
169

 Adresa za dopisivanje:
Nora Pušeljić, dr. med., https://orcid.org/0000-0002-6687-7804  
Klinika za pedijatriju, Klinički bolnički centar Osijek, Josipa Huttlera 4, 31000 Osijek, 
Medicinski fakultet, Sveučilište J. J. Strossmayera u Osijeku,  
Cara Hadrijana 10E, 31000 Osijek, e-pošta: nora.puseljic@gmail.com

Liječ Vjesn 2024;146;suplement 1:169–173  
https://doi.org/10.26800/LV-146-supl1-25

Kada pomisliti da je uzrok problema u manjku vitamina B12?
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SAŽETAK. Vitamin B12 nalazi se prvenstveno u životinjskim proizvodima uključujući mliječne proizvode, jaja, meso i 
ribu. Vegani i neki vegetarijanci imaju ograničen unos vitamina B12. Prenatalno snižen vitamin B12 ili nizak unos tije-
kom trudnoće dovodi do niskih fetalnih zaliha B12 i niskih razina u majčinom mlijeku. Vitamin B12 ključan je za rast i 
razvoj djeteta, a posebno za neurorazvoj. Klinički znakovi nedostatka vitamina B12 kod dojenčadi obično se javljaju u 
prvih nekoliko mjeseci života u vidu razvojne regresije, razdražljivosti, poteškoća s hranjenjem, hipotonije i nenapredo-
vanja na težini. Iako simptomi kod dojenčadi mogu početi rano, dijagnoza nedostatka vitamina B12 često se postavlja 
sa zakašnjenjem. Rana dijagnoza i intervencija kod nedostatka vitamina B12 ključni su u sprječavanju mogućih irever-
zibilnih neuroloških oštećenja, megaloblastične anemije i zastoja u razvoju. Za mjerenje razine B12 uobičajeno se kori-
sti ukupna koncentracija B12 u plazmi ili serumu jer se lako i jeftino mjeri u većini laboratorija. Nije utvrđena jedinstvena 
općeprihvaćena granična vrijednost za nedostatak B12. Donje granične vrijednosti prema raznim studijama kreću se od 
138 do 260 pmol/l za prve dvije godine života. Nedostatak se povremeno može vidjeti i kod osoba s koncentracijama 
B12 unutar normalnog raspona, a takvi se slučajevi mogu objasniti fiziološki neaktivnim i promjenjivim udjelom B12 
vezanog na proteinski nosač haptokorin. U perspektivi bi bilo potrebno da se definiraju nove granične vrijednosti B12 
ovisne o dobi ako se B12 u plazmi koristi kao primarni test probira za poboljšanje dijagnoze nedostatka B12.
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SUMMARY. Vitamin B12 is found primarily in animal products including dairy products, eggs, meat and fish. Vegans 
and some vegetarians have a limited intake of B12. Prenatally low vitamin B12 or low intake during pregnancy leads to 
low fetal B12 stores and low levels in breast milk. Vitamin B12 is crucial for the growth and development of the child, 
and especially for neurodevelopment. Clinical signs of vitamin B12 deficiency in infants usually appear in the first few 
months of life in the form of developmental regression, irritability, feeding difficulties, hypotonia and failure to gain 
weight. Although symptoms in infants may begin early, the diagnosis of vitamin B12 deficiency is often delayed. Early 
diagnosis and intervention in vitamin B12 deficiency are crucial in preventing possible irreversible neurological dam-
age, megaloblastic anemia and developmental delay. Total B12 concentration in plasma or serum is commonly used to 
measure B12 levels because it is easily and inexpensively measured in most laboratories. There is no single universally 
accepted threshold value for B12 deficiency. According to various studies, the lower limit values range from 138 to 260 
pmol/l for the first two years of life. Deficiency can occasionally be seen in people with B12 concentrations within the 
normal range, and such cases can be explained by the physiologically inactive and variable proportion of B12 bound to 
the protein carrier haptocorin. In perspective, it would be necessary to define new age-dependent B12 cutoff values if 
plasma B12 is used as a primary screening test to improve the diagnosis of B12 deficiency.

Kobalamin poznat kao vitamin B12 dio je skupine 
vitamina topljivih u vodi. Primarni izvor ovog nutri­
jenta jesu životinjski proizvodi (meso, mliječni proiz­
vodi, jaja), a najveća koncentracija nalazi se u školjka­
ma i jetri životinja. Biljke za svoje enzimske reakcije ne 
trebaju kobalamin tako da je hrana bazirana na bilj­
nim proizvodima vrlo siromašna ovim vitaminom1, 
osim ponekih jestivih algi2.

Metabolizam kobalamina  
i uloga u organizmu

Metabolizam vitamina B12 kompleksan je složeni 
proces i ovisi o više čimbenika. U hrani je vezan za bje­
lančevine te je nužan kiseli medij želuca da bi se odvojio. 

Nakon oslobađanja, veže se za haptokorine (proteine iz 
sline) koji ga dovode do duodenuma, gdje se uz pomoć 
proteaza odvaja od haptokorina i veže na unutarnji fak­
tor (UF) koji izlučuju parijetalne stanice želuca. Tako 
vezan na UF apsorbira se u terminalnom ileumu. U cir­
kulaciji je vezan na transkobalamin te ga u tom obliku 
preuzimaju druge stanice. Jetra je glavno skladišno mje­
sto vitamina B12 te se deficit, u slučaju prestanka unosa, 
razvija tek nakon jedne do dvije godine.3 Kobalamin se 
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transplacentarno prenosi u fetus tijekom trudnoće, a 
majčinim mlijekom nakon rođenja. U organizmu su­
djeluje u brojnim enzimskim reakcijama nužnim za 
sintezu DNA, RNA te metilaciju gena i proteina koji 
imaju važnu ulogu u mijelinizaciji neurona. Glavna mu 
je uloga u reakcijama stvaranja tetrahidrofolata (THF) 
te pretvorbe homocisteina u metionin. THF igra važnu 
ulogu u sintezi purina i pirimidina, a u slučaju nedostat­
ka dolazi do oštećenja lanca DNA. Zbog poremećene 
sinteze DNA dolazi do usporavanja diobe jezgre u od­
nosu na sazrijevanje citoplazme (nuklearno-citoplaz­
matska dissinkronija) što u konačnici dovodi do mega­
loblastičnih promjena u koštanoj srži. Isto tako smanje­
na pretvorba homocisteina u metionin uzrokuje naku­
pljanje homocisteina koji ima neurotoksični učinak4 i 
S-adenozilhomocisteina (SAH) koji je ključan u metila­
ciji DNA i epigenetskim modifikacijama5. Deficit koba­
lamina u mozgu uzrokuje i nakupljanje laktata, što 
odražava povećanje anaerobne glikolize.6 Kumulativ­
nim učinkom poremećaja brojnih enzimskih reakcija 
deficit kobalamina uzrokuje nepravilno funkcioniranje 
neurona i razvoj mozga.

Uzroci deficijencije
Zbog kompleksnog metabolizma kobalamina postoje 

brojni uzroci koji mogu ometati apsorpciju i time po­
sljedično dovesti do deficita vitamina B12 u organizmu. 
Smanjeni unos najčešće je posljedica ekskluzivnih nači­
na prehrane (veganska prehrana), a u pedijatrijskoj po­
pulaciji najčešće je posljedica isključivog dojenja majke 
s nedostatkom vitamina B12. Utjecaj na apsorpciju 
imaju svi mutilirajući zahvati na želucu i terminalnom 
ileumu te isto tako bolesti koje upalom oštećuju sluzni­
cu navedenih organa (Crohnova bolest, celijakija…). 
Kronična insuficijencija gušterače i smanjenje lučenja 
proteaza onemogućava oslobađanje kobalamina od čvr­
stih veza s haptokorinima te posljedično i njegovo veza­
nje s UF-om i apsorpciju. Lijekovima induciran deficit 
opažen je kod upotrebe lijekova koji smanjuju sekreciju 
želučane kiseline (antagonisti histaminskih receptora, 
inhibitori protonske pumpe). Poremećaj pH želuca utje­
če na oslobađanje kobalamina od veze s proteinima iz 
hrane, što onemogućava njegov daljnji metabolizam. 
Opažen je poremećaj apsorpcije i kod primjene drugih 
lijekova (npr. metformina). Autoimuni uzrok deficita 
kobalamina kod djece su pojava protutijela na UF, ali je 
opisano uz druge autoimune bolesti (poliglandularni 
autoimuni sindrom tipa 2 [PAS-2], kronični atrofični 
gastritis uzrokovan antitijelima na parijetalne stanice). 
Nasljedni nedostatak vitamina B12 može biti posljedica 
naslijeđenog nedostatka intrinzičnog faktora ili recep­
tora u crijevima (Imerslund-Grasbeckov sindrom), ili 
drugih transportera vitamina B12 (nedostatak trans­
kobalamina).

Američki Nacionalni institut za zdravlje (National 
Institutes of Health) preporučio je dnevni unos vitami­

na B12 od 0,4 mcg dnevno kod male dojenčadi do 2,4 
mcg dnevno kod odraslih, uz malo veće potrebe tije­
kom trudnoće i dojenja.7

0 do 6 mjeseci: 0,4 μg/dan
7 do 17 mjeseci: 0,5 μg/dan
1 do 3 godine: 0,9 μg/dan
4 do 8 godina: 1,2 μg/dan
9 do 13 godina: 1,8 μg/dan
>14 godina: 2,4 μg/dan; + 2,6 μg/dan tijekom trud­

noće i 2,8 μg/dan tijekom laktacije

Deficijencija u dojenačkoj dobi
Novorođenčad majki s deficitom vitamina B12 rađa 

se s niskom jetrenom zalihom kobalamina.7 Ako ih 
majka nastavi isključivo dojiti deficit se produbljuje s 
obzirom na to da dojenče ne prima potrebne količine 
vitamina od majke koja je u deficitu, a paralelno s time 
dnevno troši oko 0,1 – 0,4 mg kobalamina za sintezu 
tkiva.8 Isključivo dojena djeca majki s urednim statu­
som vitamina B12 dnevno primaju oko 0,25 μg kobala­
mina.9 Istraživanja pokazuju da majke s deficitom izlu­
čuju značajno manje kobalamina mlijekom od majki s 
urednom vrijednošću vitamina B12.10 Vitamin B12 
važan je za mijelinizaciju neurona, koja je najaktivnija u 
prvih šest mjeseci života.11 Njegov nedostatak uzrokuje 
poremećenu mijelinizaciju ili demijelinizaciju leđne 
moždine i mozga.12 Klinički se dojenčad s deficitom 
prezentira čitavim spektrom neuroloških poremećaja, a 
najčešće neurorazvojnim zaostajanjem s hematološkim 
poremećajima ili bez njih. Tipično se prve manifestacije 
deficita kod dojenčadi pojave između četvrtog i šestog 
mjeseca, a rijetko već u drugom mjesecu života.13,14 Naj­
češći simptom je anemija koja ne mora nužno biti me­
galoblastična.13 Klinički se djeca najčešće prvo prezenti­
raju neurološkim odstupanjima u vidu hipotonije, po­
teškoća uzimanja obroka, letargije, drhtanja, hiperirita­
bilnosti, konvulzijama mioklonog tipa, pa čak i komom. 
Može doći i do atrofije mozga, odgođene mijelinizacije, 
ali i globalnog zaostajanja u rastu i razvoju.11 Razina ra­
zvojne regresije može biti tolika da dijete u dobi od 
osam mjeseci ima obrazac četveromjesečnog dojenče­
ta.15 Često se ova djeca obrađuju zbog tremora i nevolj­
nih kretnji u ranoj dojenačkoj dobi, a kako se deficit 
produbljuje neurološke smetnje postaju sve izraženije te 
ako su neprepoznate djeca mogu biti nepotrebno liječe­
na antiepileptičkom terapijom.16 Nakon uvođenja tera­
pije vrlo brzo nastupi poboljšanje u vidu nestanka apati­
je, hipotonije mišića, anoreksije i nevoljnih pokreta.15,17 
Iako mehanizam još nije do kraja razjašnjen, pretpo­
stavlja se da brzi oporavak neuroloških funkcija, nakon 
uvođenja suplementa, može biti rezultat poboljšanja 
aerobnoga cerebralnog metabolizma energije.6 Ove 
promjene uglavnom su reverzibilne, ali što je razdoblje 
deficita dulje, to je veća vjerojatnost da će doći do traj­
nih posljedica.18,19 Osim neuroloških simptoma, deficit 
kobalamina kod dojenčadi može se prezentirati i ga­
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strointestinalnim tegobama poput povraćanja, proljeva 
i otežanog uzimanja obroka.20

Deficijencija nakon dojenačke dobi
Hematološki poremećaji

Hematopoetske prekursorske stanice spadaju u sta­
nice koje se najbrže dijele te su samim time vrlo osjet­
ljive na abnormalnu sintezu DNA. Kako je već navede­
no, zbog nedostatka vitamina B12 stvara se nuklearno-
citoplazmatska dissinkronija koja uzrokuje stvaranje 
stanica s velikom citoplazmom. Produkt toga su ma­
krocitni eritrociti.3 Osim izolirane anemije mogu se 
pojaviti druge citopenije (leukociti, trombociti), ali su 
obično blaže. Makrocitna anemija i hipersegmentirani 
neutrofili klasični su nalaz u razmazu periferne krvi 
kod deficita kobalamina tako da hipersegmentirani 
neutrofili često prethode makrocitozi, a makrocitoza 
anemiji.21,22 Ovakve morfološke stanične promjene po­
javljuju se u deficitu kobalamina, ali i folata. Kod nea­
dekvatne hematopoeze događa se i apoptoza stanica 
također nazvana intramedularna hemoliza. Laborato­
rijski se prezentira kao hemoliza uključujući povišene 
razine željeza u serumu, neizravnog bilirubina i laktat 
dehidrogenaze (LDH) te niskog haptoglobina i broja 
retikulocita. Može postojati hipercelularnost koštane 
srži.23,24 Anemija kod nedostatka kobalamina nastaje 
postupno te su simptomi zbog kojih se pacijenti jav­
ljaju najčešće kompenzacijski mehanizmi povezani s 
hipoksijom tkiva, kao što su palpitacije, slabost i osje­
ćaj nedostatka zraka.25

Gastrointestinalni i mukokutani poremećaji
Nedostatak kobalamina povezan je i s hiperpigmen­

tacijama dlanova i tabana te glositisom, angularnim 
heilitisom i abnormalnostima kose. Ovakve kožne 
promjene povlače se u roku od dva tjedna do nekoliko 
mjeseci od uvođenja suplemetnacijske terapije. Pore­
mećaj u sintezi DNA uslijed deficijencije kobalamina 
najviše se očituje na stanicama koje se brzo dijele. Pret­
postavlja se da se hiperpigmentacijske promjene po­
javljuju zbog povećane sinteze melanina i njegove 
ugradnje u megaloblastične keratinocite.26

Kronične gastrointestinalne bolesti poput upalnih 
bolesti crijeva i celijakije mogu dovesti do manjka ko­
balamina, a njegov deficit može pogoršavati osnovnu 
kliničku sliku bolesti.

Neurološki poremećaji
Kod starije djece simptomi živčanog sustava mogu 

mjesecima prethoditi anemiji. Mogu se prezentirati 
sinkopom, vrtoglavicama, ataksijama hoda, gubitkom 
ili zamućenjem vida, neuropatijom ili tremorom. Po­
lineuropatija zbog nedostatka kobalamina često je 
aksonska, a najčešće se prezentira osjećajem trnaca i 
parestezijama u gornjim ekstremitetima.16

Dijagnostika
Deficit vitamina B12 procjenjuje se mjerenjem ukup­

nog vitamina B12 (holotranskobalamina) i funkcio­
nalnih biomarkera, tj. metilmalonske kiseline (MMA) 
i homocisteina (HCA). Holo-transkobalamin čini oko 
30% vitamina B12 u cirkulaciji te je ujedno oblik koji 
se transportira intracelularno. MMA i HCA prekur­
sori su metaboličkih puteva u kojima sudjeluje vita­
min B12 te njihovo nakupljanje može označavati defi­
cit kobalamina.27 Deficit se definira kao razina kobala­
mina manja od 148 pmol/L, a nedostatak manje od 
221 pmol/L.28 Specifične granične vrijednosti kobala­
mina u dječjoj dobi nisu postavljene kao ni razine 
HCA, ali vrijednost HCA> 6,5 µmol/L korištena je u 
istraživanjima kao pokazatelj deficita kobalamina kod 
dojenčadi. Nije utvrđena jedinstvena općeprihvaćena 
granična vrijednost za nedostatak B12. Donje granič­
ne vrijednosti prema raznim studijama kreće se od 138 
do 260 pmol/l za prve dvije godine života. Nedostatak 
se povremeno može vidjeti i kod osoba s koncentraci­
jama B12 unutar normalnog raspona, a takvi se sluča­
jevi mogu objasniti fiziološki neaktivnim i promjenji­
vim udjelom B12 vezanog na proteinski nosač hapto­
korin.29,30 Na metabolizam homocisteina također utje­
ču razine folne kiseline i vitamina B6, dok je povišenje 
MMA specifično za nedostatak kobalamina. Stoga je 
mjerenje MMA u kombinaciji s homocisteinom ko­
risno u razlikovanju nedostatka folata od nedostatka 
vitamina B1227, ali njegova razina vrlo je varijabilna 
tijekom dojenačkog perioda te zbog toga nije pogodan 
za procjenu statusa B12 tijekom ovog razdoblja31. U 
perspektivi bi bilo potrebno da se definiraju nove gra­
nične vrijednosti B12 ovisne o dobi ako se B12 u plaz­
mi koristi kao primarni test probira za poboljšanje 
dijagnoze nedostatka B12.

U rijetkim slučajevima kod pacijenata s urođenim 
metaboličkim greškama metabolizma kobalamina, ra­
zina vitamina B12 je uredna, ali njegova utilizacija u 
stanicama nije moguća zbog greške u transportu ili 
iskorištavanju.27 Standardnom laboratorijskom obra­
dom osim megaloblastične anemije, trombocitopenije 
i leukopenije može se pojaviti i povišenje aminotran­
sferaza koje često dijagnostičku obradu može usmjeri­
ti u pravcu bolesti jetre.13

Liječenje
U liječenju deficita vitamina B12 najčešće se koriste 

oralne formulacije cijanokobalamina i metilkobalami­
na, dok se kod pacijenata s malabsorptivnim poreme­
ćajima, teškim kliničkim slikama, kod dojenčadi 
mlađe od šest mjeseci i djece koja koriste lijekove koji 
mogu utjecati na apsorpciju kobalamina koriste intra­
muskularni pripravci. Istraživanje Sezera i suradnika 
iz 2018. pokazalo je jednaku efikasnost parenteralne i 
peroralne sheme primjene kobalamina u djece dobi od 
jednoga mjeseca do osamnaest godina. Za parenteral­
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no liječenje primjenjivana je slijedeća shema: 100 mcg 
svaki dan tijekom prvog tjedna, zatim 1.000 mcg svaki 
drugi dan tijekom drugog tjedna, potom 1.000 mcg 
dva puta tjedno tijekom trećeg tjedna i na kraju jed­
nom tjedno do korekcije vrijednosti. Peroralno lije­
čenje provođeno je kombinacijom multivitaminskog 
kompleksa (50 mg tiamina, 250 mg piridoksina i 1000 
mcg cijanokobalamina) koji su primali prema istom 
protokolu kao i parenteralno. Nakon jednogodišnjeg 
praćenja razina vitamina B12 bila je uredna. Peroralni 
pripravci primijenjeni su najmanje jedan sat prije 
obroka.32 Druga studija (Orkin i suradnici) pokazala je 
da su za dojenčad parenteralne doze od 50 do 100 mcg 
dovoljne za ispravljanje deficita, a da se nakon oporav­
ka doze održavanja mogu primjenjivati jednom mje­
sečno (cijanokobalamin) ili jednom svakoga drugog 
mjeseca (hidroksokobalamin).33 Studija Chandelija i 
suradnika provodila je protokol peroralne suplemen­
tacije upotrebom 125 mcg za djecu mlađu od jedne 
godine, 250 mcg za djecu od jedne do dvije godine i 
500 mcg za djecu stariju od dvije godine tijekom ukup­
no osam tjedana.34 Obje studije pokazale su normali­
zaciju razine vitamina B12 unutar mjesec dana. Za 
sada ne postoji dopuštena gornja granica za vitamin 
B12, niti je utvrđena razina toksičnosti.28 Koncentra­
cija vitamina B12 u cirkulaciji postiže najvišu razinu 
otprilike sedam sati nakon uzimanja dodatka, poluvri­
jeme eliminacije procjenjuje se na približno šest dana, 
a skladištenje u jetri na dvanaest mjeseci.35

Klinički aspekti deficita kobalamina
Pacijent 1.

Muško dojenče u dobi od sedam mjeseci bez peri­
natalnih čimbenika rizika, RM 2710 gr, prima se na 
Kliniku zbog hipotonije, nenapredovanja na tjelesnoj 
masi i anemije. Majka je veganka, a dijete je prvih šest 
mjeseci isključivo dojeno. Kašice koje su uvedene u 
dobi od šest mjeseci nisu sadržavale meso. Dijete je 
mjesec dana prije prijma intermitentno bolesno u vidu 
prehlada, proljeva, povraćanja te je od četvrtog do sed­
mog mjeseca života na tjelesnoj masi dobilo svega 300 
grama. Klinički kod prijema generalizirana hipotonija, 
uz motoričku regresiju – obrazac dojenčeta od 4 – 5 
mjeseci, hipotrofija TM 5830 gr, blijed. Laboratorijski 
parametri pokazuju megaloblastičnu anemiju, teška 
hiperhomocisteinemija od 150 uz duboki deficit koba­
lamina ispod serumske razine donje granice koja je 60, 
značajno povišeno izlučivanje metilmalonske kiseline 
urinom. Uz navedeno imao je i dodatno hipogamaglo­
bulinemiju, niske ukupne proteine te nisku vrijednost 
serumskog IgA, niske razine hormona štitnjače, vita­
mina D i cinka. Započeta je parenteralna supstitucija 
kobalaminom, peroralno cinkom i vitaminom D uz 
korekciju prehrane te unutar deset dana dolazi do ko­
rekcije razine homocisteina. Majci je izmjerena ne­
mjerljivo niska razina kobalamina i homocistein od 

117, uz sekundarnu latentnu hipotireozu te je suple­
mentirana. Unutar tri mjeseca od početka korekcije 
normaliziraju se svi nalazi, prirast je na težini dva kilo­
grama, uz uredan neurološki obrazac za dob.

Pacijent 2.
Dječak u dobi od nepunih 14 mjeseci, bez perinatal­

nih čimbenika rizika, RM 380 gr, primljen na Kliniku 
zbog globalnoga razvojnog i somatskog zaostajanja uz 
anemiju. Prehrana na prsima od rođenja, nije usvojio 
obroke žlicom kao niti dohranu bočicom, ambulantno 
primao željezo. Kod prijema globalna teža hipotonija, 
hipotrofija TM 7700 gr sa 14 mjeseci, izrazito blijed. 
Laboratorijski parametri pokazuju megaloblastičnu 
anemiju koja zahtijeva transfuziju krvi (hematokrit 
22), povišene vrijednosti AF do 1200 uz uredne sreum­
ske vrijenosti Ca i P te porast aminotransferaza. Do­
punskom obradom nađena je hiperhomocisteinemija 
od 56 uz teški deficit kobalamina ispod serumske razi­
ne od donje granice koja je 60, te pojačano izlučivanje 
metilmalonske kiseline urinom. Započeta supstitucija 
kobalaminom uz dodatak piridoksina. Nakon početka 
korekcije prehrane razvio hipofosfatemiju (reefeding!). 
Dijete je imalo izrazito niske vrijednosti hormona štit­
njače na početku obrade i liječenja, no to je odraz glo­
balne hipofunkcije organizma uslijed dugotrajne nea­
dekvatne prehrane. EEG je bio centrofrontotemporal­
no iregularno sporiji sukladno dubokom deficitu ko­
balamina i njegovoj ulozi u mijelinizaciji. Unutar tri 
mjeseca od početka korekcije i promjene prehrane 
(semielementaran pripravak) normaliziraju se hor­
moni štitnjače i homocistein, prirast na težini je 2 kg, 
dijete je prohodalo uz daljnji uredan nalaz i razvoj.

Pacijent 3.
Muško novorođenče u dobi od 16 dana, RM 330 gr, 

primljen na Kliniku radi obrade suspektnoga cerebral­
nog napadaja u spavanju u vidu ritmičkih mioklonih 
trzajeva gornjih ekstremiteta i mljackanja. Brat u dobi 
od godinu dana liječen s istom kliničkom slikom defici­
ta kobalamina. Dijete je isključivo dojeno. Kod prijma 
dijete je klinički bez značajnih odstupanja u neurološ­
kom i somatskom statusu. Laboratorijski parametri po­
kazuju teški deficit kobalamina koji je ispod granice 
mjerenja (81) uz sekundarnu hiperhomocisteinemiju 
od 21 i urednu razinu folata te pojačano izlučivanje me­
tilmalonske kiseline urinom. Odmah je započeta paren­
teralna supstitucija kobalaminom, unuatr mjesec dana 
postiže se korekcija, nestaju mioklonizmi. Majci je pro­
nađena snižena razina kobalamina (121) uz hiperho­
mocisteinemiju28 te joj je uvedena supstitucija.

Zaključak
Nedostatak vitamina B12 važan je javnozdravstveni 

problem, možda nedovoljno prepoznat. Prenatalno 
snižen vitamin B12 ili nizak unos tijekom trudnoće 
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dovodi do niskih fetalnih zaliha B12 i niskih razina u 
majčinom mlijeku. Vitamin B12 ključan je za rast i 
razvoj djeteta, a posebno za neurorazvoj. Novi dokazi 
upućuju na to da je nedostatak vitamina B12 čimbenik 
rizika za nepovoljne zdravstvene ishode kod djece. 
Nije utvrđena jedinstvena općeprihvaćena granična 
vrijednost za nedostatak B12. U perspektivi bi bilo po­
trebno da se definiraju nove granične vrijednosti B12 
ovisne o dobi ako se B12 u plazmi koristi kao primarni 
test probira za poboljšanje dijagnoze nedostatka B12.
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