave.  

Tab. 3. Rastlinné zdroje  
vitamínu B12 [12].

chlorela – 80 µg/100 g v sušenom 
stave – v jedle 1,5 µg

špenát – stopy, 23 porcií = 2 µg

fermentované potraviny – kyslá ka­
pusta, čalamáda, kimčchi, tempeh, 
miso

rastliny (strukoviny) z biozdro­
jov s vysokým podielom humusu 
v pôde/neumyté – minimálne 
množstvá

priemyselné hospodárstvo = 0
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užiť pri perorálnej substitúcii za predpo­
kladu dostatočne vysokej koncentrácie 
kyanokobalamínu v tráviacom trakte [9].

Návrh racionálneho 
manažmentu deficitu 
vítamínu B12 v primárnej 
praxi
Prioritnou úlohou VLD je myslieť na 
možnosť prítomnosti deficitu vitamínu 
B12 v klinickej praxi. Cieľom je identifko­
vať pacientov z rizikových skupín, a to 
aj tých, ktorí sú ešte asymptomatickí, ne­
prehliadnuť pacientov, u ktorých sa defi­
cit vitamínu B12 prejavuje „len“ iniciálnymi 
polymorfnými nešpecifickými ťažkosťami 
a absolútne nevyhnutné je diagnostikovať 
(rozpoznať) hypovitaminózu B12 u pacien­
tov s rozvinutými typickými klinickými prí­
znakmi. Skríning dospelých sa všeobecne 
neodporúča, avšak odporúča sa vyšet­
riť hladinu vitamínu B12 u každého pa­
cienta, u ktorého identifikujeme jeden 
alebo viac rizikových faktorov deficitu 
vitamínu B12 (tab. 4) [4]. 

Z vyššie uvedeného prehľadu je 
zrejmé, že hypovitaminózou B12 sú naj­
ohrozenejší seniori, a  preto je im po­
trebné venovať v primárnej praxi zvýšenú 
pozornosť. V starobe je deficit vitamínu 
B12  multifaktoriálne podmienený, kom­
binujú sa viaceré príčiny. Znížený prí­
jem potravou môže byť výsledkom nie­
len nižšieho ekonomického potenciálu 
a  sociálnej odkázanosti (chudoba, osa­
melosť, inštitucionalizácia), ale aj obme­
dzenej psychickej a somatickej funkčnej 
zdatnosti. Rôzny stupeň senzorických po­
rúch (strata zraku, sluchu...), motorický 
a kognitívny deficit (zhoršená obratnosť 
a  pohyblivosť, úplná imobilita, poruchy 
pamäti a myslenia, fyziologická − vekom 
podmienená anorexia), štrukturálne 
a funkčné zmeny orgánov, komorbidity, 
polyfarmácia, polypragmázia, to všetko 
spolu vytvára „malígny koktail“ zníže­
ného príjmu, malabsorpcie a maldigescie 
vitamínu B12 v geriatrickej populácii. 

Ohrozenou populáciou sú aj ľudia, 
ktorí z  akéhokoľvek dôvodu obme­
dzujú v  stravovaní mäso alebo potra­
viny živočíšneho pôvodu. Tento typ mo­
derného spôsobu stravovania má 

rýchlo rastúci trend najmä u mladších  
dospelých.

Mimoriadne veľkou rizikovou skupi­
nou populácie z hľadiska nedostatku vi­
tamínu B12 sú aj diabetici. Kombinuje sa 

porucha metabolizmu vitamínov a me­
dikamentózna liečba metformínom [14]. 
Pre klinickú prax je veľmi dôležité zdôraz­
niť, že riziko vzniku deficitu vitamínu 
B12 priamo závisí od dávky a dĺžky uží­

Obr. 1. Absorpcia, enterohepatálna cikulácia a intracelulárny metabolizmus 
vitamínu B12 [9].

Komentár k obr. 1
• �Vitamín B12 je viazaný na bielkoviny prijaté v potrave. V kyslom prostredí žalúdka 

sa uvoľňuje proteolýzou a viaže sa na nosič haptokorín (TCI), ktorý je produkovaný 
slinnými žľazami a chráni B12 pred degradáciou žalúdočnou kyselinou. 

• �V duodene dochádza k narušeniu väzby B12 – haptokorín (je to spôsobené zme­
nou pH a pôsobením pankretických enzýmov) a k naviazaniu B12 na vnútorný  
faktor  (IF – intrinsic factor), ktorý produkujú parietálne bunky žalúdka.

• �Komplex IF-B12 sa viaže na cubam (od kalcia závislý cubilinový) receptor kefko­
vého lemu enterocytu, ktorý sprostredkuje príjem komplexu IF-B12 v distálnom ileu.

• �Po lyzozomálnom uvoľnení B12 vystupuje cez membránu enterocytu (MDR1 recep­
tor) a viaže sa na transkobalamín (TCII) – krvný transportný proteín B12, ktorý je 
zodpovedný za dodávanie B12 do buniek. 

• �Väčšina B12 sa uskladní do zásoby v pečeni.
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vania metformínu. Vyjadruje ho tzv. 
MUI (metformin usage index), ktorý je 
rýchle použiteľnou praktickou pomôc­
kou odhadu rizika (obr. 2). 

Mechanizmus metformínom induko­
vaného deficitu je komplexný, podrob­
nejšie je znázornený na obr. 3.

Klinické príznaky deficitu 
vitamínu B12
Klinické príznaky deficitu vitamínu B12 
sú rôzne a varírujú od relatívne nezá­

važných, až po veľmi závažné, poten­
ciálne invalidizujúce. 

Klinické podozrenie na prítomnosť 
deficitu vitamínu B12  by mali vzbudiť 
nasledujúce subjektívne a  objektívne 
príznaky [1,3,4,7,10,13,16,17]:

1. Polymorfné nešpecifické ťažkosti:
•	 únavový syndróm –  nedostatok ener­

gie, slabosť, nevýkonnosť;
•	poruchy spánku –  nekvalitný spánok, 

nespavosť;

•	poruchy nálady –  subdepresia, depre­
sia, plačlivosť, náladovosť, nervozita, 
vnútorný nepokoj, porucha koncent­
rácie, zmätenosť, apatia;

•	 príznaky „postkovidového syndrómu“. 

2. �Hematologické príznaky (výsledok 
poruchy syntézy DNA hemopoetic­
kých buniek asynchróniou medzi do­
zrievaním cytoplazmy a  jadra, zrelá 
cytoplazma/ nezrelé jadro; v  kost­
nej dreni vznikajú abnormálne veľké 
bunky s jemným nezrelým jadrom, pri- 
čom postihnutý je najmä erytroidný 
rad, v ťažkých prípadoch aj biely rad 
a trombocyty): 

•	makrocytóza, anémia (megaloblas­
tová), príznaky anemického syn­
drómu − progredujúca unaviteľnosť, 

Tab. 4. Príčiny deficitu vitamínu B12 [modifikované podľa 1,3–5,7,8,10,13]. 

Nutričný deficit – nedostatočný príjem vitamínu B12 potravou 
• �kultúrne / náboženské / osobné / ekonomické obmedzenia 

(vegáni, vegetariáni, flexitariáni, sociálne skupiny, obyva­
telia krajín tretieho sveta...)

• �seniori (ekonomické dôvody, obmedzená funkčná zdatnosť)          
• �pacienti s abúzom alebo syndrómom závislosti od alkoholu

Malabsorbcia vitamínu B12

• �na jedlo viazaná (vitamín B12 viazaný na bielkoviny po­
travy sa nemôže štiepiť a uvoľniť)

• �akýkoľvek proces narúšajúci tvorbu žalúdočnej kyseliny (najč. 
dlhodobé užívanie PPI, antagonistov H2 receptora, vekom 
podmienená hypochlórhydria...)

• �deficit IF / deštrukcia parietálnych buniek 
• �perniciózna anémia – atrofická gastritída typ A (autoimunitný 

proces)
• �atrofická gastritída typ B (infekcia H. pylori)
• �stav po gastrektómii 
• �vysoký vek 

Malabsorbcia/ maldigescia vitamínu B12

• �ileakálna, t. j. chronické ochorenia tenkého čreva, najmä ilea 
• �celiakia, M. Crohn, ulcerózna kolitída, enteritídy, resekcia ilea
• �ochorenia pankreasu 
• �chronické ochorenia pankreasu, stav po pankreatektómii
• �biologická súťaživosť 
• �patologické bakteriálne osídlenie tenkého čreva, tzv. over­

growth syndrom 
• �Whippleova choroba (infekcia G + baktériou Tropheryma 

whipplei)
• �parazitárne ochorenia (pásomnica)
• �vekom podmienené štruktúrne a funkčné zmeny orgáno­

vých systémov 

Iné príčiny
• �diabetes mellitus (porucha metabolizmu vitamínov, orgá­

nové komplikácie, liečba)
• �chronické ochorenia pečene (zníženie zásobnej kapacity)
• �autoimunitné ochorenia 
• �hereditárne podmienený deficit transportných systémov 

vitamínu B12 (IF, TCII) 
• �zriedkavé ochorenia – Zollinger-Ellison syndróm, Immer­

slund syndrom, funkčná nedostatočnosť IF
• �lieky 
• �inhibítory protónovej pumpy (> 12 mesiacov)
• �metformín (> 4 roky)
• �H2 blokátory (> 12 mesiacov)
• �aminosalicyláty (mesalazín, sulfasalazín)
• �antiepileptiká (karbamazepín, fenytoín)
• �ATB (neomycín, CLF) 
• �cholestyramín 

Stavy spojené so zvýšenou potrebou vitamínu B12 
• �hypertyreoidizmus 
• �obdobie rastu 
• �tehotenstvo a laktácia
• �vrcholový a extrémny šport
• �stres
• �abúzy – alkohol, fajčenie, drogy
• �rekonvalescencia – úrazy, operácie, vážne poranenia, 

popáleniny
• �staroba – polymorbidita, štrukturálne a funkčné zmeny 

všetkých orgánových systémov 

Obr. 2. MUI – metformin usage index [15].

Denná dávka metforminu v mg × trvanie liečby (v rokoch) : 1 000
> 5 zvyšuje riziko deficitu B12
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bledosť kože a slizníc, tachykardia, in­
tolerancia fyzickej námahy, zadýchava­
nie, palpitácie, anginózne bolesti, syn­
kopy, závraty, glositída;

•	 leukopénia –  imunodeficiencia, recidi­
vujúce infekcie, protrahovaný priebeh 
infekcií, zhoršené hojenie rán, aftózna 
stomatitída, infekčné kútiky, panarícium;

•	 trombocytopénia –  zvýšená krvácavosť, 
podkožné hematómy, petechie, epistaxa;

•	 trombocytóza –  zriedkavejšie.

3. Neurologické a neuropsychiatrické 
príznaky (výsledok demyelinizačných 
procesov v mieche a poruchy metabo­
lizmu fosfolipidov, spôsobujúcich ťažkú 
dysfunkciu centrálneho a  periférneho 
nervového systému): 
•	 príznaky poškodenia CNS –  encefalo­

patia: únava, depresia, apatia, letar­
gia, paranoja, kognitívne poruchy, de­
mencia, poruchy správania a myslenia, 
zmätenosť, zmeny osobnosti;

•	 príznaky poškodenia miechy –  myelo­
patia: slabosť (únava) končatín, spas­
tická ataxia, porucha rovnováhy v stoji 
a pri chôdzi, parestézie, sklon k pádom; 

•	 príznaky poškodenia periférneho (au­
tonómneho i somatického) nervového 
systému –  neuropatia: posturálna hy­
potenzia, inkontinencia, impotencia, 
erektilná dysfunkcia, parestézie (ruky, 
nohy), bolesti dolných končatín, nesta­
bilná chôdza, strata povrchovej kožnej 
citlivosti, hyporeflexia, ochrnutie; 

•	 atrofia optického nervu: zníženie zra­
kovej ostrosti.

•	
4. Kožné príznaky (výsledok porušenej 
obnovy a proliferácie buniek, porúch kr­
votvorby, autoimunity): 
•	 telogénne efluvium, zhoršenie preja­

vov atopického ekzému, resp. psoriázy, 
hyperpigmentácie, ikterus, vitiligo, ra­
gády, zhoršená kvalita nechtov, infek­
cie kože.

5. Gastrointestinálne príznaky (prí­
znaky ochorenia, ktoré deficit vitamínu 
B12 spôsobujú či prehlbujú) –  meteoriz­
mus, anorexia, chudnutie, pyróza, bo­
lesti brucha, hnačky, obstipácie: 
•	 chronická atrofická glositída: strata 

chuti, pálenie jazyka. 

6. Hyperhomocysteinémia (výsledok 
hromadenia homocysteínu) –  zvýšené 
riziko vývoja a progresie aterosklerózy, 
osteoporózy, venózneho tromboembo­
lizmu, spontánny potrat.

7. Mužská a ženská neplodnosť

8. Degenerácia makuly
 
Klinické prejavy deficitu vitamínu B12 sú 

veľmi nešpecifické a heterogénne, čo môže 
viesť k stanoveniu nesprávnej diagnózy so 
všetkými negatívnymi dôsledkami. V praxi 
sa najčastejšie stretávame s indikovaním 

Obr. 3. Mechanizmus metformínom indukovaného deficitu B12: inhibícia aktívnej absorpcie vitamínu B12 [3].
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neadekvátnej farmakologickej terapie (na­
dužívanie psychofarmák, potencovanie 
liečby srdcového zlyhávania, chronických 
pľúcnych ochorení...) alebo nepotrebných 
vyšetrení. Diagnostické ťažkosti by nemali 
robiť typické hematologické a  neuro­
logické prejavy, ktoré sú však relatívne 
menej časté [11]. Problémom sú atypické 
alebo nešpecifické prejavy, ktoré sú v kli­
nickej praxi častejšie. Je potrebné zdôraz­
niť, že údaje z početných štúdií dokazujú, 
že aj pacienti s nižšími normálnymi, resp. 
hraničnými hodnotami môžu mať klinické 
prejavy deficitu vitamínu B12 [1].

Deficit vitamínu B12 sa najoptimálnej­
šie diagnostikuje pomocou kombiná­
cie laboratórnych testov (stanovenie 
hladiny sérového kobalamínu, homocys­
teínu, holotranskobalamínu a hladiny ky­
seliny metylmalónovej) [1,4,11,13]. V na­
šich podmienkach má VLD možnosť pri 
klinickom podozrení na deficit vitamínu 
B12 stanoviť hladinu sérového kobala­
mínu. Hodnoty menej ako 200 ng/ l zna­
menajú významný deficit B12  a  spra­
vidla ich sprevádza vyznačená klinická 
symptomatológia. Hodnoty od 298 do 
350 pg/m l (pozn. pg/ml = ng/l) predsta­
vujú tzv. sivú zónu, v ktorej už môžu byť 
taktiež vyznačené klinické ťažkosti [18]. 

Súčasťou optimálneho manažmentu 
pacienta s potvrdenou diagnózou defi­

citu vitamínu B12 je okamžitá liečba už 
v ambulancii praktického lekára.

Všeobecným princípom terapie je 
zásada, že všetci jedinci s dokázaným 
deficitom vitamínu B12  majú byť lie­
čení, pokiaľ neexistuje vážny dôvod, 
prečo tak neurobiť (paliatíva, nespolu­
práca pacienta...). Urgentnosť korekcie 
závisí od klinického obrazu. 

Pri náhodnom asymptomatickom la­
boratórnom náleze, napríklad pri cie­
lenom skríningu rizikového pacienta 
alebo pri pomalom rozvoji nešpecific­
kej symptomatológie je možné doplniť 
nedostatok vitamínu B12 v priebehu nie­
koľkých týždňov [7]. Prioritizujeme nein­
vazívnu perorálnu formu substitučnej 
terapie. Existujú rôzne dávkovacie tera­
peutické schémy perorálnej (p.o.) liečby 
kyanokobalamínom, z  pohľadu VLD je 
praktická schéma autorov Sanz-Cuesta 
et al. uvedená v tab. 5.

Pri symptomatickej anémii, závaž­
nej neuropsychiatrickej manifestácii 
alebo v  gravidite je potrebné, aby do­
plnenie deficitu vitamínu B12 prebiehalo 
rýchlejšie. Odporúča sa počiatočné pa­
renterálne podanie, ktoré môže začať 
VLD už na svojej ambulancii poda­
ním 1 000 μg kyanokobalamínu intra­
muskulárne. Následne odošle pacienta 
k príslušnému špecialistovi (hematológ, 

neurológ), v ktorého plnej kompetencii je 
manažment stavov vyžadujúcich inten­
zívnejšie klinické a laboratórne monitoro­
vanie odpovede na liečbu. Pacienti môžu 
prejsť na perorálnu formu susbtitúcie po 
vymiznutí symptómov hypovitaminózy 
B12  [7]. Pri anémii efektívna substitúcia 
upraví krvný obraz za 2 mesiace, k zlep­
šeniu/ vymiznutiu neurologickej sympto­
matológie dochádza za 6 mesiacov [1]. 

Trvanie liečby závisí od toho, či je pô­
vodná príčina nedostatku vitamínu B12 
reverzibilná, alebo ireverzibilná. Ak ide 
o nezvratný stav, pacienti potrebujú do­
životnú substitúciu. Pri reverzibilnej prí­
čine je možné, po dosiahnutí optimál­
nej saturácie a  vymiznutí klinickej 
symptomatológie, suplementáciu pre­
rušiť alebo ukončiť [4,7].

Prevalencia deficitu 
vitamínu B12 v ambulancii VLD 
Tab. 6. popisuje vlastné výsledky výskytu 
deficitu vitamínu B12 v ambulancii VLD.

Do súboru boli zaradení pacienti, ktorí 
boli vyšetrení na našej ambulancii v ob­
dobí posledných 24  kalendárnych me­
siacov v rámci bežného vyšetrenia alebo 
preventívnej prehliadky a u ktorých sme 
identifikovali niektorý alebo viaceré prí­
znaky súvisiace s deficitom vitamínu B12; 
súčasne sme u nich nedostatok vitamínu 
B12 potvrdili laboratórnym vyšetrením. Za 
závažný deficit vitamínu B12 sme považo­
vali sérovú hladinu kobalamínu < 200 ng/ l, 
za nízku hladinu medzi 200  a  300  ng/ l. 
Počet pacientov spĺňajúcich uvedené kri­
tériá bol 264, čo predstavuje 17,6 % z cel­
kového počtu registrovaných pacientov. 
Do súboru neboli zaradení asymptoma­
tickí pacienti z rizikových skupín. 

Tab. 5. Orientačná schéma p.o. liečby deficitu vitamínu B12 [19].

• �Zahájenie saturácie : 1.–8. týždeň 1 000 µg kyanokobalamínu p.o. 1× denne. 
• �Pokračujúca liečba: 9.–52. týždeň 1 000 µg / 2 000 µg kyanokobalamínu p.o. 1× týždenne.

Voľba dávky podľa hladiny vitamínu B12 dosiahnutej po 8. týždňoch saturácie:  
• ak je > 380 ng/l, stačí 1 000 µg týždenne; 
• �ak je < 380 ng/l, je potrebných 2 000 µg týždenne.

Tab. 6. Výskyt deficitu vitamínu B12 v ambulancii VLD (vlastné výsledky).

• sledované obdobie: 24 mesiacov
• �počet symptomatických pacientov s laboratórne dokázaným  

deficitom vitamínu B12: 264 
• celkový počet kapitovaných pacientov: 1 500
• výskyt deficitu vitamínu B12: 17,6 % 

Odporúčanie autorky článku z vlastnej klinickej praxe: pokračovať 2 000 µg kyanokobalamínu p.o. týždenne. 
• �Kontrola hladiny vitamínu B12 do 26. týždňa, do 52. týždňa (6. mesiac, 12. mesiac) – možné vyšetriť aj v našich podmienkach: 

každý pacient, ktorý dosiahne hodnotu 380 ng/l, pokračuje v dávke 1 000 µg kyanokobalamínu p.o. 1× týždenne.
• �Kontrola hladiny vitamínu B12 1× ročne / individuálne.  
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Diskusia
Deficit vitamínu B12 je v bežnej populácii 
častým nálezom a  vzhľadom na známy 
vzostup ochorení a rizikových stavov aso­
ciovaných s  jeho deficitom môžeme do 
budúcna predpokladať stúpajúci trend 
prevalencie a  incidencie hypovita­
minózy B12. Všetky relevantné štatistické 
ukazovatele potvrdzujú zrýchľujúci sa 
proces starnutia populácie a významný 
nárast populácie nad 65  rokov. Pro­
gnózy konštatujú, že v roku 2060 bude 
každý tretí obyvateľ v Slovenskej repub­
like v geriatrickom veku [20]. 

V kontexte nedostatku vitamínu B12 sa 
významne uplatňuje pandemické ší­
renie cukrovky a s tým súvisiace pou­
žívanie metformínu ako prvolíniovej 
antidiabetickej terapie, a to aj u pacien­
tov s  prediabetom /  inzulínovou rezis­
tenciou /  syndrómom polycystických 
ovárií [12]. 

Rastúci trend môžeme pozorovať aj 
v  zmene stravovacích návykov našej 
spoločnosti a v náraste populácie, ktorá 
nekonzumuje živočíšne výrobky 
alebo ich v stravovaní obmedzuje.  

Záchyt vysokého počtu pacientov 
s deficitom vitamínu B12 v mojej ambu­
lancii súvisí najmä s faktom, že v pande­
mickom období covidu-19 som vyšetrila 
vysoké počty pacientov sťažujúcich sa 
na výraznú únavu, poruchu koncentrá­
cie, nevýkonnosť, insomniu, zhoršenie 
depresie, vypadávanie vlasov, palpitá­
cie a pod. Práve u týchto pacientov som 
v rámci diferenciálnej diagnostiky vyšet­
rovala aj hladinu sérového kobalamínu, 
ktorá bola u mnohých z nich významne 
znížená. Pandémia covidu-19 a prekona­
nie kovidovej infekcie tak pomohli „de­
maskovať“ nedostatok vitamínu  B12, 
ktorý sa u  pacientov (tých, ktorí infek­
ciu prekonali) spolupodieľal na ak­
centácii ťažkostí tzv. postkovidového 
syndrómu. 

Záver (odporučenie 
do primárnej praxe) 
Ambulancie všeobecných lekárov pre 
dospelých sú významným článkom 
nášho zdravotného systému v starostli­
vosti o zdravú populáciu ako i o chronic­

kých pacientov. VLD má prístup „k celej 
populácii dospelých“, má nezastupiteľnú 
preventívnu i  liečebno-preventívnu 
úlohu, dispenzarizuje chronicky cho­
rých, zabezpečuje komplexný multidis­
ciplinárny manažment pacienta. 

V odhaľovaní hypovitaminózy B12 
máme kľúčovú úlohu pri včasnom od­
halení hroziaceho /  subklinického /  kli­
nicky manifestovaného deficitu a začatí 
terapie. Nesmieme podceňovať mož­
nosť výskytu deficitu vitamínu B12 u na­
šich pacientov vo všetkých vekových ka­
tegóriách. Najdôležitejšou úlohou je včas 
rozpoznať nedostatok vitamínu B12  ako 
príčinu /  spolupodieľajúcu sa príčinu ťaž­
kostí pacienta a myslieť naň najmä v rizi­
kových skupinách. Aktívne by sme mali 
vyšetrovať hladinu vitamínu B12 u všet­
kých pacientov z rizikových skupín /  s ko­
morbiditami asociovanými s deficitom vi­
tamínu B12 /  s neurologickými príznakmi 
/  hematologickými príznakmi typickými 
pre deficit tohto esenciálneho vitamínu. 
Zahrňme vyšetrenie hladiny vitamínu B12 
do diferenciálno-diagnostického uvažo­
vania aj u pacientov s rôznymi nešpecific­
kými polymorfnými ťažkosťami. Pri po­
tvrdenom deficite začnime liečiť. 
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