
9Súč Klin Pr 2018; 1: 9–14

Úvod
Vitamíny skupiny B majú zásadný výz-
nam pre funkciu buniek a  ich metabo-
lizmus. Pôsobia ako kofaktory mnohých 
enzymatických reakcií. Okrem ich nutrič-
ného a regeneračného významu sa v po-
slednom období venuje väčšia pozor-
nosť aj ich liečebnému analgetickému 
účinku. Vitamíny skupiny B, predovšet-
kým vitamín B1 –  tiamín, B6 – pyridoxín 
a  B12  – kobalamín sa vo vysokých dáv-
kach vyznačujú adjuvantnými antineu-
ritickými a  antiflogistickými účinkami 
alebo predstavujú alternatívu ku kon-
venčnej farmakologickej liečbe [1,2]. Lie-
čebný účinok vitamínov B vystúpil do 
popredia najmä v  súvislosti s  reštrikč-
nými opatreniami používania nesteroi-
dových antiflogistík (NSA). Diklofenak 
je kontraindikovaný u pacientov so srd-
covým zlyhávaním NYHA II– IV, ische-
mickou chorobou srdca, periférnou 

chorobou ciev a  cerebrovaskulárnym 
ochorením [3]. Bezpečnejšími alternatí-
vami sú podľa aktuálne dostupných in-
formácií naproxén a  ibuprofén. Podľa 
nezávisleho prehodnotenia bezpečnosti 
nesteroidových antiflogistík (Safety of 
non-steroidal anti-inflammatory drugs –  
SOS) bezpečnostné riziko naproxénu 
a ibuprofénu ostalo nezmenené. Tak na-
proxén, ako aj ibuprofén majú nižšie ri-
ziko trombotických príhod v porovnaní 
s ostatnými nesteroidovými antiflogisti-
kami, avšak malé riziko nemožno vylúčiť. 
V prípade ostatných neselektívnych nes-
teroidových antiflogistík nebolo možné 
riziko objektívne zhodnotiť, a preto sa ri-
ziko celej skupiny nesteroidových anti-
flogistík nedá vylúčiť. Podľa odporúča-
nia Európskej liekovej agentúry sa liečba 
nesteroidovými antiflogistikami má indi-
kovať na čo najkratší potrebný čas, v čo 
najnižšej účinnej dávke  [4]. Obmedzila 

sa tiež dostupnosť nesteroidových anti-
flogistík bez lekárskeho predpisu. 

Prvá zmienka o  pozitívnom analge-
tickom účinku vitamínov B však pochá-
dza už z roku 1953 [5]. Pridaná hodnota 
týchto vitamínov sa prejaví pri ich dlh-
šom užívaní v  skrátení nutnej liečby, 
resp. v znížení dávky –  a teda rizika ne-
žiaducich účinkov analgetík alebo neste-
roidových antiflogistík. Výsledky štúdií 
ukázali analgetické a  antiflogistické 
účinky vitamínov B samostatne alebo 
v kombinácii [1]. 
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intrisinc factor (IF)  –  glykoproteínu na 
parietálnych bunkách žalúdka. Vstrebá-
vanie prebieha buď aktívne –  komplex 
B12-IF sa viaže na svoj špecifický recep-
tor, alebo pasívnou difúziou, ktorá je vý-
znamná najmä pri vysokých dávkach. 
Následne sa výrazne viaže na plazma-
tické bielkoviny, nazývané transkobala-
míny. Ukladá sa v pečeni, kostnej dreni, 
obličkách a  nadobličkách. Vylučuje sa 
žlčou a  podlieha enterohepatálnemu 
obehu [20]. 

Regeneračné 
a analgetické pôsobenie 
vitamínov B1, B6 a B12
Hoci periférne nervy majú schopnosť 
spontánnej regenerácie po poranení, 
táto nemusí korešpondovať s  obno-
vením funkčnosti. Regenerácia je pro-
ces dlhodobý, ovplyvnený viacerými 
faktormi –  ide najmä o typ nervu, jeho 
hrúbku, spôsob a  rozsah poškodenia, 
vek pacienta ako aj čas medzi poranením 
a medicínskou intervenciou. Rýchlosť re-
generácie sa odhaduje na 1 mm/ den
ne. Regenerácia periférnych nervov pre-
bieha iba v prípade, že sa nepoškodilo 
telo neurónu [21,22]. 

Vitamíny B1, B6 a B12 zmierňujú dege-
neráciu nervových buniek. Zohrávajú 
dôležité úlohy vo fyziologickom fungo-
vaní nervových buniek (tab. 1). Vitamíny 
B pôsobia ako koenzýmy širokého spek-
tra enzymatických procesov dôležitých 
pre fyziologické fungovanie buniek. Vo 
všeobecnosti môžeme tieto reakcie roz-
deliť na katabolické a anabolické. Kata-
bolické reakcie sú dôležité pre získava-
nie energie. Vitamíny B v nich pôsobia 
ako koenzýmy enzymatických reakcií, 
najmä Krebsovho cyklu. Ich anabolické 
pôsobenie je dôležité pre vznik a trans-
formáciu bioaktívnych molekúl, medzi 
ktoré patria aj neuromediátory [23– 25]. 
Ide predovšetkým o  folátový a  metio-
nínový cyklus, ktorý umožňuje geno-
mické a negenomické metylačné reak-
cie S-adenozylmetionínu. 

Vitamíny B1, B6 a B12 ovplyvňujú indi-
viduálne ako aj v  spoločnej kombiná-
cii viaceré mechanizmy šírenia bolesti 
(obr. 1). Ich pôsobenie môžeme rozdeliť 

ktoré pôsobia súčasne. Vitamín B6 je ko-
enzýmom viac ako 80 transaminačných, 
deaminačných, dekarboxylačných a de-
sulfuračných reakcií v  ľudskom orga-
nizme. Podieľa sa na syntéze aminoky-
selín a glukoneogenézy, na biosyntéze 
sfingolipidov a neurotransmiterov (napr. 
GABA, dopamín, sérotonín, noradrena-
lín, tyramín, histamín). Je dôležitý pre 
syntézu DNA, metyláciu a metabolizmus 
tryptofánu  [11– 13]. Má antioxidačné 
účinky  [14,15]. Najčastejšie používa-
nými liečebnými formami sú pyridoxín 
a pyridoxín-hydrochlorid. 

Pyridoxín sa absorbuje procesom pa-
sívnej difúzie, následne sa metabolizuje 
v pečeni na aktívne metabolity pyridoxal-
fosfát a pyridoxamínfosfát. V organizme 
sa ukladá minimálne, a to predovšetkým 
v pečeni, kde sa oxiduje na 4-pyridoxí-
novú kyselinu a iné neaktívne metabo-
lity, ktoré sa vylučujú močom. Má bio
logický polčas 15 –  20 dní [16,17]. Práve 
dlhý biologický polčas môže byť príči-
nou pyridoxínovej toxicity. 

Dávky vyšsie ako 100 mg môžu viesť 
k vzniku neuropatie, ak sa užívajú dlhšie 
ako 6  mesiacov  [1,18]. Podľa Vedeckého 
výboru pre potraviny Európskej komisie sa 
v súčasnosti za toxickú dávku pyridoxínu 
považuje denná dávka 500 mg a viac [19].  

Kobalamín –  vitamín B12 
Vitamín B12  patrí do skupiny korinoi-
dov, s rozdielnym substituentom na cen-
trálnom atóme kobaltu. Najčastejšími 
formami vitamínu B12  v  liekoch a  do-
plnkoch výživy sú kyanokobalamín, hyd-
roxykobalamín a akvakobalamín.

Vitamín B12  je kľúčovým kofaktorom 
premeny metionínu na S-adenozylme-
tionín, ktorý následne pôsobí ako donor 
metylovej skupiny pri vzniku viacerých 
neurotransmiterov, napr. katecholamí-
nov, homocysteínu, bielkovín, nukleo-
vých kyselín fosfolipidov a myelínu. Vo 
forme koenzýmu je účinnou zložkou 
mnohých enzýmov dôležitých pre me-
tabolizmus nervových buniek. Je pod-
statný pre tvorbu nukleových kyselín, 
rast a vývoj organizmu.

Vitamín B12 sa vstrebáva v prítomnosti 
vápnika pomocou vnútorného faktora –  

val A. Windaus a  syntetizoval R. R. Wil
liams. Je dôležitým kofaktorom vyu-
žívania sacharidov ako energetických 
zdrojov a  tiež metabolizmu aminoky-
selín. Katalyzuje viaceré reakcie pento-
zofosfátovej cesty, konverziu acetylko-
enzýmu A a oxidatívnu dekarboxyláciu. 
Význam má aj v  polyolovej signálnej 
dráhe glukózy, keď dochádza k glykozy-
lácii bielkovín (advanced glycation end-
-products –  AGE), aktivácii proteínkinázy 
C a  následnej aktivácii hexózamínovej 
signálnej kaskády [6].

Vstrebáva sa v  jejune a  ileu tenkého 
čreva procesom pasívnej difúzie a  pri 
nižších koncentráciách aktívnym trans-
portom. Eliminácia tiamínu prebieha 
močom. Najvyššia koncentrácia tiamínu 
je v metabolicky aktívnych orgánoch –  
kostrových svaloch, srdci, obličkách 
a mozgu. Aktívna forma tiamínu je ester: 
tiamínpyrofosfát a  tiamíndifosfát. Ná-
sledkom úzkeho prepojenia s metabo-
lizmom vznikajú interakcie s ostatnými 
vitamínmi B-komplexu. Denná odpo
rúčaná dávka tiamínu sa odvíja od ak-
tivity jedinca, resp. jeho energetického 
metabolizmu, na 1 000 kcal je potrebné 
približne 0,33 mg tiamínu [7– 9]. 

V 60. rokoch sa podarilo pripraviť 
prvý a zatiaľ jediný dostupný v tukoch 
rozpustný vitamín B1  –  benfotiamín. 
Maximálne plazmatické hladiny tia-
mínu sú približne 5-krát vyššie po ben-
fotiamíne a  biologická dostupnosť je 
3,6-krát vyššia ako po podaní tiamín-
-hydrochloridu. Benfotiamín sa lepšie 
vstrebáva po vyšších dávkach na roz-
diel od tiamínu, pri ktorom pri vyšších 
dávkach dochádza k poklesu absorp-
cie. Zvýšená biologická dostupnosť je 
zreteľná najmä vo svaloch (5-krát lepšie 
zabudovanie) a v mozgu (25-krát lepšie 
zabudovanie). Benfotiamín sa však in-
korporuje aj do iných orgánov, ako je 
pečeň alebo obličky (o 10 –  40 % lepšie 
oproti tiamínu). Je odolný voči enzýmu 
tiamináza a nespôsobuje zápchu [10].

Pyridoxín –  vitamín B6
Vitamín B6 sa v prírode vyskytuje v troch 
chemicky rozdielnych formách: vo forme 
pyridoxolu, pyridoxalu a pyridoxamínu, 
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do dvoch skupín: také, ktoré znižuje po-
škodenie nervových tkanív, a také, ktoré 
má antinociceptívne a antihyperalgické 
účinky [26]. 

Analgetické pôsobenie vitamínov B 
sa v súčasnosti vysvetľuje aktiváciou sig-
nálnej dráhy oxidu dusnatého, pokle-
som hladiny intracelulárneho glutamátu 
a  nukleárneho faktora kappa B (NFкB), 
znížením poškodenia v  dôsledku po
rúch metabolizmu (oxidačný stres, zníže-
nie signálnych dráh diacylglycerolu a he-
xoamínu), zlepšením axonálnej vodivosti, 
podporou regenerácie a  inhibíciou ter-
málnej hyperalgézie [6,27– 32] (obr. 2).

Tiamín 
Tiamín je dôležitou zložkou bunkovej 
membrány, predovšetkým axónu a  sy-
naptických spojení. Jeho význam spo-
číva najmä v  zabezpečovaní stability 
bunkovej membrány  [33]. Je dôležitý 
pre metabolizmus sacharidov, predo-
všetkým glukózy a energetický metabo-
lizmus nervových buniek [34].

Tiamín ovplyvňuje neuronálnu exci-
tabilitu a  vodivosť, priamo pôsobí na 

sodíkové kanály na poškodených neu-
rónoch v  dorzálnych rohoch spinál-
nej miechy, potláča termálnu hyper
algéziu, a  prispieva tak k  potláčaniu 
bolesti [28,35]. Aktivuje zvýšenie sekré-
cie sérotonínu vo viacerých oblastiach 
mozgu, vďaka čomu dochádza k reduk-
cii intenzity odpovede na nociceptívne 
stimuly v talame [29]. Intratekálna apli-
kácia vitamínu B1  inhibuje hyperalgé-
ziu mechanizmom aktivácie signálnej 
dráhy oxidu dusnatého proteínkinázou 
G [36]. Cyklický guanozín-monofosfát sa 
následne viaže na draslíkové kanály, čo 

vedie k hyperpolarizácii, t. j. inhibícii šíre-
nia signálov bolesti [29]. 

Pyridoxín
Regeneračné pôsobenie pyridoxínu 
spočíva v zlepšení výživy nervových bu-
niek a  syntéze neuromediátorov. Pyri-
doxín interaguje s  intra- a superspinál-
nymi receptormi endogénnych opioidov 
ako aj neopioidných inhibičných neuro-
transmiterov bolesti (sérotonín, kyselina 
gamaaminomaslová)  [30,37]. Pyrido
xal-5-fosfát prispieva k  premene dopy 
na dopamín a umožňuje konverziu ak-

Tab. 1. Regeneračné pôsobenie vysokodávkovaných B vitamínov  
(B1, B6 a B12) ako základ pre analgetický účinok. 

Tiamín Pyridoxín Kobalamín

syntéza nukleových kyselín, bielkovín, fosfatidylcholínu,  
efektívne získavanie energie

syntéza neurotransmiterov 
acetylcholín, glutamát,  

kyselina gama 
aminomaslová

syntéza neurotransmiterov 
dopamín, sérotonín,  

noradrenalín, kyselina 
gama aminomaslová

syntéza mastných  
kyselín v nervovom 

tkanive

stabilita bunkovej membrány a prenos signálu remyelinizácia

Obr. 1. Miesto pôsobenia vysokodávkovaných B vitamínov (B1, B6, B12) a ich porovnanie so štandardne používanými 
analgetikami. 
CNS – centrálny nervový systém, TCA – tricyklické antidepresíva, SSRI – inhibítori spätného vychytávania sérotonínu,  
NSA – nesteroidové antiflogistiká, B1 – B1 vitamín, B6 – B6 vitamín, B12 – B12 vitamín

B1, B6, B12

B1, B6

B1

Nervové zakončenia – 
lokálne anestetiká, NSA

Dostredivý/ 
aferentný neurón –  

lokálne anestetiká

Zadné rohy  
miechy –  

lokálne anestetiká, 
α2 agonisty, opiáty, 

gabapentín

CNS – opiáty,  
α2 agonisty, 

TCA, SSRI

B1 B6 B12
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tivačného neurotransmitera glutamátu 
na inhibičný neurotransmiter gama
aminomaslovú kyselinu [38,39]. Okrem 
ovplyvnenia hladiny glutamátu ovplyv-
ňuje aj počet kalciových kanálov na po-
vrchu buniek a tiež prispieva k inhibícii 
hyperalgézie [30,31]. 

Kobalamín
Kobalamín je dôležitý najmä pre remye
linizáciu, metabolizmus aminokyse-
lín, homocysteínu a metionínu. Podpo-
ruje metabolizmus DNA (donor metylu), 
upreguluje génovú expresiu a  zvyšuje 
syntézu bielkovín potrebných na rege-
neráciu nervového tkaniva [40]. Zvyšuje 
počet Schwannových buniek, myelinizo-
vaných nervových vlákien, a tak prispieva 
k  regenerácii myelinizovaných nervo-
vých vlákien. Dôležitú úlohu zohráva 
pri syntéze S-adenozylmetionínu ako aj 
neuromediátorov –  sérotonínu, noradre-
nalínu a dopamínu, a prispieva tak k nor-
málnej funkcii neurónov. Naopak, jeho 
nedostatok sa prejaví poškodením funk-
cie neurónov. Nedostatok kobalamínu 
spolu s oxidačným stresom a poklesom 
S-adenozylmetionínu majú za následok 
poškodenie nervových tkanív [20]. Mety-
lácia fosfolipidov membrány nervových 
buniek vedie k  poškodeniu myelínovej 
pošvy a  k  poruchám vodivosti. Zvýše-
nie produkcie metylmalónovej kyseliny 
vedie k poruchám syntézy mastných ky-

selín, čo sa prejaví abnormálnou myeli-
nizáciou a poruchami prenosu. Zvýšená 
hladina cytokínov a nedostatok rasových 
faktorov vysvetľujú zmenené klinické 
a histopatologické zmeny pri nedostatku 
vitamínu B12 [41,42].

Analgetické pôsobenie 
monoterapie vitamínov 
skupiny B v klinickej  
praxi 
Viaceré práce prezentovali analgetické, 
resp. až anestetické pôsobenie samo-
statne alebo v kombinácii podávaných 
vitamínov B pri liečbe nociceptívnej 
ako aj neuropatickej bolesti  –   dege-
neratívne choroby miechy, reumatolo-
gické choroby, polyneuropatia a  liečba 
pooperačnej bolesti [13]. 

Výsledky štúdií u  pacientov s  neuro-
patickou bolesťou ukázali, že vysoká 
dávka vitamínov B (B12 v dávke 1 500 µg 
perorálne denne alebo 2  000  µg intra-
muskulárne 2-krát týždenne, B1 v dávke 
50 mg a B6 v dávke 300 mg perorálne raz 
denne) je účinná v liečbe neuropatickej 
bolesti. Podobné výsledky pozorovali aj 
iní autori pri chronickej bolesti chrbta 
(low back pain). Intravenózna apliká-
cia 10  –  30 g tiamínu pôsobila aneste-
ticky  [43,44]. Analgetický účinok trval 
1 – 3 hod po aplikácii tiamínu. Podobne 
to bolo aj pri kyanokobalamíne  [45]. 
Kombinácia všetkých troch vitamínov 

B vo vysokej dávke a  pri parenterál-
nej aplikácii sa osvedčila v retrospektív-
nej analýze 1  082  pacientov s  rôznymi 
typmi polyneuropatie ako aj s cervikál-
nymi a lumbálnymi bolestivými syndró-
mami [46]. Iní autori konštatovali signi-
fikantnú redukciu polyneuropatických, 
neuritických a  neuralgických symptó-
mov (bolesť, parestézia, slabosť dolných 
končatín) po 3-týždňovej suplementácii 
vitamínov B [47]. Aj v prípade lumbois-
chialgie alebo vertebrálneho syndrómu 
pacienti pociťovali pozitívny analgetický 
účinok, pokles fyzického postihnutia 
a zlepšenie funkčnosti. Liečba trvala len 
10  dní a  niektorí pacienti zaznamenali 
zlepšenie už po 3 dňoch. Vedľajšie účinky 
neboli pozorované  [48]. Diabetickí 
pacienti pri liečbe vysokodávkovanými 
vitamínmi B profitovali po 8  týždňoch 
terapie zo signifikantného zlepšenia cit-
livosti na teplotu (včasný symptóm po-
lyneuropatie)  [49,50] ako aj zrýchlenia 
vodivosti signálu [49]. Kombinácia vita-
mínov B bola prínosom aj pre pacientov 
s alkoholovou polyneuropatiou [50].

Analgetické pôsobenie 
kombinovanej terapie 
s vitamínmi skupiny B 
v klinickej praxi 
Pozitívne skúsenosti s  podávaním vy-
sokých dávok vitamínov B v kombinácii 
s nesteroidovými antiflogistikami potvr-

Obr. 2. Vysvetlenie analgetického pôsobenia vysokodávkovaných B vitamínov (B1, B6, B12) a ich porovanie so štan-
dardne používanými analgetikami. 
LA – lokálne anestetiká, TCA – tricyklické antidepresíva, SSRI – inhibítori spätného vychytávania sérotonínu, NSA – neste-
roidové antiflogistiká, NFκB – nukleárny faktor kappa B, NA – noradrenalín, 5HT – 5 hydroxytryptamín = sérotonín

Analgetické pôsobenie vysokodávkovaných B vitamínov – účinky podobné efektu ako:

NSA				    znižujú zápalové mediátory, NFκB

LA, NSA				    znižuje excitabilitu na periférii (Na)

LA, opiáty, α2 agonisty, gabapentín	 znižujú vodivosť a excitabilitu v zadných rohoch miechy (Na, Ca)

opiáty, TCA, SSRI, gabapentín	 interakcia s mediátormi bolesti

opiáty, TCA, SSRI			   zvýšenie NA a 5HT v inhibičnej dráhe bolesti
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dili viaceré práce. Už v roku 1988 autori 
informovali o  intenzívnejšom analge-
tickom účinku ako aj o  vyššom počte 
pacientov bez bolesti po 7 dňoch tera-
pie diklofenakom spolu s  vysokodáv-
kovanými vitamínmi B. Išlo o  výsledky 
dvojito zaslepenej porovnávacej štúdie 
190  pacientov s  bolesťami cervikálnej 
a  lumbálnej miechy  [51]. Signifikantný 
rozdiel v  prospech kombinácie vyso-
kodávkovaných vitamínov B s dikolofe-
nakom oproti samotnému diklofenaku 
zaznamenali aj ďalší autori, a  to v  prí-
pade bolestí v oblasti lumbálnej miechy 
(376 pacientov) alebo vertebrálnej mo-
bility (123 pacientov)  [52, 53], resp. pri 
osteoartritíde (80 pacientov) [54]. 

Benefit používania kombinácie vy-
sokodávkovaných vitamínov B sa po-
zoroval nielen pri neuropatickej bolesti 
a v kombinácii s nesteroidovými antiflo-
gistikami, ale aj v prípade pooperačnej 
bolesti v  kombinácii s  opiátmi  [55]. 
Iní autori publikovali pozitívne skúse-
nosti s  liečbou vysokodávkovanými vi-
tamínmi B s dexametazónom pri dege-
neratívnych reumatických bolestiach 
(34  pacientov) a  bolestiach v  krížovej 
oblasti (low back pain) [56,57]. Podobne 
M.  A. Mibielli et al. publikovali správu 
o pozitívnom účinku kombinácie vitamí-
nov B (B1 v dávke 50 mg, B6 v dávke 50 mg 
a  B12  v  dávke 500  µg) s  50 mg diklofe-
naku u  pacientov  s  chronickou boles-
ťou chrbta (372 pacientov) v porovnaní 
s pacientmi liečenými samotným diklo-
fenakom [58]. Vzhľadom na fyziologické 
funkcie vitamínov B nie je prekvapením 
ani benefit pre pacientov s diabetickou 
polyneuropatiou, ktorí profitovali z kom-
binácie s gabapentínom [26,59]. 

Záver
Vitamíny skupiny B vo vyšších dávkach 
sa ukázali vo viacerých štúdiách ako aj 
metaanalýzach ako účinné adjuvanciá 
analgetickej liečby nielen neuropatickej 
(polyneuropatie, postherpetické neu-
ralgie), ale aj nociceptívnej bolesti (os-
teoartritída, akútna bolesť chrbta, zlo-
menina krčka femuru). Výhodné je aj ich 
pôsobenie na hladinu sérového C-reak-
tívneho proteínu u  pacientov so zápa-

lom. Ani v  prípade nociceptívnej, ani 
v prípade neuropatickej bolesti sa však 
zatiaľ nepodarilo zistiť najúčinnejšie 
dávkovanie. Dávky v  štúdiách sa líšia. 
Z  publikovaných prác však vyplýva, že 
dávkovanie 100 mg tiamínu, 100 mg py-
ridoxínu a 1 000 µg kyanokobalamínu je 
často používanou voľbou pri intramus-
kulárnej aplikácii, resp. časté dávkovanie 
je 150 mg benfotiamínu, 150  –  360 mg 
pyridoxínu a 1 000 µg kyanokobalamínu 
pri perorálnej aplikácii.
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