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Vitaminy skupiny B predstavuji chemicky réznorodd skupinu biologicky aktivnych latok, ktorych objav spada do prvej tretiny minulého
storoCia. Napriek mnohym experimentalnym i klinickym poznatkom o ich Gcinku sa Casto v klinickej praxi pouzivaju empiricky ¢i az
intuitivne. NavySe - vo forme potravinovych doplnkov sa konzumuji nekontrolovane. Vzhladom na ich biologicky potencial, potvrdeny
v experimente, ale aj klinickych Stadiach, sti¢asné poznatky o vitaminoch nabadaju k ich uvazenému pouzivaniu. Klinické pouzitie vita-
minov vo vysokych - terapeutickych davkach mé racionélne pozadie, podporené RKS. Pri zohladneni vietkych indikacii, individuélneho
profilu pacienta vratane komorbidit a ko-farmakoterapie, terapeutické pouZitie jednotlivych vitaminov pri reSpektovani ich osobitosti
moZe byt pre pacienta velkym prinosom. DoleZité je nielen reSpektovat davku, ale aj dizku liedby vysoko davkovanymi vitaminmi. Na
druhej strane podavanie multivitaminov/multimineralov by nemalo byt univerzalne odporiGcané, najma nie seniorom vzhladom na
mozné a potencialne zavazné komplikacie - od liekovych interakcii az po stimulaciu onkogenézy.
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Summary

B vitamins and their therapeutic use in neurology. The B-group vitamins present a chemically miscellaneous group of biologically active
substances, the discovery of which dates back to the first third of the last century. Despite much experimental and clinical evidence
concerning their effects, they are still used empirically or rather intuitively in clinical practice. Moreover, they are used as a food supple-
ment without any supervision of healthcare providers. With regard to their biological potential, confirmed in experiments as well as in
clinical trials, the current knowledge indicate prudent use. The clinical use of vitamins in high therapeutic doses is based on RCTs.
Taking into account all indications, as well as the individual patient’s profile (including all his/her co-morbidities and concomitant
pharmacotherapy) therapeutic use of vitamins can be of great benefit for the patient. In the case of high-dose vitamin therapy, it is
important to respect not only the dosage, but also the treatment duration. On the other hand, the use of multivitamin/multimineral sup-
plements should not be widely recommended - especially in elderly persons as the use of such supplements can be associated with
possible and potentially serious complications - starting with drug-drug interactions and ending with oncogenetic stimulation.
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Vitaminy skupiny B predstavuju che-
micky réznorodl skupinu biologicky
aktivnych latok, historicky taxonomicky
oznacenych ako vitaminy B1 az B12.
Z pbvodnych cca 15 ,vitaminov“ - na-
zvu, ktory prvykrat pouZil polsky bio-
chemik Kazimir Funk a ktory je fuziou
slov ,vitalny“ a ,amin“, pri povodnej
predstave, Ze sa jedna o latky podobné
aminokyselinam - dnes radime celkovo
8 vitaminov, ktoré spifaji podmienku,
Ze si ich ludsky organizmus nevie
vytvarat sam. Povodne sem patrili aj
kyselina tioktova/alfa-lipoova, kyselina
orotova, niektoré flavonoidy (napr. sily-
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marin), karnitin a iné, ale novsie po-
znatky ich z tohto systému vylGcili, a tak
zostali v systéme ,volné miesta“. Dnes
do skupiny vo vode rozpustnych vita-
minov skupiny B zarad'ujeme tiamin-B1,
riboflavin-B2, niacin-B3, kyselinu panto-
ténovi-B5, pyridoxin-B6, biotin-B8, kyse-
linu listov(-B9 a kyanokobalamin-B12.
Ich prirodzenym zdrojom je dost rézno-
roda skupina cCerstvych potravin. Telo
vitaminy spotrebovava v najroznejSich
anabolickych i katabolickych proce-
soch, a preto je potrebné zaistit ich
pravidelny prijem. Z nutricného hla-
diska bol preto zavedeny pojem
,odporicana denna nutricna davka“ -

v krajinadch EU ako Recommended Daily
Amount (RDA), vo Velkej Britanii ako
Reference Nutrient Intake (RNI), ktora
definuje dennl potrebu jednotlivych
vitaminov, a to nielen z hladiska ich
dokazanej biologickej funkcie, ale aj
z hladiska bezpecnosti lieCby. Kedze
ide o relativne ,stari“ skupinu biolo-
gicky aktivnych latok, ktord ma svoje
hlavné ,objavitelské obdobie“ uz za
sebou a na dlhsiu dobu akoby ,vypadla“
zo zaujmu vedcov a vyskumu, len po-
sledné obdobie vnasa pomaly nov( sys-
tematizaciu vitaminov v zmysle ich
terapeutického pouzivania, ako aj nové
poznatky o ich Uc¢inkoch a bezpecnosti.
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Tento prechodny nezaujem odbor-
nej verejnosti a regulaénych Uradov
otvoril dvere nekontrolovatelnému vy-
uzivaniu vitaminov ako vSadepritom-
nych a volne dostupnych potravinovych
doplnkov, ktorych pravidelné uzivanie
sa stalo synonymom ,moderného“ Gi
~spravneho“ Zivotného Stylu a dnes sa
odhaduje, Zze az 1/3 dospelej popula-
cie ,zapadného sveta“ multivitaminy
uziva denne [1]. ,Kreativita“ marketérov
vniesla enormny chaos a deformaciu
v interpretacii vyznamu, indikaciach
a Ucinku vitaminov. To nakoniec viedlo
najprv regulacné drady v jednotlivych
krajinach, neskor samotni Eurépsku
liekovi agentlru k zjednaniu napravy
v zmysle legislativnych opatreni, ktoré
viedli k ,vyCisteniu“ marketingovych
tvrdeni jednotlivych potravinarskych
¢i kozmetickych firiem. Uplatnenie
tychto usmerneni bolo akceptované
aj nasimi regulacnymi Gradmi a doslo
k naplneniu u nas uz davno platného
zakona, ktory sice zakazoval prokla-

Vzorka

liek 1
liek 2
liek 3
liek 4
potravinovy doplnok 1
potravinovy doplnok 2
potravinovy doplnok 3
potravinovy doplnok 4
potravinovy doplnok 5
potravinovy doplnok 6

movat liecebné Gcinky potravinovych
doplnkov, ale v praxi bol kompletne
ignorovany. Je tiez pozoruhodné, Ze aj
Cast odbornej verejnosti (lekari) nedi-
ferencuje medzi volne predajnymi
liekmi (definovanymi mnoZstvom Ucin-
nej latky, davkovanim a indikaciami
registrovanymi SUKL) a potravinovymi
doplnkami, ktoré zo zakona nemoZzu
obsahovat potrebné ucinné terapeu-
tické mnozstvo lieCiva, ktorého pri-
tomnost navyse nikto z kvantitativneho
¢i kvalitativneho hladiska negarantuje
(u potravinovych doplnkov sa garantuje
len hygiena vyroby, ale nie napr. stabi-
lita a obsah Gcinnej latky, technologia
vyroby...) (tab. 1) [61]. Preto povazu-
jeme za potrebné opatovne prehod-
notit nase chapanie vitaminov a ich
pouZivanie, a to nielen z hladiska
davkovania, potvrdenej Gcinnosti
a indikacie, ale aj z hladiska bezpec-
nosti a moznych liekovych interakcii,
ktorych pribdda vzhladom na rozSiru-
jlce sa portfélio farmakoterapie.

Deklarované mnoZstvo

Zistené mnoZstvo

Vitaminy s( vo vSeobecnosti definované
ako komponenty vyZivy, ktoré vSak
nemaju Struktirnu funkciu, ich katabo-
lizmus nie je zdrojom energie pre
funkciu ostatnych bunkovych systémov,
ale maju vysoko Specifické funkcie
v roznych katabolickych i anabolickych
procesoch. Mnohé funguji ako enzyma-
tické kofaktory (tiamin B4, riboflavin B2,
niacin B3, pantotenat B5, pyridoxin B6,
folat B9, kyanokobalamin B12), nie-
ktoré sl slcastou red-ox systémov
a maju ulohu antioxidantov (B2, B3,
B5). Vitaminy B skupiny st rozpustné vo
vode a okrem vitaminu B6, B9 a B12
sa neukladaju v tele do zasoby a preby-
tok sa vyluGuje mocom. Vacésina z nich
sa vstrebava pasivnym transportom na
zaklade koncentracného gradientu (B1,
B3, B5, B6, B8, B9, B12), niektoré
vyzaduji aj aktivny transport, resp. sa
vstrebavaji oboma mechanizmami
(B1, B3, B9, B12). Je dolezité vediet, ze

% z deklarovaného

potravinovy doplnok 7
potravinovy doplnok z prirodzenych zdrojov 1*
potravinovy doplnok z prirodzenych zdrojov 2*

potravinovy doplnok z prirodzenych zdrojov 3*

potravinovy doplnok z prirodzenych zdrojov 4*

potravinovy doplnok z prirodzenych zdrojov 5*

*extrakty zo Zefi-Sefu, riasy spirulliny a inych rastlin

B1 v tbl (mg) B1 (mg) mnoZstva
2 0,8275 41,37
5 2,2670 45,34
3 5,1973 173,24
5 4,3892 87,79
1 0,4456 4456
0,7 0,3754 53,63
1 0,5449 54,49
2 1,3811 69,05
1,2 0,4720 39,33
2,6 0,6820 26,23
0,37 nenamerané 0
1 0,4001 40,01
nedefinované mnoZstvo nenamerané 0
»viacerych B vitaminov“
nedefinované mnozstvo nenamerané 0
Lviacerych B vitaminov“
nedefinované mnoZzstvo nenamerané 0
»viacerych B vitaminov“
nedefinované mnozstvo nenamerané 0

Lviacerych B vitaminov“
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samotna skladba a spracovanie po-
travy, niektoré ochorenia zaZivacieho
traktu, antibiotickd liecba, ale aj sa-
motny proces starnutia organizmu spre-
vadza znizena biologickd dostupnost
mnohych vo vode rozpustnych vita-
minov. V 60. rokoch sa syntetizoval
u nas zatial jediny dostupny v tuku roz-
pustny vitamin Bal-benfotiamin, ktory
ma v porovnani s vo vode rozpustnym
vitaminom B1 takmer 4-nasobne vySSiu
biologick( dostupnost, ¢o sa prejavuje
dosahovanim 5-nasobne vysSich plaz-
matickych koncentracii [2].

Tiamin (B1) - jeho zasoby v organizme
si malé - cca 25 - 30 mg - a nacha-
dzaji sa predovSetkym v metabolicky
vysokoaktivnych tkanivach - najma ko-
strovom a srdcovom svale, peceni,
mozgu, obliCkach. V pripade zastavenia
dodavky do organizmu dochadza
k Gplnému vycéerpaniu zasob do 2 - 3
tyzdnov. Vyrazny nedostatok tiaminu
sposobuje ochorenie beri-beri, ktoré sa
prejavuje typicky ako tzv. sucha forma
s dominanciou neurologickych prizna-
kov - alebo ako vihka forma, charak-
terizovana obrazom kardialneho zlyha-
vania. V zapadnych krajinach je obvykle
jeho nedostatok sposobeny alkoholiz-
mom (alkohol poésobi redukciu jeho
absorpcie a zvySuje jeho vylucovanie
ladvinami) a poruchou vyzivy (kvalita
stravy) alkoholika, ale méZe byt klinicky
manifestny aj pri jeho neadekvatnej
suplementacii pri totalnej parenteralnej
vyZive, resekciach gastrointestinalneho
traktu, pri extrémnej karbo-hydratovej
diéte, pri chronickej dialyze, pouzivani
kl'uckovych diuretik (kardiaci!), ale aj pri
uzivani metylxantinovych derivatov
(kéva, Caj, teofylin...), pri tazkych gene-
ralizovanych infekciach ¢i po chemote-
rapii [3]. Podrobne je zmapovany jeho
deficit u diabetikov oboch typov, kde
dosahuju zasoby tiaminu ¢asto len 1/4
hodno6t zdravej populacie. Na jeho
karencii sa mozu podielat aj straty

2013;

potom - u Sportovcov, ale aj diabetikov.
Tiamin sa vstrebava v proximalnom
Gseku tenkého Creva, a to jednak pasiv-
nou diflziou (pri intraluminalnom ob-
sahu > 1 umol/I1) alebo pri nizsich kon-
centraciach aktivnym transportom.
Geneticky podmienena porucha vstre-
bavania na Grovni aktivneho transportu
tiaminu je podmienena polymorfizmom
génu koédujlceho tiaminovy transportér
(ThTr1+2) enterocytu. Tato mutacia je
zodpovedna aj za ,na tiamin reagujlcu
megaloplasticki  anémiu“ (TRMA).
U extrémne tazkych deficitov a Casto
pritomného etylizmu dochadza az
k neuropsychickému Wernicke-Korsa-
koffského syndréomu. Priznaky deficitu
vitaminu B1 koliSu v zavislosti od jeho
hibky. Z neurologického hladiska sa
prejavuje najméa ako celkova slabost,
vertigo, myalgia, svalova atrofia, zni-
Zena tolerancia bolesti, periférna neuro-
patia. Tieto prejavy sprevadzajd po-
ruchy vysSej nervovej ¢innosti v zmysle
znizenej psychickej vykonnosti, nespa-
vosti, emocnej instability a naladovosti,
niekedy az strata socialnych vazieb ¢i
Gizkostné ¢i fobické stavy. Tiamin je anta-
gonista acetylcholinu, preto moze zvysit
G¢inok neuromuskularnych blokatorov.
Riboflavin (B2) - vstrebava sa aktiv-
nym, na ATP zavislym mechanizmom
v tenkom i hrubom creve. Jeho celo-
telové zasoby predstavuje jeho aktivna
forma - koenzym flavin-mononitrat (FMN)
a flavin-adenin-dinukleotid (FAD). Jeho
celotelové zasoby - predovSetkym v pe-
¢eni, oblickach a srdci - stacia kryt meta-
bolické potreby organizmu 2 - 6 tyzd-
nov [3]. Medzi najcastejSie priciny jeho
deficitu v nasSich podmienkach patri
podobne ako u tiaminu alkoholizmus.
Riboflavin je klGCovy koenzym antioxi-
dacnych bunkovych systémov katalyzova-
nych flavoenzymami (oxidazy a katalazy),
ktoré prave etanol vyCerpava. Hlavné
neurologické priznaky jeho deficitu sa
prejavuji ako svalova slabost, ataxia
a paralyza, u plodov a deti sa manifes-
tuje malformaciami, odumretim, resp.
oneskorenym rastom a maturaciou.
Niacin (B3) - vstrebava sa aktivnym
i pasivnym transportom v celej hornej

Gasti GIT v podobe kyseliny nikotinovej
a nikotinamidu. Afekcie tejto Casti zazi-
vacieho traktu mozu prispiet ku ka-
rencii. Jeho deficit sa popisuje najcas-
tejsie v slvislosti s nadmernym konzu-
mom komponentov vyzivy vyrobenych
z kukurice, hoci u nativnych Ameri¢anov
(indianov) sa nevyskytuje. Klinicky vy-
znamna je skutocnost, Ze organizmus si
vie niacin vytvorit aj sam konverziou
z aminokyseliny tryptofanu. Niacin ma
podobne ako vitamin B2 funkciu koen-
zymu vo viac ako 200 reakciach meta-
bolizmu cukrov, tukov a bielkovin, kde
je stcastou red-ox systémov. Ma Glohu
aj pri reparacii nukleovych kyselin.
Znamy je jeho hypolipemizujici Géinok
predovSetkym na subfrakcie lipopro-
teinov s obsahom triacylglycerolov. Za
najznamejsi prejav deficitu niacinu sa
udava pellagra (,drsna koza“), znama
tiez ako choroba 3D: demencia, diarrhoe,
dematitis (pripadne ,4D“ = 3D + death),
Casto sprevadzana aj obrazom Kkar-
diomyopatie podobne ako pri deficite B1.
K typickym trofickym zmenam koze
dochadza najma na plochach vysta-
venych slne¢nému Ziareniu, kde sa
tvoria az otvorené defekty. Podobne sa
tvoria sliznicné defekty zazivacieho
traktu, ktoré sU zodpovedné za GIT
symptomatol6égiu i anemizaciu [3].
Z neurologickych priznakov to byva
najma Unava, cefalea, zavrate, iritabilita
a tremor. Treba ale povedat, Ze vyskyt
pellagry je spojeny s celkovou malnutri-
ciou, ktora je Casta najma v rozvojovych
krajinach, kym v nasich podmienkach
sa moze vyskytovat najma ako kombi-
novany vitaminovy deficit v suvislosti
s malnutriciou alkoholikov. Niacin
zvySuje vplyv tryptofanu na hladinu
serotoninu v CNS. LieCbu niacinom
1 g/den sprevadza nizSi vyskyt psy-
chotickych priznakov a zébrana relapsu
akultnej schizofrénie [4]. Niacin mobze
tymto mechanizmom posobit aj antide-
presivne.

Pantoténova kyselina (B5) - je do-
lezitou sGcastou acylacnej skupiny
koenzymu A a proteinu prenasajiceho
acylové skupiny (ACP). Je potrebna
k metabolizmu mastnych kyselin, ami-



nokyselin a cukrov. Z biologickych
Gcinkov je znamy jej cholesterol znizu-
jaci Gcinok, zmiernenie rannej stuhnu-
tosti kibov u revmatoidnej artritidy,
lepSie hojenie ran a epitelizacie. Z neu-
rologickych priznakov jej deficit vzacne
sprevadza pocit slabosti, insomnia,
udava sa pocit palenia a parestézie dol-
nych koncatin, v tazkych pripadoch
ataxia az paralyza.

Pyridoxin (B6) - jeho aktivna forma -
pyridoxal-fosfat - sa ako koenzym po-
diela na mnohych kliG¢ovych funkciach
organizmu, ako su rast, rozvoj kognitiv-
nych funkcii, pocit Gnavy, ale aj syntéza
steroidnych hormoénov ¢i funkénost imu-
nitného systému. Je klGéovym kofak-
torom glykogén-fosforylazy, ktora je
dolezita z hladiska glykogenolyzy
a glukoneogenézy v energetickom me-
tabolizme svalstva. Z metabolickych
funkcii, na ktorych sa spolupodiela, su
dalej dolezité transaminacné, transsul-
furacné reakcie (vztah k metabolizmu
homocysteinu!), Géast na konverzii nia-
cinu z tryptofanu, syntéza histaminu, neu-
rotransmiterov dopaminu, serotoninu,
noradrenalinu a GABA [3]. Epidemio-
logické Stludie ukazali, Ze pritomnost
pyridoxinu v organizme nad median
rozpatia vo vzorke sa spéaja so znizenim
vyskytu rakoviny pllc i kolorekta [5,6].
TaktieZ sa zlcéastnuje v procese syntézy
sfingolipidov a sfingomyelinu nervového
tkaniva a regulacii génovej expresie [7].
Klinicky manifestna karencia byva zried-
kava, nakolko je hojne zastlpeny
v potrave. Jeho telesné zasoby, z kto-
rych 80 % predstavuje svalovy pool, je
odhadovany na 40 - 150 mg, ktoré by
mali stacit na 2 075 dni [8]. Jeho ne-
dostatok znizuje humoralnu i celularnu
imunitu. Medzi typické klinické prejavy
deficitu B6 sa radi celkova slabost,
spavost, cheilitida, glositida a stomati-
tida a porucha bunkovej imunity, u Zien
pre-mestruacény syndrom - komplex
somatickych a psychickych priznakov,
na ktorych participuju aj zmeny v pro-
dukcii neurotransmiterov. Typickym
neurologickym prejavom deficitu je
periférna neuropatia. U niektorych kon-
genitalnych foriem portch metabolizmu

pyridoxinu alebo u nedostato¢ného
prijmu pyridoxinu v potrave u deti
(< 100 mg/den) sa nedostatok klinicky
manifestuje ako tzv. na pyridoxin rea-
gujlica epilepsia, zapriCinena abnor-
malnou syntézou inhibiéne pdsobiacej
GABA a pyridoxin tu ma antikonvulzivny
Gcinok.

Biotin (B8) - sa tvori ¢revnou mikro-
flérou a vstrebava sa pasivnym i facilito-
vanym transportom. Jeho najvacsi pool
v organizme sa nachadza v peceni, kde
je slcastou mitochondridlnej acetyl-
-CoA-karboxylazy. Vstupuje do metabo-
lizmu vsetkych zakladnych substratov
ako kofaktor karboxyldz a uplatnuje sa
aj ako regulator expresie génov a bun-
kového cyklu [3]. Nedostatok biotinu sa
zriedka pozoruje po konzumacii suro-
vych vajec, ktoré obsahuju biotin viaZzuci
protein - avidin - a inhibujd jeho ab-
sorpciu. Z priznakov deficitu sa udavaju
sucha koZa, dermatitida a glositida, hy-
percholesterolémia a steatéza pecene,
zriedka arytmie. Z neurologickych pri-
znakov (inava, depresie a myalgie.

Kyselina listova (B9) - jej vyznam je
najlepsie definovany z hladiska moznej
prevencie kongenitalnych defektov neu-
ralnej trubice a razStepu podnebia,
Glohy v metabolizme homocysteinu ako
rizikového faktora kardio- a cerebrovas-
kularnych ochoreni a podpory rastu
epiteloidnych buniek (erytropoéza...).
Jej najvyuzitelnejsim zdrojom sa Zivo-
¢iSne zdroje potravin, ¢o koreluje aj
s poklesom jej vstrebavania pri deficite
Zeleza, zinku a askorbatu. Kyselina lis-
tova sa na Urovni enterocytu vstrebava
aktivnym transportom dnes znamymi
3 prenasacmi. Koncentruje sa najma
v peceni (5 - 10 mg) a tato rezerva kryje
potreby organizmu 1 - 3 mesiace [3].
Jeho vyuzitelnost a efekt na hladinu
homocysteinu v organizme podmienuju
aj niektoré polymorfizmy enzymov jeho
metabolickej cesty (Folyl konjugazy,
MTHF reduktazy, DH-folat reduktazy, re-
duktazy metionin-syntazy) [9-11]. Folat
je klucovy v metabolizme aminokyselin
a nukleotidov, v procesoch metylacie
substratov a v erytropoéze. Z jeho naj-
znamejsich prejavov deficitu treba

spomenit megaloblasticki anémiu,
fetédlne poruchy vyzrievania neuralnej
rary a hyperhomocysteinémiu (spolu
s B6 a B12), pri l'ahsSich deficitoch len
kozné prejavy. Z neurologického hla-
diska je dolezité vediet, Ze lieCba mega-
loblastickej anémie folatom bez doplne-
nia vitaminu B12 mozZe vystupnovat
poruchu kognitivnych funkcii, spre-
vadzajlcich neuro-anemicky syndrom
pri karencii B12. V kontexte vztahu
karencie folatu a rizika kongenitalnych
neuralnych defektov treba mat na
pamati, ze antiepileptikd mozu uplatio-
vat svoj teratogénny potencial prave
cez interakciu s folatom [12,13]. Preto
je jeho podavanie indikované najma
u ohrozenych matiek epileptiCiek.
Prevencia spocCiva v podavani folatu
v davke 1 g denne [14], v niektorych
krajinach sa preventivne fortifikuju po-
traviny. Z hladiska vztahu hladiny folatu
(a vitaminov B6 a B12) k aterotrom-
botickym komplikaciam sa nepotvrdil
priaznivy dopad zniZenia sérovych
hladin homocysteinu tymito vitaminmi
na vyskyt cievnych prihod [15-17], ani
spomalenie progresie aterosklerotic-
kych |ézii v karotickom riecCisku [18].
Nepotvrdil sa ani priaznivy vplyv reduk-
cie hyperhomocysteinémie na psychia-
trické a neurodegenerativne ochorenia,
ktoré hyperhomocyteinémia sprevadza
[19,20].

Vitamin B12 - je Ghrnny nazov pre
skupinu pre cloveka délezitych kori-
noidov: metykobalaminu, adenozylko-
balaminu, kyanokobalaminu a aquo-
kobalaminu. K svojmu vstrebavaniu
vyhradne zo zdrojov zivoCiSnej povahy
sa viaze vitamin B12 najprv na tzv.
R-protein (glykoprotein), obsiahnuty
v slinach, ktory ho chrani pred aciditou
Zalidka a z ktorého je proteolytickymi
enzymami uvolneny v tenkom creve,
kde sa naviaZe na ,intrinsic factor” (IF) -
tiez glykoprotein tvoreny parietalnymi
bunkami Zalidka. Vstrebava sa jednak
aktivnym mechanizmom po vazbe kom-
plexu B12-IF na Specificky receptor, jed-
nak pasivnou difiziou. Hoci tento me-
chanizmus je zodpovedny za cca 1 %
vstrebaného B12 z potravy, vyuZiva sa
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pri peroralnej lieCbe vysokymi davkami
(> 500 pg/den). Celkové telové zasoby
B12 (pecen, svaly, srdce, mozog, hypo-
fyza...) sa odhadujd na 2 - 5 mg a su
schopné pokryt potreby organizmu az
niekolko rokov. KedZe sa vylucuje pre-
dovSetkym ZICou, entero-hepatalny obeh
predstavuje vyznamny mechanizmus
jeho uchovania v organizme. Vitamin B12
je kliéovy kofaktor premeny metioninu
na S-adenozylmetionin (SAM), ktory
je primarnym donorom metylovej
skupiny vo vacsine neuronalnych mety-
lanych reakcii vratane syntézy neuro-
transmiterov (katecholaminy), bielko-
vin, nukleovych kyselin, fosfolipidov Ci
myelinu [3].

Medzi najCastejSie priciny deficitu
vitaminu B12 v naSich podmienkach
patria afekcie GIT znizujice tvorbu
Lintrinsic* faktora a meniace Zalidoc¢nu
aciditu (atrofickd gastritida, infekcia
Helicobacterom pylori, gastrinémy...),
malabsorbéné sydromy, Crevné parazi-
toézy, chronickd pankreatitida, urémia,
chronicky etylizmus, ale aj napr.
veganska diéta ¢&i znizeny prijem
v materskom mlieku u nekojenych doj-
Ciat. Absorpcia z GIT klesa taktiez
vekom v sUvislosti s atrofiou Zalldo¢nej
sliznice a naslednom poklese tvorby
intrinsic faktora. Klinicky doélezita je sku-
to¢nost, Ze liecba diabetu metfor-
minom, ktory je bazalnym liekom
u kazdého diabetika 2. typu, ako i u nie-
ktorych pacientiek s polycystickymi
ovariami, spbsobuje pokles telovych
zasob vitaminu B12, a preto by jeho
koncentracie mali byt monitorované [21].

Deficit rezultuje do makrocytovej
anémie (niekedy s ikterom), periférnej
neuropatie a pordch kognitivnych
amnestickych funkcii, ktoré tvoria spolu
neuro-anemicky syndrom. V tazsich pri-
padoch sa mdzu vyskytovat az manické
a psychotické poruchy. Kedze B12 je
epitelizacny faktor, okrem porlch ery-
tropoézy s pritomné poruchy aj inych
epitelovych tkaniv. Typicka je ,Hunte-
rova glositida“. Uzky je vztah k uz spomi-
nanej hyperhomocysteinémii. Z neuro-
logickych prejavov byva pritomna
senzitivna periférna neuropatia typicky
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s poruchou vibracnej citlivosti a pozi-
tivnym Babinského reflexom, vzacne
aZ ataxia a mieSne lézie. Z neuro-
psychickych priznakov byvaju pritomné
poruchy kognitivnych funkcii, znizena
schopnost koncentracie a poruchy
pamate.

Je logické, Zze poznajic vyznam jed-
notlivych vitaminov, akcentovany vSade-
pritomnou reklamou ¢i nespocetnymi
webovymi strankami propagujicimi
Lspravny zivotny Styl“, lekar (ale aj
»edukovany“ laik) siahne po vitaminoch
s cielom podporit pacientov organizmus
¢i uz v boji proti konkrétnej chorobe, Ci
ponlUkanej nadeji v podobe deklarova-
nych ,preventivnych Gc¢inkov“ dlho-
dobého uzivania. Odhliadnuc od stavov,
kedy je pri¢inou vysledného klinického
stavu absollUtny nedostatok konkrét-
neho vitaminu a jeho dodanie do orga-
nizmu predstavuje kauzalnu lieCbu,
v ostatnych situaciach sa opierame skor
len o pocit, Ze mat ,spravnu hladinu
vitaminu“ ma preventivny Géinok pre-
dovSetkym proti kardiovaskularnym
a onkologickym ochoreniam. Tento
predpoklad sa opravnene opiera o via-
ceré klinické epidemiologické Stidie,
ktoré preukazali, Ze probandi, ktori mali
hodnoty koncentracii sledovanych vita-
minov nad priemerom nameraného
rozpatia v Stadiovej populacii, vykazo-
vali nizsi vyskyt sledovaného javu (napr.
karcinédm pllc a B6 [6], Alzheimerova
choroba a holotranskobalamin - aktivna
forma B12 [22,23], kongenitalne defekty
neuralnej trubice a B9, kardio- a cereb-
rovaskularne prihody a hyperhomocys-
teinémia a B9). Nakolko sa v niektorych
Stadiach zohladnovali aj stravovacie
navyky (denny prisun nativnych vita-
minov), vyvstala nova otazka, ¢i malé
mnoZstvo syntetického vitaminu je bio-
logicky plne ekvivalentné malému
mnozstvu  prirodzeného  vitaminu,
obsiahnutého v naturalnych zdrojoch.
Niektoré Stludie poukazali aj na moz-
nost, Ze multivitaminové pripravky
vbbec nemusia meratelne ovplyvnit

mnozstvo vitaminu v organizme a ani
klinické vystupy [24,25]. Natiska sa aj
viac farmakologickych otazok, okrem
iného aj interakcie jednotlivych zlozZiek -
najma s obsahom kovov (Fe, Mg, Cu,
Zn), ktoré mozu oxidacne modifikovat
ostatné komponenty, ale do Ulvahy
prichadzaju aj farmakokinetické inter-
akcie. Posledna meta-analyza 2 240
odbornych ¢lankov vratane vysledkov
50 randomizovanych Stadii s celkovo
294 478 (castnikmi (z toho 156 663
v aktivnych skupinach) s vitaminmi B6,
B9, B12, C, D, E, beta-karoténom
a selénom vo forme izolovanych, ale aj
multivitaminovych pripravkov, ¢asto
v kombinacii s pridatnou suplementaciou
kalcia, koenzymu Q10, omega-3-MK ai,
nepotvrdila vSeobecne priaznivy vplyv
intervencie na kardio- a cerebrovas-
kularne prihody a mortalitu. Jedine
v dizajnovo ,kvalitnych“ randomizo-
vanych a placebom kontrolovanych
Stadiach, kde bol vitamin dodavany pri-
amo vyrobcom, suplementacia vita-
minom B6 (3 - 100 mg/den) bola aso-
ciovana s poklesom kardiovaskularnej
mortality a priaznivy efekt suplementa-
cie vitaminu E (400 IU/den, n = 1 434
DM pacientov) sa prejavil na poklese
rizika vzniku infarktu myokardu [26].
Viac nekludu v spojitosti s uzivanim
multivitaminovych ¢i multimikronutrien-
tovych pripravkov vniesla Stidia ,lowa
Women’s Health Study“ v sibore
38 772 Zzien s priemernym vekom
61,6 roku pri zaradeni, ktoré boli sledo-
vané v obdobi 1986 - 2008 (22 rokov).
V tejto Studii zeny, ktoré uzivali v ramci
dlhodobej suplementacie multivita-
minové pripravky s obsahom vitaminu
B6, B9, Zeleza, magnézia a zinku, mali
0 3 - 6 % vyssiu celkovii mortalitu
v porovnani v tymi, ktoré multivitaminy
neuzivali. Pre tie, ktoré uzivali v priprav-
koch aj med, bolo riziko Umrtia z akej-
kolvek pri¢iny vySSie dokonca o 18 %.
Absolitne riziko imrtia pre osoby uzi-
vajice akykolvek multivitaminovy
pripravok vzrastlo o 2,4 % [27]. Tieto
vystupy neoslabili ani ,pozitivne“ vysledky
»The Physicians’ Health Study II“,
ktoré v randomizovanej Stidii v stbore



14 641 americkych lekarov v obdobi
1997 - 2011 (13 rokov) priniesli u ,,uzi-
vacdov“ multavitaminov 1,3% pokles
vyskytu akéhokolvek karcindbmu (pre-
dovsetkym kolorektalneho) [28]. Stadii
sa vSak vytykaju silné metodologické
nedostatky, ktoré neumoznujd jed-
noznacne akceptovat vystupy ako
referenéné [29]. Populaéna Studia
NIH-AARP Diet and Health v sibore
295 344 muZov poukazala na signifi-
kantny vzostup vyskytu rakoviny pros-
taty u tych jedincov, ktori uZivali multi-
vitaminy viac ako 7x tyZzdenne a ktori
uzivali separatne aj folat (RR 1,32;
95% Cl 1,06 - 1,65; p = 0,01) [30]. KedZe
multivitaminy Standardne obsahuji
viac-menej vSetky vitaminy, na riziko-
vom profile sa mozu podielat - pocho-
pitelne - aj iné komponenty - predo-
vSetkym vitaminy A a E, ale aj vitamin C.
Omenn et al testovali priaznivy efekt
kombinacie vitaminov A a E u 18 314
americkych faj¢iarov a pracovnikov
s expoziciou azbestu. V aktivnej skupine
doslo k 1,28-nasobnému zvySeniu rizika
vzniku plicnej rakoviny [31]. Ina
Women’s Health Study (Massachus-
sets) v 2-rocnom sledovani v sUbore
39 876 Zien vo veku nad 45 rokov ne-
potvrdila preventivny G¢inok vitaminu A
vo vztahu ku kardiovaskularnym ocho-
reniam, ale bol taktiez pozorovany -
hoci nesignifikantny - vzostup kardio-
vaskularnej (RR: 1,03) a onkologickej
mortality (RR: 1,11) - predovSetkym CA
plic [32]. Meta-analyza 19 RKS so stibo-
rom viac ako 135 000 jedincov preuka-
zala, Ze davky vitaminu E > 400 IU/den
zvy$uji celkovii mortalitu oproti pla-
cebu o 39 - 74 umrti/10 000 o0sob,
pricom riziko stlipa uz od 150 IU/den
[33]. Ale aj davkovanie vitaminu C
v davke 500 mg denne po dobu 18 me-
siacov u 573 zZien stredného veku zvySo-
valo 2,5-ndsobne vyskyt ateroskle-
rotickych lézii karotického rieciska
u nefajCiarov a 5-nasobne u fajCiarov
[34,35] a u 1 900 postmenopauzalnych
diabeticiek vitamin C zvySoval linearne
v zavislosti od davky vyskyt koronarnej
choroby srdca, cievnej mozgovej pri-
hody a kardiovaskularnej mortality

[36]. Podobne su istym prekvapenim vy-
sledky meta-analyzy, ktora v stbore tak-
mer 30 000 jedincov zistila, ze suple-
mentacia kalciom, indikovana z osteo-
logickych indikacii samostatne alebo
spolu s vitaminom D, zvySuje riziko
infarktu o 30 %, resp. v kombinacii riziko
infarktu a cievnej mozgovej prihody
0 20 % [37]. Samozrejme - davkové
mnoZstva v multivitaminovych priprav-
koch sa mézZu vyrazne liSit od simul-
tanne podavanych mikronutrientov.

Ak sO nepriaznivé vystupy lowa
Women’s Study pravdou, je potrebné
prehodnotit odporicania a indikacie pre
pouzivanie vitaminov, ale aj reklamu
multivitaminovych pripravkov prinaj-
mensSom v spdsobe ich doterajSieho -
dlhodobého uzivania, nakolko az 1/3
dospelej populacie multivitaminy/
/multimineraly uziva [1,38].

Otazkou teda nadalej zostava, kedy,
koho, ako a ¢im suplementovat, resp.
lieGit. Z uvedenych Udajov vyplyva, Ze
univerzalne odporicanie dlhodobého
uzivania multivitaminov nie je opod-
statnené a moze byt spojené s rizikom
vyskytu neziaducich ucinkov. Otazkou
je, Ci denné odporicané davky, ktoré
multivitaminy v sebe obsahujd, nemozno
s mozno o nieCo vySSim ekonomickym
zatazenim pre pacienta odportcat vo
forme investicie do kvalitnejSej a roz-
norodejSej stravy.

Ak odhliadneme od znamych klinickych
stavov slvisiacich s karenciou vitaminu,
kde podavanie jeho vysokych davok
predstavuje kauzalnu lieCbu, je na
mieste polozit otazku, ¢i mozno vita-
miny povaZovat vo vSeobecnosti za
lieky. A ak ano, ako ich davkovat?

V najsirSej miere boli v randomizo-
vanych klinickych studiach v poslednej
dekade hodnotené vysokodavkované
vitaminy B6, B9 a B12, a to predo-
vSetkym pri testovani homocysteinovej
hypotézy. Tato predpokladala, ze ovplyv-
nenim homocysteinu déjde k znizeniu

kardio- a cerebrovaskularneho rizika,
ako aj spomaleniu neurodegenerativ-
nych procesov v CNS. Aj ked vyskum
este pokracuje, zda sa, Ze tento mecha-
nisticky princip v prevencii a liecbe
nefunguje dostatoéne a meta-analyza
8 intervencnych Studii so sUborom
37 485 pacientov napriek 25% poklesu
homocysteinu nepreukazala klinicky
benefit lieCby [39]. Podobne nepriaz-
nivé vysledky priniesla v kontexte homo-
cysteinovej hypotézy v Studii 2 056 ame-
rickych vojnovych veteranov s pokroGi-
Ilym oblickovym ochorenim. Kombino-
vana liecba vitaminmi B6 (100 mg/den),
B9 (40 mg/den) a B12 (2 mg/den)
navodila nesignifikantny trend k zvySe-
niu celkovej mortality, minimalny trend
k redukcii infarktu a NCMP, ale zvysila
trend poctu amputacii, tromb6z pocas
dialyzy i skratenie doby po terminalne
zlyhanie obli¢iek [40]. Pouzitie vitaminu
B6 (25 mg/den) spolu s B9 (2,5 mg/den)
a B12 (1 mg/den) v subore 238 dia-
betikov v randomizovanej, dvojito-
-zaslepenej Stadii DIVINe v priemere
v 36-mesacénom sledovani sprevadzala
akceleracia poklesu oblickovych funk-
cii a aZ 2-nasobne vysSi vyskyt zdru-
Zeného sekundarneho koncového para-
metra (AIM, NCMP, revaskularizacia
a celkova mortalita) [41].

Hoci fortifikacia potravin folatom
jednoznacne znizila vyskyt kongenital-
nych neuralnych defektov, dlhodobé
uzivanie folatu v davke > 400 ug/den so
moze spajat so zvySenym rizikom ade-
nokarcinomu prsnika a kolorekta [42].

Vitamin B2 sa ukazal byt Gcinny
v prevencii migrény u dospelych i deti
v randomizovanych, placebom kontrolo-
vanych klinickych Studiach v davke
50 - 200 mg/den, ale jednalo sa
zvacsSa o malé studie [43,44].

Vitamin B3 potvrdil svoj hypolipe-
mizujici Géinok vo viacerych Studiach
so sledovanymi kardiovaskularnymi
koncovymi parametrami. Meta-analyza
11 studii s celkovym poctom 6 600 pa-
cientov, lieCenych niacinom bez alebo
v kombindcii so statinom, potvrdila priaz-
nivy vplyv na kardiovaskularne prihody
v zmysle 24 - 25% redukcie koronar-
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nych a nahlych cievnych mozgovych
prihod, ako i regresie aterosklerotic-
kych lézii na karotickom riecisku [45].
Ale podobne ako u statinov - liecba nia-
cinom sa spéja s rizikom akceleracie
vzniku diabetu. Prekvapenim vSak boli
nedavno publikované vysledky Studie
HPS2-THRIVE, ktoré viedli Eurépsku
liekovl agentdru i nas SUKL prakticky
k Uplnému obmedzeniu klinického
pouzitia kombinovaného lieku s obsa-
hom kombinacie kyseliny nikotinovej
a laropiprantu pre zavazné neziaduce
Gcinky lieku, prevysujldce jeho klinicky
Gzitok.

Vitamin B6 - z neurologického hla-
diska je typicka na pyridoxin reagujiica
epilepsia deti, ale dolezita je sku-
to€nost, Ze aj niektoré antiepileptika
(valproat, karbamazepin...), antibiotika,
antituberkulotika, syntetické derivaty
estrogénu (antikoncepcia) a iné lieky zvy-
Sujl spotrebu alebo znizuju dostupnost
pyridoxinu. Jeho znamy analgeticky efekt
sa uplathuje aj v lieCcbe syndromu
karpalneho tunela, kde metaanalyza
niekolkych Stadii s pouzitim terapeutic-
kych davok v rozmedzi 50 - 300 mg/den
preukazala jeho UGcinnost [46]. Pria-
znivo reaguju na pyridoxin aj herpetické
afekcie, ale udavané davkovanie je
dost voluntaristické, 400 - 4 000 mg/den.
Cast Zien s pre-menstruaénym syndro-
mom dobre reaguje na podavanie B6

neuropatické skore podla Katzenwalda

0.25

v davke 100 mg/den [47]. Z praktic-
kého hladiska je dolezity aj fakt, Ze
dlhodobéa liecba (mesiace!) vysokymi
davkami B6 (> 100 - 200 mg/den) za-
pricinuje az tazku progresivnu senzo-
rick( neuropatiu a ataxiu. U parkinso-
nikov pyridoxin zniZuje uéinok L-dopy.

Vitamin B12 - predstavuje kauzalny
pristup k lieCbe neuro-anemického syn-
dromu s periférnou neuropatiou. Zvy-
¢ajne sa podava inicialne parenteralne
v nasycovacej davke 1 - 2 mg (podla
zavaznosti klinickych priznakov), pri-
padne 0,3 mg denne do normalizacie
krvného obrazu, potom dlhodobo do
nasytenia organizmu. Je mozné poda-
vanie aj oralnych foriem, ale razova
davka musi byt > 0,5 mg v ¢ase mimo
prijmu stravy, aby sa uplatnila pasivna
difazia vitaminu z GIT, ktora za normal-
nych okolnosti predstavuje len 1 %
vstrebaného vitaminu B1. Spominany
deficit vitaminu B12 u pacientov lie-
cenych metforminom moZe participo-
vat na akceleracii vzniku a progresie
periférnej diabetickej neuropatie.
V niektorych Stidiach bol preukazany aj
analgeticky ucinok intramuskularne
aplikovaného vitaminu B12 v davke
0,5 - 1,0 mg u pacientov s vertebrogén-
nymi bolestami [48,49].

Vitamin B1 - je najlepSie preski-
many predovSetkym u metabolicky
podmienenych periférnych senzitivne-

n=41
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Lecba benfotiaminom v porovnani s placebom signifikantne zlepSila klinickl manifestaciu
neuropatie (p = 0,02). Najviac bola ovplyvnena neuropaticka bolest (p < 0,05).
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-motorickych neuropatii, hoci ako prvy
z objavenych vitaminov dostal aj pre
svoj analgeticky tc¢inok pri karencnych
a infekénych neuropatiach nazov ,.aneu-
rin“. Tiamin okrem enzymov Krebsovho
cyklu aktivuje enzym transketolazu,
ktory dokaze odklonit prebytok inter-
mediarnych produktov glykolyzy - fruk-
t6zo-6-fosfatu (F6P) a glyceraldehyd-3-
-fosfatu (G3P) a ich metabolizaciu ,ne-
Skodnou cestou“. Tymto medziproduk-
tom sa prisudzuje zodpovednost za
neskoré komplikacie cukrovky, na-
kolko aktivuji ,neZelané“ metabolické
cesty: polyolovii a hexosaminovii meta-
bolicki cestu, cestu aktivacie protein-
kinazy C a tvorbu neskorych produktov
neenzymatickej glykacie (AGEs). FGP
a G3P aktivované 4 hlavné alternativne
metabolické cesty poskodzuji nervové
tkanivo oxidaénym poskodenim, zapa-
lovymi mechanizmami a aktivaciou
apoptozy, ale aj navodenim dysfunkcie
endotelu vasa nervorum, a tym poru-
chou samotnej trofiky nervu. Aktivacia
transketolazy tiaminom dokaze ,odklo-
nit“ az 1/3 tychto medziproduktov na
inU metabolickl cestu, kde sa zuzitkuju
v prospech tvorby 5-uhlikatych cukrov
(rib6zo-5-fosfat ), vyuzitelnych v anabo-
lickych dejoch. Uginnost tiaminu, resp.
jeho v tuku rozpustnej formy - benfoti-
aminu v davke 300 mg/den u pacien-
tov s diabetickou i etyltoxickou peri-
férnou neuropatiou v zmysle zlepSenia
skore neuropatickych syndromov (NSS,
TSS), potvrdili viaceré randomizované
klinické Stadie (obr. 1) [50,51], resp.
v jeho kombinécii s vitaminmi B6 a B12
[52,53]. Predpoklad zlepSenia mikro-
cirkulacie a trofiky nervu podporuji aj
vysledky kontrolovanych randomizo-
vanych klinickych §tuadii s pouzitim
vysoko-davkovaného tiaminu, resp. ben-
fotiaminu (300 mg/den) v nefrologii,
kde tieto derivaty dokazali spomalit,
resp. navodili aZ regresiu mikroalbumi-
nirie vo véasnych Stadiach tejto mikro-
angiopatickej komplikacie [54-56].

V liecbe vertebrogénnych, pooperac-
nych a potraumatickych bolesti kom-
binacia vysokodavkovaného tiaminu
alebo benfotiaminu (100 - 400 mg)



Vitamin Liek/liecivo

B1 chemoterapeutika (5-FU)
kluckoveé diuretika
antikoncepcia
antibiotika, sulfonamidy

B2 sulfametoxazol (sulfonamidy)

B3 antidiabetika (oralne)

kyselina acetylsalicylova (KAS)
antikoagulancia (AVK)
valproat, klobazam
karbamazepin
statiny
ibuprofen, naproxén
allopurinol, probenecid
B9 kyselina acetylsalicylova (KAS)
ibuprofen, naproxén
fenytoin
fenobarbital, primidon
metotrexat (MTX)
primethamin
B12 metformin
antiretrovirusové virostatika

s vitaminmi B6 (100 - 400 mg) a B12
(1 - 2 mg) denne zvySuje synergicky
analgeticky ucinok, umozniuje skratit
celkovi dizku lieGby a zniZit celkovi
davku nesteroidnych analgetik a antirev-
matik (diklofenak, metamizol, ketorolak,
paracetamol) [57-60]. Tento nevy-
uzivany potencial vitaminov B1 a B6
v lieCbe bolestivych podrazovych ¢i
pooperacnych stavov méze byt v kon-
texte v sucCasnosti upriamenej pozor-
nosti eurépskych i americkych liekovych
agentlr na problematiku bezpecnosti
nesteroidnych analgetik (NSA) nado-
budndt novy klinicky vyznam. Podobne
ako B6 - aj tiamin moézZe byt Géinny
v zmierneni priebehu pre-menstruac-
ného syndromu [24].

Vzhladom k skuto€nosti, Ze mnohé vita-
minové pripravky si volne dostupné
a Casto uzivané v nekontrolovanom
rezime, je potrebné, aby lekar vedel, ¢o
pacient uziva. Vzhladom na dokumento-

MoZny/o¢akavany Gcinok

brani konverzii B1 na aktivny pyrofosfat
zvy$uja vylucovanie B1 mocom

znizuje dostupnost B1 v organizme
zniZuju dostupnost B1 v organizme

B1 mdze znizovat G¢inok sulfametoxazolu

B3 zhorsuje glukdzovi toleranciu a inzulinovi rezistenciu v zavislosti od davky
B3 v davke 4,5 g/den zvySoval v Stidii glykémiu nalacno o 16 % a HbA;, 0 21 %
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