SYNLAB Y/ e

Diagnosticul deficitului si excesului de vitamina B12

Vitamina B12, numita si cobalamina, are un rol extrem de important in functionarea sistemelor hematologic si nervos,
fiind o coenzima cheie in sinteza acizilor nucleici ADN si ARN si in degradarea acizilor gragi. Sursa principala de vita-
min& este alimentatia bogata in produse de origine animald, din care cobalamina este sintetizata prin actiunea unor
bacterii. Ajunsa in stomac, este separata de proteinele alimentare de catre pepsind si se cupleaza cu haptocorina
pentru a nu fi degradata de aciditatea sucului gastric. Ajunge in duoden, este decuplata de haptocorina si se leaga de
factorul intrinsec, impreuna cu care merge spre ileonul terminal. Aici, factorul intrinsec faciliteaza cuplarea vitaminei
la receptorul enterocitelor si 0 protejeaza de catabolismul bacteriilor intestinale. De aici, cobalamina intra in circulatia
portala si ajunge la ficat transportata de transcobalamina Il, o proteina care se cupleaza la receptorii endoteliali. Co-
balamina este depozitata in ficat in cantitati suficiente pentru a suplini multi ani deficitul.

Complexitatea metabolismului si absorbtiei vitaminei B12 atrage cu sine un potential mare de aparitie a unor defecte.
Acestea vor determina mai frecvent deficit, mult mai rar exces de vitamina.

Deficitul de vitamina B12 este destul de frecvent, in special la persoanele peste 60 de ani, dar si la nou-nascuti,
prin tulburari de absorbtie sau, mai rar, prin insuficienta aportului alimentar (la vegetarieni). Deficitul nu apare brusc,
deoarece se folosesc pana la epuizare rezervele hepatice, iar simptomatologia neurologica nu apare in faza de la-
tent4. In prima faz&, vitamina B12 este inca in limite acceptabile, dar orice scadere sub 400 pg/ml trebuie luaté in
considerare ca un indicator timpuriu al deficientei. Se va verifica obligatoriu holotranscobalamina (sau vitamina
B12 activa), iar daca si aceasta este scazuta sub 35 pmol/l, atunci se va considera existenta unui deficit latent. In
aceasta faza a deficitului, simptomatologia neurologica nu este inca instalata sau este foarte usoara si se va corecta
rapid prin tratament cu vitamina B12.

Diagnosticul se completeaza cu acidul metilmalonic si homocisteina, care vor fi crescute in faza de deficit func-
tional, precum si cu dozarea acidului folic.

Se vor cerceta apoi anticorpii anti-factor intrinsec, pentru a identifica o eventuald tulburare de absorbtie, in spe-
cial la pacientii cu ulcer, tratafi timp indelungat cu antiacide gastrice.

Pasii de diagnostic se vor succeda dupa urmatorul algoritm:

Vitamina B12 Holotranscobalamina Acidul metilmalonic Homocisteina Interpretare

Se completeaza cu dozarea acidului folic si cu cercetarea anticorpilor anti-factor intrinsec.

Excesul de vitamina B12 inseamna o concentratie serica de peste 950 — 1000 pg/ml si se datoreaza cel mai
frecvent excesului terapeutic, dar si eliberarii dintr-un depozit intern sau cresterii nivelului de transcobalamina si al
afinitatii acesteia pentru cobalamina.

Cresteri patologice ale vitaminei B12 se intalnesc in leucemii mielocitare cronice, leucemii promielocitare, policitemia
vera, sindromul hipereozindfilic (in ultima varianta, prin intensificarea productiei de haptocorina de catre granulocite
— ceea ce face usor diagnosticul diferential cu hipereozindfilile parazitare, in care haptocorina si vitamina B12 sunt
normale).

Alte cresteri patologice ale vitaminei B12 sint determinate de eliberarea din depozite in hepatita acutg, in ciroza, in
carcinomul hepatocelular, fie prin citoliza, fie prin insuficienta functiei de clearance.



