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Abstract
The research into supplementing deficiencies of vitamins B1, B6 and B12 in the form of synthetic exogenous vita-
mins seems to be an interesting direction in the prevention of serious diseases of the nervous and cardiovascu-
lar systems, as well as  anemias. The intake of B-vitamins cannot only prevent the onset of serious diseases such 
as heart attacks and strokes but is also useful in the prevention and treatment of symptoms such as cataracts, 
peripheral neuropathy, the support of many enzyme processes and individual immunity of the human body. 
Regular intake of vitamins B1, B6, B12 can prevent dementia and Alzheimer's disease, peripheral neuropathies, 
some cardiovascular diseases, seems to protect against autoimmune diseases and cancer, prevents or cures 
diseases such as Beri-Beri, already forgotten and put into the annals of medical history, but is it right?
Keywords: Thiamine, Kobalamin, Pyridoxine, Beri-Beri, pelagra, peripheral neuropathy.

Streszczenie
Badania nad uzupełnianiem niedoborów witamin B1, B6 i B12 w postaci syntetycznych witamin egzogennych 
wydają się stanowić ciekawy kierunek w obszarze zapobiegania ciężkim chorobom układu nerwowego oraz 
krążenia, a także niedokrwistościom. Przyjmowanie witamin z grupy B nie tylko może zapobiegać występo-
waniu groźnych chorób, takich jak zawał serca czy udar mózgu, lecz sprawdza się też w prewencji i leczeniu 
objawów zaćmy, neuropatii obwodowych, wspiera wiele procesów enzymatycznych oraz odporność osobni-
czą organizmu ludzkiego. Przyjmowanie regularne witamin B1, B6, B12 może zapobiegać demencji i choro-
bie Alzheimera, neuropatiom obwodowym, niektórym chorobom układu krążenia. Wydaje się też, że chroni 
przed chorobami autoimmunologicznymi i nowotworami, zapobiega lub leczy choroby takie jak beri-beri, 
zapomniane i wkładane już do annałów historii medycyny, ale czy słusznie?
Słowa kluczowe: tiamina, kobalamina, pirydoksyna, beri-beri,  neuropatia obwodowa.

Wprowadzenie
Korzyści ze wzbogacania diety przez stoso-

wanie syntetycznych witamin z grupy B wynikają 

z ich dobroczynnego wpływu na funkcje organi-

zmu, zarówno na poziomie molekularnym, jak 

i biochemicznym, w odniesieniu do poprawy 

sprawności intelektualnych, w kontekście profi-

laktyki i leczenia chorób cywilizacyjnych takich 

jak: cukrzyca, choroba nowotworowa i niedo-

krwienna mięśnia sercowego, depresja. Wzboga-

canie diety poprzez stosowanie witamin egzogen-

nych (syntetycznych) z grupy B zapoczątkowano 

w krajach wysoko rozwiniętych, a poczynione 

wieloletnie obserwacje wykazują ich korzystne 

działanie profilaktyczne i lecznicze w chorobach 

układu nerwowego przez poprawę przewodnictwa 

nerwowego, usprawnienie funkcji kognitywnych, 

zastosowanie w leczeniu migreny. Opisane niżej 

witaminy mają działanie przeciwzapalne i im-

munomodulujące, dlatego z powodzeniem mogą 
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być stosowane w leczeniu wspomagającym cho-

rób autoimmunologicznych, schorzeń skóry oraz 

stanowią czynnik przeciwstarzeniowy. Przyjmo-

wanie tych witamin jest szczególnie ważne u osób 

starszych, chorych dializowanych oraz pacjentów 

po operacjach na przewodzie pokarmowym lub 

u osób ze skłonnością do choroby wrzodowej żo-

łądka, a także alkoholików. Stanowią one jeden 

z wielu „biochemicznych antystresorów”, reduku-

jących niepożądane skutki nie tylko stresu w życiu 

codziennym, ale również tworzą przeciwwagę dla 

stresu oksydacyjnego w komórkach, pełniąc rolę 

przeciwutleniaczy niwelujących działania „wy-

miataczy wolnych rodników”, takich jak np. tle-

nek azotu. Ich działania przeciwbakteryjne i prze-

ciwzapalne znajdują zastosowanie w profilaktyce 

i leczeniu sepsy. 

Witamina B1 
(tiamina; ang. Thiamin)

 Witaminę B1 odkryto w 1897 r. Tiamina sta-

nowiła pierwszą, wyizolowaną witaminę z grupy 

B. Gerrit Grijns, protoplasta badań nad chorobą 

beri-beri, próbował w 1901 r. wyodrębnić skład-

nik odżywczy odpowiedzialny za wywołanie cho-

roby; po kilku latach wyizolował tiaminę. Aktu-

alne badania nad uzupełnianiem niedoborów za 

pomocą m.in. syntetycznych witamin związane są 

z ich zastosowaniem w hamowaniu angiogenezy 

nowotworowej. Stosowanie witaminy B1 pro-

wadzi do zahamowania proliferacji naczyń, np. 

w nowotworach poprzez stymulowanie prolifera-

cji ludzkich komórek progenitorowych śródbłon-

ka i hamowanie apoptozy przez wzmocnienie za 

pośrednictwem PKB/Akt [1]. 

Kinaza białkowa B (PKB/Akt) jest serynowo-

-treoninową kinazą białkową – mediatorem szla-

ku PI3K. Składa się z trzech postaci estrowych: 

monofosforanu tiaminy (TMP), pirofosforanu 

tiaminy (TPP), trifosforanu tiaminy (TTP). Osią-

ga pełną aktywność po fosforylacji przy drugiej 

kluczowej reszcie, S473, przez członków rodziny 

kinaz związanych z PI3K mTORC2 lub DNA-PK; 

w zależności od zastosowanego bodźca. Pozwala 

to tej ważnej kinazie uczestniczyć w karcynoge-

nezie, a także w wielu procesach fizjologicznych,  

takich jak embriogeneza, rozwój tymocytów, różni-

cowanie adipocytów, homeostaza glukozy [2]. 

Wzór sumaryczny C12H17N4OS1

Rysunek 1. Wzór biochemiczny tiaminy. Źródło: 

Wikipedia2

Funkcja witaminy B1 w organizmie:

• pobudza wydzielanie hormonów gonadotro-

powych;

• uczestniczy w przemianie węglowodanów;

• bierze udział w cyklu Krebsa;

• działa przeciwbólowo oraz przyspiesza gojenie 

się ran;

• wykazuje właściwości wymiatacza wolnych 

rodników;

• jest stosowana w leczeniu zaburzeń układu 

nerwowego (prawdopodobnie bierze udział 

w przewodnictwie nerwowym) oraz objawów 

wtórnych choroby alkoholowej. 

Prawidłowe stężenie w surowicy krwi 
oraz zapotrzebowanie dobowe 

Prawidłowa wartość stężenia witaminy B1 wy-

nosi ok. 0,5–1,3 mg/100 ml. Natomiast zapotrze-

bowanie dobowe dla mężczyzn to 1,2 mg, a kobiet 

– 1,1 mg. Zgodnie z najnowszymi wytycznymi 

zaleca się przejmowanie 0,1 mg (miligramów) tia-

miny/MJ (milidżuli) lub 0,4 mg/1000 kcal dzien-

nie dla wszystkich dorosłych. Zalecenia spożycia 

1 https://pl.wikipedia.org/wiki/Witamina_B1
2 https://pl.wikipedia.org/wiki/Witamina_B1
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są związane z zapotrzebowaniem organizmu na 

energię. Tiamina rozpuszcza się w wodzie, a na jej 

wchłanianie może mieć wpływ spożywanie herba-

ty i kawy (pokarmów bogatych w kofeinę i teobro-

minę), a nawet czekolady. 

Tabela 1. Zapotrzebowanie dobowe na witaminę B1
3

DzieciDzieci
od 1. do 3. r.ż. – 0,5 mg
od 4. do 6. r.ż. – 0,6 mg
od 7. do 9. r.ż. – 0,9 mg

Dzieci starsze i nastolatki Dzieci starsze i nastolatki 
dziewczęta od 10. do 12. r.ż. – 1 mg

chłopcy od 10. do 12. r.ż. – 1 mg
dziewczęta od 13. do 18. r.ż. – 1,1 mg

Osoby dorosłe 
mężczyźni – 1,2 mg 

kobiety – 1,1 mg
kobiety w ciąży – 1,4 mg

kobiety karmiące – 1,5 mg

Objawy niedoboru tiaminy, interakcje 
i leczenie hipowitaminozy

Choroba beri-beri powoduje redukcję pro-

dukcji energii mitochondrialnej ATP i NADPH 

z wytworzeniem kwasicy mleczanowej, spowo-

dowanej zwiększoną produkcją kwasu mleko-

wego i zmniejszoną syntezę neuroprzekaźników 

(np. acetylocholiny, glutaminianu, asparaginianu 

i GABA). W wyniku powstałego deficytu energe-

tycznego zaobserwowano wystąpienie objawów 

z OUN (ośrodkowego układu nerwowego) i ukła-

du sercowo-naczyniowego. Choroba rozpozna-

wana jest obecnie najczęściej u alkoholików (za-

burzenie wchłaniania tiaminy w jelitach, chorzy 

z kwasicą mleczanową), poza tym u osób niedo-

żywionych i wyniszczonych oraz u pacjentów po 

operacjach w obrębie przewodu pokarmowego 

lub leczonych intensywnie furosemidem (u cho-

rych z niewydolnością nerek dializowanych w sta-

dium krytycznym, u chorych z zastoinową niewy-

dolnością serca). Opisano trzy rodzaje choroby: 

suchą, mokrą i piorunującą, będące następstwem 

zaburzonego metabolizmu węglowodanów wsku-

tek niedoboru tiaminy oraz gromadzenia się mle-

czanów i pirogronianu – procesów prowadzących 

do kwasicy mleczanowej. 

Suplementacja tiaminy wywołuje pozytywną 

i szybką reakcję leczniczą, zwłaszcza w posta-

ci piorunującej, a w encefalopatii alkoholowej 

zwiększenie rezultatów zaobserwowano z jedno-

czesną suplementacją magnezu. 

W leczeniu choroby beri-beri zalecane dobo-

we dawki to 50–100 mg dożylnie u dorosłych, na-

stępnie 10 mg /dobę dożylnie przez około tydzień, 

w ramach kontynuacji redukuje się dawkę dzien-

ną do dawki 3–5 mg dożylnie przez co najmniej 

6 tygodni. 

W przypadku niedoboru tiaminy u niemowląt 

początkowa dawka dożylna jest mniejsza i wynosi 

25–30 mg, a następnie dawki domięśniowe i do-

ustne są takie same jak u dorosłych [3]. Leczenie 

pacjentów z wczesnym stadium zespołu Wernic-

kego-Korsakowa za pomocą tiaminy powinno 

odbywać się na drodze podania podskórnego lub 

dożylnego w dawce 50–100 mg dwa razy na dobę. 

Następnie witaminę należy podawać doustnie 

przez kilka tygodni. 

Poza tym tiamina stosowana jest w leczeniu 

zaburzeń neurologicznych (polineuropatii różne-

go pochodzenia), które swoimi objawami przypo-

minają awitaminozę tiaminową. Inne zastosowa-

nia obejmują profilaktyczne leczenie niektórych 

pacjentów zagrożonych niedoborem tiaminy, np. 

pacjentów z cukrzycą (neuropatią, retinopatią, ne-

fropatią), chorych z niewydolnością serca, zakaże-

niami HIV i chorobą Alzheimera [3]. Wyizolowa-

no następujące tiaminy o lepszej biodostępności: 

allitiaminę (pochodna dwusiarczku allilu – lipo-

filowy analog tiaminy został wyizolowany z eks-

traktu czosnku Allium sativum w 1950 r.) oraz 

benfotiaminę (defosforylowana w jelitach postać 

tiaminy, powstająca po spożyciu, do wysoce lipo-

3 https://www.wapteka.pl/blog/artykul/witamina-b1-tiamina-do-czego-jest-potrzebna-jakie-sa-objawy-niedoboru-i-nadmiaru-witaminy-b1
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filowej S-benzoilotiaminy) [3]. B1 w połączeniu 

z witaminami B6 i B12 jest stosowana w leczeniu 

polineuropatii cukrzycowej, neuralgii popółpaś-

cowej i neuralgii nerwu trójdzielnego [3].

Przyjmowanie wysokich dawek tiaminy na-

wet przez długi czas nie prowadzi do toksyczno-

ści, a działania niepożądane należą do rzadkości. 

Interakcje z tiaminą posiadają niektóre leki no-

wotworowe: 5-fluorouracyl (5-FU) działa jako 

inhibitor fosforylacji do formy aktywnej piro-

fosforanu tiaminy (TPP), a stosowany fendrati-

nib (inhibitor kinazy janusowej 2 – JAK2) może 

Tabela 2. Rodzaje i objawy choroby beri-beri

RODZAJ OBJAWY

POSTAĆ GENETYCZNA 
(rzadka)

Brak możliwości wchłaniania tiaminy przez organizm

POSTAĆ SUCHA 
(przewlekła)

Dominują objawy ze strony układu nerwowego: objawy ubytkowe w postaci 
zapalenia nerwów obwodowych, polineuropatii lub porażenia nerwów 
obwodowych (plegii) – w cięższych przypadkach paraplegii, ataksji.
Pojawiają się objawy zespołu Wernickego-Korsakowa (u alkoholików, prowadząc 
do encefalopatii alkoholowej Wernickego). W obu sytuacjach klinicznych 
występują zaburzenia świadomości oraz objawy upośledzenia wyższych czynności 
korowych. U pacjentów w stanie krytycznym zaobserwowano obniżone stężenia 
TPP (pirofosforan tiaminy), KGDH (dehydrogenaza alfa-ketoglutaranu), PDH 
(dehydrogenaza pirogronianowa) i transketolazy w mózgu, zredukowany 
znacznie metabolizm glukozy, a także obecność skręconych włókien białka tau, 
powszechnie określanych jako splątki.   
Można wyróżnić objawy obejmujące obie współistniejące i wymienione wyżej 
jednostki chorobowe:
•	 porażenie nerwów okoruchowych i oczopląs
•	 zaburzenia świadomości
•	 ataksję
•	 konfabulację
•	 zaburzenia pamięci świeżej
•	 majaczenie, senność, apatię, a z drugiej strony bezsenność z lękiem 

przed ciemnością 
•	 brak logicznego myślenia
•	 zaburzenia świadomości pod postacią objawów otępiennych, takich 

jak: brak umiejętności myślenia abstrakcyjnego i zaburzenia czynności 
wyższych związanych z korą płatów czołowych i przedczołowych. 

POSTAĆ MOKRA 
(ostra)

Dominują objawy ze strony układu krążenia: obrzęki obwodowe oraz inne 
objawy niewydolności prawokomorowej, ze spadkiem ciśnienia tętniczego, 
tachykardią, prawidłowym lub zwiększonym rzutem serca, mogące prowadzić do 
niewydolności wielonarządowej. 

POSTAĆ 
PIORUNUJĄCA  
(ang. Shoshin  beriberi)

Zaburzenia takie jak w postaci mokrej, tylko ze znacznie cięższym przebiegiem

prowadzić do rozwoju encefalopatii Wernickego. 

Stosowanie tiaminy z metforminą powoduje in-

terakcję w THTR2. 

Korzyści ze stosowania tiaminy
Witamina B1 działa synergistycznie z insu-

liną, a badania wskazują na jej rolę w prewencji  

i leczeniu cukrzycy typu 2. Regularna suplemen-

tacja u osób po operacjach bariatrycznych zapo-

biega ryzyku pojawienia się objawów choroby 

beri-beri w ciągu 1–3 miesięcy po operacji. Brak 

prawidłowej diagnozy może skutkować nieodwra-
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calnymi uszkodzeniem OUN, a nawet śpiączką 

lub zgonem [4]. 

Korzyści ze stosowania tiaminy w oddziałach 

OIT u pacjentów z ciężką kwasicą metaboliczną 

zaobserwowane pomimo braku korelacji badaw-

czych u pacjentów z niedoborem tiaminy bez dys-

funkcji wątroby, ze wzrostem kwasicy mleczano-

wej lub wzrostem poziomu stresu oksydacyjnego. 

U chorych w stanie krytycznym zapasy tiaminy 

w organizmie wyczerpują się bardzo szybko, 

w ciągu 5–7 dni, dlatego też jej dawka u pacjentów 

z ciężkimi infekcjami, operacjami lub wielouraza-

mi jest wielokrotnie wyższa, nie tylko ze względu 

na zwiększone zapotrzebowanie w tkankach, ale 

przede wszystkim ze względu na zwiększoną utra-

tę moczu. W tych przypadkach dawka dobowa dla 

pacjenta o masie ciała 70 kg wynosi 100–300 mg 

dożylnie [3]. 

Tiamina wykorzystwana jest w leczeniu cho-

roby alkoholowej oraz we wspomaganiu leczenia 

cukrzycy typu 2. Stosowanie tiaminy i benfotia-

miny może odgrywać rolę profilaktyczną w zapo-

bieganiu cukrzycy typu 2, a szczególnie retino-

patii cukrzycowej – zaobserwowano, że hamuje 

nadmierną diurezę i glikozurię. Tiamina redu-

kuje wiele objawów w neuropatii cukrzycowej 

[5]. Stosowana w dużych dawkach normalizuje 

poziomy cholesterolu i trójglicerydów oraz za-

pobiega pojawieniu się powikłań naczyniowych  

w cukrzycy [6]. Tiamina wspomaga szlak pen-

tozofosforanowy w hiperglikemii, a tym samym 

zwiększa ekspresję transketolazy, usuwając nad-

miar triozofosforanów [6]. 

Poza tym zapobiega stresowi oksydacyjnemu 

i wzrostowi glikacji, aktywacji kinazy białkowej C, 

biorąc udział w szlaku heksozaminy, a tym samym 

zapobiega dysfunkcji komórek β oraz zaburzeniu 

tolerancji glukozy [6]. 

Witamina B6 (pirydoksyna)
Po raz pierwszy opisał pirydoksynę węgierski 

naukowiec Paul György; postać krystaliczną pi-

rydoksyny z drożdży pozyskał w 1939 r. W tym 

samym roku Stanton A. Harris i Karl Folkers do-

konali syntezy laboratoryjnej witaminy B6. 

Witamina B6 składa się z sześciu związków 

[7]: pirydoksyny, pirydoksalu (3 formy tkan-

kowe), pirydoksaminy, pirydoksal-5-fosforanu 

(głównej formy aktywnej), kwasu 4-pirydoksy-

nowego (głównej formy wydalniczej), chlorowo-

dorku pirydoksyny (głównej formy stosowanej 

w suplementach) [8]. Pirydoksyna (PN) zawie-

ra grupę hydroksylową, pirydoksal (PL) – gru-

pę aldehydową, a pirydoksamina (PM) – grupę 

aminową. Obie formy mogą ulec fosforylacji do 

5’-fosforanu pirydoksalu (PLP) – formy najbar-

dziej aktywnej biologicznie i wykorzystywanej 

jako kofaktor w wielu procesach w ważnych re-

akcjach enzymatycznych [9].

B6 przechowywana jest w erytrocytach i płyt-

kach krwi, gdzie jest chroniona przed rozpadem. 

Spełnia funkcję regulacyjną układu krwiotwór-

czego i nerwowego, będąc silnym wymiataczem 

wolnych rodników (przeciwutleniaczem, porów-

nywalne działanie do witaminy C – zwiększa od-

porność). Pirydoksyna – pochodna pirydyny i jej 

estrów fosforanowych ulega wchłanianiu w jelicie 

czczym. Dzienne zapotrzebowanie na witaminę B6 

w organizmie wynosi 1–2 mg [11].

Funkcje witaminy B6 w organizmie [12], [7]:

• kofaktor ponad 140 enzymów biorących 

udział w reakcjach enzymatycznych lipidów  

i węglowodanów [11], uczestniczy w powsta-

niu prostaglandyn;

• niezbędna w syntezie hemoglobiny;

• niezbędna do produkcji neuroprzekaźników 

takich jak: dopamina, serotonina, melatoni-

na; bierze czynny udział w produkcji neuro-

przekaźników: GABA, noradrenaliny, endor-

finy, glutationu;

• wspiera udział w limfopoezie oraz produkcji 

przeciwciał [11];

• bierze udział w embriogenezie [11];

• niezbędna w regulacji przewodnictwa nerwo-

wego, lecz w wysokich dawkach może uszka-

dzać nerwy czuciowe.
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Rysunek 2. Pirydoksyna4 

Objawy niedoboru pirydoksyny  
i skutki hiperwitaminozy
Niedobór pirydoksyny może wystąpić u osób nie-

dożywionych, starszych, alkoholików i pacjentów 

dializowanych lub z chorobami przewodu pokar-

mowego (w związku ze stosowaniem przewlekłym 

omeprazolu), u osób stosujących przewlekle me-

totreksat, np. u chorych na RZS [13].

Objawy niedoboru:

• układ nerwowy – zapalenie nerwów, obniżenie 

sprawności intelektualnych (opóźnienie umy-

słowe u dzieci), spowolnienie myślenia, bez-

senność, depresja, drgawki padaczkowe, wzrost 

częstości udaru niedokrwiennego mózgu;

• układ odpornościowy – stany zapalne, np. 

skóry, łojotokowe zapalenie skóry twarzy;

• układ krwiotwórczy – niedokrwistość;

• kamica nerkowa;

• wzrost częstości występowania nowotworów;

• zaburzenia w budowie kości;

• zaburzenia funkcji mięśnia sercowego – wzrost 

częstości zawału serca (choroby niedokrwien-

nej);

• niedobór powiązany z zaburzeniami autoim-

munologicznymi – cukrzyca typu 1, RZS, SM;

• obniżenie poziomu IL-2, wzrost poziomu IL-4 

i zmiany w ekspresji czynników transkrypcyj-

nych, T-bet i SOCS-1-d [8].

Skutki hiperwitaminozy:

• neurotoksyczność już powyżej 50 mg;

• w dużych dawkach dobowych – powyżej 200 

mg, a szczególnie powyżej 1000 mg może spo-

wodować neuropatię czuciową obwodową, 

która występuje bardzo rzadko i tylko w przy-

padku stosowania dużych dawek przez długi 

czas [13];

• ryzyko neuropatii występuje jedynie podczas 

przyjmowania pirydoksyny; nie występuje 

podczas przyjmowania fosforanu pirydoksalu5. 

Korzyści z przyjmowania 
profilaktycznego pirydoksyny6 
• Suplementacja witaminą B6 oraz kwasem 

foliowym redukuje ryzyko zawału serca  

o 25% [11].

• Redukuje poziom napięcia przedmiesiączko-

wego [14] – skuteczna dawka 2 x 40 mg [15] 

postaci chlorowodorku pirydoksyny, dawka 

80–200 mg/dobę [16–18] wykazuje większą 

skuteczność [16].

• Zwiększa wydalanie kwasu szczawiowego 

z moczem (zapobiega tworzeniu się kamieni 

nerkowych) oraz wspomaga leczenie różnych 

postaci kamicy nerkowej [19]. 

• Redukcja objawów w zespole cieśni kanału nad-

garstka przy zastosowaniu dawki 200 mg /dobę 

[20, 21], [14]. 

• Przyjmowanie regularne powoduje radykalne 

zmniejszenie ryzyka zachorowania na chorobę 

Parkinsona [22, 23]. 

• Redukuje poziom homocysteiny (hiperhomo-

cysteinemia jest predyktorem pogorszenia 

funkcji poznawczych), a wraz z witaminą B12 

i kwasem foliowym poprawia funkcje intelek-

tualne u osób z łagodnymi zaburzeniami po-

znawczymi (ang. mild cognitive impairment 

– MCI) już po miesiącu stosowania [24].

• Działa przeciwlękowo i przeciwdepresyjnie: 

przyjmowanie tej witaminy zredukowało zgła-

szany przez pacjentów lęk i wywołało redukcję 

objawów depresji [25].

4,5,6 https://pl.wikipedia.org/wiki/Witamina_B6#:~:text=Niedob%C3%B3r%20witaminy%20B6%20mo%C5%BCe,sprawno%C5%9Bci%20proces%C3%B3w% 
  20my%C5%9Blowych%2C%20zapalenie%20nerw%C3%B3w.
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• Działa antystresowo – stosowanie witaminy 

B6 wraz z magnezem poprawiło samopoczucie, 

redukując lęk i nastroje depresyjne.

•  Wykazuje działanie przeciwbakteryjne (prze-

ciwko Staphylococcus aureus i Staphylococ-

cus epidermidis) [8].

Witamina B12 (kobalamina)
Nazwa pochodzi od kobaltu, który jest skład-

nikiem tej witaminy [11]. Niedobór B12 został opi-

sany w XIX w. przez Thomasa Addisona oraz An-

thonego Biermera jako śmiertelna skaza, a termin 

„postępującej niedokrwistości złośliwej” wprowa-

dzili William Osler oraz William Gardner. Metoda 

leczenia tej choroby za pomocą wątroby stała się 

sposobem terapii nagrodzonym Nagrodą Nobla 

w 1934 r. (Whipple, Minot i Murphy) [26]. Przez 

20 lat poszukiwano wiarygodnego czynnika ze-

wnętrznego w diagnostyce. Lester Smith dokonał 

przełomu diagnostycznego w 1946 r., obserwując 

najsilniejsze frakcje wątrobowe w kolorze czerwo-

nym, spowodowanym przez system sprzężonych 

wiązań podwójnych. Ponowną Nagrodę Nobla 

przyznano Dorothy Hodgkin w 1964 r. za izolację 

„kolorowego materiału” podczas badań nad kry-

stalografią rentgenowską [26]. Tym „materiałem 

kolorowym” była właśnie kobalamina. 

C63H88CoN14O14P

Rysunek 3. Cyjanokobalamina. Źródło: Wikipedia

Funkcje kobalaminy [26]:

• niezbędna dla prawidłowej pracy enzymów 

wewnątrzkomórkowych: syntazy metioniny 

(MS) w cytozolu i mutazy metylomalonylo-CoA 

(MCM) w mitochondriach (aktywne formy: me-

tylokobalamina i adenozylokobalamina) [26]; 

• odpowiada za prawidłową pracę układu nerwo-

wego (u wegan i wegetarian często występuje 

niedobór, który powinien być uzupełniany za 

pomocą przyjmowania suplementów) [26];

• stabilizator układu immunologicznego (nie-

dobór może prowadzić do choroby autoimmu-

nologicznej, np. anemii złośliwej) [26].

Zapotrzebowanie dzienne na witaminę B12 

wynosi 2,4 mg [11].

Objawy niedoboru witaminy B12  
i leczenie

Do przyczyn niedoboru witaminy B12 należą:

• celiakia lub choroba Leśniowskiego-Crohna 

obejmująca jelito kręte; powodują zanik ko-

smków (celiakia) lub uszkodzenia śluzówki 

jelita i zanik kosmków (choroba Leśniowskie-

go-Crohna), a badania poziomu B12 we krwi 

u takich pacjentów mogą być niewiarygodne;

• ostre zapalenie trzustki – enzymy trzustkowe 

są niezbędne do uwolnienia kobalaminy z wią-

zań R (połączenia witaminy B12 z białkami śli-

ny i żołądka);

• choroby tropikalne, pasożytnicze, np. obec-

ność tasiemca rybiego Diphyllobothrium la-

tum (znajdującego się w sushi) i pierwotniaka 

Giardia Lablia; witamina B12 jest wychwyty-

wana przez pasożyty;

• inne choroby – amyloidoza, chłoniaki jelita [26];

• po interwencjach chirurgicznych, np. w zespole 

krótkiego jelita, po resekcjach, operacjach ba-

riatrycznych, u pacjentów z HIV [26] (spadek 

wydzielania czynnika wewnętrznego – obec-

ność przeciwciał);

• niektóre leki – upośledzają wchłanianie wita-

miny B12: stosowanie cholestyraminy (żywicy 

kwasu żółciowego) w hipercholesterolemii, 
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może chelatować czynnik wewnętrzny. Zabu-

rzenie w dystrybucji tej witaminy powoduje 

kolchicyna. Kwas paraaminosalicylowy (sto-

sowany w leczeniu gruźlicy) może hamować 

endocytozę czynnika wewnętrznego witaminy 

B12, a więc zwiększenie jej poziomu we krwi.  

Inhalacja tlenkiem azotu podczas anestezji 

może prowadzić do niedoboru kobalaminy; 

• alkohol i alkoholizm;

• infekcja H. pylori prowadzi do zaburzenia działa-

nia pompy wodorowej (H+/K+ ATP-azy), do auto-

immunologicznego zapalenia żołądka (wytworze-

nie przeciwciał przeciwko antygenom w śluzówce) 

i atrofii błony śluzowej żołądka; zapalenie wywo-

łane przez H. pylori prawdopodobnie tworzy mi-

mikrę molekularną z innymi chorobami autoim-

munologicznymi, w tym autoimmunologicznym 

zapaleniem tarczycy i cukrzycą typu 1 [27];

• przerost bakteryjny Pseudomonas spp. 

i Klebsiella spp. – przekształcają kobalaminę  

w analogii (kotynoidy), wpływając pejoratywnie 

na mikrobiom jelita, szczególnie w zespole ślepej 

pętli jelita. Inne gastrologiczne przyczyny, takie 

jak choroba uchyłkowa, zapalenia jelit, długo-

trwała achlorhydria mogą wpływać na redukcję 

absorbcji kobalaminy z jelit [27]. Niedobór ko-

balaminy prowadzi do deficytu komórkowego 

kobalaminy jednej lub obu form koenzymu B12 

(czyli adenozyloB12, metyloB12) [27]. 

Najnowsze badania potwierdzają silny związek 

między B12 a stresem komórkowym w mechanizmie 

redukcji ekspresji zależnej od NAD+ deacetylazy biał-

kowej sirtuiny 1 (hSIRT1), a następnie zwiększoną 

acetylację czynnika szoku cieplnego 1 (HSF1) [27]. 

W rezultacie następuje wzrost reaktywnych form 

tlenu (ROS), wywołujący stres oksydacyjny w reti-

kulum endoplazmatycznym i w efekcie apoptozę. Do 

powikłań neurologicznych może prowadzić wzrost 

poziomu i akumulacja homocysteiny, wzrost pozio-

mu kwasu metylomalonowego (MMA), zmniejszona 

produkcja bursztynylo-CoA, a ostatecznie demielini-

zacja neuronów obwodowych i centralnych. Objawy 

neurologiczne powstają wskutek zapalenia, stresu 

oksydacyjnego i choroby naczyniowej związanej z hi-

perhomocysteinemią. 

Niski poziom witaminy B12 i podwyższony 

poziom homocysteiny są również związane ze 

zmniejszoną metylacją protogenów kodujących 

białko prekursorowe amyloidu i γsekretazy, co 

prowadzi do zwiększonej produkcji amyloidu 

β. Podawanie sadenozylometioniny odwraca te 

efekty i poprawia wydajność pamięci w choro-

bie Alzheimera. Niedobór kobalaminy powoduje 

wzrost poziomu czynnika martwicy nowotworów 

oraz spadek ekspresji naskórkowego czynnika 

wzrostu, a więc ma związek z powstaniem choro-

by Alzheimera poprzez wpływ na białka tau i szla-

ki amyloidu. Wydaje się, że przyjmowanie kobala-

miny może zapobiegać tej chorobie [27]. 

Niedokrwistość złośliwa uważana jest za stan 

przednowotworowy. Sprzyja powstawaniu takich 

nowotworów jak: rak żołądka, gruczolakorak, rak 

migdałków, gardła, przełyku, rak płaskonabłon-

kowy przełyku, rak jelita cienkiego, wątroby, szpi-

czak, ostra białaczka szpikowa i zespół mielody-

splastyczny (niższe ryzyko raka odbytnicy) [26]. 

Niedobór kobalaminy jest powszechny u pacjen-

tów ze stwardnieniem rozsianym.

W leczeniu niedokrwistości z niedoboru wita-

miny B12 stosuje się doustnie 50–150 mg B12 dzien-

nie lub dwa razy w roku zastrzyk 1 mg hydroksyko-

balaminy. W ciężkich przypadkach można również 

rozważyć połączenie podawania leku w formie do-

ustnej z kilkoma zastrzykami. Leczenie może być 

niezbędne przez całe życie u wegan. U pacjentów 

po operacji bariatrycznej zalecana jest dawka 

350–1000 μg dziennie (domięśniowo lub głęboko 

podskórnie), w stanach ciężkich dawka wzrasta 

do 1000 μg/dobę (w chorobie Addisona-Biermera 

oraz niedokrwistości megaloblastycznej). U dzieci 

dawki wahają się od 5–30 μg dziennie, a w sta-

nach ciężkich z objawami  neurologicznymi i psy-

chiatrycznymi sięgają nawet 200–500 μg/dobę. 

Witaminę B12 można zastosować alternatywnie 

oraz u chorych z łagodnymi objawami p.o. w du-

żych dawkach (1000–2000 µg/dobę). Objawy od-
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Tabela 3. Objawy neurologiczne  – mogą poprzedzać objawy hematologiczne lub występować bez objawów hema-
tologicznych

OBJAWY PRZYCZYNY 
Objawy neurologiczne

• drętwienie oraz mrowienie rąk i nóg,  objawy postępującej neuro-
patii czuciowej

• utrata czucia wibracji i czucia głębokiego, zwykle w ciężkim niedobo-
rze (objaw prodromalny – utrata czucia położenia II palca stopy oraz 
czucia wibracji)

• niestabilność chodu
• zmniejszenie napięcia mięśniowego
• dystalny niedowład kończyn – tylko w ekstremalnie ciężkich przy-

padkach)
• wzmożone lub osłabione odruchy głębokie – ekstremalnie ciężkie 

przypadki chorych, zmienne w zależności od dominującego uszko-
dzenia), objaw Lhermitte’a (bardzo rzadko)

• Demielinizacja neuronów obwodo-
wych i centralnych (mieloneuropa-
tia z niedoboru B12) – neurotoksycz-
ny wpływ hiperhomocysteinemii

• Ataksja tylnosznurowa lub czu-
ciowa

Objawy psychiatryczne
• Zaniki pamięci i zaburzenia poznawcze,  

zmiany nastroju i zmęczenie

• Niedobór jest przyczyną odwra-
calnej demencji. Powiązania mię-
dzy niedoborem witaminy B12 
i chorobą Alzheimera pojawiły się 
w latach 80.  XX w. [26].

• Odkrycie niskich stężeń witaminy 
B12 w rodzinie z genetycznie uwa-
runkowaną chorobą Alzheimera 
potwierdziło prawdziwy związek 
z tym schorzeniem, spełniając 
kryteria Bradforda-Hilla, sugeru-
jące przyczynowość.  Ciężki i dłu-
gotrwały niedobór tej witaminy 
prowadzi do atrofii mózgu poprzez 
wpływ na szlaki amyloidu i białka 
tau  u osób starszych – tworzenie 
amyloidozy w OUN i w pozostałych 
organach wewnętrznych.  

Wady rozwojowe u niemowląt
np. wady cewy nerwowej

• Niedobór podczas ciąży i laktacji. 
Stężenia B12 w ludzkim mleku wa-
hają się znacznie, od 150 do 700 
pmol na litr. Ważne znaczenie 
ma przyjmowanie syntetycznej 
B12 w trakcie laktacji. Zapotrzebo-
wanie niemowlęcia na kobalami-
nę spada w 12. tygodniu o 50%, 
dlatego większość komercyjnie 
przygotowanych preparatów dla 
niemowląt jest wzbogacona w wi-
taminę B12 w stężeniu 800–1200 
pmol na litr, powodując zwiększo-
ne stężenie witaminy B12 we krwi 
dzieci karmionych mlekiem mody-
fikowanym w porównaniu z dzieć-
mi karmionymi piersią [27]. 
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Objawy hematologiczne
• objawy niedokrwistości megaloblastycznej
• makrocytoza erytrocytów (MCV zwykle > 100 fl) i normochromia 

(MCH 27–31 pg/l), wyprzedza pojawienie się niedokrwistości 
• znaczna anizocytoza i poikilocytoza, często obecne megalocyty (duże 

owalne krwinki); MCV > 110–115 fl, 1/3 chorych z niedoborem wi-
taminy B12 ma prawidłową MCV

• spadek liczby retikulocytów (może być prawidłowy lub nieznacznie 
zredukowany) 

• leukopenia z neutropenią, liczne granulocyty z  nadmiernie segmen-
towanym jądrem (1% granulocytów z ≥ 6 płatami lub 5% z ≥ 5 płata-
mi; najwcześniejszy objaw niedoboru) 

• umiarkowana małopłytkowość, niekiedy obecne duże płytki krwi
• zmniejszone stężenie witaminy B12 w osoczu (należy zwrócić uwagę 

na duży odsetek wyników fałszywie dodatnich i fałszywie ujemnych)
• zwiększone stężenie homocysteiny w surowicy lub osoczu i/lub kwa-

su metylomalonowego (MMA) w surowicy (> 0,3–0,6 µmol/l)
• cechy umiarkowanej hemolizy (zwiększona aktywność LDH w surowicy)
• spadek stężenia haptoglobiny
• niewielki wzrost stężenia bilirubiny niesprzężonej 
• zwiększone stężenie żelaza w surowicy 
• w chorobie Addisona i Biermera obecne autoprzeciwciała przeciwko 

komórkom okładzinowym żołądka i przeciwko IF

• Wpływ kobalaminy na DNA 
komórkowe

Objawy skórne i w zakresie błon śluzowych
• skóra nieznacznie zażółcona (cytrynowa), z trądzikiem (dobrze re-

agującym na retinoidy), atopowe zapalenie skóry (AZS), pęcherzy-
kowe zapalenie skóry, alergie oraz nadwrażliwość na nikiel (związa-
na z nadwrażliwością na kobalt)

• siwienie w młodym wieku
• nabyte bielactwo
• hiperpigmentacja
• rzadziej plamica małopłytkowa
• kątowe zapalenie jamy ustnej, zapalenie języka (liniowe zmiany na 

jezyku i podniebieniu), glossodynia, nawracające owrzodzenia, pare-
stezje językowe, atrofia języka, aftowe zapalenie jamy  ustnej, zapa-
lenie warg 

• rzadkie: rumień guzowaty
• dysgeusja – zaburzenia smaku

• Wzrost ilości melaniny  

w warstwie podstawnej naskórka

nowienia w postaci wzrostu liczby retikulocytów 

obserwuje się po 4–5 dniach leczenia, a przyrost 

stężenia Hb – po 7 dniach. U chorych z ciężkim nie-

doborem na początku leczenia może wystąpić hipo-

kaliemia z powodu zużycia potasu do produkcji no-

wych komórek. Leczenie podtrzymujące polega na 

stosowaniu 1000 µg 1 ×/mies. s.c. lub 1000–2000 

µg/d p.o. do końca życia. 

Normy poziomów: kobalaminy 100–350 

pmol/l, holotranskobalaminy 20–50 pmol/l, kwa-

su metylomalonowego 0,210–0,470 lmol/l, homo-

cysteiny 10–21,6 lmol/l, folianu 3,7–15,9 nmol/l [28].

Korzyści ze stosowania kobalaminy
Najważniejszą korzyścią jest zapobiega-

nie niedokrwistości złośliwej i powiązanym 

z nią innym chorobom z autoagresji: chorobie 

autoimmunologicznej tarczycy, cukrzycy typu 1.  

Jak się wydaje, jej stosowanie ma znaczenie w za-

pobieganiu stwardnieniu rozsianemu oraz cho-
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robom neurodegeneracyjnym, takim jak choroba 

Alzheimera oraz objawom dementywnym. 

Podsumowanie

Zastosowanie leków z witaminami z grupy B 

chroni oraz pomaga w leczeniu neuropatii obwo-

dowej i zaburzeń widzenia. Przynosi korzystne 

rezultaty w prewencji udaru mózgu, zapobieganiu 

wystąpienia otępienia (choroby Alzheimera i Par-

kinsona), zaburzeń kognitywnych i świadomości, 

w prewencji chorób układu krążenia, zapobiega-

niu i leczeniu zespołów usidlenia nerwów obwo-

dowych, leczeniu niedokrwistości niedoborowych, 

wynikających z zespołu złego wchłaniania, w zapo-

bieganiu chorobom z autoagresji i nowotworowym.  

Poza tym witaminy te przeciwdziałają powstaniu 

kamicy nerkowej. Uzupełnianie niedoborów wi-

taminowych powinno odbywać się poprzez zasto-

sowanie leków zawierających w składzie zestaw 

kilku rodzajów witamin z grupy B. Przyjmowanie 

regularne witamin z grupy B może stanowić alter-

natywę w uzupełnianiu niedoborów wynikających 

ze zubożałej w witaminy diety oraz ochronić przed 

wystąpieniem wielu chorób cywilizacyjnych.
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