SVYMIDRUHY DIABETIC

)U NEUROPATII ZKROTIL

Tab. 5. Prehled vybranych skupin osob ohroZenych deficitem, zejm. kobalaminu (12, 17)

M NEUROTROPNICH VITAMINU V PREVENCI A A

Seniofi

gastritidy

B maldigesce a malabsorpce z divodu mj. poruchy prokrveni splanchniku a pritomnosti atrofické

Pacienti s chronickym gastrointestinalnim onemocnénim

W atrofickd gastritida

B celiakie

B idiopatické stfevni zanéty

M syndrom drazdivého tra¢niku

M bariatrické vykony

M stav po resekci terminéiniho ilea

B chronicka infekéni onemocnénf
gastrointestinalniho trakt v¢. parazitrnich aj.

Pacienti s chronickym jaternim ¢i renalnim onemocnénim a pacienti dialyzovani

Pacienti uzivajici néktera léciva

B metformin
M inhibitory protonové pumpy
B aminosalicylaty

B hormondlni antikoncepce, zejm. s obsahem
estrogen(l
M isoniazid

Nutrice

B malnutrice
W veganstvi

B konzumace alkoholu
B nadmérny pffjem sacharidd

Varia

W Imerslund-Grasbeck syndrom
B deficit transkobalaminu

B funk¢ni nedostate¢nost vnitiniho faktoru

Tab. 6. Saturace kobalaminu ve formé perordiné poddvaného lé¢ivého pfipravku — Ddvkovy rezim (24)

Zahdjeni terapie - saturace
(1-8.tyden)
1000 pg p. 0. 1x denné

Pokracovaci terapie - suplementace
(9.-52. tyden)

1000 pug nebo 2 000 ug p. o. 1x tydné
dle sérové koncentrace z doby saturace

Pacienti uzivajici néktera léciva

B pacient s hodnotami 211-281 pg/ml: 2 000 pug p. o. 1x tydné
B pacient s hodnotami 281-380 pg/ml: 2 000 pg p. o. 1x tydné a verifikovat hodnoty do 26. tydne

B kazdy pacient, ktery dosdhne hodnoty 380 pg/ml: 1 000 pg p. 0. 1 tydné

Projevy deficitu neurotropnich vitamind,
které mohou mit pro lidské zdravi vyznamny
klinicky dopad, byly jiZ popsany v tabulce 4.
Velmi dulezité je vSak upozornit na to, Ze se
v klinické praxi mizeme, diky vzajemné pro-
véazanosti téchto vitaminud v fadé biochemic-
kych proces, setkat castéji s polydeficitem,
nikoli izolovanou hypovitamin6zou kterého-
koli z téchto vitaminu (13).

Mirna hypovitaminéza muze byt dopro-
vazena spise nespecifickymi symptomy, jako
je napf. inava, podrazdénost ¢i celkova
slabost, a posléze, pfi prohloubeni defici-
tu, jsou nasledné manifestovany pro danou
hypovitamindzu vice specifické symptomy
(12, 13). V pfipadé thiaminu je to napf. ne-
soustredénost, uzkost az depresivita.
U pacientt s klinicky vyznamnym deficitem
pyridoxinu se mizeme setkat se svalovou
slabosti, ztratou chuti k jidlu ¢i dermati-
tidou. A kone¢né, v pfipadé kobalaminu
to jsou nejen neurologické projevy (zejm.
parestezie, dysestezie) karence tohoto vi-
taminu, ale rovnéz potize psychiatrického
charakteru (napft. deprese a oslabeni kogni-
tivnich funkci), megaloblastova perniciézni
anémie i glositida.
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Jak ukézala klinicka praxe a potvrdily ¢et-
né studie, i jedinci Zijici v pramyslové vyspé-
lych zemich s dobrou dostupnosti Sirokého
spektra potravin mohou byt ohrozeni klinicky
vyznamnou hypovitamindzou vitamin( skupi-
ny B, zejm. pak kobalaminu. | v Ceské republice
Zije celd fada subpopulaci jedincl/pacientd,
ktefi jsou timto deficitem ohrozeni vice, nez
jini (12, 17). Pfehled vybranych skupin osob
ohrozenych deficitem, zejm. kobalaminu,
uvadi tabulka 5.

Velky vyznam v této souvislosti sehrava
zejm. dostupnost a vstiebatelnost kobala-
minu. Pfesto, Ze jeho zadsoba v téle (jatra >>
svalovina) mGze pokryt dle riznych autor
2-5 let potieb lidského organismu, v dtsled-
ku starnuti a zejm. pfitomnosti rdznych rizi-
kovych faktor( (malabsorpce, onemocnéni,
medikace ¢i stravovaci navyky) se mGze deficit
kobalaminu rozvinout a nabyt klinickych roz-
mérl (Tab. 4) (12, 17).V takovém piipadé je pak
nutna jeho suplementace.

Saturace potfeb organismu a suplemen-
tace kobalaminu, resp. kyanokobalaminu
(forma vitaminu B, obsazend v tuzemsku
registrovanych hromadné vyrabénych
lé¢ivych pripravcich), by méla byt v klinické
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FARMAKOTERAPIE AKTUALNE (

JUVANTNI TERAPII DIABETICKE NEUROPATIE POHLEDEM FARMA(
praxi realizovana formou registrovanych Iéci-
vych pfipravkd, u nichZ je garantovan obsah
1é¢ivé latky, resp. v tomto pfipadé kobalami-
nu / neurotropnich vitaming, jejich G¢innost
i bezpecnost. Naproti tomu suplementace
jakékoli latky z dGivodu jejiho klinického ne-
dostatku v organismu nemd byt nikdy realizo-
vana prostiednictvim doplnkd stravy, u nichz
tyto garance ze strany Statniho ustavu pro
kontrolu lé¢iv chybi.

Aby mohl byt ucinek kobalaminu
v organismu plIné rozvinut, je nezbytné
nutné, aby doslo k jeho dostate¢nému
vstiebani. Zjednodusené Ize, pro potreby
tohoto sdéleni, proces absorpce a distribuce
kobalaminu popsat tak, ze za fyziologickych
okolnosti je kobalamin, ktery se navéaze na
tzv. vnitini faktor produkovany parietalnimi
burkami Zalude¢ni sliznice, vstfebavan v ter-
minalnim ileu prostfednictvim cubilinovych
receptoru. Zde je kobalamin uvolnén z vaz-
by na vnitini faktor a nasledné, po vazbé na
transkobalamin, transportovan do jater (z&-
soba dle rdznych autord 2-5 mg), a poté do
dalsich tkani (9, 12).

Presto, Ze je tento proces velmi efektivni,
je mozné takto vstrebat maximalné 2,5 ug
kobalaminu na porci (9, 12). Absorpce formou
aktivniho transportu popsaného vyse vsak
muze byt vyznamné snizena v dusledku rady
onemocnéni gastrointestinalniho traktu ¢i
napf. farmakoterapie (Tab. 5).

Velmi vyznamnou roli v tomto kontex-
tu sehravaji 1é¢iva ze skupiny inhibitora
protonové pumpy, jejichz preskripce za
poslednich 20 let vyznamné, az 14ndsobné,
vrostla. V souvislosti s jejich chronickym
uzivanim dochazi k navozeni protrahované
hypacidity, ktera mdze byt pficinou omezeni
schopnosti odstépeni kobalaminu z vazby
na proteiny pfijaté spole¢né s potravou (18).
Zaroven muUze dochazet k bakteridlnimu
prerlistani (zvysena utilizace kobalaminu
strevnimi bakteriemi), které negativné pfi-
spiva k rozvoji deficitu kobalaminu v lid-
ském organismu.
metforminu v rozvoji deficitu kobala-
minu u diabetikd dlouhodobé Iécenych
timto Iécivem (19). Jak vyplyva ze studie
Association of Vitamin B,, Deficiency and
Metformin Use in Patients with Type 2 Diabetes
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