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Witamina By, (kobalamina), podobnie jak wszystkie poznane witaminy zawarte
w zywnosci, nalezy do zwiazkow niezbgdnych dla cztowieka i musi by¢ codziennie
dostarczana z pozywieniem w ilosciach odpowiednich, w zaleznosci od ich wieku
i stanu fizjologicznego. Powszechnie uzywane nazwy — witamina By, lub kobalami-
na obejmuja grupe zwiazkow nazwanych korynoidami, ktére w czasteczce zawieraja
pier§cien koryny (tetrahydropirolu), atom kobaltu oraz nukleotyd dimetylobenzo-
imidazolowy. W organizmie czlowieka aktywnymi biologicznie zwiazkami z tej
grupy sa: metylokobalamina, deoksyadenozylokobalmamina i hydroksykobalamina.
Syntetyczna pochodna — cyjankobalamina, z uwagi na jej trwato$¢ i zdolnos¢ prze-
miany do form aktywnych, jest wykorzystywana jako sktadnik suplementow diety
i preparatow do iniekcji zalecanych w leczeniu anemii ztosliwej (1).

Metylokobalamina bierze udzial w powstawaniu kwasu tetrahydrofoliowego — ak-
tywnej formy folianow i przy jego wspotudziale uczestniczy w remetylacji homo-
cysteiny do metioniny. Jest takze donorem grup metylowych w procesie metylacji
bialek centralnego uktadu nerwowego tworzacych ostonki mielinowe. Uczestniczy,
jako koenzym w przemianach kwasu foliowego do kwasu 5,10-metylenotetrahydro-
foliowego, ktory jest niezbedny w syntezie DNA i RNA. Wazny jest rowniez udziat
metylokobalaminy i deoksyadenozylokobalaminy w procesie dojrzewania prekur-
soréw krwinek czerwonych i biatych oraz w syntezie hemoglobiny. 5’-deoksyade-
nozylokobalamina uczestniczy ponadto w przemianie metylomalonylokoenzymu
A do bursztynylokoenzymu A, w reakcjach przemian tluszczow, weglowodandw
1 bialek oraz w wytwarzaniu z nich energii, a takze w reakcjach utleniania kwasoéw
thuszczowych i rozktadzie niektorych rozgatezionych aminokwasow (1, 2).

Wchlanianie witaminy B, z pozywienia i jej transport

Witamina B, w produktach spozywczych pochodzenia zwierzgcego wystepuje
w postaci kompleksow z biatkami. W takiej formie dostaje si¢ do zotadka, gdzie



858 J. Biernat, M. Bronkowska Nr 4

w kwasnym $rodowisku, w obecnosci pepsyny uwalniana jest wolna kobalamina,
ktora nastepnie taczy si¢ z glikoproteing R wydzielana przez $linianki i komoérki
btony sluzowej zotadka. Kompleksy te moga powstawaé zarowno w Srodowisku
kwasnym, jak i lekko zasadowym przy pH 2—8. Rozktad komplekséw kobalaminy
z biatkiem R nastgpuje pod wpltywem enzymow soku trzustkowego — gtdwnie prote-
az: trypsyny i chymotrypsyny. Wolna kobalamina taczy si¢ w jelicie cienkim z czyn-
nikiem wewngtrznym, nazywanym takze czynnikiem IF (Intrinsic Factor) przy pH
3-9. Czynnik IF jest glikoproteina, ktéra zawiera 15% weglowodandéw/mg biatka
1 wydzielany jest przez komorki oktadzinowe btony sluzowej zotadka, a jego synteza
pobudzana jest przez obecnos$¢ pokarmu w zotadku. Proces ten jest prawdopodobnie
stymulowany przez mechanizmy hormonalne. Dowiedziono, ze wiele substancji
moze zmniegjszac lub nasila¢ wydzielanie czynnika IF. Do inhibitoréw naleza m.in.
atropina, antagonisci receptora histaminowego H,, natomiast aktywatorami sq m.in.
insulina, histamina, pentagastryna. Czynnik IF moze wiaza¢ 30 pg kobalaminy/mg
biatka. Kobalamina wchlania si¢ w cz¢sci dystalnej jelita kretego, gdzie w blonie
sluzowej obecny jest swoisty receptor dla kompleksu: IF — kobalamina. Struktura
tego receptora zostata dobrze poznana, ale mechanizm wiazania si¢ kompleksu do
receptora nie zostat do konca wyjasniony. W procesie tym uczestnicza jony wapnia
(1, 3). Receptor uwalnia kobalaming z potaczenia z czynnikiem IF i jest ona transpor-
towana przez naczynia wlosowate kosmkow jelitowych do krwiobiegu. Mechanizm
tego procesu takze nie zostat w petni poznany. W krwi kobalamina nie wystepuje
w stanie wolnym, a laczy si¢ z specyficznymi biatkami transkobalaminami: I, II,
III. Transkobalamina II jest biatkiem transportujacym kobalaming do tkanek, m.in.:
watroby, nerek, tozyska. W stanach niedobordéw tego bialka stwierdza si¢ podwyz-
szony poziom kwasu metylomalonowego i homocysteiny w moczu. Witamina B,
wydalana jest gtéwnie z katem (3, 4).

Przyczyny niedoborow witaminy B,

Niedobory witaminy B, moga ujawnia¢ si¢ na skutek:

* niezbilansowania podazy witaminy B, w calodziennym pozywieniu z zapotrze-
bowaniem organizmu z powodu braku w diecie wystarczajacych ilosci produktow
spozywczych pochodzenia zwierzecego;

 zaburzen wchlaniania i wydalania tej witaminy wynikajacych z przebiegu wielu
schorzen lub gastrektomii;

* interakcji pomigdzy witaming B, a przyjmowanymi przewlekle lekami.

Aktualne polskie normy spozycia witaminy B;, na poziomie §redniego zapotrze-
bowania wynosza dla zdrowych, dorostych kobiet i m¢zczyzn — 2 pg/dobe i sa zgod-
ne z normami dla oséb dorostych przyjetymi w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie

oraz w wigkszosci krajow europejskich (5).

Kobalaminy wystgpuja w produktach spozywczych pochodzenia zwierzgcego

i najwigksze ich ilosci zawieraja: watroba zwierzat rzeznych (25—110 pg/100 g, ryby

(1-24,0 ng/100 g), mleko i produkty mleczne (0,3 -2,6 ng/100 g), jaja (1,6 ng/100 g)

imigso (0,7—1,3 png/100 g) (6). Wchtania si¢ ok. 50% witaminy By, z ilo$ci zawartej

w pozywieniu (1). Udziat poszczegdlnych grup produktow w pokryciu dziennego

zapotrzebowania na witaming By, jest nast¢pujacy: mleko i produkty mleczne — 36%;
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migso i jego przetwory — 34%; ryby — 16% w racjach pokarmowych mezczyzn oraz
22% w racjach kobiet (7).

Pobranie witaminy By, z catlodziennym pozywieniem w réznych krajach waha
si¢ w szerokich granicach i zalezy glownie od warunkéw socjoekonomicznych oraz
zwyczajow zywieniowych, przy czym najnizsze jest w krajach gospodarczo stabo
rozwinigtych. Gertig i Przystawski (8) podaja, ze zawarto$¢ kobalaminy w przecigt-
nej racji pokarmowej réznych krajow miesci si¢ w granicach od 5 do 15 ng/dzien,
przy czym w krajach rozwijajacych wynosi od 0,5 do 2,0 pg/dzien (8). Henderson
1 wspotpr. (7) zbadali, ze w Wielkiej Brytanii §rednie dzienne spozycie tej witaminy
wynosi 6,5 ug w racjach pokarmowych me¢zczyzn i 4,8 pg w racjach kobiet. Ocenili
takze, ze 0,5% populacji m¢zczyzn i 1% populacji kobiet dostarcza ten sktadnik
odzywczy w ilosciach nizszych od zalecanej normy. Wedtug badania WOBASZ
prowadzonego w latach 2003 —2005 w probie losowej mieszkancoéw naszego kraju,
w wieku 20— 74 lat, Srednie pobranie witaminy By, z pozywieniem w$rod mezczyzn
wynosito 5,9 pg/dzien, a wsrod kobiet 3,3 pg/dzien (9).

Trudnosci z realizacja zapotrzebowania na ta witaming obserwuje si¢ gtdéwnie
wsrod osob starszych. Sa one wynikiem wystgpujacego czgsto w tych grupach spote-
czenstwa niedozywienia ogolnego, ktdrego przyczyna moga by¢ codzienne trudnosci
z przygotowywaniem urozmaiconych positkéw lub niechg¢ ich spozywania. Moga
one takze by¢ spowodowane wystepujacymi w tym okresie zycia przewleklymi
schorzeniami, nasilajacymi zaburzenia trawienia i wchtaniania, charakterystyczne
dla zmian fizjologicznych zwiazanych z procesem starzenia si¢ organizmu. W ba-
daniach cytowanych przez Andresa i wspotpr. (10) wykazano, ze niedostateczna
podaz tej witaminy ponizej 2 pg/dzien stwierdza sig¢ u ponad 50% ludzi starszych
mieszkajacych w USA, a liczba takich osob wzrasta wérdd przebywajacych w za-
ktadach opieki zdrowotnej. Ryan-Harshman (11) podaje, ze u 20% ludzi po 50 r.
zycia wystepuja niedobory witaminy By,, a u 60% niedobory te wynikaja z zaburzen
wchtaniania tej witaminy.

Z tego wzgledu zaleca sig, aby u ludzi starszych rutynowo prowadzona byta diag-
nostyka zaréwno w kierunku wykrywania niedoboréw witaminy By, oraz ich przy-
czyn. Po ich stwierdzeniu, lekarz podejmuje decyzje¢ czy konieczne jest podjgcie
leczenia preparatami do iniekcji czy tylko zalecenie spozywania produktow, ktore
sa jej bogatym zrédtem oraz przyjmowania suplementéw diety zawierajacych odpo-
wiednie dawki tej witaminy lub suplementéw wielowitaminowych (12).

W przebiegu przewlektych schorzen, gtownie przewodu pokarmowego, dochodzi
do ujawnienia si¢ standw zapalnych btony §luzowej zotadka i jelit, az do jej zaniku,
nastgpuje czgsto obnizenie kwasowosci soku zotadkowego, a te dolegliwoséci hamuja
syntezg zarowno biatka R jak i czynnika IF, co ogranicza wchtanianie z pokarmow
witaminy By, i to zar6wno u ludzi starszych, jak i mtodych. Niedobory witaminy
B, moga wystapi¢ w zaburzeniach wydzielniczych trzustki, w celiakii, w chorobie
Lesniewskiego—Crohna, w chorobach zapalnych jelit, po resekcjach zotadka i jelit
(13). W ostatnich latach coraz czg$ciej zwraca si¢ uwage na powigzanie wystgpowa-
nia niedoboréw witaminy B,, z zakazeniem Helicobacter pylori. Kaplan i wspotpr.
(14) stwierdzili, ze sposrod 138 0sob z niedoborem witaminy By, u 56% wykryto
H. pylori. Przeprowadzona eradykacja infekcji spowodowata wzrost stezenia tej
witaminy w surowicy krwi u 40 % badanych.



860 J. Biernat, M. Bronkowska Nr 4

Podobnie jak u ludzi starszych takze wsrod wegetarian, a szczegdlnie wegan,
moga ujawnic sig skutki niedoboréw witaminy B;,. Weganie nie spozywaja zadnych
produktéw pochodzenia zwierzecego, a rosliny nie syntetyzuja witaminy By,, ani
jej nie potrzebuja, ani tez nie magazynuja. U ludzi zywiacych si¢ w taki sposob od
wielu pokolen wyksztalcaja si¢ genetycznie uwarunkowane mechanizmy, dzigki
ktérym organizm wykorzystuje nawet niewielkie ilosci tej witaminy. Alternatyw-
nym jej zrodtem jest synteza w jelitach przez bakterie. Sladowe ilosci bakterii syn-
tetyzujacych kobalaminy moga znajdowac¢ si¢ na produktach roslinnych jako ich
zanieczyszczenie. Laktoowowegetarianie i laktowegetarianie dostarczaja potrzebne
organizmowi ilo$ci tej witaminy z mlekiem, serami, jajkami. U wielu $cistych we-
getarian istnieje konieczno$¢ zastosowania suplementacji diety preparatami doust-
nymi zawierajacymi odpowiednie dawki witaminy B,, jeszcze przed wystapieniem
hematologicznych i neurologicznych skutkéw jej niedoborow (13, 15).

Niedobory witaminy B;, moga si¢ ujawni¢ podczas przewleklego przyjmowania
niektérych lekéw doustnych, ktore niekorzystnie zmieniaja jej wchianianie i bio-
dostepnos¢. Najczesciej stwierdza si¢ takie oddziatywanie podczas przyjmowania:
antagonistow receptora histaminowego H, (cymetydyna, ranitydyna), lekow stoso-
wanych w chorobach zapalnych jelit (sulfasalazyna), inhibitoréw pompy protonowe;j
(omeprazol, pantoprazol, lansoprazol,), kwasu acetylosalicylowego, kwasu p-amino-
salicylowego, antybiotykow, kolchicyny, tlenku azotu oraz biguanidow, a szczegdlnie
metforminy (1, 16).

Wplyw tego ostatniego leku na powstawanie niedoboréw witaminy B;, zastuguje
na szersze omowienie z racji tego, ze jest on stosowany powszechnie w leczeniu
cukrzycy typu 2, w monoterapii lub w leczeniu skojarzonym z innymi hipogli-
kemikami doustnymi, a takze z insulina. Zalecany jest chorym do przyjmowania
w réznych dawkach i przyjmowany najczesciej przez dhugi okres. Zaleca si¢ go na
0g061 bez wezesniejszej kontroli wskaznikow niedoboru witaminy B, i bez uwzgled-
nienia wystepowania czynnikow, ktore taki niedobor mogty wywotaé. Od wielu juz
lat ukazuja si¢ publikacje w ktdérych klinicysci sygnalizuja, ze u 10—30% chorych
z cukrzyca typu 2, leczonych metforming, stwierdza si¢ istotne obnizenie st¢zenia
w surowicy krwi witaminy B,,, holotranskobalaminy II, a takze kwasu foliowego,
chociaz nie u wszystkich chorych spadek stezenia folianow jest istotny (17, 18, 19).
U niektérych chorych prowadzi to w efekcie do wzrostu stezenia kwasu metyloma-
lonowego i homocysteiny w surowicy krwi (19, 20, 21, 22). Wzrost stezenia homocy-
steiny w surowicy krwi chorych leczonych metformina, jak wykazali Mohammadi
i wspolpr. (21) mozna ograniczy¢ przez suplementacje diety preparatami witaminy
By, i/lub kwasu foliowego. Jest to wazne z uwagi na udowodnione miazdzycogenne
dziatanie podwyzszonego stezenia homocysteiny w krwi.

Mechanizm niekorzystnego wptywu metforminy na wchtanianie witaminy By,
nie jest do konca wyjasniony. Prawdopodobnie niedoboér tej witaminy moze by¢
powodowany przerostem flory bakteryjnej jelit obserwowanym u chorych na cuk-
rzyce, a nasilanym przez przyjmowanie leku z powodu zmniejszania si¢ motoryki
jelit, lub ostabienia wchianiania glukozy (17). Inne badania wykazaty, ze metformina
ma niekorzystny wptyw na blonowe receptory wychwytu czynnika IF zalezne od
jondéw wapniowych (22). Bauman 1 wsp6tpr. (17) udowodnili, ze suplementacja diety
chorych leczonych metforming preparatami wapnia (1,0 g/dzien przez 3 miesiace)
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istotnie zwigkszata st¢zenie holotranskobalaminy II w surowicy. Obecno$¢ jonow
wapniowych jest niezb¢dna przy taczeniu si¢ czynnika wewngtrznego z receptorami
na powierzchni komorek jelita. Metformina konkuruje z wapniem w wiazaniu si¢
z tymi receptorami. Niedobory wapnia sa powszechne w wielu grupach spoteczen-
stwa, szczegdlnie wsrdd osob nie spozywajacych mleka i jego przetworow. Autorzy
cinie stwierdzili w swoich badaniach przerostu bakterii jelitowych u chorych i uwa-
7aja, ze nie jest to najwazniejszy mechanizm zmniejszania sig st¢zenia witaminy By,
w krwi podczas terapii metformina.

Nie zdiagnozowany wczes$nie niedobdr witaminy B,, z nieujawnionymi jesz-
cze objawami hematologicznymi, moze u chorych wywota¢ powazne zaburzenia
neurologiczne wynikajace uszkodzenia funkcji centralnego i obwodowego uktadu
nerwowego. Neuropatia obwodowa moze by¢ mylnie zdiagnozowana jako neuropatia
cukrzycowa, a nie rozpoznanie przyczyny moze spowodowaé dalsze uszkodzenia
funkcji centralnego uktadu nerwowego (23). Niedobor witaminy By, jest istotnie
zalezny od czasu przyjmowania leku. Marar i wspolpr. (18) wykazali, ze wigksza
liczba chorych z niedoborem tej witaminy jest obserwowana wérdd przyjmujacych
lek dtuzej niz 5 lat.

Nasilenie niedoboru prawdopodobnie zalezy takze od dawki metforminy, cho-
ciaz nie zostato to jednoznacznie potwierdzone (20, 23). Zwraca si¢ jednak uwagg,
ze istotne hipoglikemiczne dziatanie metforminy , a takze brak spadkow glukozy
oraz korzystny wptyw na uklad sercowo-naczyniowy i profil lipidowy tego leku
przemawiaja za tym, aby nie przerywac leczenia mimo ujawnienia si¢ niedoboru
witaminy By, (23).

Reinstatler i wspolpr. (24) zbadali, ze podczas dtugotrwatego przyjmowania met-
forminy konieczna jest suplementacja diety preparatami doustnymi witaminy B;,,
poniewaz jej spozycie tylko z calodziennym pozywieniem nie jest skuteczne w li-
kwidowaniu niedoboré6w wywotanych dziataniem leku. Uwazaja oni, ze dawki wita-
miny By, w suplementach diety powinny by¢ wyzsze niz 6 ug/dzien, czyli powinny
przewyzsza¢ ilosci na ogél zawarte w preparatach wielowitaminowych. Philipsen
1 wspotpr. (25) wykazali jednak, ze czgstos¢ wystepowania niedoboru witaminy
By, byla istotnie nizsza nawet u chorych, ktérzy stosowali suplementacje¢ diety pre-
paratami wielowitaminowymi. Bell i wspotpr. (23) proponuja chorym na cukrzyce
leczonym przez wiele lat metformina podawanie witaminy B;, przynajmniej raz
w roku w iniekcji domigéniowej. Sugeruja takze, suplementacje diety preparatami
wapnia, ktory jest niezbedny do przyswajania witaminy B;,, a jednocze$nie moze
zmniejszy¢ dolegliwosci zwiazane z ubocznym dziataniem leku wywotujacym luzne
stolce 1 biegunki.

Skutki niedoboréw witaminy B,

Kliniczne objawy niedoboru witaminy B;, ujawniaja si¢ po kilku latach od wy-
stapienia zaburzen wchlaniania lub braku jej w pozywieniu. Poczatkowo do$¢ dtu-
g0 stezenie tej witaminy w osoczu miesci si¢ w granicach norm fizjologicznych
(powyzej 400 pg/cm?). W pdzniejszym okresie moze si¢ obniza¢, a wzrastaja do$é
znacznie st¢zenia w surowicy krwi homocysteiny i kwasu metylomalonowego, ktore
obecnie uznawane sa za czulsze wskazniki awitaminozy B;,. Objawy neurologiczne,



862 J. Biernat, M. Bronkowska Nr 4

hematologiczne i psychiatryczne ujawniaja si¢ po utracie ponad 90% zapasow tej
witaminy zgromadzonych w watrobie (26).

Niedobor witaminy B, wywotuje przede wszystkim zmiany neurologiczne, ktore
sa wynikiem zwyrodnienia rdzenia kregowego, neuropatii obwodowej, neuropatii
nerwu wzrokowego oraz otgpienia. Objawy neurologiczne charakterystyczne dla tej
awitaminozy to: dr¢twienie i mrowienie rak i nog, parestezje, zniesienie odruchow
rozciagowych migsni. Sa one bardzo podobne do objawoéw charakterystycznych dla
neuropatii obwodowej wystepujacej u ludzi starszych i nie kojarzonej z niedoborem
kobalaminy. Objawy wynikajace z awitaminozy B;, ujawniaja si¢ nagle i wystepuja
poczatkowo w obrebie dtoni, a nastepnie obejmuja rézne odcinki konczyn dolnych
i gérnych (27).

Zmiany hematologiczne spowodowane niedoborem witaminy B;, okreslane sa
jako anemia ztoéliwa lub niedokrwistos¢ Addisona— Biermera. W obrazie krwi ob-
serwuje si¢ nadmierng segmentacj¢ wielojadrzastych leukocytéw, obecne sa duze,
owalne erytrocyty, wystepuja: leukopenia, trombocytopenia. W osoczu obserwuje
si¢ podwyzszone stezenie bilirubiny i zwigkszona aktywnos$¢ dehydrogenazy mle-
czanowej. W szpiku kostnym wystepuja zmiany megaloblastyczne. Zmiany te sa
podobne do skutkéw niedoboru folianow (26).

W nieleczonej awitaminozie B,,, przy podwyzszonym stgzeniu homocysteiny,
moga si¢ nasila¢ niekorzystne zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym wynika-
jace z postepujacych zmian miazdzycowych. Oprocz tego charakterystyczne jest
silne ostabienie organizmu, stany zapalne j¢zyka i btony §luzowej jamy ustnej, sto-
sunkowo rzadko moze si¢ ujawni¢ z6ttaczka. U chorych moga wystgpowac i nasila¢
si¢ stopniowo: demencja, zaburzenia pamigci, upos$ledzenie umystowe, depresja,
psychozy i halucynacje, zaburzenia widzenia (1,10, 11, 26).

Metody zapobiegania i leczenia utajonych niedoboréw witaminy B,,
oraz anemii zlosliwej

Metody postgpowania w leczeniu niedoboréw witaminy B, sa zréznicowane
i zaleza od ich przyczyn. Jesli niedobor ten wynika z niskiej podazy tej witaminy
W pozywieniu, co jest mozliwe u ludzi starszych lub wegetarian, konieczne jest
zalecenie wprowadzenia do diety tych produktéw, ktore zawieraja witaming B,
oraz ewentualng suplementacj¢ diety doustnymi preparatami w réoznych dawkach,
dopasowanych do nasilenia niedoboru i ewentualnych jego objawow. W suplemen-
tach diety zawartosci witaminy By, sa bardzo zréznicowane od 5 do 50 pg/dzien,
natomiast dawki terapeutyczne w lekach sa wyzsze od 50 do 5000 pg/dzien, poda-
wane w dawce jednorazowej lub podzielonej. Doustne preparaty zawierajace ta wi-
taming moga by¢ stosowane takze przy zaburzeniach jej wchlaniania wynikajacych
z interakcji z réznymi lekami nie obnizajacymi kwasowosci soku zotadkowego (2).
Dharmarajan i wspotpr. (26) sugeruja, aby kazdy niedobor witaminy B, poczatko-
wo korygowany byt domig$niowo, a nastgpnie jesli to mozliwe nalezy wprowadzac
preparaty doustne Iub donosowe. Zawsze jednak kiedy przyczyna niedoborow sa:
stany zapalne btony $luzowej zotadka i1 brak czynnika IF, a w konsekwencji zanik
wchtaniania tej witaminy, konieczne jest leczenie wylacznie preparatami domigs-
niowymi cyjankobalaminy. Poczatkowo w iniekcji stosuje si¢ dawke 1000 pg/dzien
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przez ok. 7 dni, nastgpnie taka dawke podaje si¢ raz w tygodniu przez ok. cztery
tygodnie i po uzyskaniu poprawy stezenia witaminy B, w surowicy krwi stosuje
si¢ leczenie podtrzymujace, do konca zycia podajac chorym preparaty domig§niowo
w dawkach 100—1000 pg/ miesiac.

Podsumowanie

Z uwagi na istotne znaczenie dla zachowania prawidtowych funkcji uktadu ner-
wowego, krwiotwdrczego, sercowo-naczyniowego odpowiedniego wysycenia or-
ganizmu witaming By, konieczne jest codzienne jej dostarczanie z urozmaiconymi
positkami zawierajacymi produkty pochodzenia zwierzgcego. Niedobory tej wita-
miny moga by¢ wynikiem zaburzen jej wchlaniania ujawniajacych si¢ w procesie
starzenia si¢ organizmu, w przebiegu réznych schorzen, ale takze jako skutek inter-
akcji pomigdzy przyjmowanymi przewlekle lekami a sktadnikami pozywienia. Od
kilkunastu juz lat niepok6j naukowcow budzi niekorzystny wptyw metforminy na
wchianianie witaminy By,. Jest to obecnie lek podstawowy w monoterapii i terapii
skojarzonej z innymi lekami przeciwglikemicznymi oraz z insuling, stosowany u co-
raz wigkszej grupy chorych na cukrzyceg typu 2. Liczba chorujacych na to schorzenie
z kazdym rokiem si¢ powicksza i mimo do$¢ duzej dostepnej juz wiedzy dotyczacej
niedoboréw witaminy B, w czasie dlugotrwatego leczenia metforming dotychczas
nie przyjeto zalecen suplementacji diety chorych preparatami doustnymi tej wita-
miny zanim ujawnia si¢ kliniczne objawy niedoborow.

J. Biernat, M. Bronkowska

INTERACTIONS WITH DRUGS — A SIGNIFICANT INDICATION FOR DIETARY
VITAMIN B, SUPPLEMENTATION
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