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Vitamin B12 ma v l'udskom organizme vyznamnu ulohu ako kofaktor dolezitych enzymov intermediarneho metabolizmu.
Nedostatok vitaminu B12 moze sposobit malabsorpcia v traviacom trakte, nedostatocny prijem potravy alebo geneticky pod-
mieneny deficit enzymu metylmalonyl-CoA mutazy. Deficit vitaminu B12 sa prejavuje roznymi hematologickymi, neurologicky-
mi a psychiatrickymi prejavmi. K neurologickym patria myelopatia, neuropatia a vzacne atrofia zrakového nervu. Myelopatia
sa manifestuje ako subakutna kombinovana degeneracia miechy (funikularna myeloza) s charakteristickou degeneraciou
postrannych a zadnych povrazcov. Referujeme kazuistiku 56-ro¢ného muza s 9-mesa¢nou anamnézou postupne progredujucej
ataxie, parestézii a svalovej slabosti. Neurologickym vySetrenim sme zistili Slachovookosticovii hyperreflexiu, pozitivny Ba-
binského priznak obojstranne, ataxiu a pozitivny Rombergov priznak. Znizeny bol polohocit, pohybocit a dotykova citlivost.
Laboratornymi vySetreniami sa zistila mierna makrocytarna anémia a nedostatok vitaminu B12 (59 ug/1). MRI krénej miechy
znazornilo abnormalne hyperintenzivne T2 signalové zmeny v zadnych povrazcoch. Elektrofyziologickymi vySetreniami sa
zistila l'ahka axonalne-demyelinizacna senzomotoricka polyneuropatia. Bola naordinovana intramuskularna liecbha vitaminom
B12. Pri nej doslo k vyraznému zlepSeniu alebo uplnému ustupu neurologickej symptomatologie. Nelieceny deficit vitaminu
B12 predstavuje vazny stav, ktory moze viest az k imobilizacii. Na druhej strane, véasné urcenie diagnozy a véasna substitu¢na
lie¢ba spravidla vedu k uplnému vymiznutiu neurologickej symptomatologie.

Klucové slova: deficit vitaminu B12, subakatna kombinovana degeneracia miechy, polyneuropatia, celozivotna substitucia
vitaminu B12

NEUROLOGICAL DISORDERS IN VITAMIN B12 DEFICIENCY - CASE REPORT

Vitamin B12 plays an important role in organism as a cofactor of important enzymes of intermediary metabolism. Lack of
vitamin B12 is caused by malabsorption in the gastrointestinal tract, insufficient nourishment by food or genetic deficiency
of methylmalonyl-CoA mutase enzyme. Vitamin B12 deficiency usually presents with various hematological, neurological
and psychiatric manifestations. Neurological manifestations include myelopathy, neuropathy and, rarely, optic nerve atrophy.
Myelopathy in vitamin B12 deficiency presents as subacute combined degeneration of spinal cord (funicular myelosis), char-
acterized by degeneration of the lateral and posterior columns. We report a 56-year-old man who presented with 9-month his-
tory of gradually progressing ataxia, parenthesis and muscle weakness. On examination, deep tendon reflexes were markedly
increased, Babinski 's sign was positive bilateral, ataxia and positive Romberg s sign were present. Vibration, joint position
sense and touch sensitivity were diminished. Laboratory data revealed mild macrocytic anemia and vitamin B12 deficiency
(59 ug/l). Magnetic resonance imaging of the cervical spinal cord demonstrated abnormal hyper intensive signal changes on
T2-weighted imaging of the posterior columns. Electrophysiological studies showed a mild axonal-demyelinating sensory-motor
polyneuropathy. The treatment with intramuscular vitamin B12 was initiated. Following the treatment patient s neurological
symptoms remitted markedly or disappeared completely. Untreated deficiency of vitamin B12 is a serious condition which can
lead to bed-ridden stage. However in early diagnostics and treatment there is a very good chance to achieve a complete reversal
of neurological dysfunction.

Key words: vitamin B12 deficiency, sub acute combined degeneration of spinal cord, polyneuropathy, life-long substitution of
vitamin B12
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Uvod

Vitamin B12, nazyvany aj kobalamin, je vo vode roz-
pustny vitamin s kIiCovou tlohou pre spravnu funkciu ner-
vového systému a krvotvorby. Pod pojem vitamin B12 pat-
ri skupina komplexnych chemickych latok, kobalaminov,
obsahujucich vo svojej molekule kobalt. Do tejto skupiny
patria kyanokobalamin a hydroxykobalamin (v organizme
sa prirodzene nevyskytuju, vyrabaju sa priemyselne, alebo
su produktom bakteridlneho metabolizmu), metylkoba-

lamin a adenozylkobalamin, ktoré v Iudskom organizme
plnia ulohu doélezitych kofaktorov roznych enzymov. Vita-
min B12 sa prirodzene vyskytuje predovSetkym v potrave
Zivo¢iSneho povodu (miso, vnutornosti, mlieko, vajcia, ry-
by, musle).

Jednotlivé formy vitaminu B12 plnia vyznamnud ulohu
kofaktorov 2 doélezitych enzymov>3;

1. Metylkobalamin je kofaktorom 5-metyltetrahydrofo-
lat-homocystein metyltransferazy. Tento enzym katalyzuje
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Tabufka 1. Pri¢iny deficitu vitaminu B12

Alimentarny deficit u dlhoroénych strikinych vegetarianov/veganov

Malabsorbcia

1. Pernicidzna anémia- atrofickd gastritida typ A

2. Atroficka gastritida typ B (podmienend infekciou H. pylori)

3. Stav po gastrektomii

4. Ochorenia tenkého ¢reva, najma ilea, coeliakia, Crohnova choroba a dalSie
zépalové ochorenia tenkého ¢reva

5. Stav po resekcii ilea

6. Ochorenia pankreasu

7. Patologické osidlenie tenkého Creva baktériami - tzv. overgrowth syndrom

Medikamentézne indukovany deficit

1. Antiepileptika (karbamazepin, fenytoin)

2. Inhibitory proténovej pumpy (omeprazol)

3. H2-antihistaminik& (cimetidin, ranitidin)

4. Metformin

5. Antibiotika (neomycin, chloramfenikol)
6. Cholestyramin

Hereditarne priciny deficitu
1. Hereditérne poruchy vstrebévania vitaminu B12 (nedostatok intrinsic faktoru)

2. Porucha intermediarneho metabolizmu kobalaminov (deficit transkobalami-
nu Il, adenozyltransamindzy, metioninsyntazy, kobalaminreduktazy)

Zvysena potreba vitaminu B12
1. Hypertyreoidizmus
2. Obdobie rastu

3. Pritomnost parazitov v tenkom Ereve (ancylostoma duodenale, diphyllo-
bothrium latum)

4. Tehotenstvo

premenu homocysteinu spat na metionin. Vyznam tejto re-
akcie spociva najma v regeneracii tetrahydrofolatu, ktory
je aktivnou formou kyseliny listovej. Tetrahydrofolat je
klacovy v syntéze tyminu, a tym aj DNA. Deficit vitami-
nu B12 (nepriamo cez deficit tetrahydrofolatu) vedie k po-
rucham syntézy DNA a inefektivnej tvorbe buniek. T4 sa

Obrazok 1. MRI cervikélnej miechy- sagitalna projekcia v T2 vazeni:
kontinualna vysoko intenzitnd Iézia v zadnych povrazcoch krénej miechy.

prejavuje predovsetkym v tkanivach typickych rychlou re-
generaciou buniek a vysokym reprodukénym potencialom
(kostna dren, gastrointestinalny trakt). NajvyznamnejSim
prejavom deficitu tohto enzymu je makrocytova anémia.
Porucha funkcie tohto enzymu prispieva nepriamo aj k po-
ruche myelinizacie. Metionin je nutny na syntézu s-adeno-
zyl-metioninu. Tato latka je potrebna na metylaciu fosfolipi-
dov myelinovej posvy. Nedostatok vitaminu B12 sposobuje
nepriamo nedostatoénu regeneraciu metioninu a tym aj
insuficientnt metylaciu fosfolipidov myelinovej pos§vy.

2. Adenozylkobalamin je kofaktorom metylmalonyl-
CoA-mutazy. Tento enzym katalyzuje premenu metylma-
lonyl-CoA na sukcinyl-CoA. Je to klticova reakcia v me-
tabolizme vyS$§ich mastnych kyselin, a tym aj v syntéze
myelinovej posvy. Pri naruSenej funkcii tohto enzymu do-
chadza bud k zastaveniu syntézy vysSich mastnych kyselin,
alebo moze dojst k inkorporacii kyseliny metylmalénovej
do vyssich mastnych kyselin namiesto kyseliny malénove;j.
Tieto abnormalne mastné kyseliny sa stavaju sucastou my-
elinovej posvy, ¢o sposobuje fragilitu myelinu a nasledne
demyelinizaciu. Preto sa porucha funkcie tohto enzymu
prejavuje Sirokym spektrom priznakov vyplyvajucich z dys-
funkcie viacerych Casti centralneho ¢i periférneho nervo-
vého systému.

Pri¢iny deficitu vitaminu B12 su r6zne (tabul'kal). De-
ficit vitaminu B 12 najviac postihuje hematopoeticky
a nervovy systém. Typicky sa deficit kobalaminov prejavu-
je makrocytovou anémiou a ochoreniami centralneho a pe-
riférneho systému®*>678919 Patria k nim subakutna kom-
binovana degeneracia miechy (predtym oznacovana aj ako
funikuldarna myel6za), predominantne senzitivna axonal-
ne-demyelinizacna polyneuropatia, atrofia oéného nervu
a poruchy kognitivnych funkcii (v krajnom pripade az s ob-
razom demencie).

V ¢lanku referujeme kazuistiku pacienta s neurologic-
kymi prejavmi deficitu vitaminu B12. Cielom prace je po-
ukazat na vyznam véasnej diagnostiky a véasnej substituc-
nej liecby neurologickych prejavov deficitu vitaminu B12.
Pri dlhom trvani nediagnostikovaného ochorenia docha-
dza v centralnom a/alebo v periférnom nervovom systéme
k ireverzibilnym zmenam, ¢o vyznamne zhorSuje progno-
Zu pacientov.

Kazuistika

56-roény pacient sa v januari 2008 zacal staZovat na
problémy s artikulaciou, parestézie hornych koncatin
akralne. Okrem toho sa staZoval na naruSenu rovnovahu
a neistu chodzu, ktoré sa zvyrazinovali v Sere a pri zavre-
tych ociach, neskodr sa pridruzili poruchy novopaméti
a spomalenie psychomotorického tempa. Pridruzili sa aj
parestézie na dolnych koncatinach a pocity stuhnutia dol-
nej Casti trupu (akoby bol stiahnuty v obruci). Pacientova
osobna anamnéza (commotio cerebri v roku 1962), aj ro-
dinna anamnéza boli nevyznamné, bez vztahu k aktual-
nym tazkostiam pacienta. Pacient je nefajCiar, konzuma-
cia alkoholickych napojov bola len prilezitostna. Pacient
bol hospitalizovany na rajonovom neurologickom oddeleni
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(oktober 2008) bez objasnenia etiopatogenézy klinickych
tazkosti. Vysledky vysetrenia likvoru boli v norme. MR
mozgu zobrazilo len niekol'’ko nesSpecifickych lozisk v bie-
lej hmote mozgu. MR vySetrenie cervikalnej miechy zna-
zornilo obraz myelopatie krénej miechy, ktory bol pre nalez
protruzie disku C6/7 interpretovany ako cervikalna myelo-
patia diskogénne;j etiologie.

Pacient bol odoslany na naSe pracovisko za ucelom
zhodnotenia stavu a posudenia dalSieho postupu. V ob-
jektivnom neurologickom naleze bola napadna dyzartria,
ataxia postoja, chodze aj koncatin, pritomné bola slacho-
vookosticova hyperreflexia na dolnych kon¢atinach, bilate-
ralne pozitivny Babinského priznak, porucha pohybocitu
a polohocitu, porucha taktilnej, algickej i vibra¢nej citlivos-
ti na hornych i dolnych kon¢atinach, pozitivny Rombergov
priznak. Kontrolnym MRI vySetrenim mozgu sa potvrdil
stacionarny nalez chronickej mikrovaskularnej leukoence-
falopatie. Na MRI krénej miechy sa zaznamenala regre-
sia diskopatie disku C6/7 (zobrazilo sa len difuzne vykle-
novanie bez kompresie nervovych Struktur), preukazala sa
v§ak progresia myelopatie s hyperintenzitou signalu hlav-
ne v dorzalnych Castiach cervikalnej a hornej hrudnej mie-
chy (obrazok 1). Vysledky kontrolného vySetrenia likvoru
boli opét v norme. EMG vySetrenim (Studie vodivosti ner-
vov dolnych konc€atin) sa zistili len Tahko patologické na-
lezy: predizena DML n. tibialis 1. dx. a zniZena amplitida
n. fibularis 1. dx. V laboratornych vysledkoch dominoval
nalez makrocytovej anémie lahkého stupna (hemoglobin:
102-105g/1, MCV:109-113f1) a l'ahka neutropénia. Vzhla-
dom na charakter subjektivnych tazkosti (parestézie, poru-
chy rovnovahy, neista chodza), objektivny nalez (dyzartria,
ataxia, pozitivny Rombergov priznak, poruchy citlivosti
réznych modalit, §lachovookosticova hyperreflexia, pozi-
tivny Babinského priznak bilat.), ndlez makrocytovej ané-
mie a MR obraz cervikalnej myelopatie sme predpoklada-
li neurologické ochorenie na podklade hypovitaminozy
B12. Toto podozrenie sa potvrdilo nalezom vyrazne zni-
zenej hladiny vitaminu B 12 v sére (59 ug/l; dolna hranica
normy 160ug/1). Stav sme diagnostikovali ako subakutnu
kombinovanu degeneraciu miechy a l'ahku senzitivno-mo-
toricku polyneuropatiu. Porucha novopamiti a pomalSie
psychomotorické tempo svedcili aj o psychiatrickej mani-
festacii nedostatku vitaminu B12.

Pri patrani po pricinach deficitu vitaminu B12 sa zreali-
zovalo gastrofibroskopické vySetrenie s nalezom chronicke;j
atrofickej antrumgastritidy, ktora sa potvrdila aj histologic-
ky. Zistili sme aj pozitivny titer autoprotilatok proti parie-
talnym bunkam zZaludka v sére. U pacienta sme ordinovali
intenzifikovanu lieCbu parenteralne podavanym vitaminom
B12 (denne 1000ug i.m.) s postupnym prechodom na udr-
ziavaciu davku 300ug i.m. 1-krat mesacne. Pri tejto kauzal-
nej liebe sa stav pacienta vyrazne zlepSil. Subjektivne doslo
k vyraznému ustupu poruch rovnovahy, k ustupu paresté-
zii a zanikovych portch citlivosti a zlepSila sa novopamit.
Objektivne sa upravila dyzartria, ataxia postoja a chodze,
vymizol obojstranne Babinského priznak, zmiernili sa po-
ruchy taktilnej citlivosti, polohocitu a pohybocitu.

Diskusia

Deficit vitaminu B12 méze viest k poskodeniu central-
neho alebo periférneho nervového systému, pripadne k ich
suc¢asnému poskodeniu. Nedostatok vitaminu B12 sa moze
manifestovat ako encefalopatia, myelopatia alebo neuro-
patia.

Subakiitna kombinovand degenerdcia miechy (v minulos-
ti zndma aj ako funikuldrna myeloza) je najCastejSie popiso-
vanym prejavom deficitu vitaminu B12¢310.1L1319)  Prejayy
myelopatie sa mozu objavit s roznou intenzitou. Typicky
byvaju postihnuté zadné povrazce v oblasti krénej ¢i hrud-
nej miechy. Charakteristickym symptémom, na ktory sa
pacienti stazuju, je progresivne sa zhorsSujuca porucha rov-
novahy v stoji a pri chédzi, ktora sa zvyraziuje v Sere a pri
zavretych oCiach. V najtazSich pripadoch pacienti nie su
schopni chodze bez pomoci druhej osoby, alebo su pripu-
tani na 16Zko. V objektivnom naleze su pritomné priznaky
zadnopovrazcovej ataxie a priznaky 1ézie pyramidovych
drah. Na poruche rovnovahy sa okrem 1ézie zadnych pov-
razcov miechy mozZe podielat aj konkomitantna senzitiv-
no-motorickd polyneuropatia s postihnutim hlbokej citli-
vosti.

Neuropatia je relativne Castym prejavom deficitu vita-
minu B12. Obvykle ide o klinicky obraz polyneuropatie.
Ojedinele sa moze deficit vitaminu B12 prezentovat ako
kranidlna neuropatia. Incidencia periférnej neuropatie sa
u pacientov s hypovitaminézou B12 odhaduje na 40-50 %.
Ide o distalnu symetricku Cisto senzoricku alebo zmieSa-
nu senzo-motoricku polyneuropatiu s prevahou postihnu-
tia senzitivnych nervovych vlakien®!-12151617 - 7 hladiska
charakteru ide o axonalnu alebo zmieSanu axonalno-de-
myeliniza¢nu formu neuropatie®!>9, NajcastejSie sympto-
my, na ktoré sa pacienti stazuju, su pocity mravencenia
a zanikové poruchy taktilnej a termickej citlivosti v akral-
nej distribucii (tzv. ponozkovy €i rukavickovy typ poruchy
citlivosti). Polyneuropatie s postihnutim hlbokej citlivos-
ti spésobuju poruchy rovnovahy a instabilitu v stoji a pri
chodzi. Objektivne zistujeme u pacientov s polyneuropatiou
hypo-az areflexiu myotatickych reflexov a symetricku po-
ruchu vibraénej, taktilnej a termickej citlivosti s maximom
postihnutia akralne na koncatinach. Casto je pritomna po-
rucha polohocitu a pohybocitu.

Atrofia optického nervu sa prejavuje poruchami zraku
arozne. Neuropsychiatrické symptomy su menej Castymi pre-
javmi deficitu vitaminu B 122#9_Tazky a dlhodoby nedo-
statok vitaminu B12 vedie aZ k obrazu demencie.

U nasho pacienta sme zaznamenali kombinovany vy-

skyt neurologickych priznakov deficitu vitaminu B12:

a. klinické a MRI priznaky dominujucej cervikalnej mye-
lopatie

b. klinické a EMG priznaky I'ahkej senzitivno-motoricke;j
polyneuropatie

c. lahké priznaky encefalopatie (poruchy novopamati)
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Diagnostika neurologickych ochoreni sposobenych hypovi-
taminézou B12
* Anamnéza

Patrame po subjektivnych prejavoch poruchy rovnova-
hy, instability postoja a chodze, ktoré sa zvyraznuju v Sere
a pri zavretych o¢iach. Dalsimi subjektivnymi symptoma-
mi byvaju parestézie koncatin, poruchy taktilnej, termicke;j
a hlbokej citlivosti, poruchy jemnej motoriky ruk, slabost
dolnych koncatin, problémy s novopamétou 781010,

V ramci anamnézy treba patrat po moznych pri¢inach de-
ficitu vitaminu B12 (zvlaStne stravovacie navyky - vegetari-
ani, vegani, vitariani, gastrektomia, malabsorpény syndrém
v anamnéze, gastritida) a po hematologickych ochoreniach
(perniciozna anémia, anémia nejasnej etiologie)-21219),

* Objektivny neurologicky ndlez
Srachovookosticova hyperreflexia, bilateralne pozitiv-

ny Babinského priznak, dyzartria, ataxia postoja, chodze

aj koncatin, porucha pohybocitu a polohocitu, pozitivny

Rombergov priznak - svedcCia o postihnuti zadnych pov-

razcov v oblasti hrudnej alebo krénej miechy¢10:11:1314)

Nevybavné slachovookosticové reflexy a symetricka po-
rucha vibracnej, taktilnej, termickej citlivosti s maximom
postihnutia akrdlne na koncatinach - svedc¢ia pre senzitiv-
ne-motoricku polyneuropatiu®!21517,

Priznaky postihnutia novopamaiti a dalSich kognitiv-
nych funkcii byvaju prejavmi encefalopatie pri deficite vi-
taminu B12?89,

* MRI krénej a hrudnej miechy je kIi¢ovym zobrazovacim
vySetrenim pri podozreni na myelopatiu pri deficite vi-
taminu B12¢111314)_ Pri subakutnej kombinovanej dege-
neracii miechy sa zobrazuje hyperintenzivny signal v T2
vazeni v oblasti zadnych povrazcov cervikalnej alebo
torakalnej miechy (obrazok 1). Niekedy sa tato hyperin-
tenzita zobrazi aZ podani kontrastnej latky (prejav po-
ruchy hematolikvorovej bariéry).

o EMG vysetrenie (predovsetkym stidie s vodivostou perifér-
nych nervov, najmd senzitivnych) méa rozhodujuci vyznam
v diagnostike axonalno-demyeliniza¢nej polyneuropa-

tie, obvykle s predominantnym senzitivnym postihnu-
Hm 121517

* Laboratorne vysetrenia

- vySetrenie krvného obrazu (makrocytova anémia)

- vySetrenie hladiny vitaminu B12 (zniZenie pod dolnu
hranicu normy 160ug/1)

* VySetrenia zamerané na zistenie etiologie deficitu vitami-
nu B 12
Po zisteni deficitu vitaminu B12 treba patrat po ochore-
ni veducom k jeho nedostatku®312):
- gastrofibroskopické vySetrenie
- vySetrenie protilatok proti parietalnym bunkam zZaludka
- vySetrenie protilatok vyskytujucich sa pri celiakii (pro-
tilatky proti gliadinu a transglutaminazam) - biopsia
¢revnej Ci ZaludocCnej sliznice
- dalsie vySetrenia

* MRI mozgu a vySetrenie cerebrospindlneho likvoru

Nalezy pri tychto vySetreniach su u pacientov s defi-
citom vitaminu B 12 v norme®'?, MRI mozgu a vySsetre-
nie likvoru maja vSak dolezity diferencialno-diagnostic-
ky vyznam.

V ramci diferencialnej diagnostiky treba patrat po
ochoreniach CNS prejavujucich sa ataxiou, 1éziou pyra-
midovych drah a poruchami kognitivnych funkcii (tumo-
ry mozgu, Alzheimerova choroba a iné primarne ¢i sekun-
darne demencie, spinocerebelarna atrofia, rozne ochorenia
cerebela - ischémie, tumory, paraneoplastické syndrémy
a pod.).

V pripade potvrdenej myelopatie treba diferencialno-
diagnosticky vylacit iné pri¢iny myelopatii (diskogénna
myelopatia, myelomalacia, myelitidy v ramci SM, neuro-
myelitis optica, systémové ochorenia spojivového tkaniva,
infekéné myelopatie, a i.).

Pri klinickom a EMG naleze polyneuropatie patrame
po inych pric¢inach (toxické neuropatie, metabolické neu-
ropatie, dysimunne neuropatie).

Liecba deficitu vitaminu B12 je trvala. Ide o doZivotnu
substituciu vitaminu B12 parenterdlnou formou - intramus-
kularne@3+™®_V prvé tyzdne sa doporucuju megadavky vi-
taminu B12 (1000 ug denne) na dosiahnutie rychlej satura-
cie v organizme. Neskor sa podava 1x tyZzdenne a napokon
1x mesac¢ne. U nasho pacienta pri substitu¢nej liecbe doslo
k vyraznému zlepSeniu subjektivneho a objektivneho stavu,
hoci urcité lahké rezidualne neurologické priznaky pretrva-
vaju. Pretrvavanie rezidualnych neurologickych priznakov
suvisi s dizkou intervalu medzi vznikom neurologickych pri-
znakov a ordinovanim lieCby?*!¥). Pri neskorom uréeni diag-
né6zy mozu nastat v mozgu, mieche a periférnych nervoch
ireverzibilné zmeny, ¢o vysvetluje, preco neskoro indikova-
na substitu¢na liecba vitaminom B12 zlepsi klinickt neu-
rologicku symptomatoldgiu len GiastoCne™.

Zaver

Deficit vitaminu B12 je zriedkavou pri¢inou neurologic-
kych ochoreni. M6Ze vSak viest k tazkému poskodeniu cen-
tralneho a/alebo periférneho nervového systému a k uplne;j
invalidizacii pacienta s naslednymi zavaznymi zdravotny-
mi a socio-ekonomickymi dosledkami. Preto treba u kaz-
dého pacienta s poruchami postoja a chodze (zvyraznuju-
ce sa v Sere a pri zavretych o€iach), parestéziami koncatin,
poruchami citlivosti a jemnej motoriky, ale aj s porucha-
mi paméti a spomalenim psychomotorického tempa, mys-
liet na deficit vitaminu B12 ako pri¢inu neurologického
ochorenia. Na takto podmienené ochorenie treba mys-
liet pri urcitych rizikovych skupinach obyvatelstva (I'udia
so zvlaStnymi stravovacimi navykmi, starSi [udia, pacienti
s gastrektomiou, gastritidou, malabsorpénym syndromom,
pacienti s anémiou v anamnéze). Dolezité je vCasné stano-
vanie diagnézy, lebo pri dlhom ¢asovom intervale medzi
vznikom prvych priznakov a za¢iatkom lieCby mo6Zu u pa-
cienta vzniknut ireverzibilné zmeny v nervovom tkanive
s rezidudlnym neurologickym deficitom r6zneho stupna.
Pri skorom zaciatku lieCby je prognodza pacientov velmi
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dobra a moznost uplného uzdravenia pacienta je vysoko
realna. Substitu¢na lieCba musi v prvych tyZdinoch dosta-
to¢ne intenzivna, aby sa dosiahla rychla saturacia organiz-
mu vitaminom B12. Substitucia vitaminu B12 je celoZivot-
nou liecbou.
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