Dlhodoby deficit vitaminu B,, (kyanokobalaminu) spésobuje zdvazné ireverzibilné poskodenie zdravia a uz aj jeho mierny nedostatok
ma negativne zdravotné dosledky. V¢asna diagnostika a lie¢ba dokazu zabranit vyvoju plne rozvinutého ochorenia a nezvratnych
organovych zmien. Cielom ¢lanku je poskytnut prehladné informacie o najcastejsich pricinach, rizikovych faktoroch, klinickych preja-
voch, moznostiach diagnostiky a liecby deficitu tohto esencialne délezitého vitaminu z pohladu vSeobecného lekara pre dospelych
(VLD). Autorka prezentuje epidemiologické udaje dokumentujice vyskyt deficitu vitaminu B,, z vlastnej praxe. Zachyt vysokého poctu
pacientov s deficitom vitaminu B, stvisi najma s faktom, ze v pandemickom obdobi covidu-19 bolo na ambulancii VLD vy3etrenych
mnoho pacientov stazujucich sa na nespecifické symptémy ako vyrazna Unava, porucha koncentracie, nevykonnost, insomnia, zhorse-
nie depresie, vypadavanie vlasov, palpitacie a pod. V ramci diferencialnej diagnostiky bolo zahrnuté aj vysetrenie hladiny sérového ko-
balaminu, ktory bol u mnohych pacientov vyrazne znizeny. Analyza idajov ukazuje vysoku prevalenciu nedostatku vitaminu B, , a po-
tvrdzuje, Ze hypovitaminéza B,, patri medzi jedno z najcastejsich ochoreni postihujuce dospeld populaciu aj v ekonomicky vyspelych
krajinach. Podla udajov zo zahrani¢nej literatury svojim rozsahom dosahuje uz rozmery pandémie.

deficit vitaminu B,, - prevalencia - priciny - liecba

Vitamin B,, deficiency in a GP’s outpatient clinic. Long-term vitamin B,, (cyanocobalamin) deficiency causes serious irreversible damage
to health, and even a mild deficiency has negative health consequences. Early diagnosis and treatment can prevent the development
of full-blown disease and irreversible organ changes. The aim of this article is to provide an overview of the most common causes, risk
factors, clinical manifestations, diagnostic and treatment options for deficiency of this essential vitamin from the perspective of an adult
general practitioner (GP). The author presents epidemiological data documenting the prevalence of vitamin B, , deficiency from her own
practice. The finding of a high number of patients with vitamin B,, deficiency is mainly related to the fact that during the pandemic pe-
riod of Covid-19, many patients were seen in the VLD outpatient clinic complaining of non-specific symptoms such as marked fatigue,
impaired concentration, poor performance, insomnia, worsening of depression, hair loss, palpitations, etc. The differential diagnosis also
included examination of serum cobalamin levels, which were significantly reduced in many patients. Data analysis showed a high preva-
lence of vitamin B, , deficiency confirming that B,, hypovitaminosis is one of the most common diseases affecting the adult population
even in economically developed countries. According to data from foreign literature, it is already reaching pandemic proportions.

vitamin B, — deficiency - prevalence - causes - treatment
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Vitamin B,, (kyanokobalamin) zasahuje
do mnohych Zivotne délezitych bio-
logickych reakcii a dejov v organizme.
Je esencialne dolezity pre fyziologicku
hemopoézu (syntéza DNA hemopo-
etickych buniek), sprdvne fungovanie
i Struktdru centralneho a periférneho
nervového systému (podiela sa na
tvorbe vonkajsieho nervového obalu -
myelinovej vrstvy, na transdukcii ner-
vovych vzruchov, syntéze neurotrans-
miterov), dalej je dolezity pre obnovu
a proliferaciu buniek (ucast pri tvorbe
génov), ma anabolicky efekt. Ovplyv-
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nuje tak cinnost vietkych organovych
systémov.

Deficit vitaminu B,, spésobuje po-
ruchu krvotvorby, poskodenie celis-
tvosti sliznic a koze, tazké poskodenie
centralneho a periférneho nervového
systému. DlIhoro¢ne neodhaleny deficit
vitaminu B,, v désledku hyperhomocys-
teinémie zvysuje tiez riziko vyvoja, resp.
progresie aterosklerézy, osteoporozy
a podla recentnych zisteni aj venézneho
tromboembolizmu [1,2]. Neliecend hy-
povitaminéza B, vedie k zavaZznému
poskodeniu zdravia a ma potencial in-
validizovat jedinca. Je preto potrebné

ju ¢o najskor odhalit a ¢o najskor lie-
¢it. ,Len” jednoduchd substitucia chy-
bajuceho vitaminu méze, ak je zapocata
v skorej faze rozvijajuceho sa deficitu,
zvrétit také fatalne nasledky ako zlyha-
nie funkcie kostnej drene alebo demyeli-
nizacia nervového systému [1].

V zahrani¢nych zdrojoch literatury na-
chadzame roézne tdaje o prevalencii de-
ficitu vitaminu B,, (v zavislosti od meto-
diky diagnostickych kritérii, od velkosti
a charakteristiky suboru, geografického
miesta zberu informacii) [3]. Z dostup-
nych informacii véak mézeme konstato-
vat, Ze je celosvetovo vysoka a signifi-



Denna potreba
dospeli: 4 ug
tehotné a kojace Zeny: 4,5-5 ug

Zasoby v organizme
dospelého jedinca

2 000-5 000 pg (2-5 mg)
60 % v peceni

30 % v kostrovom svalstve

kantne stapa s vekom. Napriklad v USA
a Velkej Britanii ma priblizne 6 % popula-
cie mladsej ako 60 rokov a takmer 20 %
[udi vo veku nad 60 rokov nedostatok vi-
taminu B, [4]. Podla iného zdroja je pre-
valencia deficitu vitaminu B, , celosvetovo
cca 6 %, v Eurépe medzi 1,6 a 10 % [5].
V neddvno uverejnenej studii z Juznej
Ameriky ma deficit vitaminu B, 17,8 %
a hrani¢né hodnoty 19,3 % populdcie [6].

Vseobecny lekar pre dospelych (VLD)
ma v systéme zdravotnej starostlivosti je-
dinecné postavenie. Nase ambulancie
suU prvym (a casto jedinym dostupnym)
miestom, kam prichadza pacient so vset-
kymi zdravotnymi (i socidlnymi) problé-
mami. Mdme moznost pravidelne reali-
zovat komplexné preventivne prehliadky
a sme to prave my, kto by mal plnit fun-
kciu koordindtora multidiscipildrnej, na
potreby pacienta orientovanej zdravot-
nej starostlivosti. Vzhladom na komplex-
nost poskytovanej zdravotnej starost-
livosti je to prave VLD, kto ma (alebo by
mal mat) rozhodujicu ulohu pri odha-
lovani mozného deficitu vitaminu B,,.

U kazdého pacienta, u ktorého na za-
klade anamnestického rozboru a klinic-
kych prejavov ma VLD podozrenie na
moznost pritomnosti deficitu vitaminu
B, je potrebné laboratdrne stanovit hla-
dinu vitaminu B .. Pri potvrdenom defi-
cite treba zacat okamzite liecit.

Pre porozumenie klinickych suvislosti,
pricin i désledkov deficitu vitaminu B, je

pecen 59-110 ug

plody mora, ryby 4,5-19 ug
maso 0,7-5,2 ug
vajcia-2,5 ug

syry 0,17-3,34 ug

jogurt 0,12-0,60 ug

mlieko 0,07-0,49 ug

kuracie méaso 0,2-0,6 pug

Pocitané na 100 g v Cerstvom stave.

potrebné stru¢ne spomenut zakladné

biochemické a fyziologické poznatky.
Vitamin B, je suhrny nazov pre sku-

pinu chemicky pribuznych zluce-

nin kobalaminov, ktoré su kofaktormi

2 enzymov:

1.enzymu katalyzujiceho syntézu me-
tioninu z kyseliny listovej a homocys-
teinu (konverzia homocysteinu na me-
tionin) a

2.enzymu katalyzujuceho syntézu suk-
cinyl-CoA z metylmalonyl-CoA a bio-
tinu (premena metylmalonylCoA na
sukcinyl-CoA) [1,7-10]. Nedostatok vi-
taminu B,, spbsobuje znizenie funkcie
tychto enzymovych systémov, to vedie
k hromadeniu homocysteinu a ky-
seliny metylmalénovej (MMA) v or-
ganizme a zodpoveda za klinické
prejavy deficitu vitaminu B, [9].

Vitamin B, je vo vode rozpustny,
esencialny (netvori sa v ludskom orga-
nizme) vitamin, ktory sa musi dopinat
externe. Jedinym zdrojom pre [udi su
potraviny zZivociSneho povodu.

Denna potreba a zasoby v orga-
nizme su uvedené v tab. 1.

Denna potreba vitaminu B, je lahko
splnitelny limit u ludi, ktori sa stravuju
pestro a konzumuju Zivocisne produkty.
Avsak je potrebné pripomenut, ze na-
roky a potreby sa lisia v zavislosti od
veku a fyziologického stavu organizmu.
Su zvysené v urcitych 3pecifickych si-
tudciach, napriklad pri pravidelnom (ex-
trémnom) fyzickom vykone, v obdobi

chlorela - 80 pg/100 g v susenom
stave - v jedle 1,5 ug
Spenat — stopy, 23 porcii = 2 ug

fermentované potraviny — kysla ka-
pusta, ¢alamada, kim¢chi, tempeh,
miso

rastliny (strukoviny) z biozdro-
jov s vysokym podielom humusu
v poéde/neumyté — minimalne
mnozstva

priemyselné hospodarstvo =0

rastu, v gravidite, pocas laktéacie alebo
v rekonvalescencii. Zdsoby v organizme
vydrzia niekolko rokov, a preto sa nedos-
tatok vitaminu B, klinicky prejavi iba po
dlhom obdobi jeho nedostato¢ného do-
plnovania (5-10 rokov) [2,5,7,9].

Zivocisne zdroje vitaminu B,, su zhr-
nuté v tab. 2.

Rastlinné zdroje obsahujua len mi-
nimalne stopové mnozstva vitaminu
B,, (tab. 3) a nepokryvaji denni po-
trebu. Neexistuju Ziadne bezpecné pri-
rodzené rastlinné zdroje, a preto u vega-
nov nie je mozné dosiahnut potrebny
denny limit vitaminu B, [7].

Aktivna absorpcia vitaminu B, je
velmi komplexny proces a porucha ci
kombinacia portich na ktorejkolvek
trovni moze sposobit vznik deficitu vi-
taminu B, a spolupodielat sa na hom.
Absorpcia, enterohepatélna cirkulacia a in-
traceluldrny metabolizmus kyanokobala-
minu su podrobne znazornené na obr. 1.

Okrem aktivnej absorpcie su dokazy
o existencii alternativneho systému -
pasivneho transportu difaiziou. Ide
o systém nezavisly od pritomnosti
vnutorného faktora [9].

Pasivny transport - diftizia vitaminu
B,, sa zalina uz v jejune, v zavislosti od
mnozstva dostupného vitaminu B,,. Cim
vyssia je jeho davka, tym k intezivnejsej
(silnejsej) diftzii dochadza. Vzhladom na
obsah vitaminu B, v potrave Zivocisneho
pbévodu (5-10 pg/denne) je tento systém
v pripade prirodzeného prijmu vyrazne
neefektivny. MoZe sa vsak uplatnit a vy-
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uzit pri peroralnej substittcii za predpo-
kladu dostato¢ne vysokej koncentréacie
kyanokobalaminu v traviacom trakte [9].

NAVRH RACIONALNEHO
MANAZMENTU DEFICITU
VITAMINU B12 V PRIMARNEJ
PRAXI

Prioritnou ulohou VLD je mysliet na
moznost pritomnosti deficitu vitaminu
B,, v klinickej praxi. Ciefom je identifko-
vat pacientov z rizikovych skupin, a to
aj tych, ktori su eSte asymptomaticki, ne-
prehliadnut pacientov, u ktorych sa defi-
cit vitaminu B, prejavuje len” inicidlnymi
polymorfnymi nespecifickymi tazkostami
a absolltne nevyhnutné je diagnostikovat
(rozpoznat) hypovitaminézu B, u pacien-
tov s rozvinutymi typickymi klinickymi pri-
znakmi. Skrining dospelych sa vieobecne
neodporuca, avsak odporuca sa vyset-
rit hladinu vitaminu B, u kazdého pa-
cienta, u ktorého identifikujeme jeden
alebo viac rizikovych faktorov deficitu
vitaminu B, (tab. 4) [4].

Z vyssie uvedeného prehladu je
zrejmé, ze hypovitaminézou B, su naj-
ohrozenejsi seniori, a preto je im po-
trebné venovat v primdrnej praxi zvysenu
pozornost. V starobe je deficit vitaminu
B, multifaktoridlne podmieneny, kom-
binuju sa viaceré pri¢iny. Znizeny pri-
jem potravou moze byt vysledkom nie-
len nizsieho ekonomického potencialu
a socialnej odkazanosti (chudoba, osa-
melost, institucionalizacia), ale aj obme-
dzenej psychickej a somatickej funkenej
zdatnosti. Rézny stupen senzorickych po-
rdch (strata zraku, sluchu...), motoricky
a kognitivny deficit (zhorsena obratnost
a pohyblivost, uplna imobilita, poruchy
pamdti a myslenia, fyziologicka - vekom
podmienend anorexia), Strukturdlne
a funk¢né zmeny organov, komorbidity,
polyfarmacia, polypragmazia, to vsetko
spolu vytvara ,maligny koktail” znize-
ného prijmu, malabsorpcie a maldigescie
vitaminu B,, v geriatrickej populacii.

Ohrozenou populaciou su aj ludia,
ktori z akéhokolvek dévodu obme-
dzuju v stravovani méso alebo potra-
viny Zivocisneho pévodu. Tento typ mo-
derného spdésobu stravovania ma

Suc Klin Pr 2025; 1: 25-31

DEFICIT VITAMINU B,, VAMBULANCII PRAKTICKEHO LEKARA
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Komentar k obr. 1

- Vitamin B, je viazany na bielkoviny prijaté v potrave. V kyslom prostredi Zalidka
sa uvolfiuje proteolyzou a viaZe sa na nosi¢ haptokorin (TCI), ktory je produkovany
slinnymi zlazami a chrani B, pred degradaciou Zalido¢nou kyselinou.

+V duodene dochéddza k narudeniu vazby B, , - haptokorin (je to spésobené zme-
nou pH a pésobenim pankretickych enzymov) a k naviazaniu B,, na vnutorny
faktor (IF - intrinsic factor), ktory produkuju parietalne bunky zaludka.

+ Komplex IF-B , sa viaze na cubam (od kalcia zavisly cubilinovy) receptor kefko-
vého lemu enterocytu, ktory sprostredkuje prijem komplexu IF-B,, v distalnom ileu.

+ Po lyzozomalnom uvolneni B,, vystupuje cez membranu enterocytu (MDR1 recep-
tor) a viaZe sa na transkobalamin (TCII) - krvny transportny protein B_, ktory je
zodpovedny za dodavanie B, , do buniek.

- Vadsina B , sa uskladni do zasoby v peceni.

12/

Obr. 1. Absorpcia, enterohepatalna cikulacia a intracelularny metabolizmus
vitaminu B, [9].

rychlo rastuci trend najma u mladsich
dospelych.

Mimoriadne velkou rizikovou skupi-
nou populacie z hladiska nedostatku vi-
taminu B, su aj diabetici. Kombinuje sa

porucha metabolizmu vitaminov a me-
dikamentdzna lie¢ba metforminom [14].
Pre klinicku prax je velmi dolezité zdoraz-
nit, Ze riziko vzniku deficitu vitaminu
B,,priamo zavisi od davky a dizky uzi-
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Nutri¢ny deficit - nedostatocny prijem vitaminu B, potravou
« kultirne / ndbozenské / osobné / ekonomické obmedzenia
(vegani, vegetariani, flexitariani, socidlne skupiny, obyva-

telia krajin tretieho sveta...)

- seniori (ekonomické dévody, obmedzena funkéna zdatnost)
- pacienti s abuizom alebo syndromom zavislosti od alkoholu

Malabsorbcia vitaminu B,

- na jedlo viazana (vitamin B_, viazany na bielkoviny po-

travy sa nemaoze Stiepit a uvolnit)

- akykolvek proces narusajuci tvorbu zaludocnej kyseliny (najc.
dlhodobé uzivanie PPI, antagonistov H2 receptora, vekom

podmienena hypochlérhydria...)

- deficit IF / deStrukcia parietalnych buniek
« perniciézna anémia - atrofickd gastritida typ A (autoimunitny

proces)

- atroficka gastritida typ B (infekcia H. pylori)

« stav po gastrektomii
« vysoky vek

Malabsorbcia/ maldigescia vitaminu B,
- ileakalna, t. j. chronické ochorenia tenkého ¢reva, najmd ilea
- celiakia, M. Crohn, ulcerdézna kolitida, enteritidy, resekcia ilea

- ochorenia pankreasu

- chronické ochorenia pankreasu, stav po pankreatektomii

- biologicka sutazivost

- patologické bakteridlne osidlenie tenkého ¢reva, tzv. over-

growth syndrom

+ Whippleova choroba (infekcia G + baktériou Tropheryma

whipplei)
« parazitarne ochorenia (pdsomnica)

Iné priciny

- diabetes mellitus (porucha metabolizmu vitaminov, orga-
nové komplikacie, liecba)

- chronické ochorenia pecene (znizenie zasobnej kapacity)

- autoimunitné ochorenia
- hereditarne podmieneny deficit transportnych systémov

vitaminu B, (IF, TCHI)
- zriedkavé ochorenia - Zollinger-Ellison syndrém, Immer-

- lieky

slund syndrom, funk¢nda nedostatoc¢nost IF

- inhibitory proténovej pumpy (> 12 mesiacov)
- metformin (> 4 roky)

+ H2 blokatory (> 12 mesiacov)

+ cholestyramin

- aminosalicylaty (mesalazin, sulfasalazin)
- antiepileptika (karbamazepin, fenytoin)
+ ATB (neomycin, CLF)

Stavy spojené so zvysenou potrebou vitaminu B,

- hypertyreoidizmus

- obdobie rastu

- stres

- tehotenstvo a laktacia
- vrcholovy a extrémny Sport

- abuzy - alkohol, faj¢enie, drogy

- rekonvalescencia - Urazy, operdcie, vdZzne poranenia,

popéleniny

- staroba - polymorbidita, Strukturalne a funk¢né zmeny

- vekom podmienené struktirne a funkéné zmeny orgéno-

vych systémov

Denné davka metforminu v mg X trvanie liecby (v rokoch) : 1 000

> 5 zvysuje riziko deficitu B,

vania metforminu. Vyjadruje ho tzv.
MUI (metformin usage index), ktory je
rychle pouzitelnou praktickou pomoc-
kou odhadu rizika (obr. 2).

Mechanizmus metforminom induko-
vaného deficitu je komplexny, podrob-
nejsie je zndzorneny na obr. 3.

Klinické priznaky deficitu vitaminu B,
sui rozne a variruju od relativne neza-

vaznych, az po velmi zavazné, poten-
cialne invalidizujuce.

Klinické podozrenie na pritomnost
deficitu vitaminu B, by mali vzbudit
nasledujuce subjektivne a objektivne
priznaky [1,3,4,7,10,13,16,171:

1. Polymorfné nespecifické tazkosti:
unavovy syndrom - nedostatok ener-
gie, slabost, nevykonnost;
poruchy spanku - nekvalitny spanok,
nespavost;

vietkych organovych systémov

poruchy nalady - subdepresia, depre-
sia, placlivost, naladovost, nervozita,
vnutorny nepokoj, porucha koncent-
racie, zmatenost, apatia;

priznaky ,,postkovidového syndromu”.

2. Hematologické priznaky (vysledok
poruchy syntézy DNA hemopoetic-
kych buniek asynchréniou medzi do-
zrievanim cytoplazmy a jadra, zreld
cytoplazma/nezrelé jadro; v kost-
nej dreni vznikaju abnormalne velké
bunky s jemnym nezrelym jadrom, pri-
¢om postihnuty je najma erytroidny
rad, v tazkych pripadoch aj biely rad
a trombocyty):
makrocytdéza, anémia (megaloblas-
tova), priznaky anemického syn-
drému - progredujica unavitelnost,
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Obr. 3. Mechanizmus metforminom indukovaného deficitu B ,: inhibicia aktivnej absorpcie vitaminu B_, [3].

bledost koze a sliznic, tachykardia, in-
tolerancia fyzickej namahy, zadychava-
nie, palpitacie, anginézne bolesti, syn-
kopy, zavraty, glositida;

« leukopénia - imunodeficiencia, recidi-
vujlce infekcie, protrahovany priebeh
infekcii, zhorsené hojenie ran, aftézna
stomatitida, infekéné kutiky, panaricium;

- trombocytopénia - zvy3enad krvacavost,
podkozné hematdmy, petechie, epistaxa;

- trombocytéza - zriedkavejsie.

3. Neurologické a neuropsychiatrické
priznaky (vysledok demyeliniza¢nych
procesov v mieche a poruchy metabo-
lizmu fosfolipidov, spésobujucich tazku
dysfunkciu centralneho a periférneho
nervového systému):

- priznaky poskodenia CNS - encefalo-
patia: Unava, depresia, apatia, letar-
gia, paranoja, kognitivne poruchy, de-
mencia, poruchy spravania a myslenia,
zmatenost, zmeny osobnosti;

Suc Klin Pr 2025; 1: 25-31

« priznaky poskodenia miechy — myelo-
patia: slabost (Unava) koncatin, spas-
ticka ataxia, porucha rovnovahy v stoji
a pri chodzi, parestézie, sklon k padom;
priznaky poskodenia periférneho (au-
tondmneho i somatického) nervového
systému — neuropatia: posturalna hy-
potenzia, inkontinencia, impotencia,
erektilnd dysfunkcia, parestézie (ruky,
nohy), bolesti dolnych koncatin, nesta-
bilna chddza, strata povrchovej koznej
citlivosti, hyporeflexia, ochrnutie;
atrofia optického nervu: znizenie zra-
kovej ostrosti.

4. Kozné priznaky (vysledok porusenej
obnovy a proliferacie buniek, poruch kr-
votvorby, autoimunity):

- telogénne efluvium, zhorsenie preja-
vov atopického ekzému, resp. psoridzy,
hyperpigmenticie, ikterus, vitiligo, ra-
gady, zhorsend kvalita nechtov, infek-
cie koze.

5. Gastrointestinalne priznaky (pri-

znaky ochorenia, ktoré deficit vitaminu

B,, spbsobuju ¢i prehlbujd) — meteoriz-

mus, anorexia, chudnutie, pyréza, bo-

lesti brucha, hnacky, obstipacie:

- chronicka atrofickd glositida: strata
chuti, palenie jazyka.

6. Hyperhomocysteinémia (vysledok
hromadenia homocysteinu) — zvysené
riziko vyvoja a progresie aterosklerézy,
osteopordézy, venézneho tromboembo-
lizmu, spontanny potrat.

7. Muzska a Zenska neplodnost
8. Degeneracia makuly

Klinické prejavy deficitu vitaminu B, , su
velminespecifické aheterogénne, comoéze
viest k stanoveniu nespravnej diagnézy so

vsetkymi negativnymi désledkami. V praxi
sa najCastejSie stretdvame s indikovanim
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- Zahajenie saturacie : 1.-8. tyzden 1 000 pg kyanokobalaminu p.o. 1x denne.
- Pokracujuca liecba: 9.-52. tyzden 1 000 pg / 2 000 pg kyanokobalaminu p.o. 1x tyzdenne.
Volba davky podla hladiny vitaminu B,, dosiahnutej po 8. tyzdfioch saturacie:
« ak je > 380 ng/I, staci 1 000 pg tyzdenne;
« ak je < 380 ng/I, je potrebnych 2 000 pg tyzdenne.

Odporucanie autorky ¢ldnku z viastnej klinickej praxe: pokracovat 2 000 ug kyanokobalaminu p.o. tyZdenne.

« Kontrola hladiny vitaminu B, , do 26. tyZdria, do 52. tyzdiia (6. mesiac, 12. mesiac) - mozZné vysetrit aj v nasich podmienkach:
kazdy pacient, ktory dosiahne hodnotu 380 ng/l, pokracuje v ddvke 1 000 ug kyanokobalaminu p.o. 1x tyZdenne.

« Kontrola hladiny vitaminu B,, 1x ro¢ne / individudine.

- sledované obdobie: 24 mesiacov

« pocet symptomatickych pacientov s laboratérne dokdzanym

deficitom vitaminu B, ,: 264

- celkovy pocet kapitovanych pacientov: 1 500

- vyskyt deficitu vitaminu B, : 17,6 %

neadekvatnej farmakologickej terapie (na-
duzivanie psychofarmdk, potencovanie
liecby srdcového zlyhavania, chronickych
plicnych ochoreni...) alebo nepotrebnych
vysetreni. Diagnostické tazkosti by nemali
robit typické hematologické a neuro-
logické prejavy, ktoré su vsak relativne
menej ¢asté [11]. Problémom su atypické
alebo nespecifické prejavy, ktoré su v kli-
nickej praxi Castejsie. Je potrebné zdoéraz-
nit, Ze Udaje z pocetnych $tudii dokazuju,
Ze aj pacienti s nizSimi normalnymi, resp.
hrani¢nymi hodnotami mézu mat klinické
prejavy deficitu vitaminu B, [1].

Deficit vitaminu B, sa najoptimalnej-
Sie diagnostikuje pomocou kombina-
cie laboratérnych testov (stanovenie
hladiny sérového kobalaminu, homocys-
teinu, holotranskobalaminu a hladiny ky-
seliny metylmalénovej) [1,4,11,13]. V na-
Sich podmienkach ma VLD moznost pri
klinickom podozreni na deficit vitaminu
B,, stanovit hladinu sérového kobala-
minu. Hodnoty menej ako 200 ng/l zna-
menaju vyznamny deficit B, a spra-
vidla ich sprevadza vyznacena klinicka
symptomatoldgia. Hodnoty od 298 do
350 pg/ml (pozn. pg/ml = ng/l) predsta-
vuju tzv. sivd zénu, v ktorej uz mézu byt
taktieZ vyznacené klinické tazkosti [18].

Sucastou optimalneho manazmentu
pacienta s potvrdenou diagnézou defi-

citu vitaminu B, , je okamZita liecba uz
v ambulancii praktického lekara.

Vseobecnym principom terapie je
zadsada, Ze vsetci jedinci s dokazanym
deficitom vitaminu B,, maju byt lie-
ceni, pokial neexistuje vazny dovod,
preco tak neurobit (paliativa, nespolu-
praca pacienta...). Urgentnost korekcie
zavisi od klinického obrazu.

Pri nahodnom asymptomatickom la-
boratérnom naleze, napriklad pri cie-
lenom skriningu rizikového pacienta
alebo pri pomalom rozvoji nespecific-
kej symptomatoldgie je mozné doplnit
nedostatok vitaminu B, v priebehu nie-
kolkych tyzdnov [7]. Prioritizujeme nein-
vazivnu peroralnu formu substitu¢nej
terapie. Existuju rozne davkovacie tera-
peutické schémy perorélnej (p.o.) liecby
kyanokobalaminom, z pohladu VLD je
praktickd schéma autorov Sanz-Cuesta
etal. uvedend v tab. 5.

Pri symptomatickej anémii, zdvaz-
nej neuropsychiatrickej manifestacii
alebo v gravidite je potrebné, aby do-
plnenie deficitu vitaminu B,, prebiehalo
rychlejSie. Odportca sa pociatocné pa-
renteralne podanie, ktoré moze zacat
VLD uz na svojej ambulancii poda-
nim 1 000 pg kyanokobalaminu intra-
muskularne. Nasledne odosle pacienta
k prislusnému $pecialistovi (hematolég,

neurolég), v ktorého plnej kompetencii je
manazment stavov vyzadujucich inten-
zivnejsie klinické a laboratérne monitoro-
vanie odpovede na lie¢bu. Pacienti mozu
prejst na peroralnu formu susbtittcie po
vymiznuti symptémov hypovitaminézy
B,, [7]. Pri anémii efektivna substiticia
upravi krvny obraz za 2 mesiace, k zlep-
$eniu/vymiznutiu neurologickej sympto-
matolégie dochadza za 6 mesiacov [1].

Trvanie liecby zavisi od toho, ¢i je p6-
vodna pricina nedostatku vitaminu B,,
reverzibilna, alebo ireverzibilna. Ak ide
0 nezvratny stav, pacienti potrebuju do-
zivotnu substituciu. Pri reverzibilnej pri-
¢ine je mozné, po dosiahnuti optimal-
nej saturacie a vymiznuti klinickej
symptomatologie, suplementéciu pre-
rusit alebo ukonéit [4,7].

Tab. 6. popisuje vlastné vysledky vyskytu
deficitu vitaminu B,, v ambulancii VLD.

Do suboru boli zaradeni pacienti, ktori
boli vySetreni na nasej ambulancii v ob-
dobi poslednych 24 kalenddrnych me-
siacov v ramci bezného vysetrenia alebo
preventivnej prehliadky a u ktorych sme
identifikovali niektory alebo viaceré pri-
znaky suvisiace s deficitom vitaminu B,
sucasne sme u nich nedostatok vitaminu
B,, potvrdili laboratornym vysetrenim. Za
zavazny deficit vitaminu B, sme povaZo-
vali sérovu hladinu kobalaminu < 200 ng/I,
za nizku hladinu medzi 200 a 300 ng/I.
Pocet pacientov spinajticich uvedené kri-
téria bol 264, ¢o predstavuje 17,6 % z cel-
kového poctu registrovanych pacientov.
Do suboru neboli zaradeni asymptoma-
ticki pacienti z rizikovych skupin.
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Deficit vitaminu B, je v beznej populacii
¢astym nélezom a vzhladom na zndmy
vzostup ochoreniarizikovych stavov aso-
ciovanych s jeho deficitom mézeme do
buducna predpokladat stupajuci trend
prevalencie a incidencie hypovita-
minézy B ,. Vetky relevantné Statistické
ukazovatele potvrdzuju zrychlujuci sa
proces starnutia populdcie a vyznamny
narast populacie nad 65 rokov. Pro-
gnézy konstatuju, Ze v roku 2060 bude
kazdy treti obyvatel v Slovenskej repub-
like v geriatrickom veku [20].

V kontexte nedostatku vitaminu B,, sa
vyznamne uplatiuje pandemické Si-
renie cukrovky a s tym suvisiace pou-
zivanie metforminu ako prvoliniovej
antidiabetickej terapie, a to aj u pacien-
tov s prediabetom / inzulinovou rezis-
tenciou / syndrémom polycystickych
ovarii [12].

Rastuci trend mézeme pozorovat aj
v zmene stravovacich navykov nasej
spolocnosti a v ndraste populdcie, ktord
nekonzumuje zivociSne vyrobky
alebo ich v stravovani obmedzuje.

Zachyt vysokého poctu pacientov
s deficitom vitaminu B,, v mojej ambu-
lancii suvisi najma s faktom, ze v pande-
mickom obdobi covidu-19 som vysetrila
vysoké pocty pacientov stazujucich sa
na vyraznu Unavu, poruchu koncentra-
cie, nevykonnost, insomniu, zhorsenie
depresie, vypadavanie vlasov, palpita-
cie a pod. Prave u tychto pacientov som
v ramci diferencialnej diagnostiky vyset-
rovala aj hladinu sérového kobalaminu,
ktora bola u mnohych z nich vyznamne
znizenda. Pandémia covidu-19 a prekona-
nie kovidovej infekcie tak pomohli ,,de-
maskovat” nedostatok vitaminu B ,,
ktory sa u pacientov (tych, ktori infek-
ciu prekonali) spolupodielal na ak-
centacii tazkosti tzv. postkovidového
syndrému.

Ambulancie vieobecnych lekérov pre
dospelych s vyznamnym ¢lankom
nasho zdravotného systému v starostli-
vosti o zdravu populdciu ako i o chronic-

2025;

kych pacientov. VLD ma pristup ,k celej
populacii dospelych’, méa nezastupitelnu
preventivnu i liecebno-preventivnu
ulohu, dispenzarizuje chronicky cho-
rych, zabezpecuje komplexny multidis-
ciplindrny manazment pacienta.

V odhalovani hypovitaminézy B,,
mame klucovu ulohu pri véasnom od-
haleni hroziaceho / subklinického / kli-
nicky manifestovaného deficitu a zacati
terapie. Nesmieme podcenovat moz-
nost vyskytu deficitu vitaminu B,, u na-
Sich pacientov vo vietkych vekovych ka-
tegoriach. NajdolezitejSou ulohou je véas
rozpoznat nedostatok vitaminu B,, ako
pri¢inu / spolupodielajucu sa pricinu taz-
kosti pacienta a mysliet nan najma v rizi-
kovych skupinach. Aktivne by sme mali
vysetrovat hladinu vitaminu B , u viet-
kych pacientov z rizikovych skupin / s ko-
morbiditami asociovanymi s deficitom vi-
taminu B,, / s neurologickymi priznakmi
/ hematologickymi priznakmi typickymi
pre deficit tohto esencidlneho vitaminu.
Zahriime vysetrenie hladiny vitaminu B,
do diferencidlno-diagnostického uvazo-
vania aj u pacientov s réznymi nespecific-
kymi polymorfnymi tazkostami. Pri po-
tvrdenom deficite zacnime liecit.
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