Witaminy
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Witaminy sa zwiazkami organicznymi o réznorodnej budowie chemicznej. Wystepuja
dos¢ powszechnie w Zywno$ci zaréwno pochodzenia roslinnego, jak i zwierzecego.

Substancje te nie dostarczajg energii, nie sg tez strukturalnymi skladnikami tkanek,
jednakze sa niezbedne do wlasciwego wzrostu i rozwoju czlowieka, pomimo Ze orga-
nizm potrzebuje ich w niewielkich ilo$ciach. Wiekszos$¢ witamin cztowiek musi pobra¢
z pozywieniem, tylko niektére z nich moga by¢ syntetyzowane w organizmie, np. wi-
tamina D powstaje wyniku syntezy skornej, niacyna moze tworzy¢ sie z tryptofanu,
a kilka innych jest syntetyzowanych przez mikrobiote jelitowa.

Niedobory witamin (hipowitaminozy) prowadza do réznych nieprawidltowosci w funk-
cjonowaniu organizmu. Diugotrwaly i gleboki niedobdr danej witaminy powoduje
choroby (awitaminozy), np. szkorbut - brak witaminy C, pelagra — brak niacyny. Nad-
mierne spozycie niektérych witamin moze by¢ szkodliwe i powodowaé niekorzystne
zaburzenia zwane hiperwitaminoza.

Z uwagi na fakt duzego zréznicowania tej grupy sktadnikéw odzywcezych zaréwno pod
wzgledem budowy chemicznej, jak réwniez oddzialywania na organizm, powszechnie
stosuje sie podzial na witaminy rozpuszczalne w tluszczu (A, D, E, K) oraz na wita-
miny rozpuszczalne w wodzie (witamina C, tiamina, ryboflawina, niacyna, witamina
B,, foliany, witamina B,,, biotyna, kwas pantotenowy). Bioragc pod uwage budowe che-
miczng witamin, dzieli si¢ je na zawierajace azot w czasteczce (witaminy grupy B) oraz
niezawierajace azotu (A, D, E, K, C). Wigkszo$¢ witamin jest zwiazkami heterocyklicz-
nymi. Natomiast witamina K to zwigzek aromatyczny, witaminy A i D sg zwigzkami
alicyklicznymi, a kwas pantotenowy ma budowe alifatyczng. Ponadto tiamina i biotyna
zawieraja w czasteczce siarke, a witamina B, - kobalt.
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WITAMINA A

Definicje

Termin witamina A obejmuje all-trans retinol (zwany réwniez retinolem) i jego po-
chodne: retinal, kwas retinolowy oraz estry retinylu (palmitynian, propionian, octan).
Aktywnos¢ biologiczng witaminy A wykazujg niektdre karotenoidy (p-karoten, a-karo-
ten i B-kryptoksantyna) posiadajace w czgsteczce przynajmniej jeden niepodstawiony
pierscien P-jononu, okreslane sa one mianem prowitaminy A (1-5). B-karoten jest naj-
silniejszym prekursorem witaminy A. Dostarczony z pozywieniem jest przeksztalcany
w jelicie cienkim do retinalu, ktéry jest nastepnie redukowany do retinolu (3, 6).

W celu okreslenia zawartosci witaminy A w spozytej zywnosci uwzglednia sig ilo$¢ reti-
nolu, jak i ilo$¢ tej witaminy powstalg ze spozytych karotenoidéw. Wyraza sie ja w row-
nowaznikach retinolu (RE), stosujac odpowiednie wspolczynniki przeliczeniowe. Bio-
rac pod uwage absorpcje karotenoidow i ich biokonwersje do retinolu, zaproponowano
wspolczynniki konwersji 1:6 dla f-karotenu i 1:12 dla innych prowitaminowych karote-
noidéw (5, 7-9). W ostatnich latach ukazaly sie prace dotyczace badan biodostepnosci
B-karotenu z roznej zywnosci pochodzenia roélinnego. Na podstawie uzyskanych wyni-
koéw, autorzy proponowali przyjecie innych zmniejszonych wspétczynnikéw konwersj,
np. 1:12 dla B-karotenu i 1:24 dla innych prowitaminowych karotenoidéw (cyt. za 5). Pa-
nel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergenéw w swojej opinii z 2015 r.
uznal istniejace dowody za niewystarczajace, z uwagi na duzg zmiennos$¢ wspétczynni-
kéw konwersji (réwnowaznosci) f-karoten/retinol, aby wprowadzi¢ zmiane wspétczyn-
nikéw konwersji zaproponowang przez SCF (Scientific Committee for Food) w 1993 r.
dla populacji europejskiej, wedtug ktorych 1 pg rGwnowaznika retinolu (RE) jest rowny
1 pg retinolu, 6 pug f-karotenu i 12 ug innych prowitaminowych karotenoidéw (5, 10).

Funkcje fizjologiczne witaminy A

Formami witaminy A wystepujacymi w organizmie czlowieka w przewazajacej ilosci
sg retinol i estry retinylu. Retinol jest postacig transportows i prekursorem aktywne-
go transkrypcyjnie metabolitu kwasu all-trans-retinowego, natomiast estry retinylu
sa podstawowg forma magazynowania witaminy A. Ich zapas znajduje si¢ w watrobie,
w przypadku zapotrzebowania uwalniany jest z nich retinol (3, 5, 11).

Witamina A jest niezbedna w procesie widzenia. Jest sktadnikiem rodopsyny (11-cis-
-retinal), bialka wystepujacego w siatkéwce oka, uczestniczacego w tym procesie. Wita-
mina A odgrywa istotng role w podzialach i réznicowaniu komoérek oraz w utrzymaniu
ich prawidlowej struktury. Jest czynnikiem wplywajacym na wytworzenie komérek
rozrodczych, jak réwniez embriogeneze i rozwdj plodu. Zapewnia prawidtowe dzia-
tanie ukladu immunologicznego. Ponadto witamina ta przyczynia sie do utrzymania
prawidlowego stanu naskodrka, regulujac proces zluszczania i wymiany zewnetrznych
warstw komorek (3, 12-14). W badaniach klinicznych wykazano, ze stosowanie retinolu
miejscowo skutecznie redukuje zmarszczki i pomaga zachowaé mlody wyglad. Miej-
scowo stosowane retinoidy poprawiaja teksture skory, zwigkszaja grubos¢ naskorka
i skory wtasciwej. Ponadto leczenie skory retinolem zwieksza w naskdérku akumulacje
kwasu hialuronowego, odgrywajacego zasadniczg role w nawilzaniu naskérka. Badania
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wykazaly, ze witamina A i jej metabolity moga poprawia¢ kondycje skdry, ktéra starze-
je sie zaréwno pod wptywem czynnikéw chronologicznych, jak i ekspozycji na stonce,
stymulujac tworzenie nowego kolagenu i zapobiegajac jego rozpadowi. Stosowany miej-
scowo retinol wykazal dziatanie przeciwstarzeniowe skory (15-17).

Witamina A posiada wlasciwosci przeciwutleniajace, szczegdlnie B-karoten, ktory chro-
ni przed dzialaniem reaktywnych form tlenu (2, 3).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy A

Witamina A wystepuje w Zywnosci pochodzenia roslinnego w postaci prowitamin A,
zwlaszcza B-karotenu. Jego bogatym zrddlem sg warzywa (marchew, natka pietruszki,
szpinak, jarmuz, brokuty, dynia, bataty, papryka, cykoria, kolendra, por) i owoce (more-
le, brzoskwinie, mango, czerwone grejpfruty, papaje). Pewne ilosci p-karotenu znajduja
sie w mleku i jego przetworach, jajach oraz masle. Retinol i jego pochodne wystepuja
w produktach pochodzenia zwierzecego. Duze ilo$ci - w podrobach, szczegélnie w wa-
trobie, jajach, serach podpuszczkowych dojrzewajacych, masle oraz niektérych rybach
morskich (18). W Polsce istotnym zrédlem witaminy A s3 obligatoryjnie wzbogacane
tluszcze do smarowania pieczywa, z wyjatkiem ttuszczu mlecznego (19).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin, w tym
witaminy A. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci wykazaty
w wiekszoéci przypadkow, ze spozycie witaminy A pokrywalo, a nawet przekraczato
normy zywienia na t¢ witamine (20-31), np. w badaniach sposobu zywienia i stanu od-
zywienia prowadzonych w ramach Narodowego Programu Zdrowia w 2017-2020 $red-
nie spozycie tej witaminy przez osoby doroste wynosilo 1138 ug/dobe (32), przez osoby
w wieku podesztym 1115 pg/dobe (33), a przez kobiety w cigzy 1354 ug/dobe (34).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine A

Zapotrzebowanie na witamine A jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plci oraz
stanu fizjologicznego. Wzrost zapotrzebowania na witamine A obserwuje si¢ u 0séb
z chorobami ukladu pokarmowego, podczas dlugotrwatego stresu i infekeji oraz przy
stosowaniu diety zawierajacej bardzo male ilosci thuszczu (5-10 g/dobe) (35). Przyjmuje
sie, ze stezenie retinolu w osoczu nizsze od 0,70 pumol/l (20 pg/dobe) oznacza subkli-
niczny niedobor witaminy A u dzieci i dorostych, a stezenie < 0,35 pmol/l (10 pg/dobe)
na powazny niedobér (36, 37). ,Minimalna akceptowalna rezerwa watrobowa szacowa-
na na 20 pg retinolu/g watroby, opiera si¢ na stezeniu, przy ktérym: nie obserwuje sie
klinicznych objawéw niedoboru, utrzymuje sie odpowiednie stezenie retinolu w osoczu,
obserwuje si¢ indukowane wydalanie witaminy A z zdlcig oraz istnieje ochrona przez
niedoborem witaminy A przez okolo 4 miesigce, gdy dana osoba spozywa diete uboga
w witamine A” (cyt. za 38). Niektorzy badacze przyjeli stezenie witaminy A w watrobie
wynoszace 0,07 pmol/g watroby (co odpowiada 20 pg retinolu/g watroby) u oséb doro-
stych jako warto$¢ graniczng niedoboru witaminy A w watrobie. Pojawiaja si¢ tez glosy
wskazujace, ze ,nasycenie” u ludzi wystepuje w zakresie stezen 0,07-0,105 pmol/g. Pa-
nel ekspertow ds. witaminy A Biomarkers of Nutrition for Development (BOND) zalecit
stosowanie warto$ci stezenia 0,1 umol/g masy watroby w badaniach, w ktérych ocenia
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sie stan witaminy A w organizmie (38). W stanach zapalnych obserwuje sie zmniejszone
wchlanianie witaminy A w jelitach. Zmniejsza si¢ rowniez uwalnianie retinolu z watro-
by, co moze ogranicza¢ dostepnos¢ witaminy A w tkankach, np. w siatkéwce. Podczas
infekcji witamina A moze by¢ tracona w znacznych ilo$ciach z moczem. U dzieci i 0s6b
dorostych chorych na choroby zakazne, np. odre, malarie, biegunki, HIV (Human Im-
munodeficiency Virus), stwierdzono niskg zawarto$¢ retinolu w osoczu, tj. hiporetino-
lemie (39).

W ostatnich latach prowadzone sa liczne badania dotyczace wplywu witamin na roz-
woj i przebieg COVID-19 (Coronavirus Disease 2019). Jedne - wykazaly granicz-
ne lub niedoborowe stezenia retinolu we krwi (retinol < 0,20 mg/1 lub < 0,70 pumol/I)
u 0s6b z COVID-19, zwigzane z pogorszeniem wynikow klinicznych. W innych - niz-
sze $rednie warto$ci tej witaminy zidentyfikowano w grupach objawowych COVID-19
w pordéwnaniu z grupami bezobjawowymi lub rekonwalescencyjnymi, ktére wykazaly
gorsze wyniki kliniczne. Uzyskane wyniki sugeruja mozliwy zwiazek miedzy stezeniem
retinolu w organizmie czlowieka a przebiegiem choroby COVID-19. Istnieje jednak wy-
razna potrzeba przeprowadzenia badan klinicznych w celu wyjasnienia roli witaminy
A w procesie patofizjologicznym COVID-19 (40, 41).

Witamina A powinna by¢ spozywana w odpowiednich ilo$ciach. Nadmierna jej podaz
w formach, w ktérych znajduje si¢ w suplementach diety i zrédtach zwierzecych (watro-
ba zwierzeca, olej z watroby ryb, nabial i jaja), wiaze sie z efektami wielouktadowymi,
ktére moga obejmowac resorpcje kosci i hiperkalcemie (42).

W przypadku karotenoidéw wyniki badan epidemiologicznych sa rozbiezne. Jedne
wskazujg na korzysci zdrowotne przyjmowania karotenoidéw, inne wrecz przeciwnie.
W badaniach klinicznych i w badaniach na zwierzetach wykazano, ze suplementacja
karotenoidami (zwlaszcza luteing — nie ma wiasciwosci prowitaminy A) zmniejszyta
ogélnoustrojowe zapalenie u niemowlat, reakcje zapalng w retinopatii u wcze$niakéw
oraz zapalenie neurologiczne towarzyszace niedotlenieniu i niedokrwiennemu uszko-
dzeniu moézgu. Nalezy podkresli¢, ze informacje na temat bioaktywnosci karotenoidéw
s3 niepelne, kwestie odpowiedzi na dawke, metabolizm i synergizm wymagajg dalszych
badan. Niekt6rzy badacze uwazaja, ze metabolity karotenoidéw sg bioaktywne. Nizsze
i $rednie stezenia moga wplywad na ekspresje genéw i dzialanie antyoksydacyjne, nato-
miast wyzsze stezenia moga mie¢ dziatanie prooksydacyjne (39).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy A

Niedobory witaminy A w krajach rozwinietych obserwuje si¢ rzadko, natomiast w wielu
krajach rozwijajacych sie sg zjawiskiem powszechnym, z uwagi na fakt, ze miejscowa lud-
nos$¢ ma ograniczony dostep do Zywnosci pochodzenia zwierzecego zawierajacej witami-
ne A, jak i do roslinnych zZrédet 3-karotenu. W badaniu Stevensena i in. (2013) oszacowa-
no globalna czestotliwo$¢ wystepowania niedoboréw witaminy A wérdd dzieci w wieku
przedszkolnym na 29 %, w tym najwyzsze wskazniki odnotowano w Afryce Srodkowej
(48 %) 1 Azji Potudniowej (44 %) (43), za$ Song i in. (2019) wykazali globalna czestotli-
wo$¢ wystepowania niedoboréw u dzieci w wieku 5 lat lub mtodszych na 19,53 % (44).
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Niedobory witaminy A moga prowadzi¢ do zaburzen w procesie widzenia, do zmian
czynnosciowych w oku i do tzw. slepoty zmierzchowej, w konsekwencji do upos$ledze-
nia wzroku. Najczestszym objawem niedoboru witaminy A u matych dzieci oraz ko-
biet w ciazy w krajach rozwijajacych sie jest kseroftalmia — zespot suchego oka. Innymi
objawami niedoboréw tej witaminy sa: nadmierne rogowacenie i tuszczenie naskor-
ka, obnizenie odpornosci na infekcje oraz zahamowanie wzrostu i rozwoju mtodych
organizmoéw. Do grupy, ktdra jest szczegdlnie narazona na wystapienie niedoboréow
witaminy A w krajach rozwinietych, naleza wczesniaki, ktore nie maja odpowiednich
zapasOw witaminy A po urodzeniu, a niskie stezenie retinolu w osoczu czesto utrzymuje
sie u nich przez pierwszy rok zycia, co moze zwieksza¢ ryzyko wystapienia choréb oczu,
pluc oraz przewodu pokarmowego. Ponadto u 0séb chorych na mukowiscydoze i ma-
jacych zaburzong prace trzustki moga wystapi¢ niedobory witaminy A z powodu ztego
wchlaniania ttuszczu (5, 42-44).

Kwas retinowy jest istotnym regulatorem w kilku procesach neurobiologicznych, ktére
ulegaja zaburzeniu w depresji. Oprocz udzialu w przekazywaniu sygnatu dopaminer-
gicznego, zapaleniu ukfadu nerwowego i regulacji neuroendokrynnej, ostatnie badania
podkreslaja jego role w plastyczno$ci homeostatycznej synaps i jego zwiazek z zaburze-
niami neuropsychiatrycznymi. Ponadto badania eksperymentalne i dowody epidemio-
logiczne wskazuja na rozregulowanie homeostazy retinoidow w depresji (45).

Witamina A w nadmiarze moze mie¢ dziatanie toksyczne i teratogenne. Jej nadmiar
w organizmie jest efektem zbyt wysokiego spozycia retinolu i jego pochodnych (np. pal-
mitynianu retinylu), najczesciej poprzez niewlasciwe stosowanie suplementow diety
badz preparatéw farmaceutycznych. Hiperwitaminoza A objawia si¢ m.in. powieksze-
niem watroby, nadmierng pobudliwo$cia, bélem glowy, ostabieniem, zmianami skéry
oraz zmianami w strukturze kosci. Czeste spozywanie retinolu w dawkach 2 mg/kg
w preparatach olejowych powoduje hiperwitaminoze A bez wzgledu na wiek (46). Rola
witaminy A w rozwoju osteoporozy nie zostala jednoznacznie wyjasniona. Badania
wskazywaly, ze nadmierne spozycie tej witaminy z dieta i jej akumulacja w organizmie
jest zwigzana z obnizeniem biatka morfogenetycznego kosci i osteoporoza. Zaobserwo-
wano takze u dzieci i 0s6b z niedoborem witaminy A niekorzystny wptyw tego niedo-
boru na fizjologie kosci. Badania in vivo wskazywaly na niekorzystny wptyw nadmier-
nego spozycia witaminy A na zdrowie koéci, podczas gdy badania in vitro wskazywaly
na pozytywny wplyw witaminy A w dawkach mikromolowych na osteoporoze, podczas
gdy nizsze dawki nanomolowe wywieraty dzialanie hamujace. Wskazuje sie na potrze-
be monitorowania 0séb zagrozonych, aby unikng¢ niebezpiecznych skutkéw zaréwno
hipo-, jaki i hiperwitaminozy na zdrowie koéci (47).

Zaréwno niedobdr, jak i nadmiar witaminy A podczas rozwoju embrionalnego powodu-
je wrodzone wady wielu narzadéw i tkanek (centralnego uktadu nerwowego, elementow
twarzoczaszki, szczeki, zebow) (48, 49). Wskazuje sie¢ na zréznicowany wplyw wyzszych
stezen retinolu na rozwo6j nowotwordw w zaleznoséci od narzadu. W przypadku nowo-
twordw pluc i watroby moze dziata¢ ochronnie, natomiast przy raku prostaty moze pro-
wadzi¢ do rozwoju tego nowotworu. Retinoidy stosuje sie w leczeniu nieczerniakowych
nowotworow skory (50-59).
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W przypadku karotenoidéw na ogol nie obserwuje sie szkodliwego wplywu na or-
ganizm czlowieka. P-karoten nie jest teratogenny ani nie ma toksycznego wplywu
na reprodukcje - nawet w duzych dawkach (20-30 mg/dobeg). Najbardziej znanym
objawem dlugotrwatego nadmiernego spozywania P-karotenu jest karotenodermia
- powodujgca zéttopomaranczowe zabarwienie skory, ktére ustepuje po zaprzesta-
niu spozywania B-karotenu (60, 61). Jednakze przewlekla suplementacja B-karote-
nem lub suplementacja p-karotenem i palmitynianem retinylu w dawkach powyzej
20 mg B-karotenu//dobe zwigksza ryzyko raka pluc i choréb sercowo-naczyniowych
u bylych i obecnych palaczy (62, 63).

Zasady opracowania norm na witamine A

Normy na witamine A zostaly ustalone w poziomie $redniego zapotrzebowania dla
grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). Z uwagi na brak nowych kompleksowych danych
epidemiologicznych dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witaming A w populacji
polskiej postanowiono nie zmienia¢ norm dla tej witaminy, ktore zostaty opublikowane
w poprzednich wydaniach norm (35, 64-66) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Nor-
my dla niemowlat na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) przyjeto
za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel
NDA) z 2013 r. oraz Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia
Dzieci z 2014 r. (67, 68).

Wartosci polskich norm na poziomie zalecanego spozycia (RDA) s na zblizonym po-
ziomie do norm krajow skandynawskich NNR-Nordic Nutrition Recommendations
(69) i norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Aler-
gii (2015) oraz norm Niemiec-Austrii-Szwajcarii (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica, D-A-CH) (2020) (5, 10, 69, 70).
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Tabela 1. Normy polskie na witamine A, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

ug rownowaznika retinolu/os/dobe

Grupa

iz e EAR RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 350
Dzieci
1-3 lata 280 400
4-6 lat 300 450
7-9 lat 350 500
Chlopcy
10-12 lat 450 600
13-15 lat 630 900
16-18 lat 630 900
Dziewczeta
10-12 lat 430 600
13-15 lat 490 700
16-18 lat 490 700
Mezczyzni
19-30 lat 630 900
31-50 lat 630 900
51-65 lat 630 900
66-75 lat 630 900
> 75 lat 630 900
Kobiety
19-30 lat 500 700
31-50 lat 500 700
51-65 lat 500 700
66-75 lat 500 700
> 75 lat 500 700
Kobiety w cigzy
<19 lat 530 750
> 19 lat 530 770
Kobiety karmiace piersia
< 19 lat 880 1200
> 19 lat 900 1300

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonficzenia 12 miesigcy.
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WITAMINAD

Definicje

Witamina D jest witaming rozpuszczalng w tluszczu, obecnie nazywang takze pro-
hormonem. W zywnosci wystepuje w dwdch formach chemicznych: jako witamina D,
- ergokalcyferol pochodzenia roslinnego i D, - cholekalcyferol pochodzenia zwierzg-
cego. Cholekalcyferol powstaje takze w skorze czlowieka z 7-dehydrocholesterolu, pod
wplywem promieniowania stonecznego UVB (fale o dtugosci 280-315 nm). Zaréwno
egzogenna, jak i endogenna forma witaminy D jest w organizmie nieaktywna i jej przej-
$cie w forme biologicznie czynng wymaga dwukrotnej hydroksylacji. Pierwsza z nich
zachodzi gtéwnie w watrobie, przy udziale 25-hydroksylazy (enzymu cytochromu
P450), w wyniku ktdrej powstaje 25-hydroksywitamina D [25(OH)D], okreslana jako
kalcydiol. Druga, przy udziale 1-a-hydroksylazy ma miejsce w nerkach oraz innych na-
rzadach i prowadzi do powstania aktywnego metabolitu 1,25-dihydroksywitaminy D
(1,25(0OH),D], zwanego kalcytriolem. Ze wzgledu na krotki (kilkugodzinny) okres pét-
trwania kalcytriolu miernikiem zaopatrzenia organizmu w witamine D jest kalcydiol
- 25(OH)D, utrzymujacy sie we krwi znacznie dtuzej (okolo 2 tygodnie) (71, 72).

Funkcje fizjologiczne witaminy D

Najbardziej udokumentowang funkcja witaminy D w organizmie jest jej rola w gospo-
darce wapniowo-fosforanowej, a tym samym w metabolizmie kosci. Nerkowa produkcja
kalcytriolu odpowiada za homeostaze wapnia i jest $cisle regulowana przez parathor-
mon (PTH). Obnizone stezenie wapnia we krwi zwieksza wydzielanie PTH i nasila
synteze¢ 1,25(0OH),D w celu maksymalnego wchlaniania tego pierwiastka w przewo-
dzie pokarmowym. Odkrycie receptoréw witaminy D - VDR (Vitamin D Receptor)
w pozaszkieletowych narzadach czlowieka (np. w sercu, moézgu, ptucach, nerkach, jeli-
tach) rzucito nowe $wiatlo na role witaminy D w organizmie. Przypuszcza sie, ze bez-
posrednio lub posrednio reguluje ona aktywnos$¢ 3-5 % genomu i moze mie¢ wplyw
np. na procesy proliferacji i réznicowania komoérek uktadu immunologicznego, aktyw-
nos¢ ukfadu renina-angiotensyna-aldosteron, a takze na wydzielanie insuliny (72-74).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy D

W sposéb naturalny witamina D wystepuje w zywnosci tylko w niektérych produk-
tach i szacuje si¢, ze z diety pochodzi jedynie 20 % jej puli w organizmie. Dobrym
zrédlem witaminy D, s3 jedynie tluste ryby i jaja, a ubogim — mleko i jego przetwory.
Witamina D, wystepuje jeszcze rzadziej i jej Zzrodta ograniczaja si¢ do grzybow dzikoro-
snacych na stonicu lub suszonych na stonicu, ziarna kakaowego suszonego na stoncu oraz
drozdzy piekarskich naswietlanych promieniami UVB. Uzupelnieniem spozycia wita-
miny D mogg by¢ obowigzkowo wzbogacane w Polsce tluszcze do smarowania pieczywa
(z wyjatkiem masta) oraz dobrowolnie wzbogacane niektére produkty dla wegetarian
i wegan, takie jak napoje roslinne czy analogi jogurtéw (18, 19, 75).

Spozycie witaminy D w populacji polskiej jest od lat niewielkie i dalekie od realizacji
zalecen zywieniowych. W $wietle wynikéw badan, dotyczacych sposobu zywienia i sta-
nu odzywienia spolteczenstwa polskiego w latach 2017-2020, przeprowadzonych w ra-
mach Narodowego Programu Zdrowia, osoby w wieku 19-64 lat spozywaly $rednio
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3,7 ug witaminy D/dobe (32), a kobiety ciezarne 2,4-2,6 pg/dobe (34). Spozycie wérdd
dzieci ksztaltuje si¢ w przedziale 0,6-3,5 ug/dobe (76, 77).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine D

Organizm czlowieka czerpie witamine D z trzech zrddel: syntezy skornej, diety i prepa-
ratéw, ktorych znaczenie w pokryciu zapotrzebowania uzaleznione jest od pory roku.
Latem istnieje mozliwo$¢ poprawy zasobéw witaminy D w organizmie, na skutek jej
produkeji w skorze. Szacuje sig, ze w warunkach polskich odkrycie w stoneczny dzien,
co najmniej 18 % powierzchni ciafa (przedramiona i podudzia) bez stosowania kremow
z filtrem ochronnym, przez 15-30 minut, w godz. 10-15 powoduje u wiekszosci os6b
wystarczajacg synteze witaminy D. Mniejsza efektywnos¢ skornej produkeji tej witami-
ny majg osoby starsze i osoby o ciemniej karnacji skory (71, 78).

Aktualnie zapotrzebowanie na witamine D rozpatrywane jest w $cistym zwigzku z jej
stezeniem we krwi, ale w skali $wiatowej nie ma konsensusu co do referencyjnej warto-
$ci stezenia tego skladnika. Eksperci w Polsce uwazaja, Ze optymalne stezenie 25(0OH)D
miesci sie w przedziale > 30-50 ng/ml. Stezenie > 20-30 ng/ml okreslaja jako subopty-
malne, a stezenie < 20 ng/ml jako deficyt (71). Ostatnio pojawiaja si¢ jednak publikacje,
w ktorych sugeruje sig, ze w celu profilaktyki choréb wskazane jest utrzymywanie ste-
zenia jeszcze wyzszego, w zakresie 40-80 ng/ml (72). Ilo$¢ witaminy D, jaka powinna
by¢ dostarczana do organizmu, aby zapewni¢ stezenie optymalne, zalezy od karnacji
skory, masy ciala, wieku, wystepujacych chordb, zazywanych lekéw oraz uwarunkowan
genetycznych (78, 79).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru witaminy D w organizmie

W ostatnim dziesiecioleciu $wiatowa literatura naukowa jednomyslnie podkresla po-
wszechne niedobory witaminy D, nawet w rejonach o dobrym nastonecznieniu, siegaja-
ce 80-90 % populacji (80-82). O ile problem ten sygnalizowano juz w latach 80. ubiegle-
go wieku, to jednak zmiana stylu zycia, w tym diuzsze przebywanie w pomieszczeniach,
unikanie stonca, stosowanie kremoéw z filtrem ochronnym czy zanieczyszczenie $rodo-
wiska pogtebiaja obecnie niekorzystnag sytuacje (83).

Niedobor witaminy D moze skutkowa¢ ujemnym bilansem wapniowym i zaburzeniem
mineralizacji kosci, czego konsekwencja u dzieci jest krzywica, a u oséb dorostych
osteomalacja i osteoporoza (72, 84). W zwiazku z tym, ze receptory witaminy D zlokali-
zowane sg takze w wielu pozaszkieletowych narzadach czlowieka postawiono hipoteze,
ze pula tego skladnika w organizmie moze wplywac na ryzyko wspodtczesnych choréb.
Jednakze wyniki trwajacych juz kilkanascie lat badan sa dos¢ sprzeczne, a stan wiedzy
niepewny. Metaanalizy badan kontrolnych, z grupa placebo nie potwierdzajg, ze su-
plementacja witaminy D zmniejsza ryzyko choréb sercowo-naczyniowych lub $mier-
telnos¢ z ich powodu (85-87). W przypadku nowotworéw, w $wietle niektorych meta-
analiz, suplementacja nie zmniejsza ryzyka zgonu z powodu zachorowania, ale u 0séb
z bardzo niskim stezeniem we krwi warto rozwazac jej przyjmowanie (88). Wedlug in-
nych opracowan codzienne przyjmowanie witaminy D moze zmniejszac ryzyko zgonu
spowodowanego nowotworem, ale zadnych korzysci nie przynosi zazywanie tej witami-
ny w dawkach bolusowych (89). W odniesieniu do ryzyka upadkéw metaanalizy badan
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wskazujg, ze u 0s6b starszych ze stezeniem ponizej 20 ng/ml zasadna jest suplementacja
witaminy D (90), ale, tak jak w przypadku nowotwordw, duze dawki nie zmniejszaja
ryzyka upadkéw i ztaman, a nawet moga je nasila¢ (91).

Stezenie przekraczajace 100 ng/ml uznaje si¢ za toksyczne (71). Skutkiem takiego ste-
zenia moze by¢ zatrucie, hiperkalciuria i hiperkalcemia (71, 78). Ryzyko zbyt duzego
stezenia wystepuje przede wszystkim u 0s6b z mutacja genéw odpowiedzialnych za me-
tabolizm witaminy D (92). Warto podkre§li¢, ze nie jest mozliwe nadmierne stezenie
tej witaminy w organizmie, wynikajace z dlugiego przebywania na stoncu, poniewaz
nadmiar syntetyzowanej witaminy jest rozkladany do nieaktywnych metabolitow (93).

Zasady opracowania norm na witamine D

Normy dla witaminy D zostaty ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequ-
ate Intake, AI). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych kompleksowych danych
epidemiologicznych, dotyczacych spozycia witaminy D i stanu odzywienia populacji
polskiej, utrzymano normy zawarte we wczeéniejszych wydaniach norm (2017, 2020)
(65, 66).
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Tabela 2. Normy polskie na witamine D, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa

ple¢, wiek ug cholekalcyferolu/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy* 10
Dzieci
1-3 lata 15
4-6 lat 15
7-9 lat 15
Chlopcy
10-12 lat 15
13-15 lat 15
16-18 lat 15
Dziewczeta
10-12 lat 15
13-15 lat 15
16-18 lat 15
Mezczyzni
19-30 lat 15
31-50 lat 15
51-65 lat 15
66-75 lat 15
> 75 lat 15
Kobiety
19-30 lat 15
31-50 lat 15
51-65 lat 15
66-75 lat 15
> 75 lat 15
Kobiety w cigzy
<19 lat 15
> 19 lat 15
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 15
> 19 lat 15

Zrédlo: (65); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonczenia 12 miesigcy.
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WITAMINAE

Definicje

Tradycyjnie witaming E okresla si¢ zwigzki organiczne rozpuszczalne w ttuszczu nale-
zace do tokoferoli (a-, B-, y-, 6-) i tokotrienoli (a-, -, y-, §-), ktdre, jak wykazano w ba-
daniach na zwierzetach, maja rézng aktywno$¢ biologiczng. Tokoferole charakteryzuja
sie ukladem pierécieni chromanowych podstawionych grupa hydroksylowa z dtugim,
nasyconym (fitylowym) fancuchem bocznym. Tokotrienole w odréznieniu od toko-
feroli majg nienasycony boczny tanicuch. Poszczegdlne izoformy tokferolu i tokotrie-
nolu réznia si¢ liczba i potozeniem grup metylowych w pierscieniu chromanolu (94).
Wszystkie naturalnie wystepujace tokoferole w zywnos$ci maja w lancuchu bocznym
RRR-stereochemie. Organizm czlowieka nie ma mozliwo$ci wzajemnego przeksztalca-
nia réznych form witaminy E. Poszczegdlne formy nie maja tej samej funkcjonalnosci.
W organizmie cztowieka tylko a-tokoferole maja aktywnos$¢ witaminowa — utrzymuja
sie w osoczu i tkankach. Inne formy witaminy E sg wchlaniane, ale nie sg przeksztalcane
w a-tokoferole (64, 94-96).

Z uwagi na réznice w aktywnosci biologicznej zwigzkéw z grupy witaminy E, zawarto$¢
tej witaminy wyraza si¢ w rownowaznikach a-tokoferolu, gdzie (64):

1 mg réwnowaznika a-tokoferolu = 1 mg a-tokoferolu,
= 2 mg B-tokoferolu,
= 10 mg y-tokoferolu,
= 0,3 mg §-tokoferolu,
= 3 mg a-tokotrienolu,
= 20 mg B-tokotrienolu.

Formy witaminy E z pozywienia wchlaniane sg z blony sluzowej jelit w wolnej formie feno-
lowej, gdyz estry sa hydrolizowane przez esterazy trzustkowe przed wchlonieciem. Sg one
wlgczane do chylomikrondw i przenoszone do watroby przez uktad limfatyczny (96).

Funkcje fizjologiczne witaminy E

Wszystkie formy witaminy E cechuja sie dziataniem antyoksydacyjnym. Neutralizuja
wolne rodniki w $rodowisku hydrofobowym (2, 96, 97). Natomiast tylko a-tokoferole
odwracaja kliniczne objawy niedoboru witaminy E. Mutacje w biatku przenoszacym
a-tokoferol (a-TTP; a-Tocopherol Transporting Protein) uniemozliwiaja wigzanie sie
z a-tokoferolami, powoduja niedobodr tej witaminy (94). Wskazuje sie¢, ze witamina E
moze chroni¢ organizm przed ryzykiem rozwoju, np. choroby niedokrwiennej serca,
zmian miazdzycowych. Przyczynia si¢ do zachowania prawidlowych funkcji narzadow
rozrodczych kobiet i mezczyzn. Witamina E moze zwiekszy¢ catkowita liczbe plem-
nikéw oraz zmniejszy¢ objetos¢ nasienia u pacjentéw z nieplodnosécig meska. Zmniej-
szenie objetosci nasienia moze wynika¢ z réznego czasu abstynencji przed i po tescie.
Wskazuje sie, ze dtugotrwate leczenie moze poprawi¢ wskaznik ruchliwosci plemnikéow.
Zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych (PUFA - Polyunsatu-
rated Fatty Acids). Spozycie tych kwasow ttuszczowych powinno by¢ skorelowane z od-
powiednim spozyciem a-tokoferolu (98-100).
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Witamina E, poza wlasciwosciami przeciwutleniajacymi, pelni w organizmie réwniez
inne funkcje. Uczestniczy w regulacji aktywnosci kinazy biatkowej C, enzymu biora-
cego udzial w przekazywaniu sygnaltéw w obrebie komorek. Reguluje aktywnos¢ bio-
logiczng wyspecjalizowanych komoérek ukladu immunologicznego oraz uczestniczy
w hamowaniu agregacji plytek krwi (cyt. za 64). Wskazuje sie, ze witamina E moze
zmniejsza¢ ryzyko rozwoju chordb neurodegeneracyjnych - choroby Alzheimera, cho-
roby Parkinsona (2, 97, 101).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy E

Witamina E syntetyzowana jest wytacznie przez roéliny, wystepuje takze w produktach
pochodzenia zwierzecego. Znajduje sie w wiekszoéci produktéw spozywczych w rdz-
nych ilo$ciach. Podstawowym jej Zrodlem sg tluszcze roslinne, wérdéd nich oleje z zarod-
kéw pszenicy, stonecznikowy, krokoszowy cechuja sie jej wysoka zawartoscig. Witamina
E jest obecna w produktach zbozowych, orzechach, warzywach, produktach miesnych
oraz mlecznych (18). W olejach kukurydzianym, sojowym, sezamowym i rzepakowym
zawarto$¢ y-tokoferolu jest zazwyczaj okolo 3-5 razy wyzsza niz a-tokoferolu. Niektore
oleje zawierajg takze §-tokoferol, za$ B-tokoferolu w produktach spozywczych jest nie-
wiele. Tokotrienole wystepuja w $ladowych ilosciach, np. w olejach z kietkéw pszenicy,
z otragb ryzowych. Natomiast ich duza zawarto$¢ wystepuje w oleju palmowym, przede
wszystkim sg to y-tokotrienol i a-tokotrienol (96).

Przeprowadzona analiza pismiennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata brak komplek-
sowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin, w tym witaminy E. Wyniki
badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci wykazaty w wiekszosci przypadkow,
ze spozycie witaminy E pokrywalo normy zywienia na te witamine (20-34, 102-104).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminy E

Skuteczna absorpcja a-tokoferolu wymaga obecnosci tluszczu, jednakze nieznana jest
doktadna ilos¢ i jako$¢ tluszczu pozwalajaca na najlepsza absorpcje. W zwyczajowej
diecie, w ktdrej a-tokoferolowi towarzyszy ttuszcz, mechanizm wchlaniania a-tokofe-
rolu jest zblizony do mechanizmu wchlaniania innych sktadnikéw ttuszczu. Przyjmuje
sie, iz $rednia absorpcja a-tokoferolu z normalnej diety wynosi okoto 75 % (98). Ha-
mujaco na wchlanianie witaminy E dzialajg kwas retinowy, kwas eikozapentaenowy,
sterole roslinne, blonnik pokarmowy, alkohol (105).

Zapotrzebowanie na witamine E zalezy od cech osobniczych: wieku, plci oraz stanu
fizjologicznego, zmian patologicznych przewodu pokarmowego i watroby, jak réwniez
od rodzaju spozywanej zywnosci — podazy innych witamin przeciwutleniajacych, ro-
dzaju spozywanego tluszczu.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy E

Z uwagi na powszechne wystepowanie witaminy E w Zywno$ci oraz z nieodbiegajacym
od zalecanego spozyciem, niedobory witaminy E u 0s6b zdrowych wystepuja niezwy-
kle rzadko. Spotyka sie je u niemowlat przedwczesnie urodzonych, zwlaszcza o niskiej
masie urodzeniowej — ponizej 1500 g, os6b majacych zaburzenia proceséw trawienia
i wchlaniania (64, 106). Stezenie a-tokoferolu ponizej 11,6 pmol/l we krwi czlowieka
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wskazuje na niedobér witaminy E (94, 107). Do objawéw jej niedoboréw zalicza sie neu-
ropati¢ obwodowa, ataksje, miopatie szkieletowa, retinopatie oraz uposéledzenie odpo-
wiedzi immunologicznej (61, 108).

Witamina E, z uwagi na swoje wlasciwoséci przeciwutleniajace, wydaje si¢ by¢ niezbed-
na w profilaktyce choréb sercowo-naczyniowych, jednakze dostepne wyniki badan nie
dajg jednoznacznych dowodéw dotyczacych bezpiecznej dawki lub formy suplementu.
Wskazuje sie na potrzebe dalszych badan, zwlaszcza u mtodszych ludzi bez czynnikéw
ryzyka choroby niedokrwiennej serca, ktére odpowiedzialyby na pytanie, czy suple-
mentacja witaminy E dziata u nich ochronnie (61, 108-112).

Badano réwniez wpltyw dlugoletniej suplementacji witaming E na rozwéj nowotworéw.
Uzyskane dowody sa niewystarczajace, aby zaleca¢ suplementacje tej witaminy w profi-
laktyce nowotworowej. Ponadto wykazano, Ze codzienne stosowanie duzych dawek wi-
taminy E — 400 j.m. a-tokoferolu moze zwigkszy¢ ryzyko rozwoju raka prostaty. Badania
prowadzone w réznych modelach zwierzgcych wykazaly, ze y-tokoferol i 8-tokoferol,
w przeciwienstwie do a-tokoferolu, mialy dzialanie profilaktyczne przeciwnowotworo-
we. W wielu badaniach na liniach komérkowych i kilku na zwierzetach potwierdzono
profilaktyczne dzialanie tokotrienoli. Przeprowadzone metaanalizy wykazaly, ze prze-
ciwnowotworowe dzialanie witaminy E zalezy od stanu odzywienia ta witaming oraz
od formy i dawki zastosowanej witaminy E (94, 96, 108, 113-115).

W ostatnich latach badano wplyw witaminy E na rozwdj choréb neurodegeneracyjnych.
U o0s6b chorych na alzheimera zaobserwowano zmniejszone stezenie witaminy E w oso-
czu. Zaproponowano stosowanie tej witaminy jako leku w chorobie Alzheimera, biorac
pod uwagg jej role w procesach neurodegeneracyjnych zwigzanych z tym schorzeniem.
Wyniki badan randomizowanych wykazaly ograniczone i niespéjne dowody na suple-
mentacje witaming E, jako skuteczng interwencje kliniczng. Byly réwniez prowadzo-
ne badania, ktére wykazatly silny zwiazek pomiedzy nizszym stezeniem a-tokoferolu
a chorobg Alzheimera i uposledzeniem funkcji poznawczych, ale tez takie, ktore nie
pozwalaja na potwierdzenie tego zwiazku (116-120). W przypadku choroby Parkin-
sona badania epidemiologiczne sugeruja, ze odpowiednie spozycie witaminy E moze
zapobiec wystapieniu tej choroby, jednakze terapia przeciwutleniajaca w chorobie Par-
kinsona z egzogennymi przeciwutleniaczami z udzialem a-tokoferolu nie byta dotych-
czas skuteczna w warunkach klinicznych. W innych badaniach stwierdzono wstepnie,
ze witamina E moze by¢ potencjalnym pozytywnym srodkiem dla pacjentéw z chorobg
Parkinsona. Wskazuje sie jednoczesnie na potrzebe dalszych badan (121, 122).

Badania nie wykazaly zadnych negatywnych skutkéw spozywania witaminy E z zyw-
nosci (61, 94). Niekorzystne dzialanie witaminy E moze wystapi¢ w przypadku niewta-
$ciwego stosowania suplementéw diety (co najmniej rok w ilo$ci okoto 270 mg réwno-
waznika a-tokoferolu/osobe/dobe) (61, 64).

Zasady opracowania norm na witamine E
Normy na witamine E zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequ-
ate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2020) (66)
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nie pojawily sie nowe wyniki kompleksowych reprezentatywnych badan dla populacji
polskiej dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witaming E, dlatego pozostawiono
warto$ci ustalone wczeséniej (35, 64-66).

Wartosci te nie odbiegaja znaczaco od aktualnych norm krajow europejskich, ktdre
ukazaly si¢ w latach 2015-2023: norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii oraz norm Niemiec-Austrii-Szwajcarii (Deutschlan-
d-Austria-Confoederatio Helvetica, D-A-CH), NNR-Nordic Nutrition Recommenda-
tions (10, 69, 70, 99).
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Tabela 3. Normy polskie na witamine E, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa mg rownowaznika

pteé, wiek a-tokoferolu/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy* 5
Dzieci
1-3 lata 6
4-6 lat 6
7-9 lat 7
Chlopcy
10-12 lat 10
13-15 lat 10
16-18 lat 10
Dziewczeta
10-12 lat 8
13-15 lat 8
16-18 lat 8
Mezczyzni
19-30 lat 10
31-50 lat 10
51-65 lat 10
66-75 lat 10
> 75 lat 10
Kobiety
19-30 lat 8
31-50 lat 8
51-65 lat 8
66-75 lat 8
> 75 lat 8
Kobiety w cigzy
< 19 lat 10
> 19 lat 10
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 11
> 19 lat 11

Zrédto: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonczenia 12 miesigcy.
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WITAMINA K

Definicje

Witamina K nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w thuszczach. Aktywnos¢ biolo-
giczna witaminy K wykazujg trzy zwiazki bedace pochodnymi 2-metylo-1,4-naftochi-
nonu. Postaciami naturalnie wystepujacymi w zywnoéci s3: filochinon (witamina K))
i menachinony (witamina K,, MK) (123). Filochinon jest gléwnym Zrédtem witaminy K
w diecie populacji europejskiej (124). Syntetyzowany przez rosliny, wystepuje w zielo-
nych lisciastych warzywach i warzywach z rodziny kapustnych. Witamina K, (menachi-
nony) to grupa zwiazkéw réznigcych sie liczba jednostek izoprenoidowych w tancuchu
bocznym (od 4 do 13), z tego wzgledu przyjeto, ze w zapisie podaje si¢ symbol K, facznie
z podang w nawiasie liczbg atoméw wegla w taricuchu bocznym np. K (6) lub symbol
MK z odpowiednia liczba jednostek izoprenoidowych np. MK-6 (125).

Menachinony znajdujg sie gléwnie w miesie, serze i jajach. Wiekszo$¢ z nich jest pro-
dukowana przez bakterie zdolne do fermentacji Zywnosci, bakterie jelitowe oraz bak-
terie beztlenowe bedace mikrobiotg jelita grubego (126). Wyjatek stanowi MK-4, kto-
ra nie jest produktem syntezy bakteryjnej, a przemian metabolicznych filochinonu
w blonie $§luzowej jelit i innych organéw organizméw zwierzecych, w tym u ludzi (127).
Ostatnim zwigzkiem wykazujagcym czynno$¢ biologiczng witaminy K jest manadion
(witamina K,). Jest to forma otrzymywana syntetycznie, rozpuszczalna w wodzie, pet-
nigca posredniczacg role w konwersji filochinonu w MK-4 (128). W wyniku redukcji
menadionu otrzymujemy syntetyczng pochodng tego zwigzku - dioctan menadiolu
(bywa nazywany witaming K,).

Funkcje fizjologiczne witaminy K

Witamina K jest kofaktorem dla enzymu y-karboksylazy, w wyniku procesu y-karboksy-
lacji reszt glutaminowych (Glu) powstajg reszty kwasu y-karboksyglutaminowego (Gla),
wykazujace powinowactwo do jonéw wapnia (129, 130). Dzigki Gla biatka uzyskuja zdol-
no$¢ wigzania jondw wapnia, a w efekcie staja sie funkcjonalnie aktywne. Bialka takie
nazywamy bialkami Gla, inaczej bialkami matrycowymi. Sg one produkowane w watro-
bie (131-133). Protrombina (czynnik II) jak i inne biatka ukladu krzepniecia, czynniki:
VII (prokonwertyna), IX (czynnik Christmasa), X (czynnik Stuarta); biatka Si C, Z wy-
magajg obecnosci biatka Gla do przeksztalcenia si¢ w posta¢ aktywna, np. protrombina
w trombine (134, 135). Witamina K jest magazynowana gtéwnie w watrobie (136-138).
Spozycie witaminy K jest skorelowane ze zmianami réwnowagi wapniowej w organi-
zmie i moze w pozytywny sposob przyczyni¢ sie do wzrostu zawarto$¢ wapnia w ko-
$ciach (139). Aktywna posta¢ witaminy D,, 1,25-hydroksycholekalcyferol (kalcytriol)
wraz z witaming K sa niezbedne do syntezy osteokalcyny w osteoblastach (140). Szlaki
metaboliczne witaminy K oraz tokoferolu (witamina E) pokrywaja si¢ m.in. w procesach
transportu krwi - lipoprotein (witamina K w surowicy krwi wiazana jest przez chylo-
mikrony), procesach katabolicznych oraz wydalania z z6lcig (141, 142). W najnowszych
badaniach stwierdzono, ze poziom triacylogliceroli w osoczu jest istotnym wyznaczni-
kiem odpowiedzi filochinonu na jego suplementacje. Jednakze, zmiany zachodzace w li-
pidach nie maja wplywu na biomarkery karboksylacji witaminy K (143). Wyniki badan
na zwierzetach oraz préby kliniczne wskazuja na istotny wplyw witaminy K w osoczu
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i cGas 6 (biatko zalezne od witaminy K) na regulacje glukozy w cukrzycy typu 2 i sta-
nach przedcukrzycowych (144, 145). W najnowszych badaniach pojawily si¢ informacje
na temat nowych rél witaminy K, niezaleznych od karboksylacji bialek zaleznych od wi-
taminy K. Wykazano m.in., ze witamina K dziata jak srodek przeciwzapalny i wywiera
dzialanie ochronne przed stresem oksydacyjnym poprzez blokade reaktywnych form
tlenu (146). Ponadto mutacje genetyczne wplywaja na wydajno$¢ przeksztatcania epok-
sydu witaminy K w witamine K. Obecnos$¢ mutacji Vkorcl powoduje ograniczenie tego
procesu, co wigze sie ze znacznym spadkiem poziomu witaminy K, nawet w przypadku,
gdy zastosuje sie suplementacje w postaci menadionu (147).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy K

Zwazywszy na fakt obecnosci witaminy K w roslinach fotosyntezujgcych, w wigkszych
ilo$ciach wystepuje ona w ciemnozielonych lisciastych warzywach, np. w: szpinaku, sa-
tacie, boéwinie (60-365 p1g/100 g) oraz roélinach z rodziny kapustnych, np. w: kapu-
$cie wloskiej, jarmuzu, brokule, brukselce (80-585 pg/100 g). W mniejszych ilo$ciach
znajduje si¢ w niektorych olejach roélinnych - sojowym, rzepakowym, oliwie z oliwek,
czy migkkich margarynach (25-60 pg/100 g) (148-151). Warto podkresli¢, ze przepro-
wadzone w 2019 r. badania przedkliniczne i obserwacyjne sugeruja, iz ciemnozielone
warzywa lisciaste moga zmniejsza¢ ryzyko uszkodzen DNA w obrebie jelita grubego
oraz ryzyko rozwoju nowotworu jelita grubego wywotlane przez spozycie czerwonego
miegsa (152).

Zrédlem witaminy K, s3 produkty pochodzenia zwierzecego, w szczegdlnosci wa-
troby (gléwnie MK-4, 0,3-369 ug/100 g), ale takze niektére gatunki seréw i fermen-
towane produkty mleczne (gléwnie MK-9). Wystepuje réwniez w zo6itku jaj (MK-4,
10-30 pg/100 g), przyprawach (bazylia, kolendra), rybach, pieczywie (153, 154).

Menachinony syntetyzowane przez bakterie flory jelitowej w organizmach ludzkich po-
krywaja niewielky cze$¢ calodziennego zapotrzebowania na ten skladnik, ze wzgledu
na ich matlg dostepnos¢ biologiczng (155-157).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala brak kom-
pleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witaminy K.

Zapotrzebowanie organizmu na witamine K

Zapotrzebowanie na witamine K jest zréznicowane i zalezy, m.in. od wieku, plciistanu
fizjologicznego. Niemowleta karmione mlekiem matki wykazuja wyzsze ryzyko wysta-
pienia choroby krwotocznej noworodkéw niz noworodki karmione mlekiem poczatko-
wym, ze wzgledu na malg zawarto$¢ tej witaminy w mleku kobiecym i jednocze$nie nie
w pelni wyksztatcong flore bakteryjna jelit zdolng do syntezy witaminy K (158). Zgod-
nie z aktualnymi zaleceniami medycznymi, wszystkie noworodki w ciagu pierwszych
5 godzin Zycia powinny otrzymac witamine K (159). Wykazano, iz podanie domigsnio-
we witaminy K jest skuteczniejsze niz doustne (160).

Przyjmowanie leku - warfaryny (antagonista witaminy K) u ciezarnych moze przyczy-
ni¢ si¢ do rozwoju anomalii kostnych u plodu (plodowy zespot warfarynowy) (161).
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Nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage na pacjentdw, ktérym podaje sie leki przeciwzakrze-
powe — antagonisci witaminy K (acenokumarol, warfaryna itp.) m.in. w profilaktyce
zakrzepic. Podawanie tym pacjentom witaminy K, (MK-7) juz w dawce 10 ug ogranicza
skutecznos¢ tych lekow (162).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy K

Biorac pod uwage fakt szerokiej dostepnos$ci produktéw zawierajacych witamine K, wy-
stepowanie niedoboréw wynika zazwyczaj z zaburzen procesu trawienia badz wchla-
niania w przewodzie pokarmowym. Niedobory tej witaminy charakteryzuja sie skton-
noscig do krwawien, spowodowanych niska aktywnoscia czynnikéow koagulujacych
we krwi. Badania wskazuja, ze niskie spozycie witaminy K przeklada si¢ na wzmozona
kalcyfikacje (zwapnienie) kosci oraz naczyn tetniczych (130, 163).

Qu i in. w ramach przeprowadzonej metaanalizy wykazali, Ze witamina K wigzala sie
ze zmniejszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, cho¢ podkreslono, ze wymagane
s dalsze badania (164).

W badaniach Xia i in. wykazano, ze suplementy witaminowe i witaminowo-mineralne,
zawierajace w swoim skladzie witamine K, najlepiej z badanych redukowaly poziom he-
moglobiny glikowanej oraz insuliny na czczo. Jednakze warto$¢ danych byla na niskim
poziomie pewnosci (165).

Metaanaliza chifiskich naukowcow wydaje sie potwierdza¢ hipoteze, ze witamina K, od-
grywa istotng role w utrzymaniu i poprawie gesto$ci mineralnej koéci, a takze zmniejsza
ilo$¢ nieukarboksylowanej osteokalcyny, ktérej wyzsza zawartos¢ w surowicy powoduje
nizszy poziom witaminy K w organizmie oraz znacznie zwigksza ilo$¢ osteokalcyny
podczas dlugoterminowej obserwacji. Suplementacja witaming K, jest korzystna i bez-
pieczna w leczeniu osteoporozy u kobiet po menopauzie (166).

Randomizowane kontrolowane badanie kliniczne wykonane przez Seely i in. wykazato,
ze suplementacja witaming K, nie miata klinicznie ani statystycznie istotnego wplywu
na udokumentowane wskazniki zdrowia w poréwnaniu z placebo podawanym przez 21
dni (167).

Nie stwierdzono niepozadanego dziatania duzych dawek witaminy K. W badaniach
dowiedziono, ze noworodki zdolne s3 do metabolizowania duzych dawek tej witami-
ny, dlatego podawanie im 5 pg/dobe witaminy K nie wywoluje efektéw niepozadanych
(168, 169). W nielicznych badaniach, u 0séb dorostych stwierdzono, ze stosowanie przez
miesigc dawki 10 mg witaminy K na dobe nie wywotywato skutkéw ubocznych (170).

W badaniach stwierdzono, ze nadmierna aktywacja mikrogleju wywoluje reakcje za-
palne w osrodkowym ukladzie nerwowym, co w efekcie przektada si¢ na zaburzenia
neurozaplane, m.in. chorobe Alzheimera. Dowody wskazuja, ze menachinon-4 (MK-4)
moze tagodzi¢ te stany zapalne (171).
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Zasady opracowania norm na witamine K

Ze wzgledu na niewystarczajace dowody dotyczace: funkcji, absorpcji i wystepowania
menachinonéw u ludzi, normy okreslono jedynie w odniesieniu do filochinonu. Normy
dla witaminy K zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate In-
take, AI). Z uwagi na brak nowych kompleksowych danych epidemiologicznych doty-
czgcych spozycia i stanu odzywienia witaming K w populacji polskiej postanowiono nie
zmienia¢ norm dla tej witaminy, ktdre zostaly opracowane w poprzednich wydaniach
norm (35, 64-66). Wartosci w polskich normach sg nizsze od norm krajéw nordyc-
kich NNR-Nordic Nutrition Recommendations (2023) oraz od norm Niemiec-Austrii-
-Szwajcarii (Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica, D-A-CH) (2017) (69, 70).
W 2017 r. Panel EFSA NDA (The Panel of Nutrition, Novel Foods and Foods Allergens)
na podstawie danych populacyjnych z krajéow europejskich zaproponowal wartosci
referencyjne dla witaminy K na poziomie 70 pg/dobe zaréwno kobiet jak i mezczyzn
powyzej 19 r.z. (10, 172). W odniesieniu do niemowlat przyjeto wartosci zapropono-
wane przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (EFSA NDA)
z 2013 roku (67) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).
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Tabela 4. Normy polskie na witamine K, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa ug witaminy K

pteé, wiek (filochinon)/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy* 8,5
Dzieci
1-3 lata 15
4-6 lat 20
7-9 lat 25
Chlopcy
10-12 lat 40
13-15 lat 50
16-18 lat 65
Dziewczeta
10-12 lat 40
13-15 lat 50
16-18 lat 55
Mezczyzni
19-30 lat 65
31-50 lat 65
51-65 lat 65
66-75 lat 65
> 75 lat 65
Kobiety
19-30 lat 55
31-50 lat 55
51-65 lat 55
66-75 lat 55
> 75 lat 55
Kobiety w cigzy
< 19 lat 55
> 19 lat 55
Kobiety karmiace piersia
< 19 lat 55
> 19 lat 55

Zrédto: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonczenia 12 miesigcy.
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WITAMINA C

Definicje

Witamina C jest mieszaning kwaséw L-askorbinowego i L-dehydroaskorbinowego.
Kwas L-askorbinowy jest laktonem endiolu kwasu 2-okso-L-gulonowego, a kwas L-de-
hydroaskorbinowy jest laktonem kwasu 2,3-diokso-L-gulonowego. Nalezy zaznaczy¢,
ze wytwarzany przemystowo kwas askorbinowy powstaje zawsze w biologicznie aktyw-
nej formie L. Kwas D-askorbinowy wystepuje bardzo rzadko w przyrodzie i nie ma wla-
$ciwosci witaminy C (4, 173).

Funkcje fizjologiczne witaminy C

Witamina C jest antyoksydantem, neutralizuje reaktywne formy tlenu i ich pochodne,
hamuje peroksydacje lipidow, bialek, weglowodanéw i kwaséw nukleinowych (174-180).
Kwas askorbinowy bierze udzial w regenerowaniu przeciwutleniaczy hydrofobowych:
a-tokoferolu i B-karotenu z ich postaci rodnikowych (178, 181, 182).

Witamina C uczestniczy w biosyntezie kolagenu, hormondéw steroidowych, adrenali-
ny, karnityny (183). Hamuje powstawanie nitrozoamin w soku zofagdkowym. Wptywa
na wchlanianie wapnia oraz zelaza. Zwieksza przyswajanie zelaza niehemowego, redu-
kujac zelazo(III) do zelaza(II) - przyswajalnej formy (174, 182).

Wskazuje sie, ze witamina C dziala tagodzaco i skraca czas trwania choréb gérnych
drég oddechowych, zwlaszcza przeziebienia. Dotychczasowe badania sugeruja, ze pro-
filaktyczne stosowanie witaminy C w dawce co najmniej 200 mg/dobe nie zmniejsza
czestosci wystepowania przeziebienia w populacji ogélnej. Jednakze u 0s6b narazonych
na ekstremalny wysitek fizyczny i/lub na zimno (np. maratonczycy, narciarze, Zolnie-
rze), osob z bardzo niskim stezeniem witaminy C w osoczu oraz oséb starszych i pala-
czy takie dawki moga przynies$¢ korzysci. Stosowanie suplementacji witaming C moze
skroci¢ czas trwania przezigbienia i ztagodzi¢ nasilenie objawdéw w populacji ogélnej
prawdopodobnie w wyniku dzialania przeciwhistaminowego tej witaminy, jednakze
przyjmowanie witaminy C po wystapieniu objawdw przeziebienia nie wydaje si¢ ko-
rzystne. Wskazuje si¢ na potrzebe dalszych badan nad profilaktycznym stosowaniem
witaminy C w zapobieganiu zapaleniu ptuc w populacjach o wysokiej czestotliwosci
wystepowania tej choroby, przy niskim spozyciu tej witaminy z diets, jak réwniez te-
rapeutycznego dzialania witaminy C, szczegdlnie u pacjentdw, ktorzy majg niskie jej
stezenie w osoczu. Obecne dowody sa niewystarczajace, aby zaleca¢ profilaktyczna su-
plementacje witamina C w celu zapobiegania zapaleniu ptuc populacji ogélnej. Zwra-
ca sie uwage roéwniez na bezpieczenstwo stosowania duzych dawek witaminy C. Przy
dawkach do 1,5 g/kg trzy razy w tygodniu podawanych dozylnie zglaszano niewielkie
skutki uboczne. Przy sepsie stosowane dawki witaminy C sa nizsze i wydaje sie, ze jest
to bezpieczne. Dane dotyczace bezpieczenistwa stosowania wysokich dawek witaminy
C s3 jednak niewystarczajace. Wskazuje sie na zachowanie ostroznoéci w przypadku
pacjentow z hemochromatozg, niedoborem dehydrogenazy gluko-6-fosforanowej, za-
burzeniami czynnosci nerek, kamicy nerkowej, oksaluria (173, 178, 183-188).



BEATA PRZYGODA, REGINA WIERZEJSKA, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS

W ostatnich latach prowadzone sg badania dotyczace stosowania witaminy C w tera-
pii COVID-19. Pomimo teoretycznych podstaw wskazujacych na terapeutyczna role
witaminy C w regulacji immunologicznej to efekt terapeutyczny leczenia witaming C
w infekcjach drég oddechowych i pacjentéw w stanie krytycznym jest niejednoznacz-
ny. Dotychczasowe wyniki badan w odniesieniu do pacjentéw zakazonych SARS-CoV-2
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) nie dajg jednoznacznych dowodow
potwierdzajacych terapeutyczne zastosowanie witaminy C. Duzo prac ma charakter
obserwacyjny, a badania sg prowadzone na matych grupach itp. Konieczne jest zatem
prowadzenie dalszych badan w tym zakresie (189-191).

Od wielu lat trwaja tez badania, majace na celu stwierdzenie czy dzialanie przeciw-
utleniajace witaminy C, w tym unieszkodliwienie wolnych rodnikéw moze zapobie-
gac rozwojowi nowotworéw, choréb uktadu krazenia i innych choréb, w ktérych stres
oksydacyjny jest ich przyczyna. W wigkszosci badan kontrolowanych stwierdzono od-
wrotng korelacje miedzy spozyciem witaminy C a wystapieniem nowotworéw pluc,
piersi, jelita grubego, odbytnicy, zoladka, krtani, gardla, przetyku. Natomiast wyniki
badan prospektywnych kohortowych nie sg spdjne. W wiekszosci badan, w ktérych nie
stwierdzono istotnie nizszego ryzyka raka, przewazajaca liczba uczestnikéw miata sto-
sunkowo wysokie stezenie witaminy C, przy spozyciu wyzszym niz 86 g/dobe w naj-
nizszych kwintylach. Natomiast w badaniach, w ktérych wskazano znacznie nizsze
ryzyko wystapienia nowotworéw, badani spozywali co najmniej 80-110 mg witami-
ny C/dobe. W przypadku randomizowanych badan klinicznych, uzyskane wyniki wska-
zywaly, ze suplementacja witaming C zwykle w potaczeniu z innymi mikroelementami
m.in. z witaming E, B-karotenem, selenem czy cynkiem, nie wplywa na ryzyko rozwo-
ju raka. W przeprowadzonych metaanalizach stwierdzono, Ze w ocenianych badaniach
nie oznaczano u pacjentow stezenia witaminy C zaréwno przed, jak i po suplementacji.
A wiadomo, ze stezenia witaminy C w osoczu i tkankach sg $cisle kontrolowane u ludzi.
Przyjmuje sie, ze przy codziennym spozyciu witaminy C w ilosci 100 mg lub wyzszym
komorki sg nasycone, ale juz przy spozyciu 200 mg, stezenie witaminy C w osoczu wzra-
sta tylko nieznacznie. Przypuszcza sie, ze w sytuacji nasycenia witaming C, jej suple-
mentacja nie przyniesie zamierzonych rezultatow (192-197).

Pojawiajg sie tez glosy, ze witamina C moze by¢ lekiem na raka. Juz w latach 70. XX w.
sugerowano, ze wysoka dawka witaminy C ma korzystny wplyw na jakos¢ zycia i czas
przezycia u pacjentéw w terminalnej fazie choroby nowotworowej, pdzniejsze badania
nie potwierdzity tych wynikéw. Badania nad rolg witaminy C w chorobach nowotworo-
wych sa nadal prowadzone. Niektorzy badacze sugeruja, ze wptyw witaminy C lub jego
brak na jako$¢ zycia i czas przezycia pacjentdéw z terminalnym rakiem moze zalezeé
od sposobu podawania tej witaminy — doustnie badz dozylnie. W przypadku podawa-
nia doustnego zwraca sie uwage, ze nawet bardzo wysokie dawki tylko nieznacznie pod-
nosza stezenie witaminy C w osoczu — maksymalnie do 220 pmol/l, podczas gdy przy
podawaniu witaminy C dozylnie mozna osiagna¢ jej stezenie w osoczu nawet w wyso-
kosci 26 000 pmol/l. Wykazano, ze tak wysokie stezenia sa selektywnie cytotoksyczne
dla komérek nowotworowych in vitro. Wyniki badan na myszach wskazuja, ze farmako-
logiczne dawki witaminy C moga okaza¢ si¢ skuteczne w leczeniu trudnych do leczenia
guzéw. Pojawiajg sie glosy o potrzebie przeprowadzenia ponownej oceny zastosowania
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wysokiej dawki witaminy C jako leku w leczeniu raka. Wysokie dawki witaminy C
hamujg migracje komoérek i inwazje linii komoérkowych raka poprzez ttumienie EMT,
co mozna uzna¢ z potencjalny lek przeciwnowotworowy u chorych na raka piersi. Wy-
sokie dawki witaminy C moga hamowa¢ proliferacje komorek raka piersi zaréwno in
vitro, jak i in vivo poprzez zmniejszenie glikolizy i syntezy bialek. Inng kwestig, ktora
pozostaje do rozwigzania, jest odpowiedz na pytanie czy witamina C i inne antyoksy-
danty moga by¢ stosowane jednoczesnie z chemioterapia badz radioterapia, gdyz nie-
ktdre prace wskazuja, ze przeciwutleniacze mogg chroni¢ komérki nowotworowe przed
dzialaniem radioterapii i niektérych srodkéw stosowanych w chemioterapii. Podkresla
sie, ze osoby poddawane chemioterapii i/lub radioterapii powinny skonsultowa¢ stoso-
wanie suplementacji witaming C z prowadzacym lekarzem (198-202).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy C

Zrédlem witaminy C sg przede wszystkim warzywa i owoce. Duze iloéci tej witaminy
znajduja si¢ w natce pietruszki, czarnych porzeczkach, owocach kiwi, czerwonej papry-
ce, warzywach kapustnych, truskawkach, owocach cytrusowych (18).

Witamina C nalezy do najbardziej labilnych witamin, jest wrazliwa na dziatanie pod-
wyzszonej temperatury, tlenu, enzymoéw typu reduktaz, np.: askorbinazy, peroksydazy,
czy niektérych jonéw metali (zelaza, miedzi) (64, 181).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin,
w tym witaminy C. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci wyka-
zaly, ze spozycie witaminy C pokrywalo normy Zywienia dla badanej grupy populacyj-
nej (20, 22, 23, 25-32, 34, 102, 104). Byly tez prace, w ktérych osoby badane nie spozy-
waly wystarczajacych iloéci tej witaminy, np. osoby w trudnych sytuacjach zyciowych,
osoby starsze, kobiety z osteoporozg (24, 25, 27, 29, 33, 103, 203, 204).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine C

W zwigzku z brakiem u czlowieka, podobnie jak u innych naczelnych, $winki morskiej,
niektdrych nietoperzy, niektorych ptakow czy ras pséw, enzymu oksydazy L-gulonolak-
tonowej, nie jest mozliwa synteza kwasu L-askorbinowego w organizmie. Witamina C
musi by¢ dostarczana z pozywieniem (179, 181, 205, 206).

Kwas askorbinowy wchtania sie w dwunastnicy i jelicie cienkim, w 70-80 % u 0s6b nie-
palacych. Zapotrzebowanie na witamine C zalezy od wieku, plci i stanu fizjologicznego.
Wzrasta u kobiet w cigzy i karmigcych, w réznych stanach chorobowych, przy nadcis-
nieniu tetniczym, u diabetykdw, w stresie, a takze u 0séb palacych tyton (179). Jak wy-
nika z badan, osoby palace, w celu uzyskania poréwnywalnego stezenia kwasu askor-
binowego w osoczu, powinny przyjmowac go o okolo 40 % wiecej niz niepalace (205).

Na ograniczenie wchlaniania witaminy C maja wplyw wymioty, zaburzenia czynno-
$ci jelit, brak faknienia, przyjmowanie niektorych lekéw (np. aspiryny), palenie tytoniu
(173, 179, 181, 206).
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Wrykazano, ze wchlanianie sie witaminy C zalezy od spozytej dawki. Przy spozyciu
30-180 mg witaminy C na dob¢ wchlania sie okoto 70-90 % tej witaminy. Przy dawkach
przekraczajacych 1000 mg witaminy C na dobe jej wchianianie spada do 50 %. Nadmiar
kwasu askorbinowego jest wydalany z moczem (207-208).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy C

Witamina C musi by¢ dostarczona z pozywieniem. Przy niedostatecznej podazy moga
wystapi¢ jej niedobory. Objawami hipowitaminozy C moze by¢ oslabienie organizmu,
zwiekszona podatnos¢ na infekcje i zmeczenie, zmniejszenie wydolnosci fizycznej, trud-
niejsze gojenie sie ran, krwawienie z dziasel, zaburzenia w syntezie kolagenu (64, 181).

Niedobory witaminy C mogg przyczynia¢ sie do rozwoju niedokrwistosci w wyniku
niedostatecznego wchlaniania zelaza. Sugeruje sie, iz niedobory witaminy C moga przy-
czynia¢ sie do zwigkszenia ryzyka rozwoju nowotworéw (181, 209, 210).

Gleboki niedobdr witaminy C prowadzi do wystapienia szkorbutu, ale w krajach rozwi-
nietych choroba ta praktycznie nie wystepuje (64, 181).

Na niedobdr witaminy C narazeni s palacze i bierni palacze. U os6b palacych stwier-
dzono nizsze stezenie witaminy C w osoczu i leukocytach w poréwnaniu do niepala-
cych, m.in. z powodu zwigkszonego stresu oksydacyjnego. Dlatego IOM (Institute of
Medicine) wskazal, ze palacze powinni spozywac o 35 mg tej witaminy wiecej od 0séb
niepalacych. Zwraca sie takze uwage, Ze regularne narazenie na bierne palenie takze
obniza stezenie witaminy C w organizmie i osoby takie powinny zwraca¢ szczegdlng
uwage na odpowiednie spozycie witaminy C (61, 207).

Kolejnymi grupami narazonymi na wystapienie niedoboréw witaminy C sg osoby spo-
zywajace malo urozmaicong diete, naduzywajace alkoholu, narkotykéw, osoby z zespo-
tem ztego wchlaniania, z chorobami nowotworowymi, z niewydolnoscia nerek (61, 207,
211).

Uwaza sie, ze witamina C w zasadzie nie ma dziatania toksycznego. Jednakze sa osoby;,
u ktérych wystepuje ryzyko takiego jej dzialania. Okolo 10 % mezczyzn pochodzacych
z Afryki, Azji i basenu Morza Srédziemnomorskiego oraz Zydéw sefardyjskich ma de-
fekt dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu. Spozycie przez nich megadawek witaminy C
powoduje natychmiastowe uszkodzenie czerwonych krwinek i moze spowodowaé
$mier¢ w ciggu kilku godzin. Wysokie dawki kwasu askorbinowego moga by¢ szkodliwe
takze dla 0s6b z anemig sierpowatg (212). Ponadto duze ilosci tej witaminy moga powo-
dowa¢ powstawanie kamieni nerkowych oraz zaburzen zotadkowo-jelitowych (64, 212).
Tylko okolo 1,5 % spozytego kwasu askorbinowego jest przeksztalcane w szczawiany,
ktére w ciagu 24 godzin sa wydalane z moczem (9). Dlatego wskazuje sie, ze z uwagi
na indywidualng reakcje organizmu na suplementacje duzymi dawkami witaminy C,
powinno sie¢ ja wprowadza¢ ostroznie. Przyjmuje sig, Ze bezpieczna dawka witaminy C
nie przekracza 1000 mg (9, 181, 212).
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Zasady opracowania norm na witamine C

Normy na witamine C zostaly ustalone w poziomie $redniego zapotrzebowania dla
grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania sie ostatnich polskich norm
zywienia (2020) (66) nie pojawily si¢ nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowe-
lizacji norm na witamine C dla ludnosci Polski, dlatego pozostawiono wartosci ustalone
w poprzednich latach (35, 64-66) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Dla niemowlat
przyjeto normy na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) za zalece-
niami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (2013) i Polskiego
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (67-68).

Polskie normy sa nizsze od norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2015 r. oraz zblizone od norm krajoéw nordyckich (NRR, 2023). W pordw-
naniu do norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia
i Alergii (2013), na poziomie PRI sg wyzsze dla niemowlat i dzieci w wieku od 1 do 7 lat
oraz nizsze dla starszych grup wiekowych dzieci i 0séb dorostych (10, 67-70, 181).
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Tabela 5. Normy polskie na witamine C, ustalone na poziomie Sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg witaminy C/os/dobe

Grupa

pte¢, wiek EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 20
Dzieci
1-3 lata 30 40
4-6lat 40 50
7-9 lat 40 50
Chlopcy
10-12 lat 40 50
13-15 lat 65 75
16-18 lat 65 75
Dziewczeta
10-12 lat 40 50
13-15 lat 55 65
16-18 lat 55 65
Mezczyzni
19-30 lat 75 90
31-50 lat 75 90
51-65 lat 75 90
66-75 lat 75 90
> 75 lat 75 90
Kobiety
19-30 lat 60 75
31-50 lat 60 75
51-65 lat 60 75
66-75 lat 60 75
> 75 lat 60 75
Kobiety w ciazy
<19 lat 65 80
>19 lat 70 85
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 95 115
> 19 lat 100 120

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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TIAMINA

Definicje

Tiamina (witamina B)) nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Zbudo-
wana jest z dwdch pierscieni — tiazolowego i pirymidynowego, potaczonych mostkiem
metylenowym. W tkankach organizmu wystepuje gtéwnie w postaciach sfosforylowa-
nych, jako monofosforan, difosforan lub trifosforan tiaminy i czesciowo w postaci wol-
nej (213, 214).

Funkcje fizjologiczne tiaminy

Tiamina petni kluczowg role w pracy centralnego i obwodowego ukladu nerwowego.
Jest kofaktorem dla wielu enzyméw odpowiedzialnych za procesy energetyczne, ktore
uczestnicza w metabolizmie aminokwasow i weglowodanéw. Difosforan tiaminy kata-
lizuje reakcje dekarboksylacji dehydrogenazy a-ketoglutaranowej (cykl Krebsa), dehy-
drogenazy pirogronianowej (przemiana weglowodanéw) oraz dehydrogenazy ketokwa-
sOw o rozgalezionych tancuchach (przemiana waliny, izoleucyny, leucyny). Trifosforan
tiaminy bierze udzial w przewodzeniu impulséw nerwowych, aktywuje kanaty chlorko-
we (214-216). Tiamina wymieniana jest takze wsréd czynnikéw regulujacych produk-
cje insuliny w komérkach trzustkowych. Zapasy tiaminy w organizmie s3 niewielkie
i w przypadku braku tej witaminy w diecie wystarczaja na okres okoto dwoch tygodni.
Tiamina zmagazynowana jest gléwnie w ukladzie sercowo-naczyniowym (okolfo 50 %),
a ponadto w mies$niach szkieletowych, watrobie, nerkach oraz w mézgu (214, 217-219).

Zrédta w zywnosci i spozycie tiaminy

Tiamina wystepuje zaréwno w produktach pochodzenia roélinnego (gtéwnie w formie
monofosforanu tiaminy), jak i w produktach pochodzenia zwierzecego (gtéwnie w for-
mie difosforanu tiaminy). Dobrym zrédlem tiaminy jest mieso wieprzowe (schab, fopat-
ka), przetwory miesne, nasiona roélin stragczkowych, produkty petnoziarniste, orzechy
(18). Proces przetwarzania zywnos$ci znacznie zmniejsza zawarto$¢ tego skladnika. Dla
przykladu zawarto$¢ tiaminy w mace pszennej bialej jest 0 40-80 % nizsza niz w mace
pelnoziarnistej, a w ryzu bialym o 75-82 % nizsza w poréwnaniu do ryzu brazowego
(214). Tiamina nalezy do witamin bardzo wrazliwych na dzialanie wysokiej temperatu-
ry, zwlaszcza przy pH powyzej 5. Jej straty podczas obrobki technologicznej i kulinarnej
zywnosci wynosza od 10 do 80 % (18, 214). Warto takze wspomnie¢, Ze surowe ryby
i skorupiaki zawieraja tak zwane czynniki antytiaminowe, ktére blokuja wchlanianie tej
witaminy, dlatego ich regularne spozywanie moze mie¢ zwigzek z niedoborem tiaminy.
Dzialanie takie niweluje obrébka cieplna tych produktéw. Wchianianie tiaminy hamuja
takze niektore substancje pochodzenia roélinnego, jak garbniki, kofeina, kwas chloro-
genowy, czemu mozna zapobiec, spozywajac w tym samym positku owoce lub warzywa
zawierajace kwas askorbinowy lub cytrynowy (214).

Badania wskazujg, Ze spozycie tej witaminy jest zblizone do zapotrzebowania. W §wie-
tle wynikéw badan, dotyczacych sposobu zywienia i stanu odzywienia spofeczenistwa
polskiego w latach 2017-2020, przeprowadzonych w ramach Narodowego Programu
Zdrowia, osoby w wieku 19-64 lat spozywaly srednio 1,3 mg tiaminy na dobe (32), a ko-
biety ciezarne 1,2-1,3 mg/dobe (34).



BEATA PRZYGODA, REGINA WIERZEJSKA, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS

Zapotrzebowanie organizmu na tiamine

Difosforan tiaminy moze by¢ syntetyzowany przez mikrobiom jelita grubego, ale ilo$ci
te nie maja duzego znaczenia dla organizmu. Zapotrzebowanie na tiamine z diety jest
zroznicowane i zalezy od wieku, pici i stanu fizjologicznego. Zwiekszone jest u 0séb
z nadmiernym spozyciem alkoholu, z uwagi na uposledzenie trawienia i wchlaniania
sktadnikéw odzywczych w przewodzie pokarmowym. Tiamina jest witaming o niskiej
toksycznosci w organizmie (213, 214, 220).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru tiaminy w organizmie

U o0s6b zdrowych w krajach zachodnich niedobory tiaminy w organizmie wystepuja
rzadko. Czeéciej moga dotyczy¢ pacjentéw z niewydolnoscig serca, u ktorych leki diu-
retyczne nasilaja jej utrate z moczem oraz u pacjentéw chorych na cukrzyce, zaréwno
typu 1 jak i 2 (217, 218, 221). Kolejng grupa sa osoby z niedozywieniem pokarmowym,
spowodowanym przewleklym naduzywaniem alkoholu (niedobory dotycza nawet 80 %
0so6b uzaleznionych) i niektérzy pacjenci chorzy na nowotwory, ze wzgledu na problemy
z odzywianiem (217, 219, 222). Duze ryzyko niedoboréw tiaminy wystepuje u pacjentéw
po operacjach bariatrycznych. Wynika to zaréwno ze zmniejszonego apetytu i czestych
wymiotéw, jak i obnizonego wchlaniania w przewodzie pokarmowym. Wskazuje sie
zatem na potrzebe profilaktycznej suplementacji diety jeszcze przed wykonaniem za-
biegu oraz tuz po jego przeprowadzeniu. U oséb z silnymi wymiotami suplementacje
zaleca sie prowadzi¢ drogg pozajelitowa (223, 224). Istnieja réwniez defekty genetyczne
powodujace uposledzenie homeostazy tiaminy w organizmie (214). Badania wskazu-
ja, ze kliniczne objawy deficytu tej witaminy moga pojawi¢ sie przy spozyciu ponizej
0,5 mg tiaminy/dobe (213). Pierwsze objawy manifestuja sie najczesciej pogorszeniem
funkcji poznawczych. Historycznie, najbardziej znanym skutkiem braku tej witaminy
w organizmie jest choroba beri-beri. Jej tzw. posta¢ ,,sucha” objawia si¢ zaburzeniami
neurologicznymi, natomiast posta¢ ,mokra” zaburzeniami sercowo-naczyniowymi
(214). Najpowazniejszym stanem klinicznym deficytu tiaminy jest zespét Wernickie-
go-Korsakowa (zespot objawdw neurologicznych i psychiatrycznych) (215, 219, 222).
W leczeniu deficytu coraz czesciej wykorzystuje si¢ rozpuszczalne w lipidach pochodne
tiaminy (np. benfotiaming), poniewaz maja one zwiekszong biodostepnos¢ i sa lepiej
wchtaniane.

Nie stwierdzano dotychczas negatywnych objawéw, wynikajacych z nadmiernego spo-
zycia tiaminy, ze wzgledu na zachodzace w organizmie ograniczenie jej wchlaniania
i zwiekszenie wydalania z moczem (214, 225).

Zasady opracowania norm na tiamine

Normy na tiamine zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy
(Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych
kompleksowych danych epidemiologicznych, dotyczacych spozycia tiaminy i stanu
odzywienia populacji polskiej, utrzymano normy zawarte we wczes$niejszym wydaniu
norm (2020) (66). W odniesieniu do niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez
panel ekspertéw EFSA (Panel NDA) z 2013 r. (67) oraz zalecenia Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (68).
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Tabela 6. Normy polskie na tiamine, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia Al

mg tiaminy/os/dobe

Grupa

ptec, wiek EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 0,3
Dzieci
1-3 lata 0,4 0,5
4-61lat 0,5 0,6
7-9 lat 0,7 0,9
Chlopcy
10-12 lat 0,9 1,0
13-15 lat 1,0 1,2
16-18 lat 1,0 1,2
Dziewczeta
10-12 lat 0,8 1,0
13-15 lat 0,9 11
16-18 lat 0,9 1,1
Mezczyzni
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,1 1,3
66-75 lat 1,1 1,3
> 75 lat 1,1 1,3
Kobiety
19-30 lat 0,9 1,1
31-50 lat 0,9 1,1
51-65 lat 0,9 1,1
66-75 lat 0,9 1,1
> 75 lat 0,9 1,1
Kobiety w cigzy
<19 lat 1,2 1,4
> 19 lat 1,2 1,4
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 1,3 1,5
> 19 lat 1,3 1,5

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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RYBOFLAWINA

Definicje

Ryboflawina nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Naturalnie w zyw-
nosci wystepuje w formie trzech zwigzkéw: ryboflawiny w wolnej postaci oraz dwoch
biologicznie czynnych pochodnych dinukleotydu flawinoadeninowego (FAD) i mo-
nonukleotydu flawinowego (FMN) (226, 227). FMN okreslany bywa mianem fosforanu-
5’-ryboflawiny (228). Zwigzek ten powstaje enzymatycznie w procesie fosforylacji rybo-
flawiny z udzialem ATP, w obecnosci enzymu flawokinazy. Natomiast koenzym FAD
powstaje w dalszej reakcji mononukleotydu flawinowego z ATP przy uzyciu enzymu
adenylotransferazy. Oba wspomniane enzymy podlegaja procesom wzrostu sktadnika
komorkowego przez hormony tarczycy w wiekszosci komorek ssakow.

Funkcje fizjologiczne ryboflawiny

Koenzymy flawinowe (FAD, FMN) s3 no$nikami elektronéw w reakcjach utleniania
i redukcji. Uczestnicza w reakcjach zwiazanych z uwalnianiem energii zmagazynowa-
nej w czasteczkach makroskladnikéw odzywczych. Zwiazki te majg znaczacy wplyw
w patogenezie powstawania stresu oksydacyjnego w organizmie (229, 230). Ryboflawina
wspoluczestniczy w metabolizmie niacyny oraz witaminy B, natomiast FAD jest po-
trzebny dla enzymu reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR) w cyklu prze-
mian folianow.

W ostatnich latach odkryto 3 transportery ryboflawiny: RFVTI, REVT2, RFVT3 (231).
Transportery te sa kodowane przez geny SLC52A1, SLC52A2 i SLC52A3. Gen SLC52A2
kodujgcy transporter ryboflawiny 2 (REVT2) posredniczy w transporcie ryboflawiny
przez blony komérkowe (232). Wrodzone mutacje SLC52A2 s3 zwigzane z zespolem
Browna-Vialetto-van Laere’a, rzadkim zaburzeniem neurologicznym zapoczatkowa-
nym w okresie niemowlecym (233). Zespdt Fazio-Londe wynika natomiast z patogen-
nych mutacji w genie SLC52A3 (234). Metabolizm lipidow, jest w pewnej mierze zalezny
od poziomu ryboflawiny. Apolipoproteina B100 odgrywa istotna role w transporcie li-
pidéw. Niedobér ryboflawiny wplywa cze$ciowo na metabolizm lipidéw zmniejszajac
synteze apolipoproteiny B100. Cytokina prozapalna - TNF-a (tumor necrosis factor a)
hamuje wychwyt ryboflawiny w jelitach, podczas gdy maslan sodu byl czynnikiem in-
dukujacym wychwyt w jelitach (235, 236).

Zrédta w zywnosci i spozycie ryboflawiny

Gléwnym zrédlem ryboflawiny sa mleko, produkty mleczne (sery twarogowe, pod-
puszczkowe dojrzewajace), jaja oraz podroby (237). W mleku krowim wystepuje przede
wszystkim wolna ryboflawina, FAD i FMN s3 obecne w mniejszych ilosciach. Petno-
ziarniste produkty zbozowe zawieraja wigksze ilosci ryboflawiny niz wytwarzane z mak
jasnych (238). Sposréd warzyw dobrym zrodtem tej witaminy sa: brokut (0,7 mg/100 g),
groszek zielony (0,6 mg/100 g) oraz szpinak (2,4 mg/100 g) (239). Z przeprowadzonych
w Hiszpanii badan analitycznych pieczywa, platkéw i makaronéw wynika, ze produkty
bezglutenowe przeznaczone dla oséb chorych na celiakie zawieraja nizsze zawartosci
witamin i sktadnikéw mineralnych, jak np.: Zelaza, witaminy B,, ryboflawiny, tiaminy,
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niacyny, folianéw, manganu i witaminy B, (kwasu pantotenowego) w poréwnaniu z od-
powiednimi produktami zawierajacymi gluten (240).

Intensywne zo6lte zabarwienie ryboflawiny sprawia, Ze jest powszechnie stosowana,
jako barwnik do zywnosci (E 101 - ryboflawiny) (241). Od wielu lat stosowanie barw-
nikéw spozywcezych w aspekcie zdrowia ludzkiego stanowi temat dyskusji. W przepro-
wadzonych badaniach in vitro wykazano, ze stosowanie barwnikéw takich jak: rybo-
flawina, kwas karminowy, erytrozyna, tetrazyna, indygotyna oraz blekit brylantynowy
zwiekszato wzrost komérek nowotworowych, ale nie indukowato zadnego uszkodzenia
DNA ani modyfikacji metylacji DNA przy dopuszczalnych dziennych stezeniach (ADI).
Dalsze badania moglyby potwierdzi¢ poglad, ze wysokie, przewlekle spozywanie barw-
nikéw spozywezych przez cale zycie nie jest wskazane (242).

Ryboflawina jest odporna na dziatanie wysokich temperatur, natomiast ulega degrada-
cji pod wplywem $wiatla, zwlaszcza w roztworach alkalicznych (243).

Organizm ludzki nie jest w stanie syntetyzowac ryboflawiny i musi ja dostarcza¢ z po-
zywieniem. Witamina ta jest wchlaniana w jelicie cienkim. Mikrobiota jelita grubego
moze syntetyzowac ryboflawine i moze by¢ ona tam wchlaniana. Jednak nie wiadomo,
w jakim stopniu synteza ta pokrywa dzienne zapotrzebowanie na t¢ witamine, brakuje
badan w tym zakresie (244).

Na podstawie badan populacji warszawskiej stwierdzono, ze $rednie spozycie rybofla-
winy wsréd osob dorostych wynosilo 1,54 mg/dobe u mezczyzn oraz 1,30 mg/dobe u ko-
biet i bylo wyzsze od ustalonych norm (23). Natomiast badania kobiet oraz dziewczat
z wojewodztwa podlaskiego, Wroctawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskie-
go wskazaly na $rednie spozycie tej witaminy na poziomie 1,2-1,5 mg/dobe (20, 102,
245, 246). Badania mieszkancéw Wroclawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio
1,4 mg/dobe, a mezczyzni 1,7 mg/dobe (104). Z przeprowadzonych badan na podstawie
danych z budzetéw domowych z 2016 r. stwierdzono, ze spozycie mleka i produktéow
mlecznych pokrywato w 28,1 % zapotrzebowanie na ryboflawine (237). Badania prze-
prowadzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych - pensjonariuszy domu
opieki spotecznej oraz grupie przebywajacej w domach wykazaty spozycie ryboflawiny
odpowiednio: na poziomie 1,6 mg/dobe oraz 1,1 mg/dobe (29). Badania przeprowadzo-
ne na grupie ciezarnych (3 trymestr) z prawidlowa oraz nadmierna masg ciala wykazaty
spozycie ryboflawiny odpowiednio na poziomie: 1,8 mg/dobe oraz 2,7 mg/dobe (26).
Z zestawienia badan polskich z lat 2004-2016 wynika, iz $rednie spozycie witaminy B,
u dziewczat i kobiet wynosito od 111,1 % do 200 % pokrycia normy. Natomiast $red-
nie spozycie ryboflawiny przez chlopcéw i mezczyzn wynosito od 100 do 360 % po-
krycia normy na t¢ witamine (247). Najnowsze badania epidemiologiczne z 2020 roku
dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szczegdlnym
uwzglednieniem oséb przebywajacych w jednostkach calodobowego pobytu wskazu-
j3 na $rednie spozycie witaminy B, u kobiet na 1,1 mg/dobe, natomiast u mezczyzn
1,7 mg/dobe (33). Z kolei badania epidemiologiczne dot. sposobu zywienia i stanu odzy-
wienia spoleczenstwa polskiego ze szczegdlnym uwzglednieniem oséb powyzej 65. r.z.
z roku 2020 wskazalo na niedoborowe spozycie ryboflawiny u 23,4 % mezczyzni12,3 %
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kobiet. Niedoborowe spozycie najczesciej wystepowalo u mieszkancéw wojewddztwa
podkarpackiego (42,7 %), a takze zachodniopomorskiego (34,1 %) (248). Badania epi-
demiologiczne z 2020 r. dot. sposobu zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa pol-
skiego ze szczegdlnym uwzglednieniem oséb dorostych (18-64 lat) wykazaly $rednig
zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 1,60 mg/dobe i byta ona wyzsza w dietach
mezczyzn (1,74 mg/dobe) niz kobiet (1,47 mg/dobe). Niedostateczna podaz witaminy B,
z dietg wystapilta u 11 % badanej populacji. Odsetek 0séb realizujgcych norme byl wyz-
szy wsrod kobiet niz wéréd mezczyzn (odpowiednio: 13 vs 9 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na ryboflawine

Zapotrzebowanie na ryboflawine jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plciistanu
fizjologicznego. Istnieja badania wskazujace, ze poziom ryboflawiny moze korelowa¢
z aktywnoscig fizyczng - jej wykorzystanie wzrasta w przypadku wzmozonej aktyw-
nosci (249), jednakze brak jest jednoznacznych danych. Natomiast wyzsze spozycie
ryboflawiny (powyzej 1,24 mg/dobe) i nienasyconych kwaséw ttuszczowych (powy-
zej 43,08 g/dobe) ma pozytywny wplyw na poprawe zdolno$ci kognitywnych u oséb
w $rednim wieku oraz starszych (250). Ze wzgledu na fotowrazliwos¢ ryboflawiny,
u 0s6b leczonych z uzyciem $wiatla (noworodki - z6itaczka noworodkow, choroby sko-
ry) obserwuje sie¢ spadek jej poziomu w organizmie (251). Stosowanie niektérych le-
kéw, np. chloropromazyny, spironolaktonu wplywa na obnizenie zawartosci ryboflawi-
ny w organizmie (252). Stosowanie metforminy przez osoby starsze wiaze sie z gorsza
sprawnoscia poznawczg; co moze mie¢ zwiazek z niedoborami witamin z grupy B (253).
Niedobory ryboflawiny moga wystapi¢ u 0oséb spozywajacych nadmierne ilo$ci alkoho-
lu oraz 0séb w podesztym wieku (229). Badania wskazujg, ze etanol wplywa zaréwno
na przyswajanie ryboflawiny, jak i jej uwalnianie z Zzywnosci (254). Optymalizacja spo-
zycia witamin grupy B moze by¢ szczegolnie wazna u 0séb z zaburzeniami metabolizmu
folianéw ze wzgledu na cechy genetyczne, w szczeg6lnoséci u 0oséb posiadajacych mutacje
w genie kodujacym enzym reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR) (255).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie ryboflawiny

Objawy niedoboréw ryboflawiny wystepuja po diuzszym okresie niskiego spozycia.
Charakteryzuja sie zapaleniem kacikéw ust, ztuszczaniem naskorka, zapaleniem jezyka,
tojotokowym zapaleniem skory, zaczerwienieniem i sucho$cia spojowek, ale takze moga
powodowa¢ dysfunkcje ukladu nerwowego czy endokrynnego (256-258). Badania su-
gerujg, ze dieta bogata w skladniki odzywcze, zwlaszcza witaminy: D, B, B,, B,, B ,
oraz cynk zmniejsza ryzyko wystapienia niealkoholowego sttuszczenia watroby (259).
Wiele badan wskazuje, ze wraz z wiekiem dochodzi do zwigkszonego ryzyka niedobo-
row, zwlaszcza witamin w wyniku pogarszajacego sie wchtaniania oraz zmniejszonego
spozycia wraz z dietg. Jednoczesnie badania wskazuja, ze utrzymanie odpowiedniego
poziomu witamin grupy B, zwlaszcza ryboflawiny i kwasu foliowego, wsrod oséb star-
szych moze wplywa¢ korzystnie na zdrowie psychiczne oraz zmniejsza¢ ryzyko uposle-
dzenia funkcji poznawczych (260-262).

Analiza dostepnych randomizowanych kontrolowanych badan klinicznych pod ka-
tem migren wykazala, ze witamina B, w dawce 400 mg/dobe przez trzy miesigce
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suplementacji miata znaczacy wplyw na liczbe dni, czas trwania, czestotliwos¢ i nasile-
nie bélu migrenowego (263).

Nie stwierdzono objawéw nadmiernego spozycia ryboflawiny, poniewaz jej nadmiar
jest wydalany, gléwnie z moczem. Ponadto organizm nie jest w stanie wchlona¢ z prze-
wodu pokarmowego jednorazowo wiekszej dawki ryboflawiny niz 27 mg (264).

Zasady opracowania norm na ryboflawine

Normy na ryboflawine zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania gru-
py (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). W ostatnich latach wartosci norm na ryboflawine
nie ulegly zmianom dla poszczegdlnych grup wiekowych w populacji polskiej, ze wzgle-
du na brak najnowszych danych dotyczacych spozycia i stanu odzywienia ryboflawina.
W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane w poprzednich latach (35, 64,
66) dla dzieci, mltodziezy oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto wartoséci na poziomie
wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA ds.
Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 . (67) oraz Zalecenia
Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (68).

Od publikacji ostatniego wydania norm dla populacji polskiej (2020) (66) w Europie
opublikowano nowe normy dla krajéw nordyckich. Polskie normy odbiegaja od norm
krajow nordyckich z 2023 r., zwlaszcza w grupie ciezarnych i kobiet karmiacych piersia
(10, 69, 70, 265). Polskie normy na ryboflawine sa zblizone do norm zaproponowanych
przez D-A-CH w 2015 r., oraz nizsze od zaproponowanych w 2017 r. przez Panel EFSA
ds. Produktow Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA).
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Tabela 7. Normy polskie na ryboflawine, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg ryboflawiny/os/dobe

Grupa

ptec, wiek EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 0,4
Dzieci
1-3 lata 0,4 0,5
4-6lat 0,5 0,6
7-9 lat 0,8 0,9
Chlopcy
10-12 lat 0,9 1,0
13-15 lat 1,1 1,3
16-18 lat 1,1 1,3
Dziewczeta
10-12 lat 0,8 1,0
13-15 lat 0,9 1,1
16-18 lat 0,9 1,1
Mezczyzni
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,1 1,3
66-75 lat 1,1 1,3
> 75 lat 1,1 1,3
Kobiety
19-30 lat 0,9 1,1
31-50 lat 0,9 1,1
51-65 lat 0,9 1,1
66-75 lat 0,9 1,1
> 75 lat 0,9 1,1
Kobiety w ciazy
<19 lat 1,2 1,4
>19 lat 1,2 1,4
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 1,3 1,6
> 19 lat 1,3 1,6

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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NIACYNA

Definicje

Niacyna jest ogélng nazwa dla dwdch zwiazkéw wykazujacych taka samg aktywnosé
biologiczng - kwasu nikotynowego oraz nikotynamidu. Bywa okreslana takze mianem
witaminy PP, poniewaz dawniej nazywano ja czynnikiem przeciwpelagrycznym (Pella-
gra Preventive factor) (266). Witamina PP nalezy do grupy zwiazkéw rozpuszczalnych
w wodzie, przy czym nikotynamid wykazuje wigksza rozpuszczalnoé¢ w wodzie niz
kwas nikotynowy. Kwas nikotynowy w trakcie przemian w organizmie ludzkim ulega
przeksztalceniu do nikotynamidu, ktory jest prekursorem dla dinukleotydu nikotyno-
amidoadeninowego (NAD) oraz fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
(NADP), zwigzkow uczestniczacych w wielu przemianach biochemicznych. Niacyna
moze powstawa¢ w organizmie ludzkim z tryptofanu. Wydajno$¢ konwersji tryptofanu
w niacyne zalezy od spozycia bialka. Przyjmuje sie, ze stosunek konwersji tryptofanu
wynosi 1:60 (267, 268). Z tego wzgledu zawarto$¢ niacyny, a takze jej spozycie wyraza
sie w mg réwnowaznika niacyny.

1 mg réwnowaznik niacyny = 1 mg niacyny = 60 mg tryptofanu

Funkcje fizjologiczne niacyny

Niacyna pelni funkcje prekursora dla dwoch koenzyméw: NAD i NADP, ktdre uczest-
niczg w ponad 50 reakcjach utleniania oraz redukeji, a przez to sa powigzane zaréwno
z procesami katabolicznymi (glikoliza, oddychanie komoérkowe), jak i anaboliczny-
mi (biosynteza lipidéw) w organizmie ludzkim (269). NAD i NADP wykorzystywane
sg przez wiele dehydrogenaz, m.in.: dehydrogenaze izocytrynianowa, dehydrogenaze
a-ketoglutaranowa oraz dehydrogenaze jablczanows, uczestniczace w cyklu Krebsa.
Zasadniczo dehydrogenazy zwigzane z NAD uczestnicza w procesach katabolicznych:
glikolizie, cyklu kwasu cytrynowego (cykl Krebsa). Dehydrogenazy zwigzane z NADP
uczestnicza w procesach anabolicznych: syntezie kwasoéw ttuszczowych, cholesterolu,
syntezie hormonoéw steroidowych (hormony plciowe, kortyzol), a takze w szlaku pento-
zowofosforanowym (270). NAD uczestniczy réwniez w innych reakcjach niezwiagzanych
z procesami redukcji. Przyktadowo jest Zzrédlem ADP-rybozy (adenozyno-5-difosforan
rybozy), ktora bierze udzial w modyfikacji bialek, regulacji stezenia jonéw wapnia,
sygnalizacji miedzykomdrkowej i w mechanizmach naprawy DNA (271). Pula: NAD,
NAD*, NADP*, NADPH przyczynia si¢ do potranslacyjnych modyfikacji biatek i ge-
nerowania przekaznikéw wtérnych (male czasteczki i jony, ktore przekazuja sygnaty
odbierane przez receptory na powierzchni komoérki do bialek) (272).

Badania przeprowadzone na myszach wykazaly, ze podawanie niacyny powodowalo
zwiekszenie poziomu biatka apolipoproteiny M - biatka, ktdre jest zwigzane gléwnie
z lipoproteinami o duzej gestosci (HDL) w ludzkim osoczu (273).

Zrédta w zywnosci i spozycie niacyny

Niacyna wystepuje powszechnie w zywno$ci. Produkty rodlinne zawieraja przede
wszystkim kwas nikotynowy, w wiekszosci w formie zwigzanej z glikopeptydami badz
polisacharydami, nieprzyswajalnej przez ludzi. W celu zwigkszenia ich biodostepnosci,
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muszg one by¢ poddane hydrolizie (274, 275). Stopien wykorzystania niacyny z produk-
tow roslinnych wynosi ponizej 25 %. Gtéwnym zrédlem witaminy PP sg: watroba, mie-
so (kurczaka, indyka), ale takze przetwory miesne, ryby, orzeszki ziemne i produkty
ze zboz pelnoziarnistych (18).

Z uwagi na fakt, ze tryptofan moze ulega¢ w organizmie cztowieka przemianie do nia-
cyny, uwaza sie, ze produkty bogate w biatko, takie jak: mleko, sery, jaja, sa dobrym
zrodtem tej witaminy. Nalezy pamietal, ze okolo potowa spozytego tryptofanu ulegnie
przemianie do niacyny, reszte organizm wykorzysta do produkcji biatek, zwlaszcza, je-
§li spozycie tryptofanu bedzie male (276).

Obecnie zaré6wno kwas nikotynowy, jak i nikotynamid moga by¢ dodawane do zyw-
nosci, w tym do suplementéw diety. Ponadto zgodnie z opinig EFSA heksanikotynian
inozytolu moze by¢ stosowany jako Zrédlo niacyny, ale jedynie w suplementach diety
(277). Zwiazek ten nie powoduje typowych objawdéw wystepujacych po spozyciu wy-
sokich dawek kwasu nikotynowego - zaczerwienienia twarzy, co wynika z faktu jego
wolnego uwalniania w organizmie i jest jego zaleta. W 2020 roku dopuszczono jako
nowg zywnos¢ dla dorostych do stosowania w suplementach zywnosciowych - chlorek
rybozydu nikotynamidu. Natomiast w 2023 roku rozszerzono jego zastosowanie i moze
by¢ dodawany do zywnosci jako zrédlo niacyny.

Niacyna jest odporna na wysoka temperature. Z uwagi na bardzo dobra rozpuszczal-
no$¢ w wodzie, znaczace ilosci niacyny tracone sg w procesach technologicznych prowa-
dzonych z udziatem wody. W procesie przemialu ziaren straty moga siega¢ 90 % (278).
W trakcie gotowania w wodzie warzyw dochodzi do utraty niacyny na poziomie 50 %.
Wedtug badan dla kazdego warzywa powinna zostac ustalona preferowana metoda ob-
robki termicznej w celu zachowania warto$ci odzyweczych i fizykochemicznych, np. dla
brokuléw najlepszg metodg obrobki termicznej jest gotowanie na parze (279).

Z przeprowadzonych w Hiszpanii badan analitycznych pieczywa, platkéw i makaro-
néw, wynika, ze produkty bezglutenowe przeznaczone dla osob chorych na celiakie
zawierajg nizsze zawartosci witamin i sktadnikéw mineralnych, jak np.: zelaza, witami-
ny B, ryboflawiny, tiaminy, niacyny, folianéw, manganu i witaminy B, w poréwnaniu
z produktami zawierajacymi gluten (240).

Analiza pi$miennictwa z ostatnich lat wykazata, ze brakuje badan reprezentatywnych
dla populacji polskiej. Dostepne sa prace dotyczace spozycia niacyny przez wybrane
grupy ludnosci. Badania kobiet oraz dziewczat z wojewddztwa podlaskiego, Wroctawia
i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wykazaly srednie spozycie witaminy PP
na poziomie 9,5-12,9 mg/dobe (20, 102, 245, 246). Badania mieszkancéw Wroctawia wy-
kazaly, ze kobiety spozywaly $rednio 14,9 mg/dobe, a mezczyzni 21,5 mg/dobe, wyniki
wskazuja na znaczace przekroczenia w odniesieniu do norm (104). Badania przeprowa-
dzone w zachodniopomorskim na grupie osob starszych - pensjonariuszy domu opieki
spolecznej oraz grupie przebywajacej w domach - wykazaty spozycie niacyny odpowied-
nio na poziomie: 14,4 mg/dobe oraz 19,9 mg/dobe (29). Badania przeprowadzone na gru-
pie ciezarnych (3 trymestr) z prawidlowa oraz nadmierng masg ciala wykazaly spozycie
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niacyny odpowiednio na poziomie: 16,5 mg/dobe oraz 30,8 mg/dobe (26). Z zestawienia
badan polskich z lat 2004-2016 wynika, iz $rednie spozycie niacyny u dziewczat i ko-
biet wynosilo od 81,8 % do 181,8 % pokrycia normy. Natomiast rednie spozycie niacyny
przez chlopcow i mezczyzn wynosito od 69,3 % do 225 % pokrycia normy na te witamine
(247). Najnowsze badania epidemiologiczne z 2020 roku dot. sposobu zywienia i stanu
odzywienia spofeczenstwa polskiego ze szczegélnym uwzglednieniem osdb przebywa-
jacych w jednostkach calodobowego pobytu wskazuja na $rednie spozycie witaminy B,
u kobiet 13,8 mg/dobe, natomiast u mezczyzn 19,1 mg/dobe (33). Natomiast badania
epidemiologiczne dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego
ze szczegolnym uwzglednieniem osob powyzej 65. r.z. z roku 2020 wskazaly na niedo-
borowe spozycie niacyny u 15,6 % mezczyzn i 28,5 % kobiet. Najczesciej dotyczyto ono
mieszkancow wojewddztw lubelskiego (38,5 %) i $wietokrzyskiego (36,1 %) (248). Bada-
nia epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoteczenistwa
polskiego ze szczegolnym uwzglednieniem os6b dorostych (18-64 lat) wykazaty $rednia
zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 22,0 mg/dobe i byta ona wyzsza w dietach
mezczyzn (26,4 mg/dobe) niz kobiet (17,7 mg/dobe). Niedostateczna podaz witaminy B,
z dietg wystapita u 13 % badanej populacji. Odsetek 0sob realizujacych norme byl wyz-
szy wérod mezczyzn niz wérdd kobiet (odpowiednio: 94 % vs 81 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na niacyne

Zapotrzebowanie na niacyne jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plci i stanu
tizjologicznego. Istotny wptyw na wystgpienie niedoboru niacyny majg witaminy: B,,
ryboflawina oraz zelazo, poniewaz to wlasnie przy udziale tych sktadnikéw dochodzi
do syntezy amidu kwasu nikotynowego z tryptofanu. Niewystarczajace spozycie nia-
cyny przez matke wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem wad wrodzonych u potomstwa
(280). Kwas nikotynowy byl pierwszym lekiem stosowanym w leczeniu hipercholestero-
lemii (281). Pojawily si¢ jednak doniesienia, ze duze dawki moga, oprocz innych dzialan
niepozadanych, powodowaé réwniez wzrost poziomu glukozy we krwi (282). W naj-
nowszej metaanalizie stwierdzono, ze stosowanie niacyny jest umiarkowanie zwigzane
ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 (283). W zwigzku z powyzszym oso-
by chore na cukrzyce typu 2 powinny unika¢ suplementowania tg witaming ze wzgle-
du na mozliwy wzrost poziomu glukozy. Ponadto pojawiajg sie doniesienia, ze niacyna
przyjmowana przez dluzszy okres moze obniza¢ ci$nienie krwi, jednak wskazuje sie
na potrzebe prowadzenia dalszych badan, ktére pozwola na poznanie mechanizméw
oraz ocene jej dzialania w tym zakresie (284-287). Podawanie niacyny w trakcie infek-
cji wigzalo sie ze znacznym obnizeniem poziomu CRP (biatko C-reaktywne) i TNF-a
(Tumor Necrosis Factor a), co sugeruje potencjalne dziatanie przeciwzapalne. Dodat-
kowo niacyna pozytywnie wplywa na adipokiny, zwigkszajac poziom adiponektyny
i leptyny (288). Zapotrzebowanie na witamine PP znaczaco wzrasta u oséb naduzywa-
jacych alkoholu, ktéry hamuje wchianianie witamin grupy B (289). Otylos¢ jest jednym
z glownych czynnikoéw przyczyniajacych si¢ do rozwoju zespotu metabolicznego, nato-
miast niacyna silnie reguluje metabolizm lipidow. Niacyna wraz z wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi moze zapobiega¢ dysfunkcji biatej tkanki ttuszczowej w zespo-
le metabolicznym spowodowanym dieta wysokotluszczowa (290). Dane literaturowe
wskazuja, ze niacyna moze wykazywac dziatanie prewencyjne w chorobach neurodege-
neracyjnych, takich jak np. choroba Alzheimera czy Parkinsona (291).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie niacyny

Poczatkowe objawy niedoboru witaminy PP charakteryzuja sie spadkiem NAD w ery-
trocytach (292), natomiast dluzsze, zbyt mate spozycie tryptofanu i niacyny skutku-
je — pelagra (266, 293-295). Objawami tej choroby sa: zmiany skdrne, $wiattowrazliwe
zapalenie skory, bolesnos$¢ ust oraz jezyka, wymioty, biegunka, w ostrych przypadkach
moze tez wystapi¢ depresja czy demencja (296). Nieleczona pelagra prowadzi do §mierci
(297). Obecnie pelagra spowodowana niedostatecznym spozyciem niacyny wystepuje
rzadko. Najcze$ciej obejmuje biedne rejony Azji, Afryki. Wskazuje sie, Ze wystepowanie
jej objawoéw powigzane jest z obecnoscia innych choréb lub zaburzen majacych wpltyw
na zawarto$¢ niacyny w organizmie, np. chroniczna choroba alkoholowa, anoreksja
lub choroby ukladu pokarmowego (298). Warto réwniez wspomnieé, ze niezwykle
rzadky przyczyna pelagry jest choroba genetyczna, tzw. zespdt Hartnupa, polegajaca
na uposledzonym wchtanianiu tryptofanu przez jelita (299).

Niewystarczajace spozycie niacyny w diecie wigzalo si¢ z zapaleniem przyzebia, szcze-
golnie u kobiet oraz z 1,25-krotnie zwigkszonym prawdopodobienstwem wystapienia
parodontozy (258). Badania sugeruja, ze dieta bogata w sktadniki odzywcze zwlaszcza
witaminy: D, B, B,, B,, B , oraz cynk, zmniejsza ryzyko wystgpienia niealkoholowego
sttuszczenia watroby (259).

Nadmiar spozytej niacyny jest metabolizowany w watrobie i wydalany z moczem (300).
Nadmierne spozycie kwasu nikotynowego, w przypadku jego suplementacji, powoduje
uderzenia gorgca oraz zaczerwienienie twarzy (301). Istnieje mato danych dotyczacych
bezpieczenstwa stosowania amidu kwasu nikotynowego.

Zasady opracowania norm na niacyne

Normy na niacyne zostaly ustalone na poziomie §redniego zapotrzebowania grupy (Es-
timated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recommended
Dietary Allowances, RDA). W ostatnich latach warto$ci norm dla niacyny nie ulegly
zmianom dla poszczegdlnych grup wiekowych w populacji polskiej ze wzgledu na brak
najnowszych kompleksowych badan dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witami-
nag PP, dlatego w obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane w poprzednich
latach (35, 64-66) dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto warto-
$ci wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA
ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii z 2013 roku (67) oraz Zalecenia Pol-
skiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).

Polskie normy sa zblizone od norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2015 r. Natomiast Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia
i Alergii w 2014 roku zaproponowal jedna warto$¢ referencyjnego spozycia na po-
ziomie populacji (Population Reference Intake, PRI) dla wszystkich grup wiekowych
(od 7 m.z.) wynoszacg 1,6 mg ekwiwalentu niacyny/MJ (10, 70, 302). W normach krajow
nordyckich z 2023 roku zastosowano takze jedng wartos¢ dla wszystkich grup wieko-
wych od 7 m.z. (na poziomie Reference Intake, RI) wynoszaca 1,6 mg ekwiwalentu nia-
cynyny/M] (69).
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Tabela 8. Normy polskie na niacyne, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg réwnowaznika

Grupa niacyny/os/dobe
pteé, wiek
EAR RDA
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 5
Dzieci
1-3 lata 5 6
4-61lat 6 8
7-9 lat 9 12
Chlopcy
10-12 lat 9 12
13-15 lat 12 16
16-18 lat 12 16
Dziewczeta
10-12 lat 9 12
13-15 lat 11 14
16-18 lat 11 14
Mezczyzni
19-30 lat 12 16
31-50 lat 12 16
51-65 lat 12 16
66-75 lat 12 16
> 75 lat 12 16
Kobiety
19-30 lat 11 14
31-50 lat 11 14
51-65 lat 11 14
66-75 lat 11 14
> 75 lat 11 14
Kobiety w ciazy
<19 lat 14 18
> 19 lat 14 18
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 13 17
> 19 lat 13 17

Zrédto: (64); ' (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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KWAS PANTOTENOWY

Definicje

Kwas pantotenowy (N-(2,4-dihydroksy-3,3-dimetylohydroksybutylo)-p-alanina) na-
lezy do witamin grupy B. Jest zbudowany z -alaniny i reszt kwasu 2,4-dihydroksy-
-3,3-dimetylomastowego. Forma biologiczne aktywna wystepujaca w przyrodzie jest
kwas D-pantotenowy (4, 64, 303). Kwas pantotenowy jest syntetyzowany przez roéliny,
grzyby i wigkszos$¢ bakterii. Organizm ludzki i zwierzecy nie ma zdolnoéci wytwarza-
nia tego zwiazku (214).

Funkcje fizjologiczne kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest skfadnikiem koenzymu A (CoA) i biatka przenoszacego grupy
acylowe (ACP). W wyniku przemian kwasu pantotenowego, po wchlonieciu, w organi-
zmie powstaje 4-fosfopanteteina, bedaca grupa czynng koenzymu A oraz biatka ACP
(214, 304, 305). Jako koenzym A, kwas pantotenowy bierze udzial w przemianach zwia-
zanych z gospodarka energetyczng w organizmie, m.in. w cyklu kwasu cytrynowego, re-
akcjach utlenienia i syntezy kwasow ttuszczowych. Uczestniczy w syntezie cholesterolu,
hormondw sterydowych, witaminy A i D, porfirynowych pierscieni hemoglobiny i neu-
roprzekaznikow. Bierze takze udzial w reakeji acylowania sulfonoamidéw w watrobie
oraz choliny w tkankach mézgu (4, 64, 214, 306).

Ostatnie badania wykazaly, ze poziom witaminy B,, cz¢sto uznawanej za metabolit nie-
ograniczajacy, reguluje zalezny od CoA metabolizm w zestresowanych tkankach, ak-
tywacje komorek odpornosciowych i warunkuje nasilenie kilku przewlekltych choréb
zapalnych, takich jak IBD, ale takze neurodegeneracja, infekcje i nowotwory (307).

Zrédta w zywnosci i spozycie kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest skladnikiem powszechnie wystepujacym w zywnosci. Duze ilo-
$ci tej witaminy znajduja sie w produktach spozywczych pochodzenia zwierzecego -
miesie, podorobach, jajach, mleku. Dobrym zrédtem kwasu pantotenowego w zywnosci
pochodzenia roélinnego sa petnoziarniste produkty zbozowe oraz suche nasiona roslin
straczkowych. Mniejsze ilosci tej witaminy zawieraja mleko i przetwory mleczne, wa-
rzywa i owoce (214, 308). Ponadto pewne ilosci kwasu pantotenowego sa syntetyzowane
przez drobnoustroje w przewodzie pokarmowym cztowieka (303).

Brakuje danych o spozyciu kwasu pantotenowego przez populacje polska.

Zapotrzebowanie organizmu na kwas pantotenowy

Dostepne badania dotyczace spozycia kwasu pantotenowego i konsekwencji zdrowot-
nych s3 ograniczone. Wskazuje si¢, ze homeostaza witaminy B, jest zapewniona przez
diete, produkcje mikrobiologiczng oraz degradacje endogennego koenzymu A. Brakuje
odpowiednio czulych wskaznikéw stanu odzywienia. Wskazuje si¢, Ze wydalanie kwasu
pantotenowego w moczu odzwierciedla jego ostatnie spozycie. Zaobserwowano takze
umiarkowane korelacje pomiedzy spozyciem kwasu pantotenowego i jego stezeniem
w krwi lub erytrocytach (214, 304).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie kwasu pantotenowego

Z uwagi na fakt, ze kwas pantotenowy jest szeroko rozpowszechniony, uwaza sie, ze wy-
stapienie niedoboru tej witaminy u ludzi jest mato prawdopodobne. Wprawdzie wskazuje
sie na mozliwo$¢ wystapienia niewielkich niedoboréw u 0sdb ogdlnie niedozywionych,
u ktorych wystepuje rownoczesnie deficyt innych witamin grupy B (35, 64, 212, 303).

Objawy niedoboréw kwasu pantotenowego u ludzi sa trudne do zaobserwowania.
W czasie IT wojny $wiatowej odnotowano przypadki niedoboréw kwasu pantotenowego
u wiezniéw na Filipinach, w Birmie i Japonii, objawiajace si¢ dretwieniem i bolesnym
paleniem i mrowieniem stdp tzw. ,,zespol pieczenia stop”. Niedobory tego sktadnika
zaobserwowano réwniez u alkoholikéw i 0séb chorych na gruzlice (64, 305).

W celu poznania objawéw niedoboréw kwasu pantotenowego prowadzone sa badania
na zwierzetach oraz ochotnikach. W badaniach na zwierzetach stwierdzono, ze niedo-
bor tej witaminy powodowal m.in. zmiany na skorze i w sieréci, zahamowanie wzrostu,
spadek masy ciata, bezptodnos¢, poronienia, mniejszg ilo§¢ potomstwa w miocie, za-
burzenia w pracy ukladu nerwowo-mig$niowego, zmiany zwyrodnieniowe w rdzeniu
kregowym, upos$ledzenie dzialania kory nadnerczy, jak rowniez zaburzenia w funkcjo-
nowaniu ukfadu immunologicznego. W badaniach doswiadczanych z udziatem ochot-
nikéw, u badanych oséb wystapilty podobne objawy jak u zwierzat, m.in. béle glowy,
zmeczenie, nudnosci, zaburzenia czucia rak i nég. Po podaniu tym osobom kwasu pan-
totenowego, objawy ustepowaly (64, 214, 303, 305). Przyjmuje sie, zatem ze niedobory
kwasu pantotenowego u ludzi moga skutkowa¢ m.in.: zmianami skéry (np. rogowace-
nie, ztuszczanie nadmierne naskdrka) oraz wloséw (zaburzenia pigmentacji), zahamo-
waniem wzrostu, spadkiem masy ciata, zaburzeniami w funkcjonowaniu przewodu po-
karmowego oraz uktadu nerwowego, trudno$ciami w gojeniu sie ran, wystepowaniem
czestszych infekcji (303).

Do grup zagrozonych niedoborem kwasu pantotenowego naleza osoby z neurodegene-
racja zwigzang z kinazg pantotenowa, ktéra jest zwigzana z akumulacja zelaza w mézgu
(307). Duza liczba mutacji kinazy pantotenowej, zmniejszajac potencjalnie konwersje
kwasu pantotenowego do koenzymu A, obniza stezenie koenzymu A (307). Do obja-
wow z neurodegeneracji zwigzanej z kinazg pantotenowg nalezg dystonia, spastycznosé
i retinopatia barwinkowa (303, 309-311). Na chwile obecng nie ma wystarczajacych
dowodow czy suplementacja kwasem pantotenowym jest korzystna w neurodegenera-
cji zwiazanej z kinazg pantotenowa. Niektdre niepotwierdzone doniesienia wskazuja,
ze suplementacja kwasem pantotenowym moze zmniejsza¢ objawy u niektorych pacjen-
tow (310). Wyrdznia si¢ dwie formy neurodegeneracji zwigzanej z kinaza pantotenowa
- klasyczna i nietypowa. Klasyczna cechuje sie wezesnym poczatkiem (do 6. roku zycia)
i szybkim postepem. Do jej charakterystycznych objawéw klinicznych nalezg nierow-
nowaga chodu i postawy. Do objawow z neurodegeneracji zwigzanej z kinazg pantote-
nowa nalezg dystonia, spastyczno$¢ i retinopatia barwinkowa, dysfunkcja opuszkdow.
Pojawiajg sie takze doniesienia o parkinsonizmie i innych cechach neuropsychiatrycz-
nych. Natomiast w przypadku formy nietypowej neurodegeneracji zwigzanej z kinaza
pantotenowa pierwsze objawy pojawiajg si¢ w roznym wieku (od 1. do 28. roku zycia).
Niektoére z objawéw pokrywaja sie z typem klasycznym, jednakze forma nietypowa jest
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mniej agresywna, a u wiekszosci dotknietych nig oséb nie wystepuja powazne zaburze-
nia motoryki w wieku dorostym (214). Nizsze stezenia kwasu pantotenowego wykryto
takze w pewnych obszarach mézgu dotknietych chorobg Alzheimera (214, 312).

W ostatnich latach badano wplyw pantetyny - formy kwasu pantotenowego - na ste-
zenie lipidéw u pacjentéw z hiperlipidemig. W kilku wczeéniejszych badaniach klinicz-
nych wykazano, Ze pantetyna obniza poziom lipidéw, gdy jest przyjmowana w duzych
ilosciach, natomiast sam kwas pantotenowy nie powoduje takich efektow. W pozniej-
szych badaniach zastosowanie pantetyny powodowato spadek triacylogliceroli, chole-
sterolu catkowitego i innych frakeji cholesterolu niz HDL-cholesterolu, jednak z uwagi
na to, ze pacjenci mieli tez udzielane porady dietetyczne, nie mozna wykluczy¢ wptywu
zmiany diety na konicowe wartoéci triacylogliceroli i cholesterolu (311, 313-315). Zatem
konieczne sg dalsze badania nad zasadnoscig suplementacji pantetyng u osob z hiperli-
pidemia, jak réwniez badania mechanizmoéw jej dziatania na lipidy, gdyz nadal nie jest
to poznane (311, 313, 314).

Niedobér pantotenianu w moézgu jest nowo zidentyfikowanym defektem metabolicz-
nym w chorobie Huntingtona (zaburzenie neurodegeneracyjne) u ludzi, ktéry moze
potencjalnie zaburzy¢ biosynteze neuronowego koenzymu A, stymulowaé aktywnosé
szlaku poliolowego, zaburza¢ glikolize i aktywno$¢ cyklu kwasu trikarboksylowego
oraz modyfikowa¢ metabolizm mocznik-mézg. Niedobér pantotenianu moze prowa-
dzi¢ do neurodegeneracji/demencji w chorobie Huntingtona, ktérej mozna zapobiega¢
poprzez leczenie witaming B, (316).

Nie stwierdzono dotychczas toksyczno$ci kwasu pantotenowego. W badaniach klinicz-
nych, z zastosowaniem dawek kwasu pantotenowego do 2 g/dobe, nie zaobserwowano
zadnych niekorzystnych objawow (64, 303). Tylko znaczne dawki pantotenianu wapnia
(10-20 g/dobe) moga powodowac tagodna biegunke u ludzi (214).

Zasady opracowania norm na kwas pantotenowy

Normy na kwas pantotenowy zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2020)
(66) nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm
na kwas pantotenowy dla ludnosci Polski. Dla starszych dzieci i dorostych pozosta-
wiono normy na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) opracowane w poprzednich
latach (35, 64-66). Dla niemowlat przyjeto wartoéci za Panelem EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. oraz Zaleceniami Polskiego To-
warzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (67, 68). Dla dzieci
w wieku 1-3 lat przyjeto wartosci za Panelem NDA (2013) (67).

Polskie normy sa zblizone do norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2015 r. oraz do norm Unii Europejskiej (2014), poza grupa niemowlat i dzie-
ci w wieku 1-3 lat. Kraje nordyckie w 2023 r. przyjety normy na poziomie wystarczaja-
cego spozycia wynoszace 5 mg kwasu pantotenowego/dobe (10, 69-70, 303).
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Tabela 9. Normy polskie na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczajacego

spozycia (AI)
Grupa mg kwasu pantotenowgo/os/dobe
ptec, wiek
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 3
Dzieci
1-3 lata 4
4-6 lat 4
7-9 lat 4
Chlopcy
10-12 lat 4
13-15 lat S5
16-18 lat 5
Dziewczeta
10-12 lat 4
13-15 lat S5
16-18 lat 5
Mezczyzni
19-30 lat 5
31-50 lat 5
51-65 lat 5
66-75 lat 5
> 75 lat 5
Kobiety
19-30 lat 5
31-50 lat 5
51-65 lat 5
66-75 lat 5
> 75 lat 5
Kobiety w cigzy
<19 lat 6
> 19 lat 6
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 7
> 19 lat 7

Zrédlo: (64), ' (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonczenia 12 miesiec
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WITAMINA B,

Definicje

Witamina B, nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Wystepuje w 6 r6z-
nych formach bedacych pochodnymi 4,5-bis(hydroksymetylo)-2-metylopirydyn-3-olu.
Sa to: pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina oraz formy estrowe tych zwigzkéw
z kwasem fosforanowym. Wszystkie wymienione powyzej zwigzki wykazuja aktywno$¢
biologiczng. Aktywno$¢ metaboliczna w postaci koenzymoéw w przewazajacym stopniu
wykazywana jest przez fosforan pirydoksalu i fosforan pirydoksaminy. Pozostate formy
w procesach metabolicznych ulegaja przemianie do form aktywnych - fosforanu piry-
doksalu badz fosforanu pirydoksaminy. W zwigzku z powyzszym, uzywanie nazwy ,,pi-
rydoksyna” w odniesieniu do synonimu witaminy B, nie powinno mie¢ miejsca zgodnie
z wytycznymi Komisji Nomenklatury Biochemicznej (IUPAC-IUB) (317). Koicowym
produktem przemian metabolicznych witaminy B, jest kwas 4-pirydoksylowy, ktory
nie wykazuje aktywnosci biologicznej (318). Gtéwng formg witaminy B, wystepujaca
w zywnosci pochodzenia roélinnego jest glukozyd pirydoksyny (319).

Funkcje fizjologiczne witaminy B,

Aktywne metabolicznie formy witaminy B, — pirydoksal i pirydoksamina - pelnig
funkcje kofaktoréw dla ponad 160 enzymdw bioracych udzial gléwnie w metabolizmie
aminokwasow, glikogenolizie, glukoneogenezie, biosyntezie hemu, biosyntezie neu-
rotransmiteréw (kwasu y-aminomastowego, dopaminy, noradrenaliny), jak réwniez
uczestnicza w metabolizmie tryptofanu (320). Biorac pod uwage obecng wiedze na te-
mat neurotropowych witamin, m.in. B, i B ,, mozemy zauwazy¢, ze synergia bioche-
miczna tych witamin jest widoczna w réznych szlakach w ukladzie nerwowym, szcze-
golnie w obwodowym ukladzie nerwowym (221). Fosforan pirydoksalu pelni réwniez
funkcje koenzymu dla enzyméw P-syntazy cystationinowej oraz cystationinazy, en-
zymow katalizujacych reakcje zwigzane z przemiang homocysteiny w cysteine (321).
Kinaza pirydoksalu katalizuje fosforylacje pirydoksyny, pirydoksaminy i pirydoksalu,
tworzac odpowiednio ich formy estrowe z kwasem fosforanowym. Nastepnie dochodzi
do ich przeksztalcenia do aktywnej formy (5-fosforanu pirydoksalu) w procesie oksyda-
cyjnym zaleznym od mononukleotydu flawinowego (FMN) w roli kofaktora, ktory jest
wytwarzany z ryboflawiny, w zwigzku z powyzszym poziom witaminy B, ma znaczenie
w procesie tworzenia aktywnej formy witaminy B, (322, 323). Witamina B, magazyno-
wana jest w migéniach, ale organizm nie ma mozliwosci wykorzystania jej w przypadku
wystapienia niedoboréw, poniewaz stuzy ona do proceséw glukoneogenezy (324).

Dodatkowo witamina B, uczestniczy w metabolizmie ttuszczéw. Fosforan pirydoksalu
moduluje dzialanie hormonéw steroidowych (glikokortykoidy, progesteron, androgeny
i estrogeny) (325). Metabolizm witaminy B, jest zalezny réwniez od niacyny i cynku
(326). Witamina B_ bierze udzial przy produkcji prostaglandyny E2 w organizmie i two-
rzenia krwinek czerwonych (327). Ma wplyw na wykorzystanie magnezu w organizmie.

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy B .
Kazda z szesciu form witaminy B, wystepuje naturalnie w zywnosci. Produkty boga-
te w witaming B, to gléwnie: ryby (fosos, makrela, pstrag teczowy), migso (drobiowe,
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wieprzowe), podroby, zwlaszcza watroba, ale takze rosliny straczkowe, orzechy, nasio-
na. Dobrym zrédlem tej witaminy sg réwniez czosnek, curry, imbir, chili, pelnoziar-
niste produkty zbozowe, ryz brazowy, komosa (quinoa) czy kietki pszenicy. Z owocéw
i warzyw, ktére zawierajg istotne ilosci witaminy B,, mozna wskaza¢: banany, morele
suszone, papryke czerwong, kapuste kiszong, ziemniaki, sok pomidorowy (18, 328).

Procesy przetwarzania zywnosci majg wplyw na zawarto$¢ witaminy B,. W czasie
gotowania, smazenia badz peklowania migsa dochodzi do strat witaminy B, od 30 %
do 50 % (329). Podczas konserwowania spadki witaminy B, wynoszg od 20 % w przy-
padku wiéni i soczewicy do 46 % w grzybach. Puszkowane warzywa i owoce charak-
teryzuja sie mniejszg zawartoscig tej witaminy o 55-77 % w stosunku do ich $wiezych
odpowiednikéw (330).

Uwaza sig, ze biodostepno$¢ witaminy B, w zywnosci pochodzenia zwierzgcego wynosi
okolo 50 %, podczas gdy biodostepno$¢ w zywnosci pochodzenia roslinnego waha sie
od 0 do 80 % (331).

Niemowleta oraz male dzieci sg szczegdlng grupa populacyjng, u ktdrej nalezy zadba¢
o dostarczenie sktadnikéw odzywczych. Z tego wzgledu przebadano zywno$¢ na bazie
zbdz przeznaczong dla dzieci oraz oszacowano biodostepno$¢ biologiczna poszczegol-
nych form witaminy B,. Okazalo si¢, ze pH Zotgdka miato wptyw na biodostepnos¢ pi-
rydoksyny, pirydoksalu, pirydoksaminy. Im wyzsze pH, tym nizsza byla biodostepnosc,
wyzej wymienionych form. Najwieksze spadki biodostepnosci dotyczyly pirydoksalu
i pirydoksaminy (332).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata, ze braku-
je kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witaminy B.. Dostep-
ne sa prace dotyczace spozycia tej witaminy przez wybrane grupy ludnosci. Z badan
populacji warszawskiej wynika, ze srednie spozycie witaminy B, wéréd mezczyzn wy-
nosito 1,79 mg/dobe, za$ u kobiet 1,42 mg/dobe (23). Badania kobiet oraz dziewczat
z wojewodztwa podlaskiego, Wroclawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskie-
go wskazuja na $rednie spozycie witaminy B, na poziomie 1,2-1,6 mg/dobe (20, 102,
245, 246). Badania mieszkancéw Wroclawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio
2,0 mg/dobe, a mezczyzni 1,5 mg/dobe. Badania przeprowadzone w zachodniopomor-
skim na grupie 0séb starszych - pensjonariuszy domu opieki spolecznej oraz grupie
przebywajacej w domach - wykazaly spozycie witaminy B, odpowiednio: 1,8 mg/dobe
oraz 1,9 mg/dobe (29). Badania przeprowadzone na grupie cigzarnych (3 trymestr)
z prawidlowg oraz nadmierng masg ciata wykazaty spozycie witaminy B, odpowiednio:
1,7 mg/dobe oraz 3,9 mg/dobe (26). Z zestawienia badan polskich z lat 2004-2016 wy-
nika, iz $rednie spozycie witaminy B, u dziewczat i kobiet wynosito od 91,8 % do 220 %
pokrycia normy. Natomiast $rednie spozycie witaminy B, przez chtopcéw i mezczyzn
wynosilo od 98,2 % do 246 % pokrycia normy na te witamine (247). Uzyskane wyni-
ki wskazujg na znaczace przekroczenia zalecanych norm (104). Przekroczenia normy
dotyczyly zwlaszcza mezczyzn, jednakze sa to badania na malej grupie i nie mozna ich
przekltada¢ na dane populacyjne (35). Najnowsze badania epidemiologiczne z 2020 roku
dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szczegdlnym



BEATA PRZYGODA, REGINA WIERZEJSKA, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS

uwzglednieniem o0s6b przebywajacych w jednostkach calodobowego pobytu wskazuja
na $rednie spozycie witaminy B, u kobiet na 1,2 mg/dobe, a u mezczyzn 1,8 mg/dobe
(33). Natomiast badania epidemiologiczne dot. sposobu zywienia i stanu odzywienia
spoleczenstwa polskiego ze szczegélnym uwzglednieniem oséb powyzej 65. r.z. z roku
2020 wskazaty, ze niedoborowe spozycie witaminy B, dotyczylo 33,5 % mezczyzn i 43 %
kobiet, najczesciej w wojewddztwach pomorskim (59,8 %) i lubelskim (56,9 %) (248). Ba-
dania epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoteczen-
stwa polskiego ze szczegdlnym uwzglednieniem oséb dorostych (18-64 lat) wykazaty
srednig zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 1,95 mg/dobe i byta ona wyzsza
w dietach mezczyzn (2,22 mg/dobe) niz kobiet (1,68 mg/dobe). Niedostateczna podaz
witaminy B, z dietg wystgpila u 19 % badanej populacji. Odsetek 0séb realizujacych
norme byl wyzszy wéréd mezczyzn niz wérdd kobiet (odpowiednio: 90 % vs 72 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine B,

Zapotrzebowanie na witaming B_jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, pici i stanu
fizjologicznego. Osoby doroste powyzej 50. roku zycia oraz ci¢zarne i karmigce piersia
majg wyzsze zapotrzebowanie na te witamine, co zostato uwzglednione w normach. Na-
lezy podkresli¢, ze zgodnie z obecng wiedza nie wystepuje korelacja pomiedzy spozy-
ciem witaminy B_a spozyciem biatka (333). Dla wegan, ze wzgledu na diete wykluczajgca
mieso i ryby, gléwnym Zrédlem witaminy B, s3 przede wszystkim orzechy i produkty
zbozowe pelnoziarniste. Powinni oni jednak zwréci¢ uwage na fakt, ze produkty pocho-
dzenia roélinnego zawierajg w duzych ilosciach glukozyd pirydoksyny, forme witaminy
B,, ktdrej przyswajalnos¢ wynosi okoto 50 % w poréwnaniu do pirydoksyny (334).

Palenie tytoniu hamuje wykorzystanie witaminy B,, zatem u palaczy jej poziom jest
znacznie nizszy (335). Naduzywanie alkoholu takze wplywa niekorzystnie na ste-
zenie witaminy B, w organizmie (336). Istniejg rowniez leki, ktére obnizajg poziom
witaminy B,, wchodzgc z nig w interakcje. Sg to m.in.: hydralazyna, izoniazyd, peni-
cylamina, teofilina, L-DOPA (lewodopa), doustne $rodki antykoncepcyjne (337, 338).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B,

Kliniczne skutki niedoboru witaminy B, zdarzajg si¢ rzadko (339). Niewielki niedobor
tej witaminy moze prowadzi¢ do zaburzen przemiany tryptofanu i metioniny (340).
Dlugotrwatly niedobdr witaminy B, ktéry jest rzadki, moze powodowa¢ neuropatig ob-
wodowa, prowadzaca do ostabienia, utraty czucia i ataksji, szczegdlnie w konczynach
dolnych. Drgawki, migrena, pogorszenie funkcji poznawczych i depresja s réwniez po-
wigzane z niedoborem witaminy B (331). Warto$ci w osoczu ponizej 30 nmol/l wigzg
sie z zaburzeniami proliferacji aminokwasow, lipidéw i kwaséw organicznych w osoczu.

Ze wzgledu na wzmozong wrazliwo$¢ na dzialanie hormonéw steroidowych, niedobdr
witaminy B, moze by¢ przyczyng rozwoju hormonozaleznego raka piersi, macicy, pro-
staty (341). Charakterystycznymi objawami hipowitaminozy B, s3 np.: egzema, fojoto-
kowe zapalenie skory, zajady, zapalenie jezyka, zapalenie jamy ustnej, niedokrwistos¢
mikrocytarna, zaburzenia neurologiczne wynikajace ze zmniejszenia syntezy GABA
(kwasu gamma-aminomastowego) - gléwnego neurotransmitera w mozgu oraz wzro-
stu metabolitow tryptofanu w tym obszarze (342).
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Niedobry witaminy B, zdarzaja si¢ stosunkowo czesto u 0sob starszych nieprzyjmu-
jacych suplementéw witaminowych (343). Z przeprowadzonych badan na grupie oséb
starszych z cukrzyca typu 2 przyjmujacych metformine wynika, ze w grupie tej dochodzi
do wystapienia pogorszenia zdolno$ci kognitywnych. Z jednej strony, badacze stwier-
dzili, ze stosowanie metforminy wigzalo si¢ z wigkszym ryzykiem niedoboru witaminy
B, oraz witaminy B, (255). Z drugiej strony, dane literaturowe wskazuja na ochronne
dzialanie pirydoksaminy w deficytach poznawczych wywotanych cukrzyca (344, 345).

Dane z metaanalizy wykonanej przez zesp6t naukowcéw chinskich wykazuja, ze spozy-
cie witaminy B, ale tez poziomy jej aktywnej formy (5-fosforanu pirydoksalu) we krwi
byty odwrotnie proporcjonalne do ryzyka raka jelita grubego (346).

Dysfunkcja mikronaczyniowa spowodowana przez diete bogata w tluszcze poprzedza
pogorszenie czynnosci nerek i moze by¢ zwigzana z zaburzeniami mechanizméw an-
tyoksydacyjnych i aktywacja stanu zapalnego w nerkach. W najnowszych badaniach
stwierdzono, ze pirydoksamina wykazywala dzialanie wazoprotekcyjne, a zatem moze
by¢ waznym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do fagodzenia uszkodzenia nerek wywo-
tanych dieta (347).

Spozywanie duzych dawek witaminy B, (500 mg/dobg) w postaci suplementow diety
w dluzszym okresie prowadzi do neuropatii sensorycznych, a w konsekwencji ataksji
sensorycznej, ktore moga by¢ nieodwracalne (348).

Zasady opracowania norm na witamine B,

Normy na witaming B, zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy
(Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recommen-
ded Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywie-
nia (2020) (66) nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji
norm na witaming B, dla ludnosci Polski. W obecnym wydaniu pozostawiono normy
opracowane w poprzednich latach (35, 64-66) dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Dla
niemowlat przyjeto wartosci na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake,
AT) zaproponowane przez Panel EFSA NDA z 2013 r. (67) oraz Zalecenia Polskiego To-
warzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).

Normy polskie sa na zblizonym poziomie do norm nordyckich (2023) poza grupg mez-
czyzn, dla ktorych wystepuja roznice, troche nizsze od norm D-A-CH (Deutschland-
-Austria-Confoederatio Helvetica) (2020) za wyjatkiem kobiet cigzarnych czy karmia-
cych piersig oraz zblizone do wartosci referencyjnych zaproponowanych przez Panel
EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2016 r. (10, 69,
70, 333, 349).
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Tabela 10. Normy polskie na witamine B ; ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg witaminy B,/os/dobe

Grupa

pteé, wiek (lata) EAR RDA IN
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 0,4
Dzieci
1-3 lata 0,4 0,5
4-61lat 0,5 0,6
7-9 lat 0,8 1,0
Chlopcy
10-12 lat 1,0 1,2
13-15 lat 1,1 1,3
16-18 lat 1,1 1,3
Dziewczeta
10-12 lat 1,0 1,2
13-15 lat 1,0 1,2
16-18 lat 1,0 1,2
Mezczyzni
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,4 1,7
66-75 lat 1,4 1,7
> 75 lat 1,4 1,7
Kobiety
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,3 1,5
66-75 lat 1,3 1,5
> 75 lat 1,3 1,5
Kobiety w cigzy
<19 lat 1,6 1,9
> 19 lat 1,6 1,9
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 1,7 2,0
> 19 lat 1,7 2,0

Zroédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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BIOTYNA

Definicje

Biotyna nalezy do witamin grupy B. Jest zwigzkiem heterocyklicznym zbudowanym
z dwoch polaczonych ze sobg pierscieni tiofenowego i imidazolowego oraz z przyltaczo-
nego do nich kwasu walerianowego (4, 64). Biotyna jest zwiazkiem wystepujacym po-
wszechnie w przyrodzie, wytwarzana wylacznie przez bakterie oraz niektore grzyby,
glony i rosliny wyzsze (64, 350).

Funkcje fizjologiczne biotyny

Biotyna zaréwno w zywnosci, jak i w tkankach ludzkich moze wystepowa¢ w formie wol-
nej albo zwiazanej z biatkami (351). Wolna biotyna wchlania sie¢ prawie catkowicie, nato-
miast brakuje danych dotyczacych absorpcji witaminy zwigzanej w zywnosci z biatkiem
(352). Biotyna zwigzana z biatkiem jest rozkladana przez proteazy i peptydazy zotadko-
wo-jelitowe na biocytyne i oligopeptydy biotyny, z ktérych w wyniku dziatania enzymu
biotynidazy w $wietle jelita uwalniana jest biotyna. Wolna biotyna wchlaniana jest w jelicie
cienkim, a wiekszo$¢ tej witaminy magazynowana jest w watrobie (351, 353, 354).

Witamina ta uczestniczy w wielu reakcjach enzymatycznych, przebiegajacych w ko-
morkach organizmu czlowieka. Stanowi skiadnik enzymoéw - karboksylaz: pirogro-
nianowej, acetylo-CoA, propionylo-CoA, i -metylokrotonylo-CoA. W enzymach tych
biotyna jest zwigzana z grupa e-aminows lizyny. Jako koenzym karboksylazy acetylo-
-CoA uczestniczy w syntezie kwasow ttuszczowych. Jako koenzym karboksylazy p-me-
tylokrotonylo-CoA bierze udzial w metabolizmie leucyny. Biotyna wchodzaca w sktad
karboksylazy pirogronianowej odgrywa istotna role w procesie glukoneogenezy, a jako
koenzym karboksylazy propinylo-CoA bierze udzial przeksztalcaniu propionianu
do bursztynianu, ktory nastepnie wchodzi do cyklu Krebsa. Biotyna wplywa réwniez
na prawidlowy wzrost i rozw6j organizmu. Zapewnia takze odpowiedni stan skory. Po-
przez biotynylacje histonéw uczestniczy w regulacji ekspresji genéw, proliferacji komo-
rek, naprawie uszkodzen DNA (4, 64, 350, 351, 355-357).

Zrédta w zywnosci i spozycie biotyny

Biotyna jest witaming powszechnie wystepujaca w zywnosci zaréwno pochodzenia
zwierzecego, jak i roslinnego. W produktach spozywczych znajduje si¢ w stanie wol-
nym lub jest zwigzana z biatkiem. W mleku i warzywach wystepuje przede wszystkim
w stanie wolnym, a w miesie, zbozach, jajach i drozdzach - w formie zwiazanej (308,
350). Dobrym zrodtem tej witaminy sg mieso, ryby, jaja, niektére sery oraz czes¢ wa-
rzyw (350, 358). W surowych jajach znajduje si¢ biatko awidyna, ktére tworzy kompleks
z biotyna, uniemozliwiajac tym samym wchlanianie tej witaminy w przewodzie pokar-
mowym. Gotowanie jaj denaturuje awidyne i pozbawia ja wlasciwosci wigzania bioty-
ny. Ponadto pewne ilosci tej witaminy sg syntetyzowane przez drobnoustroje przewodu
pokarmowego czlowieka.

Dostepne dane dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sa bardzo ogra-
niczone zaréwno w Europie, jak i w Polsce. Informacje o spozyciu tej witaminy byly
podane w jednym badaniu (35, 350).
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Zapotrzebowanie organizmu na biotyne

Dostepne badania dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych s3 ograni-
czone. Ponadto zawarto$¢ biotyny w produktach spozywczych jest zréznicowana w za-
lezno$ci od Zrédta danych, co wynika z jednej strony z naturalnej zmiennosci produktu,
z drugiej z zastosowanej metody analitycznej. Powoduje to trudno$ci w oszacowaniu
poboru biotyny, a co za tym idzie ustalenia zapotrzebowania na ten skladnik (350).
Przewlekta ekspozycja na alkohol hamuje wchlanianie biotyny (350, 359).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie biotyny

W przewodzie pokarmowym absorpcji ulega tylko wolna biotyna. Jezeli biotyna tworzy
w zywnoéci kompleks z biatkiem, zwany biocytyna (biotyna zwigzana z lizyna) w jeli-
cie cienkim musi by¢ roztozona do biotyny przez enzym biotynidaze i dopiero wtedy
moze by¢ wchtaniana (64, 350). W przypadku wrodzonego braku tego enzymu moze
wystapi¢ niedobdr biotyny. U niemowlat z brakiem biotynidazy obserwuje sie niskie ci-
$nienie tetnicze, zanik nerwu wzrokowego, zmiany zapalne skory i spojowek. Wezesna
diagnoza i stosowanie suplementacji maja istotne znaczenie w zapobieganiu powaznym
uszkodzeniom uktadu nerwowego, wiazacego sie z wysoka umieralnoscig i niepetno-
sprawnoscig (350, 360-362).

Z uwagi na powszechne wystepowanie biotyny w zywnoéci, sadzi sie, ze w przypad-
ku ludzi zdrowych, zywigcych sie prawidfowo niedobory tej witaminy sa malo praw-
dopodobne. Dodatkowo czg$¢ biotyny jest wytwarzana przez mikroflore bakteryjna
przewodu pokarmowego czlowieka (350, 357). Niedobory biotyny, poza uwarunko-
wanymi genetycznie, sg obserwowane u 0s6b z zaburzeniami trawienia i wchlaniania.
W wyniku niedostatecznego spozycia biotyny moga pojawi¢ sie nastepujace objawy:
hipotonia, letarg i opdznienie rozwoju u niemowlat, brak apetytu, nudnosci, wymioty,
czerwona tuszczaca sie¢ wysypka wokot otworéw w ciele (nos, oczy, usta, krocze), zapa-
lenie spojowek, ataksja, wypadanie wlosow, tamliwo$¢ paznokci, zmiany neurologiczne
(np. omamy, depresja, letarg), kwasica, i wzrost stezenia cholesterolu (355). Przyjmuje
sie powszechnie, ze suplementacja biotyna moze istotnie wplynac na zdrowie paznokci,
wlosow i skory. Jednakze nie ma badan, ktdre jednoznacznie potwierdzilyby te stwier-
dzenia i istnieje potrzeba dalszych badan w tym zakresie, zwlaszcza w odniesieniu
do 0s6b zdrowych (355, 363, 364).

Niedobory biotyny w diecie obserwuje sie przy nadmiernym spozyciu surowych jaj,
moga pojawic sie réwniez w wyniku dlugotrwalego zywienia pozajelitowego. Ponadto
stwierdzono takze niedobory biotyny zwigzane z hiperglikemia i opornoscig na insu-
ling (358).

U czesci kobiet bedacych w cigzy obserwuje sie rosngcy nieduzy niedobdr biotyny po-
mimo normalnego spozycia tej witaminy z dietag. Rowniez stwierdzono spadek stezenia
biotyny w osoczu i mleku kobiet karmigcych. Badacze wskazuja na potrzebe dalszych
badan, ktére pozwolityby zrozumie¢ to zjawisko (355, 365, 366).

Nie ma potwierdzonych objawéw nadmiernego spozycia biotyny. Nawet przy daw-
kach 200 mg/dobe podawanych doustnie, jak i 20 mg/dobe podawanych dozylnie nie
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stwierdzono jej toksycznego dzialania. Natomiast w ostatnim czasie pojawily sie nie-
pokojace doniesienia wskazujace, Ze wysokie spozycie biotyny moze powodowac¢ zafal-
szowanie wynikow badan diagnostycznych. Analiza pi$miennictwa ostatnich lat do-
tyczacego biotyny wykazata szczegélne zainteresowanie wystepowaniem interferencji
biotyny w réznych testach immunologicznych wykorzystujacych w swojej konstrukeji
uktad streptawidyna/biotyna. Ze wzgledu na stabilno$¢ i wysoka czulos¢ pozwala on
na oznaczanie nawet niewielkich stezen badanego analitu w materiale biologicznym. In-
terferencje biotyny dotycza pacjentéw z wysokim jej stezeniem we krwi, wystepujacym
najczesciej w wyniku spozywania suplementéw diety, lub pacjentéw leczonych wysoki-
mi dawkami biotyny (np. ze stwardnieniem rozsianym, z niedoborem biotynidazy, cho-
robg zwojow podstawy reagujaca na biotyne i tiamine). Od lat obserwuje si¢ powszechne
stosowanie suplementdw diety z biotyna, ktore sa reklamowane jako preparaty przeciw-
dzialajace wypadaniu i tamliwo$ci wloséw, tamliwos$ci paznokei czy zmianom skérnym.
Coraz cze¢éciej pojawiaja sie doniesienia niezgodno$ci wynikéw oznaczen hormonal-
nych, szczegolnie w chorobach tarczycy, z obrazem klinicznym, co wigze si¢ ze zbyt wy-
sokim stezeniem biotyny w osoczu — powszechng suplementacja. Na przyktad falszywie
zanizone wyniki stezenia TSH, falszywie zawyzone wyniki stezenia wolnych hormo-
néw tarczycy moga sugerowa¢ nadczynnos¢ tarczycy bez wyraznych objawow klinicz-
nych, np. zdiagnozowanie choroby Gravesa-Basedowa i ciezka nadczynno$¢ tarczycy
u 0s6b przyjmujacych 10-300 mg biotyny dziennie. Stwierdzono takze zafalszowanie
stezen innych analitow, jak 25[OH]D. Zaobserwowano, ze nawet dawka 10 mg biotyny
zakldca test czynnosci tarczycy przeprowadzony w ciagu 24 godzin od przyjecia su-
plementu. Podkresla sie, ze uzyskanie falszywie zanizonych lub falszywie zawyzonych
wynikéw badan moze prowadzi¢ do postawienia blednej diagnozy oraz zastosowania
niewlasciwego leczenia. Powage sytuacji zauwazyla amerykanska Agencja ds. Zywnosci
i Lekéw (Food and Drug Administration, FDA), ktéra wydata komunikat ostrzegawczy
skierowany do pracownikéw stuzby zdrowia dotyczacy zjawiska interferencji biotyny
w badaniach immunologicznych, uczulano w nim, by pyta¢ pacjentéw o spozywanie
suplementdw diety i bra¢ pod uwage mozliwo$¢ interferencji biotyny (355, 367-380).

Zasady opracowania norm na biotyne

Normy na biotyne zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate
Intake, AI). Pomimo braku badan sposobu zywienia i stanu odzywienia biotyna w po-
pulacji polskiej, na podstawie analizy wydanych w ostatnim czasie europejskich norm
zywienia, podjeto decyzje o podniesieniu norm do poziomu rekomendowanego przez
EFSA (10, 69, 70) dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Natomiast dla niemowlat pozo-
stawiono warto$ci na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) zapro-
ponowane przez Panel EFSA NDA z 2013 r. (67) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).
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Tabela 11. Normy polskie na biotyne, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa .

ple¢, wiek ug biotyny/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy* 6
Dzieci
1-3 lata 20
4-6 lat 25
7-9 lat 25
Chlopcy
10-12 lat 35
13-15 lat 35
16-18 lat 35
Dziewczeta
10-12 lat 35
13-15 lat 35
16-18 lat 35
Mezczyzni
19-30 lat 40
31-50 lat 40
51-65 lat 40
66-75 lat 40
> 75 lat 40
Kobiety
19-30 lat 40
31-50 lat 40
51-65 lat 40
66-75 lat 40
> 75 lat 40
Kobiety w cigzy
<19 lat 40
> 19 lat 40
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 45
> 19 lat 45

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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FOLIANY

Definicje

Foliany wystepujace w zywnosci to grupa zwiazkow heterocyklicznych — pochodnych
kwasu N-[(6-pterydynylo)metylo]-p-aminobenzoesowego, zawierajacych reszty kwa-
su glutaminowego (64, 381, 382). Foliany roznig si¢ miedzy soba stopniem utlenienia
pierscienia pirydyny oraz liczbg reszt kwasu glutaminowego. Wystepuja w postaci po-
liglutaminianowych koniugatéw, ktére w jelicie cienkim rozkladane sg przez enzymy
(dekoniugazy) do zwiazkéw monoglutaminianowych, redukowanych nastepnie do di-
hydrofolianéw i tetrahydrofolianéw. Kwas foliowy nie wystepuje naturalnie w zywnosci
ijest otrzymywany wylacznie syntetycznie (383).

Funkcje fizjologiczne folianow

Aktywny biologicznie w organizmie jest metylotetrahydrofolian (MTHF), ktéry w pro-
cesie metabolizmu folianéw powstaje przy udziale enzymu reduktazy metylenotetrahy-
drofolianowej (MTHFR). Polimorfizmy genu kodujacego biatko tego enzymu powodu-
ja, ze u niektoérych osdb aktywnos¢ enzymu jest zmniejszona nawet o 70 %. Szacuje sie,
ze najczesciej spotykana jest mutacja genu MTHFR 677C>T, ktora wystepuje u 53 % po-
pulacji kaukaskiej, a wiec dotyczy to takze populacji polskiej (383, 384). Foliany, bedac
no$nikami jednostek jednoweglowych, w tym metylowej (-CH,) i metylenowej (-CH, -)
uczestniczg w metylacji DNA, w przemianach niektorych aminokwaséw, np. histydyny
w kwas glutaminowy, a przede wszystkim biorg udzial w remetylacji homocysteiny
do metioniny (64, 383, 385). W przypadku niskiej aktywno$ci enzymu MTHFR i przy
niedoborowym spozyciu folianéw ryzyko hyperhomocysteinemii znacznie wzrasta.
Foliany sg niezbedne do replikacji DNA przy podziale komoérek, w procesach napra-
wy uszkodzonego DNA, biorg udzial w syntezie bialek i neuroprzekaznikéw, takich
jak adrenalina czy dopamina. Ponadto pelnig wazna role w uktadzie krwiotwdrczym
(64, 383, 385).

Zrédta folianéw w zywnosci i ich spozycie

Najwickszg ilo$¢ folianéw zawieraja warzywa i nasiona roélin straczkowych. Foliany
naleza do witamin bardzo wrazliwych na dzialanie wielu czynnikéw: wysokiej tem-
peratury, promieni stonecznych, tlenu, obojetnego i kwasnego pH, dlatego ich straty
w zywnosci moga siega¢ 50-80 % (381, 383, 386). Najlepszym zrédtem foliandw sg ciem-
nozielone warzywa liSciaste, zwlaszcza spozywane w postaci surowej (szpinak, jarmuz,
salata). Poza zywnoscig pochodzenia roélinnego foliany wystepuja takze w produktach
pochodzenia zwierzecego, np. w watrobie, jajach, serach dojrzewajacych (18). Odreb-
nym zrédtem kwasu foliowego sa produkty wzbogacane w ten skadnik. W skali $wia-
towej najbardziej powszechne jest wzbogacanie maki, ktére wprowadzono w ponad 80
krajach (385). Ostatnio podejmuje sie tez dyskusje nad wzbogacaniem w kwas foliowy
soli kuchennej jodowanej (387). Wchtanianie folianéw w przewodzie pokarmowym jest
ograniczone i nie przekracza 50 %. Znacznie wieksza przyswajalno$¢ ma syntetyczny
kwas foliowy zawarty w preparatach farmaceutycznych i suplementach diety (383, 385).
Biorac pod uwage réznice w biodostepnosci folianéw pochodzacych z zywnosci, ogélng
ilo$¢ tych zwigzkéw w diecie wyraza sie jako rownowaznik folianéw diety DFE (Dietary
Folate Equivalent), gdzie 1 pg DFE = 1 pg folianéw z diety = 0,6 ug kwasu foliowego
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z zywnos$ci wzbogacanej oraz z suplementow diety = 0,5 pg kwasu foliowego z suple-
mentu diety spozytego na czczo (64).

Dotychczasowe badania wskazuja, ze spozycie folianéw w populacji polskiej jest nie-
wystarczajace. W $wietle wynikéw badan, dotyczacych sposobu Zywienia i stanu od-
zywienia spoleczenstwa polskiego w latach 2017-2020, przeprowadzonych w ramach
Narodowego Programu Zdrowia, osoby w wieku 19-64 lat spozywaja $rednio 263 ug
folianéw/dobe (32), a kobiety ciezarne 324-339 pg/dobe (34). Szacunkowe spozycie fo-
lianéw wsrdd dzieci w wieku przedszkolnym wynosi $rednio 86 pg dziennie (76).

Zapotrzebowanie organizmu na foliany

Niewielkie iloéci tych zwigzkéw sa syntetyzowane przez drobnoustroje jelitowe, dlatego
podstawowym zrédtem foliandw jest zywnos¢. Szacuje sie, ze zapasy kwasu foliowego
w organizmie wynosza 5-10 mg, z czego polowa znajduje si¢ w watrobie. O stopniu
zaopatrzenia organizmu w ten sktadnik $wiadczy stezenie kwasu foliowego w surowi-
cy krwi (wskaznik krétkoterminowy) lub w krwinkach czerwonych (wskaznik dtugo-
terminowy). Deficyt folianéw definiowany jest przez WHO jako stezenie w surowicy
ponizej 10 nmol/1 lub stezenie w krwinkach czerwonych ponizej 340 nmol/1 (388). Nie-
dobor tej witaminy stwierdza sie w szczegdlnosci u pacjentéw z mutacjg genu MTHFR,
w chorobach przewodu pokarmowego, u alkoholikéw oraz palaczy tytoniu. Uposledze-
nie wchlaniania folianéw moga powodowad réwniez leki przeciwzapalne, przeciwpa-
daczkowe, preparaty antykoncepcyjne, barbiturany (383). Zapotrzebowanie na foliany
zalezy od wieku i stanu fizjologicznego. Zwiekszone jest u kobiet w cigzy i karmigcych
piersig, u ktérych od lat zaleca sie suplementacje. Jednakze w przypadku genetycznie
uwarunkowanego niedoboru enzymoéw, uczestniczacych w metabolizmie kwasu fo-
liowego, suplementacja diety tym zwigzkiem moze by¢ nieefektywna. U takich osob
alternatywa jest stosowanie metafoliny, czyli soli wapniowej kwasu L-5-metylotetrahy-
drofoliowego (L-5-MTHEF), ktorej przeksztalcenie w forme aktywna nie wymaga szla-
kéw metabolicznych katalizowanych przez enzymy. Metafolina jest szybko wchtaniana
i trafia bezposrednio do krwiobiegu. Z badan naukowych prowadzonych wérdd kobiet
cigzarnych wynika, ze przyjmowanie tego zwigzku bardziej skutecznie podnosi stezenie
kwasu foliowego we krwi, niz stosowanie kwasu foliowego (383, 389).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru folianéw w organizmie

Jednym z najbardziej udokumentowanych skutkéw niedoboru folianéw w bardzo wcze-
snej ciazy sa wady cewy nerwowej ptodu. W Polsce od 1998 r. funkcjonuje Ogélno-
krajowy Program Profilaktyki Pierwotnej Wad Cewy Nerwowej, a polega on na propa-
gowaniu zywienia bogatego w foliany oraz codziennego przyjmowania 400 pug kwasu
foliowego w postaci preparatu przez kobiety, ktére moga zaj$¢ w ciaze (390). W $wietle
analizy badan z randomizacja, z grupa placebo przyjmowanie kwasu foliowego przed
poczeciem dziecka zmniejsza ryzyko tego powiklania o 69 % (391). W 2015 r. WHO
ustalita, ze dla optymalnej profilaktyki wad cewy nerwowej stezenie kwasu foliowego
w krwinkach czerwonych u kobiet w wieku rozrodczym powinno wynosi¢ nie mniej niz
906 nmol/l (400 ng/ml) (392). Jednakze pomimo prowadzonej od lat profilaktyki pier-
wotnej sytuacja, pod wzgledem czestoéci wad cewy nerwowej w Europie nie jest wyraz-
nie korzystniejsza niz w latach 90. XX wieku. Przyczyng tego jest maly odsetek kobiet
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prawidlowo przyjmujacych kwas foliowy (393). Lepsza sytuacja jest w krajach, gdzie
obowigzuje wzbogacanie maki w ten sktadnik. Od rozpoczecia wzbogacania zanotowa-
no tam spadek czestosci wystepowania wad cewy nerwowej o 19-55 % (385). W ostat-
nich latach w pi$miennictwie naukowym dyskutowany jest takze zwigzek pomiedzy
suplementacja tego skladnika przed zaj$ciem w cigze a ryzykiem autyzmu u dziecka,
jednakze w $wietle najnowszych, zbiorczych opracowan zwigzek taki jest negowany
(394). Deficyt folianéw w organizmie moze powodowa¢ takze niedokrwisto$¢ mega-
loblastyczna, zwigksza¢ ryzyko zaburzen neuropsychiatrycznych (depresji, demencji,
psychoz) oraz choréb watroby (383, 395, 396).

Z kolei nadmiar kwasu foliowego moze maskowa¢ niedobory witaminy B ,, ktdre nie-
wykryte w odpowiednim czasie mogg prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian neurolo-
gicznych (383, 385, 386). W tym miejscu warto podkresli¢, ze w Stanach Zjednoczonych,
gdzie od lat wzbogaca sie make w kwas foliowy i bardzo powszechnie jest stosowanie
suplementéw diety, we krwi wiekszoséci badanych oséb stwierdzano niezmetabolizo-
wany kwas foliowy. Oznaczaloby to, ze zdolno$¢ organizmu do przeksztalcania kwa-
su foliowego w aktywny biologicznie MTHF zostala przekroczona. Przypuszcza sie,
ze moze to mie¢ szkodliwy wplyw na osrodkowy uklad nerwowy, zwlaszcza u oséb
starszych z niedoborem witaminy B, (385, 397). Foliany, poprzez ich wazng role w re-
gulacji stezenia homocysteiny, moga zmniejszac ryzyko choréb sercowo-naczyniowych,
ale jednocze$nie rosng obawy, ze ich stymulujacy wplyw na proliferacje komoérek moze
sprzyjaé postepowi miazdzycy (385). W badaniach dotyczacych wptywu kwasu foliowe-
go na zdrowie analizuje si¢ takze jego zwigzek z ryzykiem nowotwordw. Niektére bada-
nia sugeruja, ze kwas foliowy zmniejsza ryzyko mutacji genetycznych, ale w przypadku
juz istniejagcych nowotworéw moze przyspiesza¢ rozw6j choroby. Niezbedne s3 zatem
dalsze badania molekularne i genetyczne, zwlaszcza z udzialem 0séb o podwyzszonym
ryzyku zachorowania na nowotwory (385, 398).

Zasady opracowania norm na foliany

Normy na foliany zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy (Es-
timated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recommended
Dietary Allowances, RDA). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych komplek-
sowych danych epidemiologicznych dotyczacych spozycia foliandéw i stanu odzywienia
populacji polskiej utrzymano warto$ci podane we weze$niejszym wydaniu norm (2020)
(66).
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Tabela 12. Normy polskie na foliany, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

ug rownowaznika folianéw/os/dobe

Grupa
pteé, wiek
EAR RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 80
Dzieci
1-3 lata 120 150
4-6 lat 160 200
7-9 lat 250 300
Chlopcy
10-12 lat 250 300
13-15 lat 330 400
16-18 lat 330 400
Dziewczeta
10-12 lat 250 300
13-15 lat 330 400
16-18 lat 330 400
Mezczyzni
19-30 lat 320 400
31-50 lat 320 400
51-65 lat 320 400
66-75 lat 320 400
> 75 lat 320 400
Kobiety
19-30 lat 320 400
31-50 lat 320 400
51-65 lat 320 400
66-75 lat 320 400
> 75 lat 320 400
Kobiety w cigzy
< 19 lat 520 600
> 19 lat 520 600
Kobiety karmiace piersia
< 19 lat 450 500
> 19 lat 450 500

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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WITAMINA B, (KOBALAMINA)

Definicje

Witamina ta nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Pojecie
witaminy B, odnosi si¢ do grupy zwigzkéw — korynoidéw posiadajacych aktywnos¢
biologiczng witaminy B ,. Zwigzki te zawierajg centralnie potozony jon kobaltu w pier-
$cieniu korynowym. Piercien korynowy przypomina pierécien porfirynowy, wyste-
pujacy w hemoglobinie. Podstawowe formy kobalamin petnigce funkcje koenzymoéw
w reakcjach metabolicznych to metylokobalamina i 5 deoksyadenozylokobalamina.
Hydroksykobalamina oraz akwakobalamina posredniczg w syntezie form koenzyma-
tycznych (399). Wymienione formy wystepuja naturalnie, natomiast cyjanokobalamina
jest zwigzkiem syntetycznym wykorzystywanym do wzbogacania Zywno$ci oraz w su-
plementach diety (400). Znane s3 réwniez inne formy witaminy B ,, np.: nitritokoba-
lamina, sulfatokobalamina, ale ich rola w procesach metabolicznych nie jest poznana
(399, 401). Obecnie niektére z syntetycznie otrzymywanych kobalamin np. 4-etylofe-
nylokobalamina nie tylko nie wykazujg aktywnos$ci witaminy B ,, a wrecz mogg by¢
jej antymetabolitami. Synteza takich zwigzkéw ma na celu poznanie przyczyn niedo-
boru witaminy B, badz ich praktycznego zastosowania w terapiach nowotworowych
(402, 403).

Funkcje fizjologiczne witaminy B, ,

Kobalamina jest no$nikiem grup metylowych. Pelni role koenzymu (metylokobalami-
na oraz 5-deoksyadenozylokobalamina) dla dwéch enzymoéw. Metylokobalamina - dla
metylotransferazy homocysteinowej, uczestniczacej w syntezie metioniny. Metyloko-
balamina przy udziale 5-metylo-tetrahydrofolianu (5-MTHF) oraz enzymu syntazy
metioninowej bierze udzial w transmetylacji homocysteiny do metioniny (403-406).
W trakcie tego procesu z 5-MTHF powstaje tetrahydrofolian (THF), biologicznie ak-
tywna postaé folianéw. Cykl remetylacji homocysteina-metionina wymaga dostarcza-
nia folianéw jako donoréw grup metylowych (407, 408). Natomiast 5-deoksyadeno-
zylokobalamina jest koenzymem dla enzymu mutazy metylomalonylo-koenzymu A,
ktdry uczestniczy w utlenianiu kwaséw tluszczowych zawierajacych nieparzysta licz-
be atomoéw wegla, cholesterolu, katabolizmie aminokwaséw ketogennych - izoleucyny
(409, 410).

Kobalamina zawarta w pozywieniu jest trudno przyswajalna, dlatego organizm ludzki
w celu dostarczenia jej do komdrek wykorzystuje trzy rézne biatka, majace utatwi¢ ten
proces. Pierwszym z nich jest haptokoryna (inaczej transkobalamina I). Kolejnym jest,
produkowane w zotadku przez komérki oktadzinowe, biatko, tzw. czynnik wewnetrzny
IF (Intrinsic Factor, inaczej czynnik Castle’a) (411). W jelicie cienkim dochodzi do uwal-
niania witaminy B , z haptokoryny, ktéra nastepnie wigze si¢ z czynnikiem wewnetrz-
nym, a powstaly kompleks jest absorbowany przez specjalne receptory w jelicie kretym.
Jedynie kobalaminy z grupy zwigzkéw korynoidéw majg mozliwo$¢ faczenia sie z tzw.
czynnikiem wewnetrznym. Trzecim biatkiem laczacym sie z kobalamina w erytrocy-
tach jest transkobalamina II. Kompleks transkobalamny IT i witaminy B , zwany jest
holotranskobalaming i tak naprawde dopiero ta postac jest aktywna biologicznie i moze
zosta¢ wykorzystywana w komorkach organizmu ludzkiego.
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Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy B,

Zrédtem kobalamin sg produkty zwierzece — miegso, ryby, nabial, jaja, podroby, skoru-
piaki. Wobec powyzszego u wegetarian, a zwlaszcza u wegan, moga wystapi¢ niedobory
tej witaminy. Niektdre rosliny moga zawiera¢ pewne ilosci witaminy B, w wyniku by-
towania na ich powierzchni okreslonych gatunkdéw bakterii, w tym archeondéw, syntety-
zujacych ja. Jednakze dostepnos¢ witaminy B ) z tych Zrédet jest nieznana (412). W naj-
nowszych badaniach stwierdzono istotng ilos¢ witaminy B, wynikajacg z symbiozy
z bakteriami syntetyzujacymi te witamine w owocach rokitnika zwyczajnego (Hippo-
phae rhamnoides L. - 37,01 ug/100 g suchej masy), gorczycy czarnej - ptyn (Brassica nigra
- 1,52 pg/100 g), omanie wielkim (Inula helenium - 10,62 pg/100 g) oraz perzu wladci-
wym - wysuszony ekstrakt (Elymus repens — 23,10 ug/100 g) (413). Jednakze wymagane
sa dalsze badania majace na celu potwierdzenie, Ze rosliny te moga by¢ alternatywnym
zrédlem witaminy B , dla wegan. Wodorosty morskie i glony to kolejne rosliny, ktore
wskazuje si¢ jako zrodlo witaminy B, ), ale nalezy podkredli¢, ze zawierajg one w glownej
mierze nieaktywne analogi witaminy B ,. Dostepnos¢ witaminy B, z tych zrodet jest
niepewna (414). Przykladem jest spirulina, ktéra sklada si¢ z co najmniej dwdch analo-
gow, a w licznych przekazach internetowych, nie zawsze sprawdzonych, prezentowana
jest jako dobre Zrédlo witaminy B ,. Wiekszos¢ (80 %) witaminy B , zawarte w spiru-
linie to pseudowitamina B, ktéra nie wigze si¢ z czynnikiem wewnetrznym, a wiec
jest nieaktywna (415-419). W badaniach wykazano, ze suplementacja spiruling u dzieci
z niedoborem witaminy B , byta nieskuteczna w korygowaniu niedokrwistosci makro-
cytowej (420). Amerykaniska Akademia Zywienia i Dietetyki stoi na stanowisku, ze spi-
rulina nie stanowi dobrego zZrédta witaminy B, dla populacji wegetarian i wegan (421).

Obecnie na rynku znajdujg sie napoje roslinne, np.: sojowe, owsiane i ryzowe, wzboga-
cane witaming B ,, ktére moga stanowic Zrédlo witaminy B,, dla wegan.

Biodostepno$¢ witaminy B, z réznych pokarméw, wynosi od 20 % do 90 % (422). Sza-
cuje sie, ze zdrowe osoby dorosle z prawidlowa czynnoscia Zotadka wchlaniajg okoto
50 % witaminy B, z diety (415, 423).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata, ze braku-
je kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witaminy B,,. Dostep-
ne s3 prace dotyczace spozycia witaminy B, przez wybrane grupy ludnosci. Na po-
stawie badan populacji warszawskiej stwierdzono, Ze $rednie spozycie tej witaminy,
wérod mezczyzn wynosilo 4,08 pg/dobe, a u kobiet 3,56 pg/dobe (23). Badania kobiet
z wojewddztwa podlaskiego, a takze studentek Uniwersytetu Rzeszowskiego, wskaza-
ty na $rednie spozycie witaminy B, na poziomie 3,1-3,7 ug/dobe (29, 102, 245-246).
Badania przeprowadzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych - pensjo-
nariuszy domu opieki spolecznej oraz grupie przebywajacej w domach - wykazaty spo-
zycie witaminy B, odpowiednio na poziomie: 5,5 ug/dobe oraz 2,2 ug/dobe (29). Bada-
nia przeprowadzone na grupie ci¢zarnych (3 trymestr) z prawidtowa oraz nadmierna
masg ciata wykazaty spozycie witaminy B, odpowiednio na poziomie 3,1 pg/dobe oraz
5,3 pg/dobe (26). Wedtug badan Brytyjskiej Agencji Standardéw Zywnosci (The Food
Standards Agency, FSA) poziom witaminy B, u dzieci i mlodziezy w wieku od 5
do 18 lat stosujacych diete roslinng wskazuje, ze dieta ta moze prowadzi¢ do niedoboru
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tej witaminy i skutkowa¢ zahamowaniem wzrostu. Dzieci i mlodziez na diecie roélinnej
mialy statystycznie istotnie nizszy poziom witaminy B , niz dzieci i mtodziez spozywa-
jace nabial oraz migso. Po analizach w podgrupach, efekt ten nie byt statystycznie istot-
ny dla dzieci i mlodziezy stosujacej diete wegetarianska, ale pozostal znaczacy u dzieci
i mlodziezy na diecie weganskiej lub makrobiotycznej (424, 425). Najnowsze badania
epidemiologiczne z roku 2020 dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spofeczen-
stwa polskiego ze szczegdlnym uwzglednieniem oséb przebywajacych w jednostkach
calodobowego pobytu wskazujg na srednie spozycie witaminy B , u kobiet na poziomie
3,8 pg/dobe, natomiast u mezczyzn - 4,7 ug/dobe (33). Natomiast badania epidemio-
logiczne dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szcze-
golnym uwzglednieniem oséb powyzej 65. r.z. z roku 2020 wskazato, ze niedoborowe
spozycie witaminy B , dotyczylo 27 % mezczyzn i 31,5 % kobiet i byto najbardziej roz-
powszechnione w wojewddztwach lubelskim, podkarpackim, warminsko-mazurskim
i pomorskim (248). Badania epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu zywienia i stanu
odzywienia spolteczenstwa polskiego ze szczegdlnym uwzglednieniem oséb dorostych
(18-64 lat) wykazaly $rednig zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 4,3 pg/dobe
i byla ona wyzsza w dietach mezczyzn (5,09 pug/dobe) niz kobiet (3,52 pug/dobe). Niedo-
stateczna podaz witaminy B , wraz z dietg wystapita u 23 % badanych, czesciej wystepo-
wata wérdéd mezczyzn niz wérdd kobiet (34 % vs 13 %) oraz wérdd respondentdw o zlej
sytuacji ekonomicznej (43 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na witaming B,

Zapotrzebowanie na witaming B, jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku i stanu fi-
zjologicznego. Srednia zawarto$¢ kobalamin w organizmie zdrowych o0séb dorostych
wynosi 2-3 mg (426, 427). Weganie, ze wzgledu na diete wykluczajaca miegso, ryby, jaja
oraz nabial, powinni suplementowac t¢ witamine z uwagi na ryzyko wystapienia jej nie-
doboréw (428). Osoby cierpigce na schorzenia zofadka (choroba wrzodowa, choroba
refluksowa przetyku) i jelit (Choroba Whipple’a, Zespdt Zollingera-Ellisona, choroba
Les$niowskiego-Crohna, celiakia, wrzodziejace zapalenie jelita grubego) sa takze zagro-
zone niedoborem tej witaminy ze wzgledu na regularne przyjmowanie lekéw oraz dys-
funkcje tych organéw, odgrywajacych istotng role we wchlanianiu witaminy B, (429).
Niedobory witaminy B , moga réwniez wynika¢ z dtuzszego stosowania (powyzej 4 lat)
inhibitoréw pompy protonowej lub antagonistow receptora histaminowego (H2) (430).
Kolejng grupg, u ktérej moga pojawic si¢ niedobory witaminy B, ,, wynikajgce z dtugo-
trwalego przyjmowania lekdw sg osoby z cukrzycg typu 2, leczone metforming. Badania
dowiodly, ze pacjenci przyjmujacy ten lek majg znaczgco nizsze stezenie witaminy B
w stosunku do grupy kontrolnej (431, 432).

Wraz z wiekiem, szczegélnie po 50. roku zycia, spada produkcja tzw. czynnika we-
wnetrznego, a co za tym idzie wchlanianie kobalaminy z przewodu pokarmowego. Dla-
tego osoby te powinny zwroci¢ szczegdlna uwage na mozliwo$¢ wystapienia u nich nie-
doboréw witaminy B,,. W metaanalizie wykazano, ze stgzenie witaminy B, w surowicy
byto znacznie zmniejszone u pacjentéw z retinopatig cukrzycowsq typu 2, ale jedynie
w populacjach azjatyckich i mieszanych, brak zwiazku u rasy kaukaskiej (433).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B, ,

Wigkszo$¢ witaminy B, jest magazynowana w watrobie (okoto 50 % catkowitej puli)
(426, 427). Dzienne straty z catkowitej puli kobalamin wynosza 0,1-0,2 % (434, 435).
Potrzeba dtuzszego czasu, okolo 2 lat niespozywania witaminy B, aby rozwinety sie ob-
jawy hipowitaminozy (353, 434). Konsekwencja niedostatecznego spozycia tej witaminy
jest niedokrwisto$¢ megaloblastyczna. Mechanizm powstawania tego rodzaju anemii
jest identyczny zaréwno przy niedoborze folianéw, jak i kobalaminy, ze wzgledu na po-
wigzane funkcje metaboliczne tych witamin. Dowiedziono, ze niedokrwistos¢ megalo-
blastyczna w przypadku niedoboru kobalaminy pojawia si¢ p6zniej niz w przypadku
foliandw (436, 437). Jedna z form niedokrwisto$ci megaloblastycznej jest anemia ztosli-
wa (Addisona-Biermera), ktdrej przyczyng jest uposledzone wchlanianie witaminy B
z przewodu pokarmowego wynikajace m.in. z obecnosci autoprzeciwciat przeciwko tzw.
czynnikowi wewnetrznemu Castle’a (no$nikowi dla witaminy B,,, wytwarzanemu przez
blone §luzows zoladka). Kolejnym z objawéw niedoboru witaminy B , s3 dysfunkcje
neurologiczne (mielopatie, neuropatie, zaburzenia o podlozu neuropsychiatrycznym,
rzadziej atrofia nerwu wzrokowego) wynikajace z postepujacej demielinizacji substancji
bialej w rdzeniu kregowym i mézgu (436, 437).

Spozywanie zywno$ci bogatej w witaming B, nie wywoluje szkodliwych efektow.
W momencie przekroczenia zdolnosci wigzania kobalamin we krwi, jej nadmiar jest
wydalany z moczem (438). Istnieja natomiast przypadki, kiedy dochodzi do hiperwita-
minozy witaminy B, (powyzej 1000 pg/ml) w osoczu, co moze $wiadczy¢ o powaznych
procesach chorobotworczych, takich jak np.: ostra niewydolno$¢ nerek, nowotwory he-
matologiczne, choroby watroby i lite nowotwory zlosliwe (439-443). Z przeprowadzo-
nych duzych randomizowanych badan w Norwegii wynika, Ze suplementacja zaréwno
witaming B, jak i folianami zwigksza ryzyko rozwoju raka, zwlaszcza raka ptuc (444).
Ponadto badanie kohortowe VITAL dostarczylo informacji, ze suplementacja duzymi
dawkami witamin B, (> 20 mg/dobe) i B, (> 55 pg/dobe) w formie pojedynczych su-
plementdw, przez okres ponad 10 lat wiazalo si¢ z 30-40 % wzrostem ryzyka raka ptuc
u mezczyzn. Nie wykazano takiego zwigzku w przypadku preparatéw multiwitamino-
wych (445). Inni badacze réwniez wykazujg, ze wysoki poziom witaminy B, zwigksza
ryzyko raka pluc (446).

Suboptymalny poziom witaminy B , u ciezarnych jest wazny dla ich zdrowia i wlasciwe-
go wzrostu plodu. Jednakze nie okreslono warto$ci optymalnych pozioméw dla biomar-
keréw witaminy B, dla cigzarnych (447).

Wraz z wiekiem wzrasta ryzyko wystapienia chordb cywilizacyjnych, takich jak: cu-
krzyca typu 2, nadci$nienie tetnicze krwi, choroby neurodegeneracjyne. Ostatnie ba-
dania wskazuja, ze zmniejszanie objaw6éw depresji badz poprawy funkeji poznawczych
poprzez suplementacje samg witaming B , lub kompleksem witamin B jest prawdopo-
dobnie nieskuteczne (448, 449). W badaniach wykazano brak zwigzku z poziomem
witaminy B, w surowicy na potencjalne ryzyko demencji u 0séb w podesztym wieku.
Prawdopodobnie witaminy B, B , i kwas foliowy mogg nie by¢ modyfikowalnymi czyn-
nikami ryzyka demencji wérdd oséb starszych. Aktualne dowody nie sg wystarczajace
do przygotowania zalecent w tym zakresie (450-453).
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Popularnym kierunkiem badan naukowcéw w ostatnich latach, zwlaszcza od 2020 r.
tzn. od rozpoczecia si¢ pandemii SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus 2) jest wplyw witamin na infekcje wirusowe. Wykazano, ze stosowanie
witaminy B, moze pelnic role terapii wspomagajgcej w przypadku leczenia i utrzymu-
jacych sie objawéw COVID-19 (Coronavirus Disease), skupiajac sie na objawach zwia-
zanych z osig migsnie-jelita-mézg. Ponadto wg badaczy witamina B, w formach me-
tylokobalaminy i cyjanokobalaminy moze zwigksza¢ stgzenie witaminy B, w surowicy
i powodowa¢ zmniejszenie stezenia kwasu metylomalonowego i homocysteiny w suro-
wicy, a takze zmniejszy¢ natezenie bolu, utrate pamieci i uposledzenie koncentracji (454).

W badaniach wykazano, ze stosowanie metforminy przez osoby starsze wiaze sie
z gorszym procesem poznawczym (455). Ponadto dluzsze narazenie na wysokie daw-
ki L-DOPY moze przyczynia¢ si¢ do wtérnego zaburzenia réwnowagi witaminy B
i kwasu foliowego w organizmie (456). W niemieckim badaniu EPIC wykazano, ze ry-
zyko udaru niedokrwiennego mozgu jest wyzsze w najnizszym tercylu witaminy B,
w osoczu (mediana 191 pmol/l) w poréwnaniu z gérnym tercylem (mediana 394 pmol/I)
(457). Jednocze$nie nie wykazano, aby suplementacja witaming B, wptywala na ryzyko
zmniejszenia zachorowania na chorobe Alzheimera (458).

Stwierdzono réwniez, ze zmiany mikrobiologiczne w zachodzace w jelitach u pacjentow
z zakazeniem Helicobacter pylori moga posrednio wpltyna¢ na ryzyko wystapienia nie-
doboru witaminy B, (455).

Zasady opracowania norm na witamine B,,

Normy na witaming B,, zostaty ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania gru-
py (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania si¢ ostatniego wydania polskich
norm zywienia nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji
norm na kobalamine dla ludnosci Polski, dlatego w obecnym wydaniu pozostawiono
normy opracowane w poprzednich latach (35, 64-66) dla dzieci, mtodziezy oraz doro-
stych. Dla niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez Panel EFSA NDA 22013 r.
(67) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia
Dzieci z 2014 roku (68).

W ostatnim czasie w Europie w normach Niemiecko-Austriacko-Szwajcarskich
(D-A-CH - Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica) z 2019 r. dokonano korek-
ty, podnoszac zalecang warto$¢ witaminy B ) z 3,0 pg/dobe na 4 pg/dobe dla obu pici
od 15 r.z., dostosowujac w ten sposob wartosci normy na witaming B, do zalecert EFSA
z 2017 r. (459, 460). Natomiast normy dla krajéw nordyckich z 2023 roku ustalono na
4 pg/dobe dla obu plci od 15 r.z., natomiast dla ciezarnych na 4,5 ug/dobe a karmigcych
piersia 5,5 pg/dobe (69).
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Tabela 13. Normy polskie na kobalamine, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

png kobalaminy/os/dobe

Grupa

ptec, wiek EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 0,5
Dzieci
1-3 lata 0,7 0,9
4-6 lat 1,0 1,2
7-9 lat 1,5 1,8
Chlopcy
10-12 lat 1,5 1,8
13-15 lat 2,0 2,4
16-18 lat 2,0 2,4
Dziewczeta
10-12 lat 1,5 1,8
13-15 lat 2,0 2,4
16-18 lat 2,0 2,4
Mezczyzni
19-30 lat 2,0 2,4
31-50 lat 2,0 2,4
51-65 lat 2,0 2,4
66-75 lat 2,0 2,4
> 75 lat 2,0 2,4
Kobiety
19-30 lat 2,0 2,4
31-50 lat 2,0 2,4
51-65 lat 2,0 2,4
66-75 lat 2,0 2,4
> 75 lat 2,0 2,4
Kobiety w ciazy
<19 lat 2,2 2,6
>19 lat 2,2 2,6
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 2,4 2,8
> 19 lat 2,4 2,8

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonficzenia 12 miesigcy.
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CHOLINA

Definicje

Cholina jest rozpuszczalnym w wodzie zwiazkiem organicznym niezbednym do pra-
widlowego funkcjonowania organizmu. Cholina jest wazna dla prawidlowego funk-
cjonowania systemu nerwowego, prawidlowego metabolizmu lipidéw, funkcji watroby
i regulacji zawartos$ci homocysteiny. Cholina jest klasyfikowana do witamin grupy B
i nazywana czasem witaming B,. Zdaniem czgéci ekspertéw, choliny nie powinno za-
licza¢ si¢ do witamin ze wzgledu na wystepowanie jej w do$¢ duzych ilosciach w orga-
nizmie, gtéwnie w fosfolipidach (9). Ponadto cholina moze by¢ syntetyzowana w orga-
nizmie cztowieka z seryny przy udziale kwasu foliowego, witaminy B , oraz metioniny
(461, 462). Pomimo ze cholina moze by¢ syntetyzowana, to synteza ta moze by¢ jednak
niewystarczajaca. Dlatego uwazana jest za niezbedny sktadnik diety (462-466).

Cholina - 2-hydroksyetylo-N-trimetyloamina [(CH,),N*~CH,-CH,-OH] - jest czwar-
torzedowa aming. Jest to substancja krystaliczna, wysokohigroskopijna, rozpuszczalna
w wodzie, tatwo rozkladajaca sie pod wptywem ogrzewania. Termin cholina obejmuje
choline wystepujaca w postaci wolnej oraz w postaci zestryfikowanej — gtéwnie fosfa-
tydylocholiny (lecytyny), fosfocholiny, glicerofosfocholiny i sfingomieliny oraz niewiel-
kich iloéci cytydyno-5-difosforanu-choliny i acetylocholiny. Fosfatydylocholina stano-
wi okoto 95 % calkowitej ilo$ci choliny wystepujacej w organizmie czlowieka (467).

Funkcje fizjologiczne choliny

Cholina jest zrédtem grup metylowych potrzebnych do wielu etapéw metaboli-
zmu, m.in. w celu przeksztalcenia homocysteiny do metioniny. Organizm potrzebuje
choliny do syntezy fosfatydylocholiny i sfingomieliny, dwoch gtéwnych fosfolipidow
niezbednych do prawidlowego funkcjonowania blon komoérkowych. Cholina bierze
roéwniez udziat w produkeji acetylocholiny, waznego neuroprzekaznika, majacego zna-
czenie dla funkcjonowania pamieci, nastroju, kontroli mieéni i innych funkcji mézgu
i uktadu nerwowego. Cholina odgrywa réwniez wazna role w modulacji ekspresji ge-
néw, sygnalizacji blon komoérkowych, transporcie i metabolizmie lipidéw oraz we wcze-
snym rozwoju mozgu (464, 466).

Cholina uczestniczy w usuwaniu nadmiaru triacylogliceroli z watroby, a zatem spozycie
jej jest istotne dla prawidlowej pracy watroby i zapobiega jej sttuszczeniu. Przyjmuje
sie, Ze suplementacja choliny moze zapobiega¢ niealkoholowej stluszczeniowej chorobie
watroby (467).

Cholina jest szczegdlnie wazna we wczesnym rozwoju mozgu (461, 466, 468), wplywajac
na funkcjonowanie pamieci przez cale zycie. W przypadku ciazy, przy suplementacji
choliny w ilosci okoto 930 mg nastepowata poprawa szybkosci przetwarzania informacji
przez niemowleta (469). Wskazywano réwniez, ze dodatkowe spozycie choliny przez
matki z plodem z zespotem Downa moze poprawia¢ funkcjonowanie afektywne, po-
znawcze i nerwowe (470). U kobiet karmigcych wielko$¢ spozycia choliny przektada sie
na jej stezenie w mleku, a nastepnie wplywa na stezenie we krwi niemowlat. Noworodki
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rodza si¢ ze stezeniem choliny we krwi okoto trzy razy wyzszym niz stezenie we krwi
matki, co wskazuje na wysokie zapotrzebowanie na choling na tym etapie zycia (471).

Panujg réwniez poglady, ze cholina moze mie¢ wplyw na zmniejszenie czestosci wyste-
powania choroby Alzheimera (472).

Wazna rola choliny jest tez tagodzenie toksycznego wplywu zanieczyszczen srodowiska
na organizm cztowieka (473).

Zrédta w zywnosci i spozycie choliny

Cholina wystepuje w najwiekszej ilosci w produktach, ktére zawieraja duzo zwigzkéw
tluszczowych, w tym lecytyn. Najwiecej choliny zawierajg z6ttka jaja kurzego, podroby
(mozg, watroba, serce, nerki), mieso, kietki pszenicy, drozdze, nasiona roslin straczko-
wych, orzechy, ryby (474, 475). Przykladowo w z6ttku jaja zawartos¢ choliny wynosi
700-800 mg/100 g, a w calym jaju okoto 300 mg/100 g, w mézgu okolo 500 mg/100 g,
w watrobie drobiowej okoto 200 mg/100 g. Zawarto$¢ choliny w mleku wynosi okoto
14 mg/100 g. Ze wzgledu na fakt, ze jaja, mleko i mieso sg gtéwnymi zrédtami choliny
w pozywieniu, ograniczanie ich spozycia moze utrudni¢ zaspokojenie zapotrzebowania
organizmu na ten sktadnik.

Srednie spozycie choliny w Unii Europejskiej wedlug badan opublikowanych w roku
2016 wynosito okoto 370 mg/dobe (476). W badaniu obejmujacym kraje skandynawskie
i battyckie spozycie choliny wyniosto 317-468 mg/dobe u mezczyzn i 317-404 mg/dobe
u kobiet (477). Dane amerykanskie wskazuja na $rednie spozycie choliny w ilosci okoto
340 mg/dobe (478).

Zapotrzebowanie organizmu na choline

Zapotrzebowanie na choling wykazuje duzg zmienno$¢ osobniczg. Wzrasta w przypad-
ku czestych standw rozdraznienia i wzmozonego napiecia nerwowego oraz w przypad-
ku naduzywania alkoholu (462).

W USA i Kanadzie przyjeto jako podstawe oceny zapotrzebowania na choline wyniki
badan, w ktérych wykazano, ze spozywanie jej w ilosci 7 mg/kg m.c./dobe zapobiega
wzrostowi aktywnoséci aminotransferazy alaninowej w osoczu, $wiadczagcemu o zabu-
rzeniach funkcji watroby wywotanych niedoborem choliny (66).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie choliny

U ludzi, na ogdl, nie stwierdza si¢ objawéw chorobowych na tle niedoboréw choliny.
Jednakze w pewnych warunkach zywienia, gdy dostarczanie choliny z pozywieniem
jest zbyt mate, zachodzi prawdopodobienstwo powstania takich niedoboréw (479). Nie-
dobdr choliny moze przejawiac sie w postaci standw lekowych, dolegliwo$ci sercowych,
bélu glowy i zapar¢ (462).

Z drugiej strony, nadmierne spozycie choliny, moze powodowac¢ spadek ci$nienia tetni-
czego krwi, pocenie si¢, nudnosci i biegunki (476).
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Niektére badania wskazujg, ze cholina moze mie¢ wplyw na zwiekszone ryzyko cho-
réb ukladu sercowo-naczyniowego, szczegolnie w przypadku spozywania duzych ilo-
$ci miesa czerwonego. Wynika¢ to moze z powstawania w przewodzie pokarmowym,
w wyniku dzialania enzymoéw na choling, fosfatydylocholing oraz L-karnityne (wyste-
pujaca m.in. w czerwonym miesie) trimetyloaminy (TMA), ktdra jest nastepnie prze-
ksztalcana w watrobie do tlenku N-trimetyloaminy (TMAO). Podwyzszone stezenie
TMAO w osoczu moze podnosi¢ ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego oraz
sprzyja¢ powstawaniu blaszki miazdzycowej (480, 481). Ponadto wskazuje sie, ze tri-
metyloamina moze wywolywac depresje, symptomy neurologiczne, jak rowniez moze
uczestniczy¢ w tworzeniu sie rakotworczej N-nitrozodimetyloaminy (476, 482, 483).

Niektore prace wskazuja rowniez na zwiazek wysokiego spozycia choliny z wyzszym
ryzykiem zachorowania na raka prostaty. Wynika to z faktu, ze cholina jako Zrédio
grup metylowych moze wptywa¢ na metylacje DNA i prowadzi¢ do zakldcenia procesu
naprawy DNA (484).

Badania wykonane na duzej, reprezentatywnej dla kraju prébie dorostych Amerykanéw
nie potwierdzily natomiast doniesien, Ze wyzsze spozycie choliny w diecie jest zwigza-
ne z ryzykiem wystapienia raka jelita grubego. Wystapil trend odwrotny, wskazujacy
na dzialanie ochronne choliny, ale wyniki nie byty statystycznie istotne i wymagaja dal-
szego potwierdzenia (485).

Nie stwierdzono wystepowania niekorzystnych interakcji choliny z lekami (461).

Zasady opracowania norm na choline
Normy na choline zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate
Intake, AI).

Z uwagi na brak danych dotyczacych spozycia i stanu odzywienia choling w populacji
polskiej, w obecnym wydaniu norm pozostawiono wartosci przedstawione poprzednim
wydaniu norm (66) oraz we wczeéniejszych wydaniach polskich norm zywienia (35, 64,
65). Warto$ci w polskich normach, dla wiekszoséci grup wiekowych, sg nieco wyzsze
od wartoséci podanych przez EFSA w roku 2016 (10, 476). Wydane w roku 2023 normy
opracowane dla krajow skandynawskich podaja warto$ci zblizone do danych EFSA (69).
Wartosci przedstawione w polskich normach sg zblizone do wartosci zamieszczonych
w najnowszym wydaniu norm amerykanskich (486). Podobne wartosci do zamiesz-
czonych w normach amerykanskich podaja réwniez inne kraje, m.in. Australia i Nowa
Zelandia (487). Ze wzgledu na znaczenie choliny dla organizmu czlowieka, wydaje si¢
uzasadnione pozostawienie warto$ci norm dla choliny na dotychczasowym poziomie.
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Tabela 14. Normy polskie na choline, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia AI

Grupa .

ple¢, wiek mg choliny/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 150
Dzieci
1-3 lata 200
4-6 lat 250
7-9 lat 250
Chlopcy
10-12 lat 375
13-15 lat 550
16-18 lat 550
Dziewczeta
10-12 lat 375
13-15 lat 400
16-18 lat 400
Mezczyzni
19-30 lat 550
31-50 lat 550
51-65 lat 550
66-75 lat 550
> 75 lat 550
Kobiety
19-30 lat 425
31-50 lat 425
51-65 lat 425
66-75 lat 425
> 75 lat 425
Kobiety w cigzy
<19 lat 450
> 19 lat 450
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 550
> 19 lat 550

Zrédto: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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