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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, substittcia 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 zasadnou Ulohou pre
spravnu funkciu nervového systému a krvotvorby.
Pod pojem vitamin B, patri skupina komplexnych
chemickych latok, kobalaminov, obsahujucich vo

nazyvany aj kobalamin, je vo

svojej molekule kobalt. Do tejto skupiny patria v or-
ganizme prirodzene sa nevyskytujuice kyanokoba-
lamin a hydroxykobalamin (vyrabaju sa priemysel-
ne) a metylkobalamin s adenozylkobalaminom,
ktoré v ludskom organizme plnia Ulohu 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 ludsky
organizmus plne zavisly od prisunu tohto vi-
taminu v potrave (Nielsen et al, 2012). Znalost
vstrebdvania a metabolizmu vitaminu B, v or-
ganizme ma vyznam pre pochopenie moznych
pricin jeho deficitu v organizme. Vaésina v potra-
ve pozivaného vitaminu B, je viazand s protein-
mi, preto je nutné jeho uvolnenie z tejto vazby
pdsobenim protedz nachadzajucich sa v zalud-
ku i tenkom ¢reve. Pri vstrebavan( vitaminu B,
je nutné aj pésobenie kyslej zaludocnej Stavy,
ktord oddeluje tento vitamin od inych zloziek
potravy. Po uvolneni z vazby s proteinmi po-
travy je vitamin B, transportovany do tenkého
Creva.V duodene vytvara komplex s vnitornym
faktorom (IF — intrinsic faktor). Vnutorny faktor je
produkovany parietdlnymibunkami sliznice Za-
lidka, jeho vylu¢ovanie je riadené histaminom,
gastrinom a pentagastrinom. Tvorba komplexu
s vnutornym faktorom je nevyhnutnd v posled-
nej faze ingescie vitaminu B . Speciélne recepto-
ry na povrchu enterocytov termindlneho ilea su
schopné viazat sa len s komplexom vitamin B, -
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IF. Po absorbcii je komplex vitamin B__-IF trans-
portovany do portdlnej cirkulacie. Nasledne sa
vitamin B, viaze na transkobalamin II, ktory pIni
funkciu transportného protefnu. Vstup komple-
xu transkobalamin Il - vitamin B , do buniek je
zabezpecovany vdzbou na $pecidlne receptory
na povrchu buniek. Endocytézou je tento kom-
plex transportovany do bunky, v lyzozémoch je
vitamin B,, uvolneny z vazby s transkobalami-
nom Il a pIni svoje funkcie v intermedidrnom
metabolizme. Pre spravne vstrebdvanie vitaminu
je preto doleZitd dostatocna sekrécia Zaludocnej
Stavy, spravna funkcia parietélnych buniek slizni-
ce, exokrinnej i endokrinnej ¢asti pankreasu, ne-
porusend funkcia enterocytov terminalneho ilea.
Funkeny deficit kobalaminu mozu spdsobovat aj
hereditarne poruchy funkcie transkobalaminull.
(Nielsen et al,, 2012; Martinka et al., 2010). S me-
tabolizmom vitaminu B,, Gzko sUvisia 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):
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m  Metylkobalamin je kofaktor 5-metyltetrahyd-
rofolat-homocystein metyltransferazy. Tento
enzym katalyzuje premenu homocysteinu
spat na metionin. Viyznam tejto reakcie spo-
¢iva najma v regenerdcii tetrahydrofolatu,
ktory je aktivnou formou kyseliny listovej.
Tetrahydrofolat je kiticovy v syntéze tyminu,
a tym aj DNA. Deficit vitaminu B,, nepriamo
vedie k poruchdm syntézy DNA a inefektiv-
nej tvorbe buniek. T4 sa prejavuje predovset-
kym v tkanivéach typickych rychlou regenerd-
ciou buniek a vysokym reprodukénym poten-
cidlom (kostna dren, gastrointestindlny trakt).
Najvyznamnejsim prejavom deficitu tohto
enzymu je makrocytova anémia. Porucha
funkcie tohto enzymu prispieva nepriamo
aj k poruche myelinizécie. Metionin je nutny
na syntézu s-adenozyl-metioninu. Tato latka
je potrebna na metylaciu fosfolipidov myeli-
novej podvy. Nedostatok vitaminu B, spo-
sobuje nepriamo nedostato¢nu regeneraciu
metioninu a tym aj insuficientnd metylaciu
fosfolipidov myelinovej posvy.

®  Adenozylkobalamin je kofaktor metylma-
lonyl-CoA-mutdzy. Tento enzym katalyzuje
premenu metylmalonylCoA na sukcinyl-CoA.
Je to klticova reakcia v metabolizme vyssich
mastnych kyselin, a tym aj v syntéze myelino-
vej podvy. Pri narusenej funkcii tohto enzymu
dochadza bud k zastaveniu syntézy vyssich
mastnych kyselin, alebo k tvorbe abnormal-
nych lipidov myelinovej posvy. To spdsobuje
fragilitu myelinu a nasledne demyelinizaciu.
Preto sa porucha funkcie tohto enzymu preja-
vuje Sirokym spektrom priznakov vyplyvaju-
cich z dysfunkcie viacerych castf centrdlneho
¢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 sucasnému poskodeniu.

Nedostatok vitaminu B,, sa méZe manifestovat

ako encefalopatia, myelopatia alebo neuropatia

(Heckmann et al, 2004).

m  Najcastejsie opisovanym prejavom defici-
tu vitaminu B, je subakdtna kombinovana
degeneracia miechy (v minulosti zndma
aj ako funikuldrna myeléza) (Stabler, 2013;
Healton, 1991). Prejavy myelopatie sa ma-
nifestuju v roznej intenzite. Typicky byvaju
postihnuté zadné povrazce v oblasti kr¢nej
¢ihrudnej miechy. Fakultativne dochdadza aj
k postihnutiu lateralnych povrazcov a v nich
prebiehajucich kortikospindlnych drah.

Charakteristickym symptémom, na ktory
sa pacienti stazuju, je progresivna porucha
rovnovahy v stoji a pri chddzi, ktord sa zvy-
raziuje v $ere a pri zavretych ociach. Castym
prejavom byvaju aj parestézie. V najtazsich
pripadoch pacienti nie su schopni chédze
bez pomoci druhej osoby alebo su priputa-
ni na l6Zko. Ojedinele mdZe byt prejavom
|ézie laterdlnych povrazcov porucha hyb-
nosti koncatin pod urovnou lézie, pocity
stuhnutosti koncatin (Martinka et al., 2012).
Pre postihnutie zadnych povrazcov v oblasti
hrudnej a krénej miechy svedcf ataxia posto-
ja, chddze, porucha pohybocitu, polohocitu
a vibracnej citlivosti na dolnych koncatinach,
pozitivny Rombergov priznak (Stabler, 2013;
Takahashi et al,, 2006; Healton et al., 1991).
MozZe byt pozitivny Lhermitteov priznak.
Postihnutie laterdinych povrazcov sa klinicky
prejavuje Slachovo-okosticovou hyperrefle-
xiou, pozitivitou pyramidovych priznakov
pod Urovnou lézie, vzacne sa moze rozvin-
Ut spasticka paraparéza dolnych koncatin
(Stabler, 2013; Bednafik et al., 2010).

Dalsim prejavom deficitu vitaminu B, Jje
neuropatia, obvykle je asociovana so suba-
kdtnou kombinovanou degeneréciou
miechy. Vac¢sinou ide o klinicky obraz poly-
neuropatie. Ide o distalnu symetrickud cisto
senzorickd alebo zmiesanu senzo-motoricku
polyneuropatiu s prevahou postihnutia sen-
zitivnych nervovych vldkien (Huang et al.,
2011; Puri et al,, 2005). Z hladiska charakteru
ide vacsinou o axonalnu neuropatiu (Puri
et al, 2005; Fine et al,, 1990). Najcastejsie
symptémy, na ktoré sa pacienti stazuju,
sU parestézie a zanikové poruchy taktilnej
a termickej citlivosti v akralnej distribucii
(tzv. ponozkovy ¢&i rukavickovy typ poru-
chy citlivosti) (Stabler, 2013; Martinka et al,,
2012; Bednafik et al,, 2010). V rdmci progre-
sie ochorenia sa mozu vyssie spomenuté
symptomy objavovat aj v proximalnejsich
Usekoch koncatin, niekedy pacienti refe-
ruju aj symptémy z oblasti trupu (stazuju
sa na pocity zvierania na hrudi ¢i v oblasti
brucha). Polyneuropatie s postihnnutim hibo-
kej citlivosti sposobuju poruchy rovnovahy
a instabilitu v stoji a pri chédzi. Objektivne
zistujeme u pacientov s polyneuropatiou
hypo-az areflexiu myotatickych reflexov
a symetrickd poruchu vibracnej, taktilnej
a termickej citlivosti s maximom postihnutia
akrélne na koncatinach. Casto je pritomna
porucha polohocitu a pohybocitu (Stabler,
2013; Martinka et al,, 2012; Healton, 1991).
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m  Atrofia optického nervu sa prejavuje pro-
gresivnym pomalym znizovanim zrakovej
ostrosti (Stabler, 2013)

B Menej ¢astymi prejavmi deficitu vitaminu
B12 su rézne neuropsychiatrické sympté-
my. Encefalopatia sa mdéze manifestovat
bradypsychizmom, depresiou, poruchami
kognitivnych funkcif (najma poruchy novo-
pamati) az psychotickymi epizddami vrata-
ne halucinacii (Hvas et al., 2006; Lindenbaum
et al, 1988). Tazky a dlhodoby nedostatok
vitaminu B,, vedie az k obrazu demencie
(Lindenbaum et al,, 1988).

m  Zriedkavo sa vyskytuju aj priznaky sposobe-
né dysfunkciou autonémneho nervového
systému: napriklad sexudlna dysfunkcia,
inkontinencia mocu ¢i stolice (Stabler, 2013)

B Deficit vitaminu B , sa méZe prejavovat aj
inymi ako neurologickymi symptomami:
ide o kardiovaskuldrne symptémy (synkopy,
dyspnoe, ortopnoe, palpiticie, angindzne
bolesti na hrudniku — st va¢sinou prejavom
tazkej anémie), gastrointestinalne sympto-
my (meteorizmus, pocit plného zaludka,
hnacky, respektive obstipacia, palenie ja-
zyka), Ubytok hmotnosti, Uinava, maldtnost,
intolerancia zataze, subfebrility ustupujice
po substitdcii vitaminu B, (Stabler, 2013)

Tabulka 1. Priciny deficitu vitaminu B12 v organizme

Alimentdrny deficit u dlhorocnych striktnych ve-
getaridnov/vegdnov

Malabsorbcia

1. Perniciézna anémia — atrofickd gastritida typ A
2. Atrofickéd gastritida typ B (podmienend infekci-
ou H. pylori)

3. Stav po gastrektémii

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

zapalové ochorenia tenkého creva

5. Stav po resekcii ilea

6. Ochorenia pankreasu

7. Patologické osidlenie tenkého ¢reva baktériami
- tzv. overgrowth syndrom

Medikamentézne indukovany deficit

1. Antiepileptiké (karbamazepin, fenytoin)

2. Inhibitory proténovej pumpy (omeprazol)
3. H2 — antihistaminika (cimetidin, ranitidin)
4. Metformin

5. Antibiotiké (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 ¢reve (ankylosto-
ma duodenale)




Diagnostika neurologickych
ochoreni spésobenych
hypovitaminézou B ,

1. Anamnéza a klinicky obraz

Typické subjektivne priznaky a klinicky ob-
raz pri rébznych neurologickych ochoreniach
sposobenych nedostatkom vitaminu B, boli
diskutované v predchadzajucej stati.

V anamnéze zaroven patrame aj po moznej
pricine deficitu vitaminu B,, (neobvyklé stravova-
cie ndvyky — vegani, vegetariani, malabsorb¢ny
syndrém, operdcie zaludka alebo tenkého Creva,
ochorenia pankreasu, gastritida, uZivanie niek-
torych liekov), pytame sa aj na pripadné konko-
mitantné hematologické ochorenie (perniciézna
anémia, anémia nejasnej etioldgie)

2. Zobrazovacie vysetrenia
MRI krénej a hrudnej miechy

Je kld¢ovym zobrazovacim vysetrenim pri
podozreni na myelopatiu pri deficite vitaminu
B,.. Pri subakutnej kombinovanej degener4cii
miechy sa zobrazuje hyperintenzivny signal v T2
véazeni v oblasti zadnych povrazcov cervikdlngj
alebo torakalnej miechy (Gursoy et al, 2013; Kalita
et al, 2008; Takahashi et al.,, 2006). Niekedy sa tato
hyperintenzita zobrazi az po podan{ kontrastnej
latky (prejav poruchy hematolikvorovej bariéry).
U pacientov s chronickym deficitom vitaminu
B,, mozno pozorovat fokalnu atrofiu miechy. MR
nalez sa mdze oneskorit za rozvojom klinickych
prejavov, je maximalne vyjadreny o 3 — 5 mesiacov
po vzniku prvych symptémov (Bednatik et al,,
2010). V pripade Uspesnej liecby méze byt nilez
reverzibilny (s vynimkou atrofie) (Gursoy et al,,
2013; Ahmed et al,, 2010; Senol et al., 2008).

MRI mozgu

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

3. Neurofyziologické vysetrenia
EMG vysetrenie

U pacientov s prejavmi polyneuropatie sa
Zistuje prevazne axonalna polyneuropatia s moz-
nym podielom demyeliniza¢nej zlozky (Huang et
al, 2011; Puri et al,, 2005; Hemmer et al,, 1998; Fine
et al,, 1990). Najc¢astejsimi ndlezmi pri konduk-
¢nych studidch byva znizenie amplitidy CMAP
a SNAP (ten méze byt az nevybavny), mdze sa
zistit aj spomalenie rychlosti vedenia a/alebo
prediZenie latencie F vin (Huang et. al, 2011; Puri

etal, 2005; Fine et al,, 1990). Vodivost senzitivnymi
nervovymi vidknami byva typicky postihnuta
vyraznejsie ako vodivost motorickymi vidknami.
Casto sa stretdvame aj s Cisto senzitivnou neu-
ropatiou, pri ktorej chybaju klinické aj elektro-
fyziologické znamky postihnutia motorickych
nervovych vidkien (Hemmer et al., 1998)

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

Somatosenzorické evokované potencidly (SSEP)

Abnormality pri tomto vysetreni byvaju
¢asto prvym neurofyziologickym prejavom
deficitu vitaminu B, a to ¢asto i u Uplne asym-
ptomatickych pacientov. Abnormality pri vyse-
trenf evokovanych potencidlov su spésobené
kombindciou poruchy centralnej zlozky vedenia
vzruchu a poskodenia periférnych nervov. Pri
vysetreni somatosenzorickych evokovanych po-
tencidlov sa zaznamenavaju predizené 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 potencidly mézu byt
abnormalne aj u pacientov bez subjektivnych ¢i
objektivnych zndmok poruchy zraku. Najcastejsie
sa Zistuje predfZenie latencie viny P100 (unilateral-
ne Cibilaterdlne), abnormality sa mézu upravit pri
adekvétnej substitu¢nej lie¢be (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 makrocy-
téza (MCV nad 96 fl). Zmeny krvného obrazu
nemusia byt vyjadrené v obdobi manifestacie
neurologického postihnutia. Hodnota stredného
objemu erytrocytu (MCV) priamo koreluje s prav-
depodobnostou anémie podmienenej deficitom
vitaminu B,,. Pri hodnotach medzi 80-100 fl je
pravdepodobnost anémie z deficitu vitaminu B,
menej ako 259%, pri hodnotach 115-129 fl dosahu-
je 50%, pri hodnotach nad 130 fl sa blizi k 100 %.
Trombocytopénia byva pritomna asi u 50% pa-
cientov. Hladina retikulocytov v krvi méze byt
normélna alebo znizena (Andrés et al., 2006).

Krvny ndter

Castym nélezom byva makroovalocytéza,
poikilocytdza, anizocytdza, bazofilné bodkovanie
erytrocytov, Howell-Jollyho telieska. Sicasne 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 doInu hranicu normy
(160 pmol/I). Pri hrani¢nych hodnotadch ndam
deficit vitaminu B, méze potvrdit stanovenie
hladin kyseliny metylmaldnovej a homocysteinu
v sére. Pri deficite vitaminu B, su vyrazne zvy-
sené sérové hladiny oboch tychto metabolitov,
zatial ¢o pri deficite kyseliny listovej sa zazname-
ndva len zvysena koncentracia homocysteinu
v sére (Savage et al,, 1994). Stanovenie hladiny
kyseliny metylmaldnovej v sére viak, Zial, nie je
na Slovensku sucastou rutinnej praxe.

Hladina vitaminu B, vo fyziologickom rozmed-
zi nevylucuje jeho deficit. Jeho hladina moze byt
ovplyvnena dalsimi kobalaminmi a aj stavmi, ktoré
zvy3uju hladiny transportnych proteinov (transko-
balaminov). Kobalamin viazany na transkobalamin
Il je najdolezitejSou fyziologickou frakciou, na cel-
kovej laboratérne stanovenej hladine kobalaminu
sa viak podiela len z 10-309%. Pri myeloproliferativ-
nych a pecenovych ochoreniach sa zvysuju hladi-
ny transkobalaminov | a lll (haptokorinov), a tym ve-
du k falonej normalizacii hladiny B,, v sére. Falosne
nizke hladiny sa, naopak, objavuju v tehotenstve,
po kontraceptivach a pri deficite folatov (Bednaiik
et al, 2010). Falosne normélna alebo az zvysena
hladina vitaminu B, v sére moze byt navodena
aj latrogénne. Pacientovi je podana prechodna
substiticia vitaminov skupiny B bez stanovenia
bazalnej hladiny B,, pred jeho substiticiou.

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

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

Vysetrenie inych typov protildtok
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Napriklad vysetrenie protildtok pri celiakii
(protilatky proti endomyziu, gliadinu, transglu-
taminaze).

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 predpokladané-
ho kognitivneho deficitu, hlavne na verifikaciu
porudch novopamati.

7. Oftalmologické vysetrenie

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

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

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

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

CT brucha
Na vyltcenie moznej patoldgie pankreasu.

Vysetrenie autoprotildtok
Detailnejsie boli tieto vysetrenia spomenuté
vyssie.

Diferencialna diagnéza

V ramci diferencialnej diagnostiky je nutné
odlisit vietky ochorenia charakterizované sucas-
nym postihnutim periférneho a centralneho ner-
vového systému: syfilis, borelidza, Friedreichova
ataxia, deficit vitaminu E, metachromaticka leu-
kodystrofia, adrenomyeloneuropatia, mitochon-
dridlne encefalomyeloneuropatie, neuronalna
ceroid lipofuscindza a dalsie (Bednarik et al,, 2010).

V pripade manifestécie 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 dni'sa
odporuca 1000 ug intramuskuldrne denne na do-
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plnenie celotelovych zasob, neskor 5001000 ug
Tkrat tyZzdenne pocas 2-3 mesiacov. V pripade po-
tvrdenej malresorpcie je nutna doZivotna liecba
(obvykle 1 ug raz za mesiac) (Bednafik et. al, 2010).

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

Prognéza

Pri zacati substitucie v krdtkom ¢asovom
intervale od vzniku priznakov méozu byt tazkosti
plne reverzibilné (Martinka et al,, 2012), moze
dojst aj k Uprave nélezu na MRI miechy (Ahmed
et al, 2010; Senol et. al, 2008). Pri neskorom ur-
Ceni diagndzy mdzu nastat v mozgu, mieche
a periférnych nervoch ireverzibilné zmeny, ¢o vy-
svetluje, preco neskoro indikovana substitu¢na
lie¢ba vitaminom B, zlepsi klinicku neurologicku
symptomatologiu len ciastocne (Brocadello et
al, 2007). Tieto ireverzibilné zmeny v nervovom
systéme nastavaju asi po 6 mesiacoch bez kau-
zalnej liecby deficitu vitaminu B12.

Zaver

Deficit vitaminu B, je zriedkavou pricinou
neurologickych ochoreni. MéZe viak viest k taz-
kému poskodeniu centralneho a/alebo perifér-
neho nervového systému a k Uplnej invalidizacii
pacienta s naslednymi zavaznymi zdravotnymi
a socio-ekonomickymi dosledkami. Preto je po-
trebné u kazdého pacienta s poruchami stoja
a chodze (zvyrazriujlce sa v Sere a pri zavre-
tych ociach), parestéziami koncatin, poruchami
citlivosti a jemnej motoriky, ale aj s poruchami
pamati a spomalenim psychomotorického tem-
pa, mysliet na deficit vitaminu B, ako pricinu
neurologického ochorenia. Na takto podmie-
nené ochorenie je potrebné mysliet u urcitych
rizikovych skupin obyvatelstva (fudia so zvlast-
nymi stravovacimi navykmi, starsi ludia, pacienti
s gastrektdomiou, gastritidou, malabsorb&nym
syndréomom, pacienti s anémiou v anamnéze).
Doélezité je v€asné stanovenie diagnoézy, lebo
pri dlhom ¢asovom intervale medzi vznikom
prvych priznakov a zac¢iatkom liecby mézu u pa-
cienta vzniknut ireverzibilné zmeny v nervo-
vom tkanive s rezidudlnym neurologickym defi-
citom rézneho stupna. Pri skorom zaciatku lie¢by
je progndza pacientov velmi dobra a moznost
Uplného uzdravenia pacienta je vysoko redlna.
Substitu¢na lie¢ba musf byt v prvych tyzdioch
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dostato¢ne intenzivna, aby sa dosiahla rychla
saturacia organizmu vitaminom B, . Substiticia
vitaminu B,, je dlhodoba liecba.
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