
Ανασκόπηση

Σε μία μελέτη, το 15% των ενη-
λίκων ηλικίας μεγαλύτερης των 
65 ετών εμφάνιζαν εργαστηριακά 

δεδομένα έλλειψης βιταμίνης Β121. Η 
πολύ διαδεδομένη χρήση αντιόξινων 
φαρμάκων μπορεί να οδηγήσει σε μει-
ωμένα επίπεδα Β12, γεγονός που μπο-
ρεί να έχει σημαντικό ρόλο για την εμ-
φάνιση έλλειψης της βιταμίνης αυτής. 
Συνεπώς, δεδομένης της ευρύτατης 
χρήσης των αντιόξινων μεταξύ των υ-
περηλίκων, η επίπτωση της έλλειψης 
της βιταμίνης Β12 μπορεί να είναι με-
γαλύτερη απ’ ό,τι φαίνεται επιδημιο-
λογικά. Παρά τα παραπάνω δεδομένα, 
ανοιχτή παραμένει η συζήτηση περί γε-
νικευμένου ελέγχου στους υπερήλικες 
για έλλειψη της βιταμίνης 3,4.

Κλινικές εκδηλώσεις
Η έλλειψη της βιταμίνης Β12 σχετίζεται 

με αιματολογικές, νευρολογικές και ψυχια-
τρικές διαταραχές (πίνακας 1). Είναι συχνή 
αιτία μακροκυτταρικής (μεγαλοβλαστικής) 
αναιμίας και, σε προχωρημένες περιπτώ-
σεις, πανκυτταροπενίας. 

Οι νευρολογικές βλάβες λόγω έλλειψης 
της βιταμίνης Β12 περιλαμβάνουν παραι-
σθησίες, περιφερικές νευροπάθειες και α-
πομυελίνωση νωτιαίων οδών. Η έλλει-
ψη αυτή έχει επίσης συσχετισθεί με ψυχι-
ατρικές διαταραχές, όπως απώλεια μνή-
μης, ευερεθιστότητα, κατάθλιψη και σπα-
νίως ψύχωση5, 6. 

Πέρα από τις αιματολογικές και νευρο-
ψυχιατρικές διαταραχές, η έλλειψη της Β12 
μπορεί να επιδράσει δυσμενώς και στο 
καρδιαγγειακό σύστημα. Όπως και η έλ-
λειψη του φυλλικού οξέος, η έλλειψη της 
Β12 προκαλεί υπερομοκυστεϊναιμία, η ο-
ποία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κιν-

δύνου για αθηροσκλήρυνση7. Αν και ο ρό-
λος της λήψης φυλλικού οξέος για τη μεί-
ωση των επιπέδων ομοκυστεΐνης στα πλαί-
σια της πρόληψης της στεφανιαίας νόσου 
παραμένει αμφιλεγόμενος, ο ρόλος της έλ-
λειψης βιταμίνης Β12 σαν παράγοντας κιν-
δύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακών 
νόσων έχει ελάχιστα μελετηθεί. 

Αυτή η πιθανότητα είναι σημαντική, δε-
δομένης της δυνατότητας για θεραπεία υ-
ποκατάστασης. Η χορήγηση φυλλικού ο-
ξέος μπορεί να καλύπτει μια υφέρπουσα 
έλλειψη Β12, ούτως ώστε να επιβαρύνει ή 

να επιτρέπει την εμφάνιση νευρολογικών 
διαταραχών. Συνεπώς, ο γιατρός θα πρέ-
πει να αποκλείει την έλλειψη Β12 πριν χο-
ρηγήσει θεραπεία με φυλλικό οξύ8.

Φυσιολογική απορρόφηση 
βιταμίνης Β12 

Στους ανθρώπους, μόνο 2 ενζυμικές α-
ντιδράσεις είναι γνωστό ότι εξαρτώνται από 
τη βιταμίνη Β12. Στην πρώτη αντίδραση, το 
μεθυλμαλονικό οξύ μετατρέπεται σε σου-
ξινυλ-CoA χρησιμοποιώντας τη Β12 σαν 
συνεργικό παράγοντα. Συνεπώς, η έλλει-
ψη Β12 μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένα 
επίπεδα μεθυλμαλονικού οξέος. Στη δεύ-
τερη αντίδραση, η ομοκυστεΐνη μετατρέ-
πεται σε μεθειονίνη χρησιμοποιώντας τη 
βιταμίνη Β12 και το φυλλικό οξύ σαν συ-
νεργικούς παράγοντες. Εδώ λοιπόν, η έλ-
λειψη Β12 ή φυλλικού οξέος μπορεί να 
οδηγήσει σε αυξημένα επίπεδα ομοκυ-
στεΐνης. Η κατανόηση του κύκλου απορ-
ρόφησης της Β12 βοηθά στην κατανόηση 
των πιθανών αιτιών έλλειψής της. Το όξι-
νο περιβάλλον του στομάχου διευκολύ-
νει την αποδόμηση της Β12 που βρίσκε-
ται στο φαγητό. Ο ενδογενής παράγοντας, 
που εκκρίνεται από τα τοιχωματικά κύττα-
ρα του στομάχου, συνδέεται με τη Β12 στο 
ύψος του δωδεκαδακτύλου. Το σύμπλεγ-
μα Β12-ενδογενής παράγοντας βοηθά στην 
απορρόφηση της Β12 από το τελικό τμή-
μα του ειλεού. Επιπλέον, υπάρχουν ενδεί-
ξεις ότι υπάρχει και εναλλακτική οδός α-
πορρόφησης, ανεξάρτητης από τον ενδο-
γενή παράγοντα ή την κατάσταση στον τε-
λικό ειλεό. Περίπου το 1% από μια από 
του στόματος δόση Β12 απορροφάται με 
αυτόν το δεύτερο μηχανισμό9. Ο μηχανι-
σμός είναι σημαντικός σε σχέση με τη λή-
ψη Β12 από το στόμα. Μετά την απορρό-
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Η βιταμίνη Β12 (κοβαλαμίνη) διαδραματίζει ένα σημαντικό ρόλο στη σύν-
θεση του DNA και στη λειτουργία των νευρικού συστήματος. Η έλλειψή 
της μπορεί να οδηγήσει σε ένα ευρύ φάσμα αιματολογικών και νευροψυχι-
ατρικών διαταραχών οι οποίες συχνά είναι αναστρέψιμες μετά από την ορ-
θή διάγνωση και τη θεραπεία. Η αληθής επίπτωση αυτής της έλλειψης στο 
γενικό πληθυσμό είναι άγνωστη. Ωστόσο, η επίπτωση αυτή φαίνεται ότι 
αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας.

Πίνακας 1. Κλινικές εκδηλώσεις 
έλλειψης της βιταμίνης Β12

Αιματολογικές

• Μεγαλοβλαστική αναιμία

• �Πανκυτταροπενία (λευκοπενία, θρομβο-
πενία)

Νευρολογικές

• Παραισθησίες

• Περιφερική νευροπάθεια

• Απομυελίνωση φλοιονωτιαίων οδών

Ψυχιατρικές

• �Ευερεθιστότητα, αλλαγή προσωπικότη-
τας

• �Ήπια αμνησία έως έκπτωση γνωστικών 
λειτουργιών

• Κατάθλιψη

• Ψύχωση

Καρδιαγγειακές

• �Πιθανώς αυξημένος κίνδυνος εμφράγματος 
μυοκαρδίου ή εγκεφαλικού επεισοδίου
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φησή της, η Β12 συνδέεται με την τραν-
σκοβαλαμίνη ΙΙ και μεταφέρεται στον ορ-
γανισμό. Η διακοπή σε ένα από τα στάδια 
εκθέτει το άτομο στον κίνδυνο της έλλει-
ψης Β12 (σχήμα 1). 

Διάγνωση της έλλειψης 
σε βιταμίνη Β12

Η διάγνωση της έλλειψης σε βιταμίνη 
Β12 βασίσθηκε ανέκαθεν στη μέτρηση της 
στάθμης της στον ορό, συνήθως ως όριο 
θεωρείται η τιμή των 200 pg/mL, πάντοτε 
σε συνάρτηση με την κλινική συμπτωμα-
τολογία. Ωστόσο, υπάρχουν μελέτες που 
επισημαίνουν ότι οι υπερήλικες ασθενείς 
τείνουν να παρουσιάζουν νευροψυχιατρι-
κή συμπτωματολογία ακόμα και με υψη-
λότερες στάθμες Β125,6. Επιπλέον, η μέ-
τρηση μεταβολιτών όπως το μεθυλμαλο-
νικό οξύ και η ομοκυστεΐνη φαίνεται ότι εί-
ναι περισσότερο ευαίσθητοι δείκτες για τη 
διάγνωση της έλλειψης σε βιταμίνη Β12 
σε σύγκριση με τη μέτρηση της στάθμης 
της ίδιας της βιταμίνης3,10-14. Σε μια ευρεία 
μελέτη σε 406 ασθενείς με γνωστή έλλει-
ψη σε βιταμίνη Β12, το 98.4% εμφάνισαν 
αυξημένα επίπεδα μεθυλμαλονικού οξέ-
ος στον ορό και το 95.9% εμφάνισαν αυ-
ξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης (τρεις στα-
θερές αποκλίσεις επάνω από τη μέση τι-
μή). Μόνο ένας ασθενής από τους 406 εί-
χε φυσιολογικές τιμές και των δύο μετα-
βολιτών. Το 28% αυτών των ασθενών εμ-
φάνιζαν φυσιολογικό αιματοκρίτη. Σε μια 
άλλη μελέτη, σε ασθενείς με γνωστή α-
ναιμία που δεν είχαν λάβει αγωγή με ε-
νέσεις βιταμίνης Β1213 επί πολλούς μή-
νες, η αύξηση του μεθυλμαλονικού οξέ-
ος και της ομοκυστεΐνης βρέθηκε ότι προ-
ηγείται της μείωσης της στάθμης της Β12 
και της μείωσης του αιματοκρίτη. Αυτό υ-
ποδηλώνει ότι το μεθυλμαλονικό οξύ και 
η ομοκυστεΐνη μπορούν να αποτελέσουν 
πρώιμους δείκτες της έλλειψης Β12 στους 
ιστούς, ακόμη και πριν από την εμφάνιση 
των αιματολογικών ανωμαλιών. Η χρήση 
αυτών των δεικτών για την ανίχνευση έλ-
λειψης σε Β12 οδήγησε σε ορισμένες εκ-
πλήξεις. Εάν χρησιμοποιηθούν σαν δια-
γνωστικά κριτήρια η αύξηση της στάθμης 
του μεθυλμαλονικού οξέος και της ομοκυ-
στεΐνης και η ομαλοποίηση αυτών των τι-
μών μετά από θεραπεία, περίπου το 50% 
αυτών των ασθενών εμφανίζουν στάθμες 
Β12 μεγαλύτερες από 200 pg/mL1. Αυτό 
υποδηλώνει ότι η χρήση των χαμηλών ε-
πιπέδων Β12 στον ορό σαν μοναδικό δι-
αγνωστικό δείκτη μπορεί να παραβλέψει 
τους μισούς ασθενείς με αληθή έλλειψη 
Β12 στους ιστούς. Άλλες μελέτες ανέφε-
ραν παρόμοια ευρήματα, με το εύρος της 

καθυστερημένης διάγνωσης να κυμαίνεται 
από 10 έως 26% όταν η διάγνωση βασί-
σθηκε μόνο στη χαμηλή στάθμη Β12 στον 
ορό3. Ωστόσο, υπάρχουν ορισμένοι περιο-
ρισμοί. Με βάση τις αντιδράσεις που χρει-
άζονται τη Β12 (σχήμα 1), ένα αυξημένο 
μεθυλμαλονικό οξύ είναι περισσότερο δη-
λωτικό της έλλειψης Β12 από μια αυξημέ-
νη ομοκυστεΐνη3. Η έλλειψη Β12 ή φυλλι-
κού οξέος μπορεί να αυξήσει τη στάθμη 
της ομοκυστεΐνης, άρα πρέπει να ελέγχο-
νται επίσης και τα επίπεδα φυλλικού οξέ-
ος στους ασθενείς με μεμονωμένη υπερο-
μοκυστεϊναιμία. Επιπλέον, η έλλειψη του 
φυλλικού οξέος μπορεί να προκαλέσει 
ψευδώς μειωμένη στάθμη Β12. Μια με-
λέτη αποκάλυψε ότι περίπου το ένα τρίτο 
των ασθενών με έλλειψη φυλλικού οξέος 
εμφανίζουν χαμηλή στάθμη Β12-λιγότερο 
από 100 pg/mL για ορισμένους ασθενείς14. 
Επίσης, τα επίπεδα μεθυλμαλονικού οξέος 
μπορούν να αυξηθούν σε ασθενείς με νε-
φρική νόσο (λόγω μειωμένης διούρησης). 
Συνεπώς, τα αυξημένα επίπεδα πρέπει να 
αναλύονται με περίσκεψη10. Στο σχήμα 2 
προτείνεται ένας διαγνωστικός αλγόριθμος 
για την έλλειψη της Β123,14.

Πίνακας 2. Αιτιολογία έλλειψης 
βιταμίνης B12

Θρεπτική ανεπάρκεια 
• �Ανεπαρκής πρόσληψη (π.χ. οι αλκοολικοί, 

οι ηλικιωμένοι, χορτοφάγοι)

Σύνδρομα δυσαπορρόφησης 
• �Δυσαπορρόφηση B12 λόγω δέσμευσης 

σε τροφές
• �Παρατεταμένη χρήση αναστολέων αντλίας 

πρωτονίων
• �Παρατεταμένη χρήση αποκλειστών των 

Η2 υποδοχέων της ισταμίνης
• �Έλλειψη ενδογενούς παράγοντα ή τοιχω-

ματικών κυττάρων ( κακοήθης αναιμία, 
ατροφική γαστρίτιδα, μετά από γαστρε-
κτομή)

Άλλα γαστρεντερικά αίτια
• �Ειλεϊκή δυσαπορρόφηση
• �Εντερίτιδα (νόσος του Crohn) 
• �Εκτομή ειλεού
• �Βιολογικός ανταγωνισμός 
• �Βακτηριακή υπερανάπτυξη 
• �Μόλυνση με Ταινία 

Μη αποτελεσματική μεταφορά 
• �Ανεπάρκεια Τρανσκοβαλαμίνης ΙΙ

Προσαρμοσμένο με την άδεια του Snow CF. 
Laboratory diagnosis of vitamin B12 and 
folate deficiency. Arch Intern Med 1999; 
159:1289-98. Copyrighted 1999, American 
Medical Association.

Σχήμα 1. Η μεταφορά και η απορρόφηση της 
βιταμίνης Β12.
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Αίτια έλλειψης της βιταμίνης 
Β12

Από τη στιγμή που επιβεβαιώνεται η έλ-
λειψη σε Β12, πρέπει να ερευνάται η υ-
πεύθυνη διαταραχή. Τα αίτια της έλλειψης 
σε βιταμίνη Β12 μπορεί να διακριθούν σε 
τρεις κατηγορίες: διατροφική πενία, σύν-
δρομα δυσαπορρόφησης και άλλες δια-
ταραχές της λειτουργίας του γαστρεντερι-
κού συστήματος (πίνακας 2)14.

Διατροφική πενία
Οι διατροφικές πηγές της Β12 είναι κυρί-

ως το κρέας και τα γαλακτοκομικά προϊό-
ντα. Στα πλαίσια μιας τυπικής δίαιτας του 
δυτικού ημισφαιρίου, ένα άτομο λαμβάνει 
περίπου 5 έως 15 μικρογραμμάρια Β12 η-
μερησίως, πολύ μεγαλύτερη από τη συνι-
στώμενη ημερήσια δόση των 2 μικρογραμ-
μαρίων. Σε φυσιολογικές συνθήκες, οι άν-
θρωποι αποθηκεύουν μεγάλες ποσότητες 
Β12, οι οποίες μπορούν να καλύψουν 2 
έως 5 έτη σοβαρής δυσαπορρόφησης14. 
Ωστόσο, η διατροφική πενία μπορεί να α-
πειλήσει ειδικούς πληθυσμούς. Οι υπερή-
λικες με διατροφική ένδεια και αλκοολισμό 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο. Οι ακρότη-
τες της δίαιτας ορισμένων χορτοφάγων τους 
εκθέτουν επίσης στον ίδιο κίνδυνο. 

Σύνδρομα δυσαπορρόφησης
Η κλασική συνέπεια της δυσαπορρόφη-

σης είναι η χρόνια κακοήθης αναιμία, μια 
νόσος αυτοάνοσης αιτιολογίας που θίγει 
τα γαστρικά τοιχωματικά κύτταρα. Η κατα-
στροφή αυτών των κυττάρων υποσκάπτει 
την παραγωγή του ενδογενούς παράγοντα 
και συνεπώς μειώνει την απορρόφηση της 
Β12. Οι εργαστηριακές ενδείξεις παραγω-
γής αντισωμάτων έναντι των τοιχωματικών 
κυττάρων είναι περίπου 85-90% ευαίσθη-
τος δείκτης για τη διάγνωση της κακοήθους 
αναιμίας. Ωστόσο, η παρουσία αυτών των 
αντισωμάτων είναι μη ειδική και υπάρχει 
και σε άλλες αυτοάνοσες παθήσεις. Τα α-
ντισώματα έναντι του ενδογενούς παράγο-
ντα είναι μόνο κατά 50% ευαίσθητα, αλ-
λά πολύ περισσότερο ευαίσθητα για τη 

διάγνωση της κακοήθους αναιμίας. Ένα 
Schilling test, που διακρίνει δυσαπορρό-
φηση σχετιζόμενη με τον ενδογενή παρά-
γοντα, μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη 
διάγνωση της κακοήθους αναιμίας (πίνα-
κας 3)14. Ιδιαίτερα, τα αποτελέσματα του 
Schilling test χρησιμοποιήθηκαν άλλοτε 
για τον καθορισμό του εάν ένας ασθενής 
χρειάζεται παρεντερική ή από του στόμα-
τος αγωγή με Β12. Αυτή η διάκριση είναι 
πλέον άχρηστη, εφόσον υπάρχουν στοι-
χεία για μηχανισμό απορρόφησης της Β12 
ανεξάρτητο από τον ενδογενή παράγοντα 
και εφόσον οι σχετικές μελέτες έχουν δεί-
ξει ότι οι δύο οδοί χορήγησης είναι ισο-
δύναμοι σε αποτελεσματικότητα με την εν-
δομυϊκή χορήγηση9. Ανεξάρτητα από το 
αποτέλεσμα του test, η θεραπεία μπορεί 
να γίνει με επιτυχία με λήψη από το στό-
μα. Συνεπώς, η χρησιμότητα του Schilling 
test αμφισβητείται3. Το Schilling test έχει 
επίσης παραμερισθεί επειδή είναι πολύ-

Σχήμα 2. Διαγνωστικός αλγόριθμος ασθενούς με υποψία έλλειψης βιταμίνης Β12.

Αιματολογικές, νευρολογικές, ή ψυχιατρικές διαταραχές
Χειρουργείο στομάχου ή ειλεού
Παρατεταμένη χρήση ανταγωνιστών Η2 υποδοχέων
Χρόνια γαστρεντερικά συμπτώματα
Ηλικία >65 έτη

Μέτρηση επιπέδων Β12 
ορού και φυλλικού οξέος

Φυσιολογικό φυλλικό οξύ

Επίπεδα βιταμίνης Β12 ορού

< 100 pg / ml (74 pmol / L)

*Εάν τα επίπεδα των μεταβολιτών έρχονται σε φυσιολογικά επίπεδα με τη χορήγηση συμπληρωματικής βιταμίνης Β12

Έλλειψη βιταμίνης Β12

100 έως 400 pg / ml 
(74 έως 295 pmol / L)

Έλεγχος επιπέδων μεθυλ-
μαλονικού οξέος και ομο-
κυστεΐνης ορού

Ένα από τα δύο είναι αυ-
ξημένο

Έλλειψη βιταμίνης Β12*

> 400 pg / ml

Όχι έλλειψη βιταμίνης Β12

Και τα δύο σε φυσιολο-
γικά επίπεδα

Όχι έλλειψη βιταμίνης Β12

Επανέλεγχος επιπέδων Β12 ο-
ρού και φυλλικού οξέος

Χαμηλό φυλλικό οξύ Θεραπεία με φυλλικό οξύ

Υποψία έλλειψης βιταμίνης Β12
Πίνακας 3. Ερμηνεία του 

Schilling Test

Αποτελέσματα* Πιθανή ερμηνεία

Στάδιο 1, 
φυσιολογικό

Διατροφική έλλειψη, 
δυσαπορρόφηση 
λόγω δέσμευσης με 
τροφές, μερική γα-
στρεκτομή

Στάδιο 1, 
μη φυσιολογικό 
– Στάδιο 2, 
φυσιολογικό

Κακοήθης αναιμία, γα-
στρεκτομή, ανεπαρκής 
συλλογή ούρων στο 
στάδιο 1

Στάδια 1 και 2, 
μη φυσιολογικά

Νόσος ή εκτομή ει-
λεού, νεφρική ανε-
πάρκεια, ανεπαρκής 
συλλογή ούρων, σύν-
δρομο βακτηριακής 
υπερανάπτυξης, λοί-
μωξη από Ταινία

* Στάδιο 1: χορηγείται ραδιοσημασμένη Β12 
και μετράται η απέκκρισή της στα ούρα 24ώ-
ρου. Η παρουσία υψηλών επιπέδων ραδιο-
σημασμένης Β12 στα ούρα είναι ενδεικτική 
ανεπαρκούς απορρόφησης.
 Στάδιο 2: Εάν το στάδιο 1 είναι μη φυσιολο-
γικό, πραγματοποιείται το στάδιο 2 του τεστ 
προσθέτοντας στη Β12 ραδιοσημασμένο 
ενδογενή παράγοντα και λαμβάνοντας νέο 
δείγμα ούρων 24ώρου.

Προσαρμοσμένο με την άδεια του Snow CF. 
Laboratory diagnosis of vitamin B12 and 
folate deficiency. Arch Intern Med 1999; 
159:1289-98.



19

πλοκο, η ραδιενεργός βιταμίνη Β12 βρί-
σκεται δύσκολα και η ερμηνεία των απο-
τελεσμάτων μπορεί να είναι προβλημα-
τική σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια. 
Το φαινόμενο της δυσαπορρόφησης που 
σχετίζεται με τις τροφές συμβαίνει όταν η 
Β12 των διαφόρων τροφών δεν μπορεί να 
διασπαστεί και να απελευθερωθεί. Κάθε 
διαδικασία που μεταβάλλει την παραγω-
γή γαστρικού οξέος μπορεί να οδηγήσει 
στην παραπάνω ανωμαλία. Η ατροφική 
γαστρίτιδα, μέσω της υποχλωρυδρίας που 
προκαλεί, αποτελεί μείζονα αιτία, ιδιαίτε-
ρα στον υπερήλικα3. Η υφολική γαστρε-
κτομή, κάποτε συνήθης πριν από την ει-
σαγωγή αποτελεσματικής φαρμακευτικής 
αγωγής έναντι του έλκους, μπορεί να ευ-
θύνεται επίσης για την έλλειψη Β12. Όπως 
αναφέρθηκε προηγουμένως η εξάπλωση 
της χρήσης αντι-Η2 αναστολέων και ανα-
στολέων αντλίας πρωτονίων ενοχοποιεί-
ται με τη σειρά της για έλλειψη της βιταμί-
νης. Πρόσφατες μελέτες επιβεβαίωσαν ότι 
η μακρόχρονη λήψη ομεπραζόλης προκα-
λεί χαμηλή στάθμη Β1215, 16. Ασφαλώς, α-
παιτούνται περισσότερες μελέτες ώστε να 
διευκρινισθεί πλήρως το θέμα. 

Άλλες αιτίες 
Ασθενείς με έλλειψη Β12 και χρόνια συ-

μπτώματα γαστρεντερικού όπως δυσπεψία, 
πεπτικό έλκος με υποτροπές ή διάρροια 
ίσως απαιτούν εκτίμηση για παθήσεις ό-
πως η νόσος Whipple (μια σπάνια βακτη-
ριδιακή λοίμωξη που θίγει την απορρό-
φηση), σύνδρομο Zollinger-Ellison ή νό-
σο του Crohn. Ασθενείς με ιστορικό εντε-
ρικής επέμβασης η παρασιτώσεις μπορεί 
να έχουν ανάπτυξη βακτηριδίων που αντα-
γωνίζονται τη διατροφική πρόσληψη Β12 
από το λεπτό έντερο. Συγγενείς ελλείψεις 
πρωτεϊνών μεταφοράς, όπως της τρανσκο-
βαλαμίνης ΙΙ, αποτελούν μια άλλη σπάνια 
ομάδα ασθενών με έλλειψη Β12. 

Διεντερική έναντι παρεντερικής 
αγωγής

Η κλασική θεραπευτική επιλογή των πε-
ρισσοτέρων γιατρών είναι η ενδομυϊκή χο-
ρήγηση Β12, αν και η διεντερική αγωγή 
είναι εξίσου αποτελεσματική17. Ήδη από 
το 1968, έχει δειχθεί ότι η από του στό-
ματος αγωγή με Β12 είναι ισοδύναμη με 
την ενέσιμη χορήγηση σε ασθενείς με κα-
κοήθη αναιμία17-19. Αν και η περισσότερη 
προσλαμβανόμενη ποσότητα με τις τρο-
φές απορροφάται από τον τελικό ειλεό 
σαν σύμπλεγμα με τον ενδογενή παρά-
γοντα, υπάρχουν ενδείξεις για την ύπαρ-
ξη εναλλακτικής οδού απορρόφησης. Σε 
μια μελέτη, 38 ασθενείς με έλλειψη Β12 

τυχαιοποιήθηκαν ώστε να λάβουν διεντε-
ρική ή παρεντερική θεραπεία18. Οι ασθε-
νείς στην ομάδα παρεντερικής λήψης έλα-
βαν 1.000 μικρογραμμάρια βιταμίνης Β12 
ενδομυϊκά κατά τις ημέρες 1, 3, 7, 10, 14 
21, 30, 60 και 90, ενώ όσοι έλαβαν διε-
ντερική αγωγή έλαβαν 2.000 μικρογραμ-
μάρια επί 120 ημέρες. Στο τέλος των 120 
ημερών, οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία 
από του στόματος εμφάνισαν υψηλότερη 
στάθμη Β12 και χαμηλότερη στάθμη με-
θυλμαλονικού οξέος από αυτούς που έ-
λαβαν παρεντερική αγωγή. Ο ενεργός μη-
χανισμός μεταφοράς παραμένει άγνωστος, 
αλλά η Β12 φαίνεται ότι απορροφάται «μα-
ζικά» σε υψηλές δόσεις. Είναι ενδιαφέρον 
ότι μια μελέτη έδειξε ότι ακόμη και σε α-
σθενείς που υπέστησαν γαστρεκτομή20 η 
έλλειψη Β12 αναστράπηκε εύκολα με λή-
ψη από του στόματος. 

Οι ενδομυϊκές ενέσεις, αν και είναι ασφα-
λείς και φθηνές, έχουν πολλά μειονεκτή-
ματα. Είναι επώδυνες, απαιτούν παραϊα-
τρικό προσωπικό και εμφανίζουν τους κιν-
δύνους που ενυπάρχουν στη χρήση συριγ-
γών. Η συνιστώμενη δοσολογία ποικίλει 
στην περίπτωση της ενδομυϊκής χορήγη-
σης, αλλά συνήθως αποτελείται από μια 
δόση εφόδου ακολουθούμενη από μηνι-
αίες δόσεις συντήρησης. Για παράδειγμα, 
χορηγούνται 1.000 μικρογραμμάρια επί 
μία ή δύο εβδομάδες και στη συνέχεια 
δόσεις συντήρησης 1.000 μικρογραμμα-
ρίων κάθε έναν έως τρεις μήνες. Αν και η 
ημερήσια ανάγκη σε Β12 είναι περίπου 2 
μικρογραμμάρια, η αρχική διεντερική υ-
ποκατάσταση αποτελείται από μία δόση 
1.000 έως 2.000 μικρογραμμάρια (πίνα-
κας 4). Η υψηλή αυτή δόση απαιτείται ε-
πειδή η απορρόφηση της από του στό-
ματος λαμβανόμενης Β12 εμφανίζει δια-
κυμάνσεις, όταν η δόση είναι μικρότερη 
από 500 μικρογραμμάρια19. 

Παρακολούθηση
Μετά από τη διάγνωση της έλλειψης Β12 

και την επιλογή του θεραπευτικού σχήμα-
τος, είναι σημαντική η σχεδίαση της παρα-
κολούθησης του ασθενούς ώστε να εκτι-
μηθεί η απόκριση του ασθενούς. Εάν η 

έλλειψη βιταμίνης Β12 συνοδεύεται από 
σοβαρή αναιμία, η διόρθωση της έλλει-
ψης πρέπει να προκαλέσει σημαντική δι-
κτυοκυττάρωση σε μία ή δύο εβδομάδες. 
Σε ήπιες ελλείψεις Β12, συνιστώνται επα-
νειλημμένες μετρήσεις της Β12 του ορού, 
ομοκυστεΐνης και μεθυλμαλονικού οξέ-
ος, δύο έως τρεις μήνες μετά την έναρξη 
της θεραπείας. 
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Πίνακας 4. Θεραπεία με Βιταμίνη Β12

Οδός χορήγησης Αρχική Δόση Δόση Συντήρησης

p.os 1.000 έως 2.000 mg ημε-
ρησίως για μία με δύο εβδο-
μάδες

1.000 mg ημερησίως εφ’ό-
ρου ζωής

Ενδομυϊκά 100 έως 1.000 mg καθημε-
ρινά ή κάθε δύο ημέρες για 
μία με δύο εβδομάδες

100 έως 1.000 mg κάθε έναν 
έως τρεις μήνες
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