STRESZCZENIE

»Ocena czestosci wystepowania niedoboru witaminy Bi;, niedokrwistosci, neuropatii
obwodowej oraz zaburzen funkcji poznawczych u pacjentow dtugotrwale leczonych

metforming”.

Cukrzyca to grupa choréb metabolicznych charakteryzujgca sie hiperglikemia wynikajaca
z defektu wydzielania i/lub dziatania insuliny. Przewlekta hiperglikemia w cukrzycy wigze sie
z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci i niewydolnoscig réznych narzgddéw, szczegdlnie oczu,

nerek, serca, nerwdw i naczyn krwionosnych.

W Polsce na cukrzyce choruja tagcznie ponad 3 miliony oséb, z czego okoto 85% to pacjenci

z cukrzyca typu 2.

Fenotyp cukrzycy typu 2 powstaje pod wptywem wielu réznych czynnikéw srodowiskowych
i genetycznych, ktére powodujg pojawianie sie zaburzed wydzielania insuliny
i insulinoopornosci wspottworzacych obraz choroby. Obraz kliniczny cukrzycy typu 2
uzalezniony jest od stopnia hiperglikemii, stadium choroby oraz istnienia péznych powiktan.
U pacjentéw z cukrzyca typu 2 w procesie terapeutycznym dazy sie do poprawy jakosci zycia
oraz niwelowania objawéw hiperglikemii, jednak ostatecznym celem leczenia jest
zapobieganie przewlektym powiktaniom tej choroby. Lekiem pierwszego wyboru stosowanym
w leczeniu cukrzycy typu 2 jest metformina. Wsrdd dziatan niepozadanych tego leku

obserwuje sie niekiedy zmniejszenie wchtaniania witaminy B1; oraz jej stezenia w surowicy.

Witamina Biy bierze udziat w wielu szlakach metabolicznych, wiec jej niedobdr moze
prowadzi¢ do zaburzen funkcjonowania uktadu nerwowego, krwionosnego, pokarmowego

oraz manifestowac sie wystepowaniem zaburzen psychiatrycznych i zmian w obrebie skory.

Jednym z parametréow biochemicznych s$cisle zwigzanych z gospodarke witaming Biz jest

homocysteina. Jest ona uwazana za tkankowy biomarker niedoboru kobalaminy.

Gtéwnym celem mojej pracy byta ocena wptywu diugotrwatego stosowania metforminy

u chorych z cukrzycg typu 2 na stezenie witaminy Bia.

Ponadto postanowitam w mojej pracy ocenié czy dawka i okres ekspozycji na metformine majg
wptyw na stezenie witaminy B1; we krwi chorych oraz czy potencjalny niedobdr witaminy B1»

podczas stosowania metforminy ma swoje odzwierciedlenie kliniczne w zakresie parametrow
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hematologicznych, szczegdlnie wystgpieniu niedokrwistosci, a takze czestszym wystepowaniu

neuropatii oraz zaburzen funkcji poznawczych.

Badanie objeto 57 pacjentéw w grupie badanej i 31 pacjentéw w grupie kontrolnej, o co
najmniej piecioletnim czasie trwania cukrzycy. Kryterium wtgczenia do grupy badanej byto
przyjmowanie preparatu metforminy w dawce nie mniejszej niz 1500 mg/dobe przez okres co
najmniej 5 lat poprzedzajgcych okres badania, zas kryterium wtgczenia do grupy kontrolnej
byto nie stosowanie zadnego preparatu metforminy w ciggu 5 lat lub wiecej przed

przeprowadzeniem analizy.

Z pacjentami zakwalifikowanymi do badania przeprowadzono wywiad oraz wykonano badanie
przedmiotowe, pobrano od nich proébki krwi do oznaczen laboratoryjnych. Ponadto
przeprowadzono testy majgce na celu ocene pod kagtem wystepowania neuropatii i zaburzen

funkcji poznawczych. Uzyskane wyniki poddano analizie statystyczne;.
Przeprowadzona analiza pozwolita mi na sformutowanie nastepujacych wnioskéw:

1. W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzitam korelacji pomiedzy dtugotrwatym (>5
lat) stosowaniem metforminy u chorych z cukrzyca typu 2 a catkowitym stezeniem
witaminy Bi; oraz wystepowaniem jej niedoboru, a takze podobnej korelacji ze

stezeniem homocysteiny.

2. Dawka dobowa i czas ekspozycji na metformine w badanej przeze mnie populacji nie

korelowaty ze stezeniem witaminy Bi..

3. Nie wykazatam odzwierciedlenia klinicznego dtugotrwatego stosowania metforminy na
parametry hematologiczne, w tym wystgpienie niedokrwistosci oraz czestsze

wystepowanie neuropatii i zaburzen funkcji poznawczych.
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