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Úvod
Pojmom vitamín B12  označujeme sku-
pinu komplexných chemických látok, 
tzv. kobalamínov, ktoré plnia v ľudskom 
organizme nezastupiteľnú úlohu kofak-
torov dvoch enzýmov – cytoplazmatic-
kej metionínsyntázy a  mitochondriál-

nej metylmalonyl-CoA mutázy. Vitamín 
B12  je esenciálny pre správnu funkciu 
všetkých buniek, dominantne však pre 
správnu funkciu nervového systému 
a  krvotvorby (anémia z  nedostatku vi-
tamínu B12). Odporúčaná denná dávka 
vitamínu B12  je 2,4 μg. Deficit vitamínu 

B12  je relatívne častý, prevalencia v po-
pulácii osôb starších ako 75 rokov presa-
huje 10 % [1]. 

vitamín B12 a nervový 
systém
Vitamín B12  je nevyhnutný pre správne 
fungovanie buniek centrálneho a peri-
férneho nervového systému, a to najmä 
z  dôvodu syntézy neurotransmiterov 
a  myelínu (schéma 1). Neurotransmi-
tery (napr. serotonín, dopamín, acetyl-
cholín) zabezpečujú prenos impulzov 
na synapsách a sú nevyhnutné na udr-
žanie všetkých funkcií mozgu (vrátane 
kognitívnych). Myelín je potrebný pre ší-
renie impluzov po nervových vláknach 
(axónoch) a  súčasne zabezpečuje ich 
ochranu.
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Cognitive disorders in vitamin B12 deficiency. Neurological manifestations of vitamin B12 deficiency include a wide range of mani-
festations from the central and peripheral nervous system. The most common are non-specific symptoms such as fatigue, apathy, 
lack of performance, and depressive symptoms. One of the symptoms can also be disorders of cognitive function, especially memory 
disorders, in the form of mild cognitive impairment (MCI) or dementia. Due to the frequent occurrence of the mentioned symptoms, 
including cognitive disorders, it is necessary to think about this etiology and, as part of the differential-dia gnostic process, to indicate 
the examination of plasma concentrations of vitamin B12. However, we should not forget the fact that neurological symptoms of vitamin 
B12 deficiency are often present already at the lower limit of the still normal laboratory range. Early and adequate vitamin B12 supple-
mentation can significantly improve neurological disorders, including cognitive function.

Key words
vitamin B12 – cobalamin – holotranscobalamin – mild cognitive impairment – dementia

Schéma 1. Schéma významu vitamínu B12 pre nervový systém.

Vitamín B12

Tvorba myelínu 
(zodpovedného za prenos informácií 

po nervových vláknach)

Tvorba  neurotransmiterov 
(zodpovedných za prenos informácií 

na synapsách)
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citlivosti, vrátane poruchy polohocitu 
a pohybocitu [5,7]. 

Kognitívne poruchy  
pri deficite vitamínu B12
Jedným z prejavov poškodenia mozgo-
vých funkcií (encefalopatie z deficitu vi-
tamínu B12) je aj porucha kognitívnych 
funkcií (kognitívna porucha, kognitívny 
deficit, kognitívna dysfunkcia).

Ako kognitívne funkcie (poznávacie 
funkcie, z  lat. cognitio – spoznávanie) 
všeobecne označujeme funkcie, vďaka 
ktorým dokážeme spoznávať svet okolo 
nás, vnímať ho, adekvátne naň reagovať 
a adaptovať sa na jeho zmeny. Medzi zá-
kladné kognitívne funkcie patrí: pozor-
nosť, pamäť, myslenie, porozumenie, rie-
šenie problémov, učenie, posudzovanie, 
vyjadrovanie sa.

Kognitívny deficit môže byť:
1. SUBJEKTÍVNY – napr. pacient občas 
zabudne meno, nespomenie si, kde čo 
položil alebo načo kam prišiel. Objek-
tívne neuropsychologické testovanie je 
však v norme.
2. OBJEKTÍVNY – prítomné sú abnor-
mality v neuropsychologických testoch.

Podľa závažnosti kognitívneho defi-
citu rozlišujeme dva typy:
•  ľahká kognitívna porucha – mild 

cognitive impairment (MCI) – je defi-
novaná ako porucha pamäti (zistená 
od pacienta alebo jeho rodiny), ktorá 

a pri chôdzi, ktorá sa zvýrazňuje v šere 
a  pri zavretých očiach (tzv. zadnopov-
razcová ataxia). Častým prejavom bývajú 
aj parestézie rúk a nôh a v ťažších prípa-
doch aj slabosť dolných končatín (para-
paréza). Objektívne je prítomná ataxia 
postoja a chôdze, porucha pohybocitu, 
polohocitu a vibračnej citlivosti na dol-
ných končatinách, pozitívny Rombergov 
príznak (neschopnosť udržať rovnováhu 
pri zatvorených očiach). Postihnutie la-
terálnych povrazcov sa klinicky prejaví 
hyperreflexiou, pozitivitou patologic-
kých reflexov (Babinského príznak) a vý-
nimočne aj spastickou paraparézou dol-
ných končatín [5,6].

polyneuropatia 
(pošKodenie periférnych 
nervov pri deficite 
vitamínu B12)
Ďalším prejavom deficitu vitamínu B12 je 
polyneuropatia. Má charakter distál-
nej symetrickej, čisto senzitívnej alebo 
zmiešanej senzitívno-motorickej po-
lyneuropatie, najčastejšie axonálneho 
charakteru. Prejavuje sa parestéziami 
nôh a poruchami citlivosti na akrálnych 
častiach dolných končatín. Ďalším pre-
javom vyplývajúcim z poškodenia hlbo-
kej citlivosti sú poruchy rovnováhy (ata-
xia) a  instabilita v  postoji a  pri chôdzi. 
Objektívne je prítomná hyporeflexia až 
areflexia fyziologických reflexov na dol-
ných končatinách spolu s  poruchami 

Podstatou vzniku neurologických 
symptómov pri deficite vitamínu B12  je 
práve zásah do týchto fyziologických 
procesov. Logickým dôsledkom je: 
1.  demyelinizácia (narušená syntéza my-

elínu v  dôsledku poruchy metabo-
lizmu fosfolipidov); 

2.  porucha syntézy a degradácie neuro-
transmiterov (schéma 2).

Biochemická podstata úlohy vitamínu 
B12  pre nervový systém a  bio chemické 
dôsledky jeho deficitu sú zhrnuté na  
prílohe 1.

neurologicKé prejavy 
deficitu vitamínu B12
Deficit vitamínu B12 môže viesť k poško-
deniu centrálneho alebo periférneho 
nervového systému, prípadne k  obom 
súčasne. Nedostatok vitamínu B12  sa 
môže manifestovať ako encefalopatia, 
myelopatia alebo neuropatia.

encefalopatia  
(pošKodenie mozgu  
pri deficite vitamínu B12)
Encefalopatia sa môže prejaviť brady-
psychizmom, apatiou, letargiou, depre-
siou a  poruchami kognitívnych funkcií 
(najmä poruchami novopamäti) až ob-
razom demencie. Ojedinelejšie sa môžu 
vyskytnúť aj psychotické príznaky vrá-
tane halucinácií  [4]. Podrobnejšie je 
problematika kognitívnych funkcií rozo-
bratá nižšie.

myelopatia  
(pošKodenie miechy  
pri deficite vitamínu B12)
Najčastejším prejavom deficitu vitamínu 
B12  je tzv. subakútna kombinovaná de-
generácia miechy (v  minulosti známa 
aj ako funikulárna myelóza). Typicky bý-
vajú postihnuté zadné povrazce miechy 
v krčnej a hrudnej oblasti, ale môže dôjsť 
aj k postihnutiu laterálnych povrazcov, 
v  ktorých prebiehajú kortikospinálne 
dráhy. Slovo kombinovaná vyjadruje 
kombináciu demyelinizačného a axonál-
neho poškodenia miechy. Charakteris-
tickým symptómom je porucha rovno-
váhy, hlavne zhoršenie stability v postoji 

Schéma 2. Patomechanizmus neurologického poškodenia pri deficite vita-
mínu B12 (autor ilustrácie M. Cibulka, 2024).
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zasahuje do každodenného života pa-
cienta, nie však do takej mierny, že 
by bola ovplyvnená sebestačnosť pa-
cienta. Poruchy pamäti sú objektivizo-
vané poklesom kognitívnych funkcií 
o −1 až −1,5 štandardnej odchýlky pod 
vekovým priemerom pri neuropsycho-
logických testoch [8];

•  demencia (de – bez, mens – myseľ, 
rozum) – v  tomto prípade sú poru-
chy kognitívnych funkcii také závažné, 
že znemožňujú adekvátne plnohod-
notné fungovanie pacienta v bežných 
denných aktivitách. Pacient stráca se-
bestačnosť a  vyžaduje istú mieru po-
moci druhej osoby.

Najčastejšie symptómy MCI a demen-
cie sú uvedené v tab. 1.

neuropsychologicKé testy
V dia gnostike kognitívnej dysfunkcie sa 
využíva široká škála neuropsychologic-
kých testov. Najznámejší a  najrozšíre-
nejší je MMSE – Mini Mental State Exami-
nation (príloha 2). 

Dia gnostika porúch kognitívnych 
funkcií sa riadi štandardom Ministerstva 
zdravotníctva SR, pričom jeho zjednodu-
šený postup je schematicky znázornený 
v tab. 2.

Kognitívne funKcie 
a vitamín B12
Prevalencia deficitu vitamínu B12  u  pa-
cientov s najťažšou formu kognitívneho 
deficitu – demenciou − sa pohybuje 
okolo 5–7,5 % [10,11].

Autori viacerých nedávno publikova-
ných článkov dokumentujú, že deficit 
vitamínu B12  spôsobuje pokles kogni-
tívnych funkcií a  že suplementácia vi-
tamínom B12  spomaľuje tento proces, 
rovnako ako aj proces atrofizácie sivej 
hmoty mozgu, a to zvlášť v hipokampál-
nej oblasti, čiže v „sídle pamäti“ [12–16]. 

V štúdii Jatoi et al. autori vyšetrili 
takmer 8 000 pacientov, ktorí vyhľadali 
neurologické zariadenie, z toho 1 470 pa-
cientov (18,3 %) udávalo symptómy MCI. 
Do konečného hodnotenia bolo zarade-
ných 281 pacientov, ktorí spĺňali kritériá 

MCI a mali menej ako 24 bodov v skóre 
MMSE. Z nich u 202 pacientov (72 %) bol 
zistený deficit vitamínu B12, a to na zák-
lade nízkej hladiny vitamínu B12  v  sére 
a  zvýšenej hladiny homocysteínu. Vy-
soké percento pacientov s  deficitom 
B12 sa dá vysvetliť tým, že za hornú hra-
nicu deficitu si autori zvolili hodnotu cel-
kového vitamínu B12  350  pg/ ml – teda 
hodnotu vrátane hraničného pásma 
ešte normálnych laboratórnych hod-
nôt [17]. Viedla ich k tomu aj skúsenosť 
zo staršej práce Morris et al., ktorí po-
zorovali príznaky kognitívneho deficitu 
u pacientov na dolnej hranici ešte nor-
málneho pásma hodnôt celkového vita-
mínu B12 [18]. 

Po 3-mesačnej liečbe vitamínom 
B12 došlo u 171 pacientov (84 %) k výraz-
nému subjektívnemu zlepšeniu kogni-
tívnych funkcií a  u  158  (78  %) pacien-
tov k  objektívnemu zlepšeniu v  skóre 
MMSE. Zo 44 pacientov, ktorí neudávali 
subjektívne zlepšenie, sa MMSE zlepšilo 
u 26 pacientov [17]. Výsledky štúdie sú 
zobrazené na obr. 1.

Tab. 1. Symptómy MCI a demencie.

Symptómy Príklady

poruchy pozornosti neschopnosť sa sústrediť, pokračovať v nejakej činnosti

poruchy pamäte opakované kladenie rovnakej otázky alebo zabúdanie, kde sa veci uchovávajú

jazykové problémy zabudnutie jednoduchých slov uprostred rozhovoru

problémy s orientáciou zablúdenie, hlavne v neznámych priestoroch

ťažkosti s rozhodovaním neschopnosť sa rozhodnúť, chybné rozhodnutia

apraxia neschopnosť správne robiť každodenné úlohy, ako sú napr. varenie, obliekanie...

zmeny osobnosti zmeny nálad, paranoja alebo depresia

Tab. 2. Diagnostika porúch kognitívnych funkcií (upravené podľa [9]).

Praktický lekár 1.  stanovenie syndrómu demencie – na základe priamych alebo nepriamych anamnestických údajov  
(od príbuzných)

2.   vylúčenie sekundárnej (potenciálne liečiteľnej) príčiny: 
•  základné laboratórne vyšetrenie: krvný obraz, hladiny  

minerálov (Na, K, Cl, Ca), glykémia, kreatinín, urea, kyselina močová, AST, ALT, GMT, bilirubín,  
albumín, zápalové markery (CRP); 

•  moč chemicky a sediment, TSH, fT4, hladiny vitamínu B12 a kyseliny listovej, sérologické testy na syfilis

Špecialista (neuro-
lóg, psychiater)

3. MR vyšetrenie mozgu a neuropsychologické testy
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Po liečbe došlo u všetkých pacientov 
s deficitom B12 k normalizácii hladiny vi-
tamínu B12. Potvrdil sa očakávaný fakt, že 
čím nižšia bola hladina B12, tým bolo niž-
šie skóre MMSE (výraznejší kognitívny 
deficit); veľmi zaujímavým faktom bol 
„paradox“, že čím menší bol sérový po-
kles B12, tým výraznejšie bolo klinické 
zlepšenie kognitívnych funkcií, čo potvr-
dzuje dôležitosť včasnej liečby deficitu 
vitamínu B12, keď môžu byť neurologické 
príznaky plne reverzibilné.

laBoratórna dia gnostiKa 
deficitu vitamínu B12
V minulosti bolo zlatým štandardom 
stanovenie hladiny celkového vita-
mínu B12 (kobalamínu) v sére. Normálne 
hladiny sú v pásme 200–1 000 ng/ l. Hod-
noty 200 –400 ng/ l, hoci sú ešte v pásme 
normy, poukazujú už na vysoké riziko de-
ficitu vitamínu B12. Hodnoty < 200 ng/ l 
dokazujú jednoznačný nedostatok vita-
mínu B12 [19]. 

Hladina celkového vitamínu B12 vo fy-
ziologickom rozmedzí teda nevylučuje 
jeho deficit. Aj keď podľa WHO je dolná 
hranica normy celkového vitamínu  B12   

203  ng/l  [20], je opakovane dokumen-
tované, že neurologické príznaky defi-
citu vitamínu B12 sa objavujú aj nad touto 
hranicou,  a to dokonca  v  pásme hod-
nôť  až do 350 ng/l, a preto sa v  súčas-
nosti uvažuje nad návrhom zvýšiť dolnú 
hranicu normy na túto úroveň [21,22].

Jedným z  obmedzení vyšetrenia cel-
kového vitamínu B12  je fakt, že až 80 % 
cirkulujúceho celkového vitamínu 
B12  sa viaže na bielkovinu haptokorín, 
a  takto viazaný vitamín B12  nie je do-
stupný pre bunky. Ďalšou nevýhodou je 
jeho slabá korelácia s vnútrobunkovými  
zásobami.

Vyšetrením s vyššou mierou výpo-
vednej hodnoty je stanovenie aktív-
nej formy vitamínu B12 – holotransko-
balamínu. Ten predstavuje cca 20  % 
frakcie celkového vitamínu B12  v  sére. 
Vitamín B12  viazaný na holotranskoba-
lamín je dostupný pre bunky a zároveň 
lepšie odráža stav vnútrobunkových 
zásob vitamínu B12. Normálne hodnoty 
sú > 50 pmol/ l. Hodnoty 35–50 pmol/ l 
poukazujú na vysoké riziko deficitu vi-
tamínu B12 a hodnoty < 35 pmol/ l doka-
zujú jednoznačný deficit [19,23].

Interpretácia laboratórnych nálezov je 
schematicky znázornená v  tab.  3. Uve-
dené hodnoty sú orientačné a v klinickej 
praxi je nutné riadiť sa normami prísluš-
ného laboratória.

Pri hraničných hodnotách aktívnej 
formy vitamínu B12 v sére (platí to aj pre 
hraničné hodnoty celkového vitamínu 
B12) môže reálny deficit vitamínu B12 po-
tvrdiť zvýšenie hladiny kyseliny metyl-
malónovej (špecifický funkčný marker 
deficitu vitamínu B12) a  homocysteínu 
(nešpecifický funkčný marker deficitu 
vitamínu B12)  [12]. Nešpecificita homo-
cysteínu spočíva v tom, že zvýšená kon-
centrácia môže byť spôsobená nielen 
deficitom B12, ale aj deficitom kyseliny lis-
tovej, príp. pomerne vysoko frekvento-
vanou génovou variáciou génu kódujú-
ceho metyléntetrahydrofolátreduktázu. 

Výsledky je vždy potrebné interpreto-
vať aj v súvislosti s  inými možnými prí-
činami abnormálnych hodnôt, ktoré sú 
prehľadne zhrnuté v tab. 4.

liečBa deficitu vitamínu B12
Liečba deficitu vitamínu B12 je dlhodobá 
a jej spôsob závisí od jeho závažnosti.

Obr. 1. Efekt suplementácie vitamínu B12 u pacientov s MCI a deficitom vitamínu B12 (upravené podľa [17]). 
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Neurologické príznaky nedostatku B 12 sa klinicky manifestujú 
už pri sérových hladinách 298 pg/ml – 350 pg/ml 1  

(za deficit sa považuje laboratórna hodnota pod 203 pg/ml)3,4,5

* Pacienti s deficitom B12 spočiatku liečení parenterálnou liečbou B12, po ktorej nasledovala perorálna substitučná liečba počas troch mesiacov. 
**MMSE – Mini-Mental State Examination

Mierna kognitívna porucha (MCI) je skoré štádium straty pamäte alebo inej kognitívnej schopnosti (ako je jazykové alebo vizuálne/priestorové 
vnímanie) u jedincov, ktorí si zachovávajú schopnosť samostatne vykonávať väčšinu aktivít každodenného života.6
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Prvých päť dní sa odporúča 1 000 μg in-
tramuskulárne denne na doplnenie celote-
lových zásob, neskôr 500–1 000 μg 1-krát 
týždenne počas 2–3 mesiacov. V prípade 
potvrdenej malresorpcie je nutná doži-
votná liečba, obvykle 1 mg mesačne [6,24]. 

Možná je aj perorálna substitúcia, pre-
tože približne 1 % podaného vitamínu 
B12 sa vstrebáva pasívnou cestou (difú-
ziou). Tak aj v prípade pernicióznej ané-
mie alebo malresorpcie sa pri perorál-
nom podaní 1  000  μg denne vstrebe 
potrebných 10  μg (odporúčaná denná 
dávka je 2,4 μg, najmä ak v úvode dopl-
níme zásoby vitamínu B12 aj niekoľkými 
injekciami) [25].

V minulosti sa za štandardnú liečbu 
považovala parenterálna aplikácia, kým 
perorálna liečba bola vyhradená len pre 

pacientov, ktorí netolerovali injekcie 
alebo ich aplikácia nebola možná z iných 
dôvodov (napr. súčasná antikoagulačná 
liečba). 

V súčasnosti sa perorálna liečba po-
važuje za liečbu plne rovnocennú pa-
renterálnej terapii a navyše nezaťažuje 
pacienta dochádzaním na injekcie do 
zdravotníckeho zariadenia  [19,26]. Je 
však potrebné opäť zdôrazniť, že k do-
konalému vstrebávaniu a  dosiahnutiu 
adekvátnych koncentrácií je potrebné 
dodať vitamín B12 v dostatočnej dávke, 
teda 1 000 μg denne [27–30]. Na danú 
skutočnosť je potrebné upozorniť pa-
cienta, aby sa nerozhodol pre liečbu vý-
živovými doplnkami, ktoré takéto množ-
stvá neobsahujú. Problematika liečby 
vitamínom B12  je detailne spracovaná 

v  článku Vitamin B12  – proč, kdy a  jak?, 
uverejnenom v Súčasnej klinickej praxi 
v roku 2022 [19]. 

záver
•  Na deficit vitamínu B12  treba myslieť 

pri diferenciálnej dia gnostike celého 
radu neurologických ochorení a pri vý-
skyte často veľmi nešpecifických prí-
znakov, ako je únava, depresia, apatia 
a letargia.

•  Typickými neurologickými prejavmi 
deficitu vitamínu B12  je polyneuropa-
tia, meylopatia (funikulárna myelóza) 
a  encefalopatia, ktorá sa môže preja-
viť kognitívnou poruchou, hlavne po-
ruchami pamäti a pozornosti.

•  Normálna hladina celkového vita-
mínu  B12 v  sére nevylučuje jeho zá-

Tab. 3. Interpretácia laboratórnych nálezov pri deficite vitamínu B12 (upravené podľa [19,23]).

Norma Hraničné nálezy  
(vysoké riziko deficitu)

Jednoznačný  
deficit

celkový vitamín B12 (kobalamín) 200–1 000 ng/l 200–400 ng/l < 200 ng/l

aktívna forma vitamínu B12 
(holotranskobalamín)

> 50 pmol/l 35–50 pmol/l < 35 pmol/l

ng/l = pg/ml; V niektorých laboratóriach sú používané jednotky pmol/L, následne je potrebné použiť konverzný vzorec  
pmol/L × 1,355 = pg/mL. Normálna hodnota celkového vitamínu B12 je potom udávaná v rozmedzí 156–677 pmol/l  
(t. j. 211,4–917,3 pg/ml). Hraničné pásmo svedčiace pre vysoké riziko deficitu je od hodnoty 90 pmol/l).

Tab. 4. Laboratórne ukazovatele deficitu vitamínu B12 a faktory, ktoré môžu vplývať na ich hladiny.

Laboratórny parameter Faktory, ktoré môžu spôsobiť  
eleváciu hladín

Faktory, ktoré môžu spôsobiť  
pokles hladín

celkový vitamín B12 (kobalamín) nádorové ochorenie
autoimunitné ochorenia

obezita

vegetariánska/vegánska strava
metformín

inhibítory protónovej pumpy

aktívny vitamín B12

(holotranskobalamín)
chemoterapia

vegetariánska/vegánska strava

homocysteín deficit kyseliny listovej
menopauza, vyšší vek

deficit vitamínu B6 a B12

nadmerné užívanie doplnkov výživy s obsa-
hom cysteínu a metionínu

porucha obličkových funkcií
genetické faktory  

(MTHFR C677T; MTHFR A1298C)

diabetes mellitus 1. typu (v úvode ochorenia)

metylmalónova kyselina porucha obličkových funkcií
vyšší vek (nad 70 rokov)
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važný deficit, a to zvlášť vtedy, ak ide 
o hodnoty na dolnej hranici normy, t. j. 
v rozmedzí 200–400 ng/ l.

•  Väčšina neurologických symptómov 
deficiencie vitamínu B12  je zazname-
naná pri sérových hodnotách celko-
vého vitamínu B12 v pásme do 350 ng/ l. 

•  Dôležité je včasné stanovenie dia gnózy 
deficitu vitamínu B12, keďže pri dlhom ča-
sovom intervale medzi vznikom prvých 
príznakov a začiatkom liečby môžu u pa-
cienta vzniknúť ireverzibilné zmeny s re-
ziduálnym neurologickým deficitom.

•  Pri včasnom začatí liečby je prognóza 
pacientov veľmi dobrá a možnosť úpl-
ného uzdravenia je vysoko reálna.

•  Vzhľadom na nešpecifickosť symptó-
mov deficitu vitamínu B12  sa javí ako 
ideálna možnosť nielen vyšetrovanie 
symptomatických pacientov, ale aj skrí-
ningové vyšetrenie starších pacientov 
a v rizikových skupinách pacientov.

•  Suplementácia vitamínu B12  je dlho-
dobá, pričom perorálna liečba vyso-
kými dávkami vitamínu B12  (1  000  μg 
denne) je plne adekvátnou a  pre pa-
cienta výhodnejšou možnosťou liečby 
než intramuskulárna forma liečby.
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Príloha 1. Biochemická podstata významu vitamínu B12 pre nervový systém (autor ilustrácie M. Cibulka, 2024). 
CoA – koenzým A

A) Normálny 
stav.

B) Stav pri  
deficite   
vitamínu B12.
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Príloha 1 – pokračovanie. Biochemická podstata významu vitamínu B12 pre nervový systém .

Z biochemického pohľadu sa akceptujú dva základné patomechanizmy, ktoré pri deficite vitamínu B12 vedú k poruche  
nervových funkcií:
1. Narušenie metabolizmu jednouhlíkových zvyškov, do ktorého je zapojená okrem vitamínu B12 aj kyselina listová.
V metabolizme jednouhlíkových zvyškov zohráva dôležitú úlohu enzým metionínsyntáza, ktorá katalyzuje premenu homocysteínu na 
metionín pripojením metylového zvyšku. Zároveň dochádza k premene cirkulujúceho N5-metyltetrahydrofolátu na tetrahydrofolát. 
Metionínsyntáza využíva metyl-kobalamín ako donor jednouhlíkového zvyšku pre syntézu metionínu a súčasne regeneruje metyl-
kobalamín prenosom jednouhlíkového zvyšku z N5-metyltetrahydrofolátu, čím vzniká tetrahydrofolát. Tetrahydrofolát je (po získaní 
jednouhlíkového zvyšku od serínu) vo forme N5-N10-metyléntetrahydrofolátu nevyhnutný pre syntézu deoxytymidínmonofosfátu (ktorý 
je nevyhnutný pre syntézu DNA) metyláciou deoxyuridínmonofosfátu. Hlavný produkt reakcie, katalyzovanej metionínsyntázou  – 
esenciálna aminokyselina metionín – následne po premene na S-adenozylmetionín slúži ako zdroj jednouhlíkových zvyškov pre 
metyláciu: fosfatidyletanolamínu na fosfatidylcholín; noradrenalínu na adrenalín; DNA a histónov (čím je kontrolovaná expresia génov) 
a pri syntéze koenzýmu Q10. V tomto procese sa teda poskytuje jednouhlíková jednotka (metylová skupina) na syntézu DNA, RNA, 
neurotransmiterov, membránových fosfolipidov a myelínu.
2. Zníženie rýchlosti premeny metylmalonyl-CoA na sukcinyl-CoA.
Pri degradácii viacerých látok, vrátane aminokyselín valínu, izoleucínu a metionínu, cholesterolu a mastných kyselín s nepárnym počtom 
uhlíkov vzniká propionyl-koenzým A. Po karboxylácii sa propionyl-koenzým A premieňa na metylmalonyl-koenzým A a následne na 
sukcinyl-koenzým A činnosťou metylmalonylkoenzým-A-mutázy, ktorá je aktívna v mitochondrii. Ide o druhý enzým, ktorý vyžaduje 
vitamín B12 vo forme 5´-deoxyadenozylkobalamínu ako kofaktora. Výsledný produkt – sukcinyl-koenzým A sa môže následne zapojiť do 
Krebsovho cyklu a prispieť k získavaniu energie v mitochondrii. V prípade deficitu vitamínu B12 dochádza k hromadeniu metylmalonyl-
koenzýmu A, ktorý zásadne vplýva na metabolizmus lipidov v bunke. Ide predovšetkým o syntézu mastných kyselín s rozvetveným 
reťazcom, obsahujúcim metylové zvyšky. Takto nasyntetizované mastné kyseliny sú nevhodné pre výstavu myelínových obalov a vedú 
k demyelinizácii [2,3].
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Príloha 2. Štandardizovaný Mini Mental test Examination – MMSE.

Orientácia Počet bodov

Na každú otázku má pacient 10 sekúnd. Za každú správnu odpoveď je 1 bod.
1. Aký je dnes deň v týždni? (akceptuje sa iba správna odpoveď)
2. Aký je dnešný dátum? (± 1 deň)
3. Aký je mesiac? (± 1 deň)
4. Aké je ročné obdobie? (± 1 týždeň)
5. Aký rok je teraz? (akceptuje sa iba správna odpoveď)
6. V ktorom štáte sme? (akceptuje sa iba správna odpoveď)
7. V ktorom kraji sme? (akceptuje sa iba správna odpoveď)
8. V ktorom sme meste? (akceptuje sa iba správna odpoveď)
9. Ako sa volá táto budova? (akceptuje sa iba správna odpoveď)
10. Na ktorom poschodí budovy sa nachádzame? (akceptuje sa iba správna odpoveď)

0–1
0–1
0–1
0–1
0–1
0–1
0–1
0–1
0–1
0–1

Krátkodobá pamäť
11. Opakujte tieto slová: strom, okno, kniha (alebo citrón, kľúč, balón).
(Požiadajte pacienta, aby slová zopakoval. Posudzovateľ má vysloviť slová rýchlosťou 1 slovo za sekundu. Pri ťažkostiach 
možno zopakovať 5×. Pacient má na pokus 20 sekúnd na odpoveď. Za každú správnu odpoveď dostane 1 bod.)

0–1–2–3

Pozornosť a počítanie
12. Odpočítajte číslo 7 od čísla 100 (alebo hláskovanie slova POKRM odzadu).  
(Za každé správne odpočítanie je 1 bod. Po 5 odpočítaniach sa pacient zastaví. Možno opakovať 3×, ak sa pacient za-
staví. Na odpoveď má pacient minútu.)

0–1–2–3–4–5

Pamäť
13. Opakovanie slov z úlohy č. 11. Spomeňte si na slová, ktoré som vám povedal.  
(Pacient má na úlohu 10 sekúnd, 1 bod dostane za každú správnu odpoveď bez ohľadu na poradie slov.)

0–1–2–3

Vyššie kognitívne funkcie
14. Spoznanie a pomenovanie hodiniek.  
(Ukážte náramkové hodinky. Opýtajte sa pacienta: „Ako sa toto nazýva?“ Neakceptuje sa čas, budík a pod.)
15. Spoznanie a pomenovanie ceruzky. (Ukážte ceruzku. Opýtajte sa pacienta: „Ako sa toto nazýva?“ Neakceptuje sa pero.)
16. Opakovanie vety. „Nijaké keď a alebo ale“.
17. Porozumenie. Písomný 1-stupňový povel: „Zatvorte oči“.
18. Trojstupňový povel „Vezmite papier do pravej / ľavej ruky“. (Pravák berie papier ľavou rukou, ľavák pravou.) 
„Prehnite ho na polovicu“. „Hoďte ho na zem“. (1 bod je pridelený za každý správne splnený príkaz.)
19. Napísanie ľubovoľnej vety.  
Požiadajte pacienta, aby napísal nejakú vetu. Podajte mu papier a ceruzku. Časový limit je 30 sekúnd. Veta musí mať 
zmysel, chyby sa neberú do úvahy.
20. Obkreslenie dvoch obrazcov (podľa predlohy). Prienik dvoch päťuholníkov musí byť štvoruholník. Akceptuje sa 
pootočenie a krivé čiary. Počet pokusov je neobmedzený. Časový limit je 1 minúta.

0–1
 

0–1
0–1
0–1

0–1–2–3
 

0–1 
 

0–1

Výsledné skóre
30–25 bodov norma, bez poruchy kognitívnych funkcií
24–20 bodov mierna kognitívna porucha
19–10 bodov stredná kognitívna porucha
9–0 bodov ťažká kognitívna porucha

 
(Poledníková et al., 2006, s. 210; Hanisková, 2006, s. 333–336; Németh et al., 2009, s. 165–168)


