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Abstract
Neurotropic vitamins, such as B1, B6, and B12, are essential for the proper functioning of the nervous system. 
They are crucial for neurogenesis, myelination, neurotransmission, and regeneration, vital processes for 
brain development, cognitive function, and mental health. Deficiencies in these vitamins can result in mild 
and non-specific symptoms, as well as severe neurological complications (polyneuropathy, paresis, demen-
tia), hematological problems (pernicious anemia) and other (seizures, optic nerve atrophy, and neuropsy-
chiatric disorders). There are several common causes of these deficiencies, including inadequate dietary 
intake due to nutritional restrictions or alcoholism, and absorption issues caused by chronic gastrointestinal 
diseases and advanced age. In many cases, a deficiency affects the entire group of vitamins, while certain 
conditions make the body more prone to a deficit of a single vitamin, such as certain medications, kidney 
diseases, and autoimmune disorders.
Keywords: thiamine, pyridoxine, cobalamine,  neurotropic vitamins, neuropathy, vitamin deficiency.

Streszczenie
Witaminy neurotropowe, w tym B1, B6 i B12, są kluczowe dla prawidłowego funkcjonowania układu nerwowe-
go. Ich udział w neurogenezie, mielinizacji, neurotransmisji i regeneracji czyni je niezbędnymi dla rozwoju 
mózgu, funkcji poznawczych i zdrowia psychicznego. Niedobór może prowadzić do łagodnych, niespecy-
ficznych objawów, ale też poważnych powikłań neurologicznych (polineuropatia, niedowłady, otępienie), 
hematologicznych (anemia złośliwa) i innych (drgawki, zanik nerwu wzrokowego, zaburzenia neuropsy-
chiatryczne). Przyczyny deficytów to najczęściej niska podaż w diecie (restrykcje żywieniowe, alkoholizm) 
oraz problemy z wchłanianiem (przewlekłe choroby przewodu pokarmowego, starszy wiek). W wielu przy-
padkach niedobór dotyczy całej grupy witamin, ale istnieją stany bardziej predysponujące do deficytu tylko 
jednej z nich (stosowanie niektórych leków, choroby nerek, choroby autoimmunologiczne). Odpowiednia 
profilaktyka i leczenie niedoborów witamin neurotropowych, bazujące na wiedzy o grupach ryzyka i czujno-
ści diagnostycznej, mogą skutecznie zapobiegać wielu poważnym powikłaniom.
Słowa kluczowe: tiamina, pirydoksyna, kobalamina, witaminy neurotropowe, neuropatia, niedobór witamin.

Wprowadzenie
Witaminy z grupy B tworzą zróżnicowaną 

chemicznie grupę związków o dwóch wspólnych 

cechach: rozpuszczalność w wodzie i funkcja 

kofaktorów lub prekursorów w kluczowych pro-

cesach metabolicznych komórek. Spośród 9 wi-

tamin B, tiamina (B1), pirydoksyna (B6) i kobala-

mina (B12) odgrywają szczególną rolę w układzie 

nerwowym.

Witamina B1 jest niezbędna w metabolizmie glu-

kozy, gdyż dostarcza energii do procesów zachodzą-

cych w komórkach nerwowych, a także do produkcji 
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kwasów nukleinowych, neuroprzekaźników i osłonek 

mielinowych. Ponadto przypuszcza się, że witamina 

B1 posiada właściwości antyoksydacyjne.

Witamina B6 działa jako koenzym w synte-

zie neuroprzekaźników (dopamina, serotonina, 

GABA), kluczowych dla komunikacji między ko-

mórkami nerwowymi. Chroni też układ nerwowy 

przed szkodliwym działaniem glutaminianu.

Witamina B12 bierze udział w syntezie osłonek 

mielinowych otaczających i chroniących nerwy 

obwodowe, ułatwiając ich regenerację.

Funkcje witamin neurotropowych wzajemnie 

się uzupełniają. Niedobór którejkolwiek z nich 

może zaburzyć ich równowagę i prowadzić do sze-

regu problemów zdrowotnych [1-4].

Objawy niedoboru witamin
neurotropowych

Niedobór witamin neurotropowych może wy-

nikać z ich niedostatecznej podaży, upośledzone-

go wchłaniania lub nadmiernej utraty (w przypad-

ku tiaminy, np. u chorych dializowanych). Objawy 

niedoboru zazwyczaj pojawiają się po kilku tygo-

dniach lub miesiącach, ale w przypadku witaminy 

B12 mogą się opóźnić nawet o kilka lat (zależnie od 

zgromadzonych wcześniej zapasów w wątrobie).

Pierwsze objawy są zwykle niespecyficzne (np. 

zmęczenie, osłabienie), a bardziej charaktery-

styczne dolegliwości pojawiają się w późniejszym 

stadium (szczegóły w tab. 1).

Przyczyny niedoborów witamin 
neurotropowych; czynniki ryzyka

Niedobór witamin neurotropowych najczę-

ściej wynika z diety ubogiej w te składniki (restryk-

cje żywieniowe, anoreksja, trudności w przyjmo-

waniu pokarmów), z problemów z wchłanianiem 

w chorobach przewodu pokarmowego, po opera-

cjach bariatrycznych, resekcji żołądka lub wsku-

tek przyjmowania niektórych leków. Choć często 

deficyt tych witamin występuje równocześnie, 

istnieją schorzenia predysponujące do niedoboru 

konkretnej z nich [5-11].

Witamina B1

W krajach wysoko rozwiniętych najczęstszą 

przyczyną niedoboru tiaminy jest przewlekłe nad-

używanie alkoholu. U 80% osób z alkoholizmem 

dochodzi do jej niedoboru. Dzieje się tak, ponieważ 

alkohol utrudnia wchłanianie tiaminy z przewodu 

pokarmowego, wyczerpuje jej zapasy w wątrobie, 

a także zaburza fosforylację tiaminy, uniemożliwia-

jąc jej wykorzystanie przez organizm. Dodatkowo 

osoby uzależnione od alkoholu często mają niedo-

bory innych składników odżywczych, w tym tiami-

ny, ze względu na nieodpowiednią dietę. 

Uboga dieta, oparta na wysoko oczyszczonych 

produktach węglowodanowych (ryż polerowany, 

biała mąka, cukier), jest przyczyną niedoborów 

głównie w krajach rozwijających się.

Osoby zakażone wirusem HIV są bardziej 

narażone na niedobór tiaminy i jego poważne 

konsekwencje, m.in. beri-beri i zespół Wernicke-

go-Korsakowa. Związek ten prawdopodobnie wy-

nika z niedożywienia, będącego skutkiem katabo-

licznego stanu towarzyszącego AIDS [5-6].

Niektóre badania wskazują, że poziom tiaminy 

w osoczu osób z cukrzycą jest o 50–75% niższy niż 

u zdrowych ochotników, co prawdopodobnie wynika 

z większej eliminacji tej witaminy przez nerki [12,13].

Witamina B6

Niedobór witaminy B6 również dotyczy osób 

uzależnionych od alkoholu. Aldehyd octowy, pro-

dukt metabolizmu etanolu, zmniejsza tworzenie 

fosforanu pirydoksalu (aktywnej formy witaminy 

B6) oraz zwiększa jego eliminację z organizmu. 

Niskie stężenia pirydoksyny w osoczu obserwuje 

się także u pacjentów w przebiegu:

•	 przewlekłych chorób nerek, dializoterapii, po 

przeszczepie;

•	 chorób autoimmunologicznych (reumatoidal-

nego zapalenie stawów, celiakii, choroby Le-

śniowskiego-Crohna, wrzodziejącego zapale-

nia jelita grubego);

•	 przewlekłej terapii padaczki niektórymi lekami (kwas 

walproinowy, karbamazepina, fenytoina) [7,8].
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Tabela 1. Objawy niedoboru witamin neurotropowych [5-11]

Objawy niedoboru

B1 B6 B12

Objawy ogólne
•	 utrata masy ciała
•	 utrata apetytu

•	 zmęczenie
•	 częste infekcje

•	 osłabienie
•	 duszność, niska tolerancja wysiłku
•	 bladożółte zabarwienie skóry
•	 utrata apetytu

Objawy neurologiczne i neuropsychiatryczne
•	 zaburzenia pamięci
•	 osłabienie siły 

mięśniowej
•	 choroba beri-beri 

„sucha” 
(polineuropatia)

•	 encefalopatia 
Wernickego 
(spowolnienie 
psychomotoryczne, 
oczopląs, ataksja, 
zaburzenia 
świadomości) 

•	 psychoza Korsakowa 
(poważna utrata pamięci 
świeżej, dezorientacja 
i konfabulacja)

•	 neuropatia 
obwodowa

•	 u niemowląt 
wyostrzenie słuchu  
i drgawki

•	 drażliwość, splątanie
•	 nieprawidłowości  

w zapisie EEG

•	 osłabienie siły mięśniowej, hiporefleksja
•	 parestezje
•	 zaburzenia czucia wibracji, ułożenia, 

czucia skórnego
•	 zaburzenia chodu
•	 spastyczność, niedowład
•	 defekty poznawcze do otępienia 

włącznie
•	 zaburzenia pamięci
•	 zanik nerwu wzrokowego, utrata słuchu
•	 zaburzenia nastroju, mania, depresja, 

halucynacje

Objawy inne

•	 choroba beri-beri 
„mokra’ (zastoinowa 
niewydolność serca)

•	 niedokrwistość 
normocytowa, 
mikrocytowa lub 
sideroblastyczna

•	 łojotokowe zapalenie 
skóry

•	 zapalenie błony 
śluzowej jamy ustnej 
i języka, pękanie 
kącików ust

•	 anemia złośliwa (niedokrwistość 
megaloblastyczna)

•	 dolegliwości dyspeptyczne
•	 zaparcia, biegunki
•	 zaburzenia poczucia smaku
•	 zapalenie błony śluzowej jamy ustnej  

i języka
•	 spadek libido, niepłodność

Witamina B12

Osoby starsze, po 75. r.ż., są szczególnie na-

rażone na niedobór witaminy B12. Związane jest 

to z zaburzeniem jej wchłaniania w tej grupie 

wiekowej wskutek obniżonej kwasowości soku 

żołądkowego i zmniejszonego wytwarzania czyn-

nika wewnętrznego (ang. intrinsic factor, IF), 

często w przebiegu zanikowego zapalenia błony 

śluzowej żołądka lub infekcji Helicobacter py-

lori. Deficyt kobalaminy w osoczu stwierdza się 

u 10–15% osób po 75. r.ż. (u 30–40% pensjo-

nariuszy instytucji opiekuńczych), a subklinicz-

ny niedobór może dotyczyć nawet ponad 30% 

pacjentów.
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Najwięcej objawów niedoboru witaminy B12 ob-

serwuje się u osób z anemią złośliwą. Jest to choroba 

autoimmunologiczna, w której organizm wytwarza 

przeciwciała skierowane przeciwko  komórkom 

okładzinowym  śluzówki  żołądka, produkującym 

czynnik wewnętrzny lub przeciw temu czynnikowi. 

Wegetarianie (rzadziej) i weganie (częściej) są 

narażeni na niedobór witaminy B12, ponieważ jej 

jedynym źródłem w diecie są produkty pochodze-

nia zwierzęcego. W takich przypadkach koniecz-

na jest suplementacja lub spożywanie produktów 

wzbogacanych witaminą B12 [1,9,10-11].

Diagnostyka
Postępowanie w niedoborze witamin powinno 

zawsze obejmować zarówno poszukiwanie przy-

czyn, jak i wyrównywanie deficytów. W przypadku 

tiaminy i pirydoksyny obraz kliniczny oraz analiza 

czynników ryzyka przy pozytywnej odpowiedzi na 

leczenie zwykle pozwala postawić diagnozę. Nie-

dobór kobalaminy dodatkowo potwierdzają ozna-

czenia laboratoryjne. Należy kontrolować poziom 

witaminy B12 u wszystkich chorych z restrykcjami 

dietetycznymi, w szczególności podczas stoso-

wania przewlekłej diety wegańskiej, w przebiegu 

przewlekłych chorób przewodu pokarmowego, 

a także u pacjentów po operacjach resekcji żołąd-

ka i zabiegach bariatrycznych. Okresowej kontro-

li wymagają również pacjenci, którzy przewlekle 

przyjmują leki wpływające na biodostępność 

kobalaminy, w szczególności metforminę w cu-

krzycy, lewodopę w chorobie Parkinsona oraz leki 

obniżające kwasowość żołądka (inhibitory pompy 

protonowej i blokery receptora H2). Przesiewową 

ocenę laboratoryjną można rozważyć u pacjentów 

starszych, z wielochorobowością i niedożywie-

niem [5,8,9,11].

Profilaktyka
Ze względu na potencjalnie poważne konse-

kwencje zdrowotne, jakie mogą wynikać z niedobo-

ru witamin neurotropowych, profilaktyka staje się 

kluczowym elementem dbania o zdrowie. Analiza 

czynników ryzyka i czujność diagnostyczna pozwala-

ją na wczesne wykrycie problemu i wdrożenie odpo-

wiedniego postępowania. W niektórych przypadkach 

konieczna jest profilaktyczna suplementacja oma-

wianych witamin. Tabela 2 przedstawia sytuacje kli-

niczne, w których zalecane jest przyjmowanie prepa-

ratów witaminowych jako profilaktyki niedoborów.

Zagadnienia praktyczne  
– nurtujące pytania
Czy poziom witaminy B12 w surowicy 

mieszczący się w granicach normy  

wyklucza jej niedobór?

W badaniach laboratoryjnych oznacza się stę-

żenie witaminy B12 związanej z białkami transpor-

tującymi. Stężenie to nie odzwierciedla rzeczywi-

stych zapasów witaminy w organizmie. Fałszywe 

wyniki laboratoryjne mogą wynikać z nadmiernej 

produkcji białek transportujących kobalaminę, co 

ma miejsce np. w schorzeniach mieloproliferacyj-

nych czy chorobach wątroby. Poza tym na krótko 

Tabela 2. Wskazania do suplementacji witamin neurotropowych w ramach profilaktyki niedoborów [14-16]

Witamina Wskazanie do suplementacji Proponowane dawkowanie u osób 
dorosłych

B1

•	 choroba alkoholowa
•	 stan po resekcji żołądka lub po zabiegu 

bariatrycznym

100–150 mg/dzień
25–100 mg/dzień

B6 •	 terapia izoniazydem 25–50 mg/dzień

B12

•	 dieta wegańska
•	 stan po resekcji żołądka lub po zabiegu 

bariatrycznym
50 µg/dzień lub 2000 µg/tydzień
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przed wystąpieniem objawów niedoboru docho-

dzi do funkcjonalnego (metabolicznego) deficytu 

witaminy B12 w komórkach i jednoczesnego wzro-

stu poziomu homocysteiny, związku o działaniu 

aterogennym i prozakrzepowym. 

Bezpośredni pomiar poziomu homocysteiny lub 

kwasu metylomalonowego jest dokładniejszym od-

zwierciedleniem statusu funkcjonalnego witaminy 

B12 [11,17]. Obecnie przy podejrzeniu niedoboru wi-

taminy B12 zaleca się równoległe oznaczenie poziomu 

homocysteiny i/lub kwasu metylomalonowego, które 

są podwyższone u 90% chorych z niedoborem B12. Ma 

to szczególne znaczenie u chorych z niskim, ale jeszcze 

w zakresie normy, stężeniem tej witaminy [9,11].

Jaka forma witaminy B12  

jest najlepsza do suplementacji?

Wybór odpowiedniej formy witaminy B12 do 

suplementacji może być trudny ze względu na 

dostępność różnych preparatów na rynku. Po-

niżej przedstawiono analizę dostępnych opcji, 

uwzględniając stabilność, bezpieczeństwo, sku-

teczność oraz biodostępność.

Stabilność i bezpieczeństwo

Na rynku dominują preparaty z cyjanokobala-

miną. Cechuje się ona większą stabilnością w po-

równaniu do metylokobalaminy, co ułatwia przecho-

wywanie i produkcję [18]. Dodatkowo badania nad 

bezpieczeństwem i skutecznością cyjanokobalaminy 

są bardziej obszerne i udokumentowane. Jedynie 

w przypadku niewydolności nerek preparaty cyja-

nokobalaminy są niewskazane ze względu na ryzyko 

powstania toksycznych metabolitów [19].

Droga podania

Obecnie doustne preparaty witaminy B12 

uznaje się za równie skuteczne w leczeniu nie-

doborów witaminy B12 jak wstrzyknięcia domię-

śniowe, pod warunkiem stosowania odpowiedniej 

dawki (minimum 1000 µg/dobę) [11,20]. Wyją-

tek stanowią pierwsze etapy leczenia anemii zło-

śliwej, gdzie stosuje się preparaty parenteralne. 

W leczeniu podtrzymującym tej choroby również 

można stosować terapię doustną [11].

Rodzaj preparatu

Najkorzystniej jest przyjmować witaminę B12 

w formie jednoskładnikowego preparatu, gdyż 

w przypadku multiwitaminy istnieje duże ryzyko 

interakcji z innymi składnikami [21]. Tabletki do 

ssania, żucia czy spreje podjęzykowe są lepszym 

wyborem niż tabletki połykane w całości ze wzglę-

du na wyższą biodostępność. Wchłanianie witami-

ny B12 może wzrosnąć nawet dziesięciokrotnie, gdy 

zmiesza się ona ze śliną, ponieważ wydzielane przez 

gruczoły ślinowe białko (transkobalamina) pomaga 

bezpiecznie transportować kobalaminę przez prze-

wód pokarmowy do miejsca wchłaniania [22,23].

Na co wskazuje podwyższony poziom  

witaminy B12 w surowicy?

Jeśli pacjent przyjmuje preparaty z witaminą 

B12, wysoki poziom tej witaminy w surowicy może 

się utrzymywać kilka dni od ostatniej dawki. Nie 

odzwierciedla on rzeczywistych zapasów kobala-

miny w organizmie. Zaleca się wykonanie oznacze-

nia poziomu witaminy B12 zawsze minimum 3 dni 

od przyjęcia ostatniej dawki. Wśród innych przy-

czyn zbyt wysokiego poziomu B12 wyróżnia się:

•	 niewydolność nerek;

•	 choroby wątroby – np. w przebiegu alkoho-

lizmu, jak też ostre zapalenie wątroby, mar-

skość wątroby;

•	 choroby hematologiczne – ostra i przewlekła 

białaczka szpikowa, czerwienica prawdziwa, 

włóknienie szpiku kostnego;

•	 choroby nowotworowe – rak wątrobowokomór-

kowy, nowotwory jelita grubego, nowotwory pier-

si, wtórne (przerzutowe) guzy wątroby [11,25].

Wszystkie te stany mogą maskować rzeczywi-

sty niedobór witaminy B12 w organizmie. Z jednej 

strony suplementacja może być tak naprawdę ko-

nieczna, a z drugiej – sam podwyższony poziom 

witaminy może wskazywać na ukryte procesy cho-

robowe, które wymagają pogłębienia diagnostyki. 
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Jakie leki wpływają na poziom  

witamin neurotropowych?

Poziom tiaminy może ulec zmniejszeniu 

wskutek przyjmowania diuretyków pętlowych, 

a także podczas chemioterapii fluorouracylem.

Izoniazyd, lek stosowany w leczeniu gruźlicy, 

może powodować niedobór witaminy B6. Z tego 

powodu wszystkim pacjentom przyjmującym izo-

niazyd zaleca się suplementację witaminy B6, aby 

zapobiec neuropatii [16]. Niektóre leki przeciw-

padaczkowe, takie jak kwas walproinowy, karba-

mazepina i fenytoina nasilają metabolizm witami-

ny B6 i prowadzą do zmniejszenia jej stężenia oraz 

równoczesnego wzrostu poziomu homocysteiny 

we krwi. Ponieważ terapia tymi lekami zwykle jest 

długotrwała, naraża pacjenta na skutki niedoboru 

witaminy B6 (w tym napady padaczkowe), a także 

wiąże się ze zwiększonym ryzykiem sercowo-na-

czyniowym [8,24].

Pacjenci przewlekle przyjmujący metforminę 

i leki obniżające kwasowość żołądka (inhibitory 

pompy protonowej, antagoniści receptora H2) 

mogą mieć deficyt witaminy B12 z powodu jej upo-

śledzonego wchłaniania [9].

Podsumowanie
Witaminy neurotropowe (B1, B6 i B12) są nie-

zbędne dla prawidłowego funkcjonowania układu 

nerwowego, wpływając na jego rozwój, funkcje 

poznawcze i zdrowie psychiczne. Niedobór może 

prowadzić do łagodnych objawów, ale też poważ-

nych powikłań neurologicznych, hematologicz-

nych i innych. Przyczyny deficytu to najczęściej 

niska podaż w diecie lub problemy z wchłania-

niem. W wielu przypadkach niedobór dotyczy ca-

łej grupy witamin, ale istnieją stany predysponu-

jące do deficytu tylko jednej z nich. Odpowiednia 

profilaktyka i leczenie na bazie wiedzy o grupach 

ryzyka i czujności diagnostycznej mogą skutecz-

nie zapobiegać powikłaniom.
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