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Vitamin B, ma v ludskom organizme vyznamnu tlohu ako kofaktor délezitych enzymov intermediarneho metabolizmu. Nedostatok
vitaminu B,, méze sp6sobit malabsorpcia v traviacom trakte, nedostatocny prijem potravy alebo geneticky podmieneny deficit enzymu
metylmalonyl-CoA mutazy. Deficit vitaminu B, sa prejavuje réznymi hematologickymi, neurologickymi a psychiatrickymi prejavmi.
K neurologickym patria myelopatia, neuropatia a vzacne atrofia zrakového nervu. Myelopatia sa manifestuje ako subakttna kombinovana
degeneracia miechy (funikularna myel6za) s charakteristickou degeneraciou postrannych a zadnych povrazcov. Neuropatia sa prejavuje
ako prevazne senzitivna polyneuropatia, niekedy ako zmieSana senzorimotoricka forma. Atrofia zrakového nervu je podstatne zriedka-
vejsia, najcastejsie sa prejavuje postupnym zhorSovanim vizu bilateralne. Ciefom nasej prace je poukazat na problematiku neurologic-
kych ochoreni sp6sobenych deficitom vitaminu B, poukazat na nutnost zahrnut tieto ochorenia do diferencialno-diagnostickej tivahy.
Klacové slova: deficit vitaminu B, subakitna kombinovana degeneracia miechy, polyneuropatia, substitucia vitaminu B, parenteralna
alebo orélna.

Neurological disorders in vitamin B, deficiency

Vitamin B, plays animportant role in organism as 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 B,, deficiency usually presents with various haematological, neurological and psychiatric manifestations. Neurological manifestati-
ons include myelopathy, neuropathy and, rarely, optic nerve atrophy. Myelopathy in vitamin B, deficiency presents as subacute combined
degeneration of spinal cord (funicular myelosis), characterised by degeneration of the lateral and posterior columns. Neuropathy usually
presents as polyneuropathy with predominantly sensory symptoms, sometimes are combined also with motor symptoms. Optic atrophy
is rare condition, chracterized by slow progressive worsening of vizus. The aim of our work is to highlight the issue of neurological diseases
caused by vitamin B,, deficiency, identified the need to include these diseases in the differential diagnostic considerations.

Key words: vitamin B, deficiency, subacute combined degeneration of spinal cord, polyneuropathy, long-term parenteral or oral sub-

stitution of vitamin B,,,.

Seznam zkratek

CoA - koenzym A

EEG - elektroencefalografia

EMG - elektromyografia

IF — intrinsic factor (vnutorny faktor)

MRI— magnetic resonance imaging (magneticka
rezonancia)

SSEP — somatosenzorické evokované potencidly

VEP - vizudlne evokované potencidly

Uvod
Vitamin B,
vode rozpustny vitamin so zadsadnou Ulohou pre
spravnu funkciu nervového systému a krvotvorby.
Pod pojem vitamin B, patri skupina komplexnych
chemickych latok, kobalaminov, obsahujicich vo

nazyvany aj kobalamin, je vo

svojej molekule kobalt. Do tejto skupiny patria v or-
ganizme prirodzene sa nevyskytujlice kyanokoba-
lamin a hydroxykobalamin (vyrabaju sa priemysel-
ne) a metylkobalamin s adenozylkobalaminom,
ktoré v ludskom organizme plnia lohu délezitych
kofaktorov réznych enzymov (Martinka et. al, 2010).
Vitamin B , sa prirodzene vyskytuje predovsetkym
v potrave Zivocisneho povodu (méso, vnutornosti,
mlieko, vajcia, ryby, musle).

Vstrebavanie a metabolizmus
Vitamin B, nie je v organizme v dostatocnej
miere produkovany baktériami, preto je fudsky or-
ganizmus plne zavisly od prisunu tohto vitaminu
v potrave (Nielsen et al, 2012). Znalost vstrebavania
a metabolizmu vitaminu B, v organizme ma vyznam
pre pochopenie moznych pricin jeho deficitu v or-
ganizme. Vécsina v potrave pozivaného vitaminu B |
je viazand s proteinmi, preto je nutné jeho uvolnenie
z tejto vdzby pdsobenim protedz nachddzajucich sa
v zaltdku i tenkom Creve. Privstrebavani vitaminu B ,
je nutné aj posobenie kyslej Zaludocnej Stavy, ktora
oddeluje tento vitamin od inych zloZiek potravy.
Po uvolneni z vazby s proteinmi potravy je vitamin
B,, transportovany do tenkého creva. V duodene
vytvara komplex s vnitornym faktorom (IF - intrinsic
faktor). Vnutorny faktor je produkovany parietalnymi
bunkami sliznice Zaludka, jeho vylu¢ovanie je riadené
histaminom, gastrinom a pentagastrinom. Tvorba
komplexu s vnutornym faktorom je nevyhnutna
v poslednej faze ingescie vitaminu B,,. Specidlne
receptory na povrchu enterocytov termindinehoilea
s schopné viazat salen s komplexom vitamin B, -IF.
Po absorbciije komplex vitamin B, -IF transportovany
do portélnej cirkulacie. Nasledne sa vitamin B, viaze
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na transkobalamin |, ktory plni funkciu transportného
proteinu. Vstup komplexu transkobalamin Il - vitamin
B,, do buniek je zabezpecovany vazbou na $pecidine
receptory na povrchu buniek. Endocytézou je tento
komplex transportovany do bunky, v lyzozémoch je
vitamin B , uvolneny z vazby s transkobalaminom |l
a plni svoje funkcie v intermediarnom metabolizme.
Pre spravne vstrebdvanie vitaminu je preto doleZita
dostatocnd sekrécia zalidocnej Stavy, spravna funkcia
parietdlnych buniek sliznice, exokrinnej i endokrinnej
Casti pankreasu, neporusena funkcia enterocytov ter-
mindlneho ilea. Funkeny deficit kobalaminu mézu
spdsobovat aj hereditarne poruchy funkcie transko-
balaminu Il. (Nielsen et al, 2012; Martinka et al., 2010).
S metabolizmom vitaminu B, Uzko svisia aj priciny
jeho nedostatku (tabulka 1) (Wolters et al, 2004).

Funkcie v organizme
Jednotlivé formy vitaminu B, plnia vyznam-

nu ulohu kofaktorov 2 délezitych enzymov

(Stabler, 2013; Martinka et al., 2010):

B Metylkobalamin je kofaktor 5-metyltetra-
hydrofolat-homocystein metyltransferazy.
Tento enzym katalyzuje premenu homo-
cysteinu spat na metionin. Vyznam tejto



reakcie spociva najma v regenerdcii tetrahy-
drofolétu, ktory je aktivnou formou kyseliny
listovej. Tetrahydrofolat je kfticovy v syn-
téze tyminu, a tym aj DNA. Deficit vitaminu
B,, nepriamo vedie k poruchdm syntézy
DNA a inefektivnej tvorbe buniek. T4 sa pre-
javuje predovsetkym v tkanivach typickych
rychlou regenerdciou buniek a vysokym
reprodukénym potencidlom (kostna dren,
gastrointestinalny trakt). Najvyznamnejsim
prejavom deficitu tohto enzymu je makrocy-
tova anémia. Porucha funkcie tohto enzymu
prispieva nepriamo aj k poruche myelinizacie.
Metionin je nutny na syntézu s-adenozyl-me-
tioninu. Tato latka je potrebnd na metylaciu
fosfolipidov myelinovej posvy. Nedostatok vi-
taminu B, sposobuje nepriamo nedostatocnu
regeneraciu metioninu a tym aj insuficientnu
metylaciu fosfolipidov myelinovej posvy.

B Adenozylkobalamin je kofaktor metylmal-
onyl-CoA-mutdzy. Tento enzym katalyzuje
premenu metylmalonylCoA na sukcinyl-
CoA. Je to kltucové reakcia v metabolizme
vyssich mastnych kyselin, a tym aj v syntéze
myelinovej posvy. Pri narusenej funkcii tohto
enzymu dochddza bud k zastaveniu syntézy
vyssich mastnych kyselin, alebo k tvorbe
abnormalnych lipidov myelinovej posvy. To
sposobuje fragilitu myelinu a nasledne demy-
elinizaciu. Preto sa porucha funkcie tohto en-
zymu prejavuje sirokym spektrom priznakov
vyplyvajucich z dysfunkcie viacerych casti cen-
trélneho ¢i periférneho nervového systému.

Prejavy deficitu vitaminuB , -

subjektivne priznaky, klinicky obraz
Deficit vitaminu B, méZe viest k poskodeniu

centralneho alebo periférneho nervového sys-
tému, pripadne k ich su¢asnému poskodeniu.

Nedostatok vitaminu B,, sa mdze manifestovat

ako encefalopatia, myelopatia alebo neuropatia

(Heckmann et al, 2004).

B Najcastejsie opisovanym prejavom deficitu vita-
minu B, je subakutna kombinovana degenera-
cia miechy (v minulosti zndma aj ako funikuldrna
myeldza) (Stabler, 2013; Healton, 1991). Prejavy
myelopatie sa manifestuju v réznej intenzite.
Typicky byvaju postihnuté zadné povrazce
v oblasti kr¢nej &i hrudnej miechy. Fakultativne
dochddza aj k postihnutiu laterdlnych povrazcov
a v nich prebiehajucich kortikospindlnych drah.
Charakteristickym symptémom, na ktory sa pa-
cienti stazuju, je progresivna porucha rovnovéhy
v stoji a pri chddz, ktord sa zvyraziuje v Sere a pri
zavretych ot¢iach. Castym prejavom byvaju aj
parestézie. V najtazsich pripadoch pacienti nie

su schopni chddze bez pomoci druhej osoby
alebo st priputani na 16zko. Ojedinele méze byt
prejavom lézie laterdlnych povrazcov porucha
hybnosti koncatin pod urovrou lézie, pocity
stuhnutosti koncatin (Martinka et al, 2012). Pre
postihnutie zadnych povrazcov v oblasti hrudnej
a krénej miechy svedcf ataxia postoja, chodze,
porucha pohybocitu, polohocitu a vibracnej
citlivosti na dolnych koncatindch, pozitivny
Rombergov priznak (Stabler, 2013; Takahashi
et al, 2006; Healton et al, 1991). MdZe byt poz-
itivny Lhermitteov priznak. Postihnutie laterdl-
nych povrazcov sa klinicky prejavuje $lachovo-
okosticovou hyperreflexiou, pozitivitou pyrami-
dovych priznakov pod Urovhou ézie, vzacne
sa mbze rozvinUt spastickd paraparéza dolnych
koncatin (Stabler, 2013; Bednafik et al,, 2010).
Dalsim prejavom deficitu vitaminu B,, je neu-
ropatia, obvykle je asociovana so subakutnou
kombinovanou degeneraciou miechy. Va¢sinou
ide o klinicky obraz polyneuropatie. Ide o distal-
nu symetricku ¢isto senzorickd alebo zmiesanu
senzo-motorickd polyneuropatiu s prevahou
postihnutia senzitivnych nervovych vidkien
(Huang et al, 2011; Puri et al, 2005). Z hladiska
charakteru ide vac¢sinou o axonalnu neuropatiu
(Puri et al,, 2005; Fine et al, 1990). Naj¢astejie
symptémy, na ktoré sa pacienti stazuju, su par-
estézie a zanikové poruchy taktilnej a termickej
citlivosti v akralnej distriblcii (tzv. ponozkovy &i
rukavickovy typ poruchy citlivosti) (Stabler, 2013;
Martinka et al, 2012; Bednafik et al, 2010).V rdm-
ci progresie ochorenia sa mézu vyssie spome-
nuté symptomy objavovat aj v proximalnejsich
usekoch koncatin, niekedy pacienti referuju aj
symptomy z oblasti trupu (stazuju sa na poc-
ity zvierania nahrudi ¢ v oblasti brucha).
Polyneuropatie s postihnutim hlbokej citlivo-
sti spdsobuju poruchy rovnovahy a instabilitu
v stoji a pri chodzi. Objektivne Zistujeme u pa-
cientov s polyneuropatiou hypo-az areflexiu
myotatickych reflexov a symetrickd poruchu
vibranej, taktilnej a termickej citlivosti s maxi-
mom postihnutia akralne na koncatinach. Casto
je pritomna porucha polohocitu a pohybocitu
(Stabler, 2013; Martinka et al, 2012; Healton, 1991).
Atrofia optického nervu sa prejavuje pro-
gresivnym pomalym znizovanim zrakovej
ostrosti (Stabler, 2013)

Menej castymi prejavmi deficitu vitaminu
B12 su rbzne neuropsychiatrické symptomy.
Encefalopatia sa méze manifestovat bradypsy-
chizmom, depresiou, poruchami kognitivnych
funkcif (najmé poruchy novopamati) az psy-
chotickymi epizddami vratane halucindcif (Hvas
etal, 2006; Lindenbaum et al, 1988). Tazky a dI-

Tabulka 1. Priciny deficitu vitaminu B12 v organizme

Alimentdrny deficit u dlhorocnych striktnych ve-
getaridnov/vegdnov

Malabsorbcia

1. Perniciézna anémia — atroficka gastritida typ A
2. Atrofické gastritida typ B (podmienena infekci-
ou H. pylori)

3. Stav po gastrektémii

4. Ochorenia tenkého creva, najma ilea, coeliakia,
Crohnova choroba a dalsie

zapalové ochorenia tenkého ¢reva

5. Stav po resekcii ilea

6. Ochorenia pankreasu

7. Patologické osfdlenie tenkého ¢reva baktériami
— tzv. overgrowth syndrom

Medikamentézne indukovany deficit

1. Antiepileptika (karbamazepin, fenytoin)

2. Inhibitory proténovej pumpy (omeprazol)

3. H2 — antihistaminika (cimetidin, ranitidin)

4. Metformin

5. Antibiotikd (neomycin, chloramfenikol)

6. Cholestyramin

Hereditdrne priciny deficitu

1. Hereditarne poruchy vstrebdvania vitaminu B,
(nedostatok intrinsic faktora)

2. Porucha intermedidrneho metabolizmu kobala-
minov (deficit transkobalaminu Il, adenozyltransa-
mindzy, metioninsyntazy, kobalaminreduktazy)

Zvysend potreba vitaminu B,

1. Hypertyreoidizmus

2.Obdobie rastu

3. Pritomnost parazitov v tenkom creve (ankylosto-
ma duodenale)

hodoby nedostatok vitaminu B, vedie az k ob-
razu demencie (Lindenbaum et al,, 1988).

B Zriedkavo sa vyskytuju aj priznaky spdso-
bené dysfunkciou autondmneho nervového
systému: napriklad sexudlna dysfunkcia,
inkontinencia mocu ¢i stolice (Stabler, 2013)

B Deficit vitaminu B,, sa mZe prejavovat aj inymi
ako neurologickymi symptémami: ide o kar-
diovaskuldrne symptomy (synkopy, dyspnoe,
ortopnoe, palpitacie, angindzne bolesti na hrud-
niku — st vacsinou prejavom tazkej anémie), gas-
trointestindlne symptomy (meteorizmus, pocit
plného zaltidka, hnacky, respektive obstipa-
cia, pélenie jazyka), Ubytok hmotnosti, inava,
malatnost, intolerancia zataze, subfebrility ustu-
pujlce po substitdcii vitaminu B , (Stabler, 2013)

Diagnostika neurologickych
ochoreni spdsobenych
hypovitaminézou B,

1. Anamnéza a klinicky obraz

Typické subjektivne priznaky a klinicky obraz
pri réznych neurologickych ochoreniach sposo-
benych nedostatkom vitaminu B , boli diskutované
v predchédzajucej stati.

V anamnéze zéroven patrame aj po moznej prici-
ne deficitu vitaminu B , (neobvyklé stravovacie navyky
—vegani, vegetaridni, malabsorbény syndrém, opera-
cie zaludka alebo tenkého Creva, ochorenia pankreasu,
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gastritida, uzivanie niektorych liekov), pytame sa aj
na pripadné konkomitantné hematologické ochore-
nie (perniciézna anémia, anémia nejasnej etioldgie)

2. Zobrazovacie vysetrenia
MRI krénej a hrudnej miechy

Je kli¢ovym zobrazovacim vysetrenim pri po-
dozrenf na myelopatiu pri deficite vitaminu B, Pri
subakutnej kombinovanej degeneracii miechy sa
zobrazuje hyperintenzivny signal v T2 vazeniv oblasti
zadnych povrazcov cervikdlnej alebo torakalnej mie-
chy (Gursoy et al, 2013; Kalita et al, 2008; Takahashi
et al, 2006). Niekedy sa tato hyperintenzita zobrazf
az po podani kontrastnej latky (prejav poruchy hema-
tolikvorovej bariéry). U pacientov s chronickym defi-
citom vitaminu B,, mozno pozorovat fokalnu atrofiu
miechy. MRI ndlez sa moZe oneskorit za rozvojom
klinickych prejavov, je maximalne vyjadreny 0 3 -5
mesiacov po vzniku prvych symptomov (Bednaffk et
al, 2010). V pripade Uspesdnej liecby moze byt ndlez
reverzibilny (s vynimkou atrofie) (Gursoy et al,, 2013;
Ahmed et al, 2010; Senol et al,, 2008).

MRI mozgu

V pripade encefalopatie mozu byt pritomné
zmeny v bielej hmote, ktoré pri progresii ochore-
nia splyvaju (Bednafik et al., 2010). U vacsiny pa-
cientov s deficitom vitaminu B , je nalez v norme
(Hvas et al,, 2006). MRI mozgu ma vsak dolezity
diferencidlne diagnosticky vyznam.

3. Neurofyziologické vysetrenia
EMG vysetrenie

U pacientov s prejavmi polyneuropatie sa zistuje
prevazne axonalna polyneuropatia s moznym podie-
lom demyelinizacnej zlozky (Huang et al, 2011; Puri etal,
2005;Hemmer etal, 1998; Fine et al, 1990). Najcastejsimi
nalezmi pri kondukenych studidch byva znizenie am-
plitidy CMAP a SNAP (ten moze byt az nevybavny),
moZe sa Zistit aj spomalenie rychlosti vedenia a/alebo
predizenie latencie F vin (Huang et. al, 2011; Puri et al,
2005; Fine et al, 1990). Vodivost senzitivnymi nervovy-
mi vidknami byva typicky postihnuta vyraznejsie ako
vodivost motorickymi vidknami. Casto sa stretdvame
3j s gisto senzitivnou neuropatiou, pri ktorej chybaju
klinické aj elektrofyziologické zndmky postihnutia
motorickych nervovych vidkien (Hemmer et al, 1998)

Pri nativnej EMG mozno vo vysetrenych sva-
loch zaznamenat zndmky denervacie (spontanna
aktivita, Castejsie vsak zndmky neurogénnej pre-
stavby motorickych jednotiek) (Fine et al,, 1990).

Somatosenzorické evokované potencidly (SSEP)
Abnormality pri tomto vysetreni byvaju Casto
prvym neurofyziologickym prejavom deficitu vi-

taminu B, a to ¢asto i u Uplne asymptomatickych

12!

pacientov. Abnormality pri vysetreni evokovanych
potencidlov su spdsobené kombindciou poruchy
centralnej zlozky vedenia vzruchu a poskodenia pe-
riférnych nervov. Pri vysetreni somatosenzorickych
evokovanych potencialov sa zaznamenavaju predi-
zené latencie L3-P27 (Misra et al,, 2007; Hemmer et.
al, 1998). Pri tazkych formach senzitivnej neuropatie
sU SSEP z dolnych koncatin nevybavné.

Vizudlne evokované potencidly (VEP)
Vizudlne evokované potencialy mézu byt
abnormalne aj u pacientov bez subjektivnych ¢i
objektivnych zndmok poruchy zraku. Najcastejsie
sa zistuje prediZenie latencie viny P100 (unilateral-
ne ¢ibilaterdlne), abnormality sa mézu upravit pri
adekvétnej substitucnej liecbe (Misra et al,, 2007).

Elektroencefalografia (EEG)
Nalez méze byt normalny alebo vykazuje ne-
$pecifické zndmky spomalenia zékladnej aktivity.
Vysetrenie VEP a EEG viak nebyvaju rutinnou
sucastou pri diagnostike pacienta so suponova-
nym deficitom vitaminu B,

4. Laboratérne vysetrenia
Vysetrenie krvného obrazu

Typicky sa zistuje anémia a/alebo makrocytdza
(MCV nad 96 fl). Zmeny krvného obrazu nemusia byt
vyjadrené v obdobi manifestacie neurologického
postihnutia. Hodnota stredného objemu erytrocytu
(MCV) priamo koreluje s pravdepodobnostou ané-
mie podmienenej deficitom vitaminu B . Pri hodno-
tdch medzi 80-100 fl je pravdepodobnost anémie
z deficitu vitaminu B, menej ako 25 %, pri hodnotach
115-129 fl dosahuje 50%, pri hodnotdch nad 130 fl
sa blizik 100%. Trombocytopénia byva pritomnd asi
u 50% pacientov. Hladina retikulocytov v krvi moze
byt normalna alebo znizena (Andrés et al, 2006).

Krvny ndter

Castym nélezom byva makroovalocytéza,
poikilocytdza, anizocytdza, bazofilné bodkovanie
erytrocytov, Howell-Jollyho telieska. Si¢asne s ané-
miou moZno zaznamenat aj hypersegmentaciu
polymorfonukledrov (viac ako 5% neutrofilov s 5
lalokmi alebo 19 so 6 lalokmi). Trombocyty mavaju
¢asto bizarny tvar ¢i velkost (Andrés et al,, 2006).

Vysetrenie hladiny vitaminu B,

Zistuje sa znizenie pod dolnd hranicu normy
(160 pmol/I). Pri hrani¢nych hodnotach ndm deficit
vitaminu B, moZe potvrdit stanovenie hladin ky-
seliny metylmalénovej a homocysteinu v sére. Pri
deficite vitaminu B , st vyrazne zvysené sérové hla-
diny oboch tychto metabolitov, zatial ¢o pri deficite
kyseliny listovej sa zaznamenava len zvy3end kon-
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centracia homocystefnu v sére (Savage et al, 1994).
Stanovenie hladiny kyseliny metylmalénovej v sére
viak, Zial, nie je na Slovensku sti¢astou rutinnej praxe.
Hladina vitaminu B, vo fyziologickom rozmedzi
nevylucuje jeho deficit. Jeho hladina méze byt ovplyv-
nend dalsimi kobalaminmi a aj stavmi, ktoré zvysuju
hladiny transportnych proteinov (transkobalaminov).
Kobalamin viazany na transkobalamin Il je najdélezi-
tejSou fyziologickou frakciou, na celkovej laboratérme
stanovenej hladine kobalaminu sa viak podiela len
7 10-30%. Pri myeloproliferativnych a peceriovych
ochoreniach sa zvysuju hladiny transkobalaminov
Ia lll (haptokorinov), a tym vedu k falosnej normalizacii
hladiny B, v sére. Falodne nizke hladiny sa, naopak,
objavuju v tehotenstve, po kontraceptivach a pri de-
ficite foldtov (Bednafik et al, 2010). Falosne normalna
alebo az zvysena hladina vitaminu B, v sére méze
byt navodena aj iatrogénne. Pacientovi je podana
prechodna substitUcia vitaminov skupiny B bez sta-
novenia bazalnej hladiny B , pred jeho substitticiou.

Vysetrenie protildtok proti parietdinym bunkdm
Zaludka (APCA - anti parietal cells antibodies)
Su velmi senzitivne (vyskytuju sa u 90% paci-
entov s perniciéznou anémiou), ale malo Specifické
(objavuju sa a7 u 10% populacie vo veku nad 70
rokov). Vyznam ich stanovenia spociva v stanoveni
priciny deficitu (Toh et al, 2012; Lewerin et al, 2008).

Vysetrenie protildtok proti vniitornému faktoru
SU viac Specifické ako APCA, ale menej
senzitivne (pozitivne len asi u 60% pacientov
s perniciéznou anémiou). Vyznam vysetrenia
je rovnaky ako u protildtok proti parietdlnym
bunkdm (Toh et al,, 2012; Lewerin et al,, 2008).

Vysetrenie inych typov protildtok
Napriklad vysetrenie protildtok pri celiakii (pro-
tilatky proti endomyziu, gliadinu, transglutaminéze).

5. Vysetrenie cerebrospinalneho moku
Nalez je pri neurologickych ochoreniach pod-

mienenych deficienciou vitaminu B, normalny.

M4 dolezity diferencidlno-diagnosticky vyznam.

6. Neuropsychologické vysetrenie

Je uZito¢né na potvrdenie predpokladaného
kognitivneho deficitu, hlavne na verifikdciu porich
novopamati.

7. Oftalmologické vysetrenie

V pripade atrofie n. optici sa pri vysetreni
perimetra zistuju centrocekélne skotdomy, na oc¢-
nom pozadi atrofia papil zrakovych nervoy,
vysetrenim o¢ného vizu sa manifestuje jeho
obojstranny pokles (Bednatik et al., 2010).



8. Vysetrenia zamerané na zistenie
etiolégie deficitu vitaminu B,
Gastrofibroskopické vysetrenie (GFS)

Je dolezité na potvrdenie gastritidy: typ
A pri perniciéznej anémii alebo typ B podmie-
neny infekciou H. pylori (Toh et al., 2012).

Biopsia crevnej sliznice
Na potvrdenie coeliakie alebo zapalovych
ochoreni tenkého creva.

CT brucha
Na vylucenie moznej patoldgie pankreasu.

Vysetrenie autoprotildtok
Detailnejsie boli tieto vysSetrenia spomenuté
vyssie.

Diferencialna diagnéza

V rdmci diferencidlnej diagnostiky je nutné
odlisit vietky ochorenia charakterizované sucas-
nym postihnutim periférneho a centrélneho ner-
vového systému: syfilis, boreliéza, Friedreichova
ataxia, deficit vitaminu E, metachromatické leu-
kodystrofia, adrenomyeloneuropatia, mitochon-
dridlne encefalomyeloneuropatie, neuronalna
ceroid lipofuscindza a dalsie (Bednafik et al,, 2010).

V pripade manifestacie izolovanej neuropa-
tie, myelopatie ¢i encefalopatie je diferencidlna
diagnostika omnoho rozsiahlejsia.

Liecba deficitu vitaminu B,

Lie¢ba je dlhodoba. V prvé tyZdne sa odpor-
Ucaju megadavky vitaminu B, . Prvych pat dnisa
odportca 1000 pg intramuskuldrne denne na do-
plnenie celotelovych zésob, neskor 500-1000 ug
Tkrat tyzdenne pocas 2-3 mesiacov. V pripade po-
tvrdenej malresorpcie je nutnd doZivotna liecbha
(obvykle 1 ug raz za mesiac) (Bednafik et. al, 2010).

Ak pacient injekcie netoleruje alebo ich aplika-
cia nie je moznad z inych dévodov, je moznd i per-
oralna substitucia, pretoZe 1% podaného vitaminu
B12 sa vstrebava difziou. Aj pri perniciéznej anémii
alebo malresorpcii sa pri podani 1 000 ug denne
vstrebe potrebnych 10 ug, ak v Gvode doplnime
zasoby vitaminu B12 v organizme niekolkymi in-
jekciami (Castelli et al, 2011; Wellmer et. al,, 2006).

Prognéza

Pri zacati substitucie v kratkom ¢asovom inter-
vale od vzniku priznakov mézu byt tazkosti plne
reverzibilné (Martinka et al, 2012), méze dojst aj
k Uprave ndlezu na MRI miechy (Ahmed et al,, 2010;
Senol et.al, 2008). Pri neskorom urceni diagnézy mo-
Zu nastat v mozgu, mieche a periférnych nervoch
ireverzibilné zmeny, ¢o vysvetluje, preco neskoro

indikovana substitucna liecba vitaminom B, zlepsi
klinickd neurologickd symptomatolédgiu len Cias-
tocne (Brocadello et al, 2007). Tieto ireverzibilné
Zmeny v nervovom systéme nastavaju asi po 6 me-
siacoch bez kauzélnej liecby deficitu vitaminu B12.

Zaver

Deficit vitaminu B , je zriedkavou pricinou neu-
rologickych ochoreni. MéZe v3ak viest k tazkému po-
Skodeniu centralneho a/alebo periférneho nervové-
ho systému a k Uplnej invalidizacii pacienta s nasled-
nymi zavaznymi zdravotnymi a socio-ekonomickymi
doésledkami. Preto je potrebné u kazdého pacienta
s poruchami stoja a chddze (zvyrazfiujuce sa v Sere
a prizavretych ociach), parestéziami koncatin, poru-
chami citlivosti a jemnej motoriky, ale aj s poruchami
pamati a spomalenim psychomotorického tempa,
mysliet na deficit vitaminu B,, ako pricinu neurolo-
gického ochorenia. Na takto podmienené ochorenie
je potrebné mysliet u urcitych rizikovych skupin oby-
vatelstva (fudia so zvIaStnymi stravovacimi ndvykmi,
starsi fudia, pacienti s gastrektomiou, gastritidou,
malabsorb¢nym syndrémom, pacienti s anémiou
v anamnéze). Dolezité je véasné stanovenie diagno-
zy, lebo pri dlhom ¢asovom intervale medzi vznikom
prvych priznakov a zaciatkom liecby mézu u pacien-
ta vzniknut ireverzibilné zmeny v nervovom tkanive
s rezidudlnym neurologickym deficitom rézneho
stupna. Pri skorom zaciatku liecby je prognéza pa-
cientov velmi dobrd a moznost Uplného uzdravenia
pacienta je vysoko redlna. Substitucna liecba musf
byt v prvych tyZdioch dostatocne intenzivna, aby sa
dosiahla rychla saturdcia organizmu vitaminom B._.
Substittcia vitaminu B, je dihodoba liecba.
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