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THE B VITAMIN FAMILY — A NATURAL SC JURCES,
ROLE IN THE BODY AND EFFECTS OF AVITAMINOSIS

SUMMARY

Vitamins act a very important functions in the human body.
They are responsible for many biochemical processes occurring

in cells. for example they protect against free radicals that may.

caise among other cancerogenic processes. Therefore, the daily
dietary intake of various vitamins is undoubtedly an important
influence on take care of body health
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Wprowadzenie

Witamina nazywany jest organiczny zwiazek che-
miczny o réznorodnej budowie, warunkujacy prawi-
dtowy przebicg procesow zyciowych. Wiele z nich
petni role biokatalizatorow reakeji biochemicznych
zachodzacych w organizmie (1). Ze wzgledu na to, ze
organizm czlowicka ich nie syntetyzuje, muszg one byé
dostarczane wraz z pozywicniem.

Jako pierwsza odkryto witamine A (rozpuszczalna
w ttuszezach) i witamine B (rozpuszczalna w wodzie).

Tabela 1. Zawartos¢ witamin z grupy B w produktach spozywezych (wg 4, 5).

Wszystkie witaminy rozpuszczalne w wodzie (z wyjat-
kiem witaminy C) naleza do grupy witamin B (2).

Jedna z wazniejszych funkcji, jakie spetniaja wita-
miny w organizmie jest ochrona przed szkodliwym
dziataniem wolnych rodnikow i reaktywnych form tle-
nu, ktore powstajy nieustannic w wyniku zachodza-
cych w nim przemian metabolicznych. Ze wzgledu na
ich wysoka reaktywno$é oraz zdolnosé do uszkadza-
nia komoérek i tkanek, organizm ludzki Wyposazony
zostal w enzymy i zwiazki o dziataniu antyoksydacyj-
nym, chroniace przed ich nickorzystnym dziataniem.

Wicle doniesie literaturowych wskazuje na to, iz
wolne rodniki mogg uszkadzac biatka, lipidy i kwasy
nukleinowe, co dalej moze prowadzié¢ do rozwoju
miazdzycy, cukrzycy, choréb nowotworowych, neuro-
logicznych, a takze schorzen uktadu pokarmowego (3).
Wyniki badaf epidemiologicznych i klinicznych wska-
zuja, Ze substancje egzogenne moga réwniez chronic
organizm przed dziataniem wolnych rodnikow i reak-
tywnych form tlenu. Dlatego bardzo waznymi sklad-
nikami diety kazdego czlowicka powinny by¢ owoce i
warzywa, szczegolnie bogate w witaminy. Zawarto§é
witamin z grupy B w produktach spozywczych przed-
stawia tabela 1.

Zawartos$¢ witaminy (ug w 100 g produktu)
Produkt | ]
B, B, B, B, B, B, B, B, |
Banan 50 0,04 0,7 02 4.0 28-36
Jabtko 40 0.01 0.1 0.1 0,03 1.0 | 6,0
_‘Jagody 30 0,25 0,07 -
_Truskawki 30 0,03 0.6 0,26 o
Brzoskwa’nie. . 30 1,0 2.0 ]
Eroch zielony - 320 " 0,14 0.9 0,16 9.0 87 N
Fasola biata 600 | 68 O
K_alafior - 110 0,7 1,0 0,21 17,0 55-120
|_Kapusia . | 50 0,05 0.3 0,1-1,4 0,16 2.4 16-45 :
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Cd. tabeli 1.
{ - Zawarto$¢ witaminy (ug w 100 g produktu)
Produkt
L B, B, B, B, B, B, B, B,
Marchew 60 0,6 027 0,15 3.0
Pomidory 60 0,7 0,31 4,0 30 i
Pietruszka 0,24 1.2 0.4
gpmak 06 0,28 7.0 50-200
_Ziemniaki 70 0,02 1.5 0,38 0,25 0,1
O_rzechy wioskie 0,7 0,7 0,73 37,0
Orzechy ziemne 17,2 2,14 0,4 34,0
Grzyby 0,57 2,1 0,13 16
Wagtroba drobiowa 41 1800 5-50
Wotowina 70 4.5-4,7 0,33-3,0 0,33 3.0 5—18 0,2-5,0
-throba wolowa 300 13,6 9,7 100 300-1070 50-500
Wieprzowina 540 0.8-56 0,4-3,1 0,32 5.0 3 0,2-5,0
Poledwica wieprzowa 1100
Watroba wieprzowa 430 7.0 50-500
Mieso krolika 12,8
Cielecina 90 6,0 20,0-75,0
tosos 170 7.2 097 0,2-5,0
';strqg 9-0 8,4
Halibut 8,3 0,43 0,2-5,0
ger 20-60 0,54 1.2 0,1-0,2 0,04-0,08 3.0 0,2-5,0
-Jaja 120 0,48 0.1 1.6 0,11 3,0-5,0 70 0,2-5,0
Eéko krowie 40 0,15-0,17 0,17 0,33 0,04 2,0 5-12 0,2-5,0
Igleko kobiece 10 0,24 1.0
Drozdze piwne s 890 1500
E:JZd:'ze piekarskie 2700-6600 53 3,5-10,0 133 1407
;szenica 0.1 4,3 0.82-1,25 0,29 11,6 46
Ryz 0,06 1,6 01 0,55 85 15
K_ukurydza 17 0,46-0,8 0,2 5,0-21,0
ona 850 60 360
Rzepak 574
_Slonecznik 41,5 ]

Podziat witamin

inozytol (B,), kwas foliowy (B,), kwas p-aminoben-
zoesowy (PABA) (B, ), kobalamina (B,,), kwas oro-
towy (B,,), kwas pangamowy (B,), letril (B,.). Wzory
strukturalne wazniejszych witamin z grupy B przed-

Do grupy witamin B naleza: tiamina (B,), rybo-
flawina (B,), niacyna (PP) (B,), cholina (B,) kwas
pantotenowy (B,), pirydoksyna (B,), biotyna (B,),
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Ryc. 1. Wzory strukturalne niektorych witamin z grupy B.

stawiono na rycinach 11 2. Ze wzgledu na to, iz ta grupa
zwiazkow tatwo rozpuszeza sie w wodzie i jest wydalana
z moczem, a co za tym idzie organizm nie wykazuje zdol-
nosci do ich magazynowania (z wyjatkiem B,,), wazne

jest ich regularne spozywanic (2).

" [ Posteny Fitoterapii 4/2009 |

Tiamina (witamina B )

Witamina ta zostata odkryta w XIX wieku przez
holenderskiego lekarza i badacza Eijkmana, ktory
zauwazyl, ze chorobe beri-beri mozna wywotaé eks-
perymentalnic. Zaobserwowal, ze zwierzeta karmio-
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Ryc. 2. Struktura chemiczna kobalaminy.

ne ryzem poddanym tuszezeniu i polerowaniu maja
takie same objawy chorobowe, jak ludzie chorujacy
na beri-beri. Zasugerowal, iz tak spreparowany ryz
musiat by¢ pozbawiony niezbednych dla organizmu
substancji. Dopiero w 1912 roku polski biochemik
Funk wyizolowat z otrab ryzu zwiazek, ktory okazat
si¢ lekicm na te chorobe. Nazwal go witamina, czyli
amina niezbedna do zycia. W latach trzydziestych XX
wicku przeprowadzono badania, majace na celu wy-
odrebnienie czyste] substancji zapobiegajacej choro-
bie beri-beri, a wzor sumaryezny i strukturalny wita-
miny B, — tiaminy ustalit Williams.

Badania biochemiczne prowadzone przez rézne
zespoly naukowe wykazaly, ze bierze ona udzial w
przemianic weglowodanow (cvkl Krebsa), co prowa-
dzi do powstania NADPH i produktéw niezbednych
do syntezy nukleotydéw. Aktywna postacig tiaminy
jest jej ester pirofosforanowy (4, 5, 6).

Tiamina jest sktadnikiem wielu enzymow, tj. de-
karboksylaza a-ketokwasow i transketolaz. Przy-
puszcza si¢ rowniez, iz moze brac¢ udzial w przeka-

zywaniu impulséw nerwowych, a takze wptywac na
prawidlowe funkcjonowanie ukladu odpornoscio-
wego (5, 7).

Wynikiem niedoboru tiaminy jest blokowanie lub
ograniczenie reakcji zaleznych od difosforanu tiami-
ny oraz kumulacja substratow reakcji: pirogronianu,
pentoz i pochodnych a-ketokarboksylowych amino-
kwasow rozgatezionych (2). Niedobdr tiaminy obja-
wia sic w poczgtkowym stadium brakiem apetytu,
zmeczeniem, nieprawidiowa praca serca i bolami kon-
czyn dolnych, a nawet wychudzeniem i paralizem przy
diugotrwatym nicdoborze (2, 4).

Badania prowadzone na zwierzetach wykazaly, iz
istnicje zaleznos¢ pomigdzy niedoborem witaminy a
kancerogeneza okreznicy. Stezenie tiaminy w organi-
zmie zwykle ocenia si¢ na podstawie jej zawartosci w
osoczu lub na podstawie aktywnosci transketolazy
erytrocytow. Nie zawsze aktywnos¢ transketolazy po-
wiazana jest z wchlanianiem witaminy przez organizm,
choc¢ enzym ten uznawany jest za marker biochemicz-
nej zawartosci tiaminy. Inhibicja tego i innych enzy-
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mow, zaleznych od zawartoSci tiaminy, sygnalizuje
awitaminoze B, (8, 9). Dowiedziono, iz dieta uboga w
witaming B, miala bezposredni wplyw na zniszczenie
osrodkowego ukladu nerwowego u zwierzat z margi-
nalna dhugotrwata awitaminoza (8, 10). Zaburzony
stan rownowagi utleniania i1 redukeji, awitaminoza
oraz nieprawidtowe stezenie glukozy w organizmie,
moze wywota¢ zmiany neurologiczne, podobne do
tych charakterystycznych dla takich choréb, jak Alzhe-
imera, Parkinsona, Huntingtona lub Wernicke-Kor-
sakofla (8, 11).

Dowiedziono rowniez, iz tiamina wykazuje wlasci-
woSci antyoksydacyjne. W stezeniu 100 uM chroni
przed mikrosomalna oksydacja lipidéw (np. kwasu
oleinowego). W procesic tym tiamina utleniana jest
do Thiochrome (forma tricykliczna tiaminy) oraz
siarczku tiaminy (otwarcie pierscienia tiazolowego).
Zdolno§é antyoksydacyjna tiaminy prawdopodobnie
wynika z przeniesienia protonow z grupy NH, piry-
midyny 1 picricienia tiazolowego (8, 12). Tiamina
moze by¢ utleniana przez peroksydaze nadtlenkowa
lub askorbinian miedzi (8, 13). W medycynie wyko-
rzystywana jest do leczenia zaburzen oSrodkowego i
obwodowego ukladu nerwowego, wtérnych sympto-
mow alkoholizmu (14).

Tiamina obecna jest w wielu produktach pocho-
dzenia naturalnego, tj. drozdzach, ziarniakach zboz.
Srednia zwarto$é witaminy B, w roslinach to ok.
0,2 mg/100 g, jedynie w roSlinach motylkowych jej za-
wartos¢ moze by¢ wyzsza (do 0.8 mg/100 g). W nie-
ktorych roslinach wystepuje enzym tiaminaza, ktory
rozktada witaminy B . Do grupy tych roslin zalicza sie
paprotniki (Pteridophyta), np. orlica Pteridivum aquilinum
(Polypodiaceae) oraz niektore skrzypy Equisetum
palustre (Equisetaceae) (14). Zrédtem duzej ilosci tia-
miny sa produkty pochodzenia zwierzecego, tj. pole-
dwica wieprzowa, serce cielece, wieprzowa szynka
konserwowa. Niektore produkty pochodzenia roslin-
nego, m.in. fasola biala, maka pszenna z catego ziar-
na i soja, moga dostarczac tiaming niezbedna do pra-
widtowego funkcjonowania organizmu (4). Komorki
jelit zdrowego cztowicka wykazuja zdolnos$¢ wehtania-
nia tiaminy oraz jej soli fosforanowej. Zdolnosé te
szacuje sie na 0,1-0,2 uM (8, 15). Calkowita ilos¢ tia-
miny w organizmie to jedynie 30 mg, z czego 40%
znajduje si¢ w migsniach, pozostala cze§é magazy-
nowana jest w mozgu, sercu, watrobie i nerkach (8,
15, 16). Prawidlowa zawartos¢ tiaminy we krwi zdro-
wej osoby to 5-12 ug/100 ml, natomiast w surowicy jest
to 0,5-1,3 pg/100 ml, co stanowi jedynie 0,8% zawar-
tosci tej witaminy w tkankach organizmu. Diugotrwale
przyjmowanic tiaminy w ilosci powyze] 50 mg/kg lub
ponad 3 g/dobe moze oddziatywac niekorzystnie na

organizm ludzki (5). Dawka $micrtelna dla myszy i
szezurow to 340 1 560 mg/kg m.c. (17).

Ryboflawina (witamina B,)

Odkrywca ryboflawiny jest Kuhn, ktory w 1933 roku
wyodrebnit ja z drozdzy, bialka jaja kurzego i serwat-
ki mlecznej. Witamina ta jest szeroko stosowana w
przemysle farmaceutycznym oraz do wzbogacania
produktow spozywcezych i pasz (4).

Niedobor tej witaminy moze prowadzi¢ do zapale-
nia kacikéw ust, pekania i zluszczenia warg, zapale-
nia jezyczka, fojotoku i swiattowstretu (2). Obserwo-
wane sg rowniez tojotokowe zmiany w nosie 1 uszach,
uszkodzenie rogdwki (zapalenie), zmiany przewodu
pokarmowego, odbytu, moszny i zefskich zewnetrz-
nych organow ptciowych. Doswiadczenia majace na
celu doprowadzenie do awitaminozy B, u ludzi powo-
dowaly zaburzenia wytwarzania krwinek czerwonych,
prowadzac do skrocenia czasu ich zycia. Podejrzewa
si¢, ze ryboflawina bierze udzial w procesie tworze-
nia erytrocytow i krwi (4). Bardzo niskie stezenie
FMN/FAD powoduje zmniejszenie syntezy zelaza i
hemu, obnizenie zawartoSci wolnego zelaza 1 kumu-
lacje H,0O, w cytozolu, obnizenie poziomu glutationu
(8, 18). Niedobdr ryboflawiny moze wplywac nieko-
rzystnie na metabolizm zelaza, szczegblnie na powsta-
wanie hemu w krwinkach czerwonych, powodujac nie-
dokrwistosé normobarwliwna i normocytowa (8, 19).

Perumal 1 wsp. (20) zauwazyli, ze suplementacja
ryboflawina w obecnosci innych, regulujacych proce-
sy Zyciowe witamin, wplywa korzystnie na procesy za-
chodzace w mitochondriach (fancuchowe przenosze-
nie elektronow). Terapia witaming B, powoduje
wzrost chemoterapeutycznego efektu Tamoxifenu u
szczurOw chorych na kancoregeneze piersi (8, 20, 21).

Fosforanowa postac ryboflawiny (FMN, FAD) od-
powiedzialna jest za prawidlowosc procesow oksyda-
cyjno-redukeyjnych, zachodzacych w organizmie za
sprawa enzymow flawoproteidowych. Inna bardzo
wazna funkcja fosforanow ryboflawiny jest wytwarza-
nie energii podczas oddychania, przemiana weglowo-
doréw, tluszezy i biatek (13). Wykazano, ze proces
wchlaniania, metabolizm 1 usuwanic witaminy z orga-
nizmu kontrolowane jest przez hormony tarczycy, tri-
jodotyroning i aldosteron, powodujace przemiane
ryboflawiny w FMN i FAD, a jej niedobor hamuje ich
synteze (5, 22, 23, 24).

Zdolno$¢ syntezy witaminy B, wykazuja rosliny nizsze
(bakterie, drozdze i grzyby) i wjz'szc. Najwicksze jej ste-
zenia oznaczono w pytku roslinnym (ok. 1.5 ug/100 g).
jak réwniez w znamionach szafranu (Stigmata Croct)
(14). Bogatym Zrodlem tej witaminy sa produkty
mleczne, w szczegdlnosci mleko, a takze jaja kurze,
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grzyby, pietruszka, zarodki pszenicy, wolowina i wie-
przowina bez koSci: Maksymalna ilo§é ryboflawiny
wchtanianej podezas jednej doby to 27 mg (5). Steze-
nic ryboflawiny we krwi obwodowej wynosi 0,03 uM,
z czego 50% to rybotlawina, 409% FAD, a 10% FMN.

Aby okreslic stezenie ryboflawiny w organizmic ozna-"

cza si¢ jej poziom w moczu (8). Dawka $miertelna dla
myszy to 89.2 mg/kg m.c. (17).

Niacyna (witamina B, PP)

Niacyna obejmuje kwas nikotynowy i jego amid.
Hubert uzyskat ja w 1867 roku w wyniku utleniania
nikotyny. Wtedy nic doceniono jej whasciwosci i bar-
dzo istotnej roli, jaka moze pelni¢ w organizmie.
Dopiero w latach trzydziestych XX wieku Kuhn wyizo-
lowat amid kwasu nikotynowego z migénia sercowego,
a rok pozniej Warburg i von Euler zaobserwowali jak
wazng role petni on w katalitycznych procesach bioche-
micznych, zachodzacych w organizmie (4). Amid kwa-
su nikotynowego (jako cze$¢ enzymow katalizujacych)
odpowicdzialny jest za przenoszenie atoméw wodoru
z substratow o charakterze zredukowanym na biorce
clektronow i protonéw. Witamina B, odpowiedzialna
jest za prawidlowe funkcjonowanie mozgu, obwodowe-
go uktadu nerwowego, syntetyzowanie hormonow
ptciowych, kortyzolu, tyroksyny i insuliny (5). Amid
kwasu nikotynowego wchodzi w sktad dwoch koenzy-
mow:  dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
(NAD) i fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoade-
ninowego (NADP) (2). Biorg one udzial w przemianie
biatek, thuszezow, weglowodanow (5, 25).

Awitaminoza B, prowadzi do powstania pelagry
(chropowata, szorstka skora). Choroba ta objawia sie
zaczerwicnieniem i szorstkoscia skory w miejscach
narazonych na promienie stoneczne, otarcia i ucisk.
W kolejnym stadium tej choroby moga pojawic si¢
pecherze, ktore po peknigciu zmicniaja sie we wrzo-
dy. Nastepnic pojawiaja si¢ przebarwienia (ciemno-
brgzowe plamy) w szczegdlnosci na dloniach, szyi i
twarzy, zluszczenia naskorka, stan zapalny jamy ust-
nej i jezyka. Kolejnym stadium sa zaburzenia uktadu
pokarmowego prowadzace do biegunki, zapalenic
nerwow, zaburzenia uktadu nerwowego, jak réwniez
zaburzenia psychiczne. Choroba ta w XVIII wieku
dotykata najczescicj ludzi z niskich warstw spotecz-
nych, ktorych to codzienna dieta przede wszystkim
zawierata kukurydze. Dopiero w 1920 roku odkryto,
ze za te chorobe odpowicdzialny jest niedobdr wita-
miny B,, ktora mozna leczyé podajac kwas nikotyno-
wy. Okazato sie réwnicz, ze organizm wykazuje zdol-
nos¢ przeksztatcania tryptofanu w kwas nikotynowy,
jednak reakcja ta wymaga 60 czasteczek tryptofanu do
wytworzenia 1 czasteczki kwasu nikotynowego.

Zawarty w kukurydzy kwas nikotynowy jest zwiazany
w postaci niedostepnej dla organizmu ludzkiego, jed-
noczesnie produkt ten ubogi jest w tryptofan, ktory
mogiby by¢ substratem do uzyskania przez organizm
niacyny. Obrobka termiczna w wodzie wapiennej spra-
wia, ze mozliwe jest uwolnienie 100% zawartoSci wi-
taminy B, (2. 4).

Do okreslenia stezenia tiaminy w organizmic wy-
korzystuje si¢ badanie moczu, osocza oraz zawartosci
nukleotydow pirydynowych w erytrocytach. Wzrost
stezenia koncowych produktéw metabolizmu witami-
ny B, w moczu dostarcza peroksysomalnych biomar-
keréw rozpowszechnionych przez leki, takie jak srodki
obnizajace cholesterol — Fenofibrate i Simvastin.
Analizy te moga byc przydatne w ocenie zawartosci
toksyn w mitochondriach (8, 26). Badania przeprowa-
dzane przez Kirklanda dowiodly, 7ze w stanie niedo-
boru folinu lub kobalaminy w organizmie nastepuje
wzrost ryzyka uszkodzenia DNA i chromosomoéw.
Badania prowadzone na komdrkach i zwierzetach
sugeruja, Ze awitaminoza niacyny moze by¢ genotok-
syczna, gdyz moze prowadzi¢ do mutacji oraz niesta-
bilnosci chromosomow (8, 27).

Niacyna wykazuje whasciwosci antyoksydacyjne.
Zwigkszenic zawartosci NADPH w komorkach obja-
wia si¢ wzrostem aktywnosci reduktazy glutationowe;j
(GSH). a co za tym idzie poprawa zdolno$¢ komorek
do detoksykacji H,O, (8, 28). Amid kwasu nikotyno-
wego, tryptofan oraz kwas izonikotynowy wykazuja
wyzsza zdolnoS¢ antyosydacyjna w poréwnaniu z
a-tokoferolem. Charakteryzuja si¢ bowiem wyzsza
zdolnoscia do hamowania procesow peroksydacji lipi-
dow wywotanej przez askorbinian zelaza (11) oraz uszko-
dzenia bialek w komorkach mozgu szczurow (8, 29).
Suplementacja niacyna i ryboflawing spowalnia perok-
sydacje lipidow oraz utlenianie glutationu w stanie
zwigkszonej ilosci dysmutazy ponadtlenkowej, katala-
zy (zaleznej od ilosci NADPH) oraz wzrostu zawarto-
Sci poziomu zredukowanej postaci glutationu (8, 20).

Glownym zrodlem kwasu nikotynowego sg orzesz-
ki ziemne, papryka czerwona, cielgcina, mieso kroli-
ka, halibut, pstrag (4).

Witamina B, wykorzystywana jest w leczeniu schi-
zofrenii, obnizaniu poziomu cholesterolu we krwi.
Bezpieczna dobowa dawka dla dorostych to 35 mg, dla
dzieci 10-20 mg, a dla mtodziezy 30 mg (5). Dawka
Smiertelna dla szczuréw to 1,68 gikg m.c. (17).

Cholina (witamina B )

Niedobor choliny powoduje stluszezenie watroby,
czyli nagromadzenic w tkankach triacylogliceroli.
Cholina czesto nazywana jest czynnikiem lipotropo-
wym. Aby organizm mdgt zsyntetyzowac witaming B,

-,
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potrzebne sa tzw. labilne grupy metylowe, ktorych
zrodtem jest metionina uczestniczaca w procesie trans-
metylacji. Niedobor choliny zwigzany jest bezposred-
nio z brakiem labilnych grup metylowych (2).

Kwas pantotenowy (witamina B_)

Witamina ta zostata wyizolowana w 1931 roku przez
Williamsa podczas badan prowadzonych nad czynni-
kami powodujacymi wzrost niektorych drozdzy (4).
Aktywna biochemicznie postacia kwasu pantotenowe-
2o jest koenzym A (acetylo-CoA), ktdry bierze udziat
w reakeji acylowania sulfonoamidéw w watrobie oraz
choliny w tkankach mozgu. Kwas pantotenowy jest
rowniez sktadnikiem kompleksu enzymatycznego syn-
tezy kwasow tluszczowych (ACP) (2). Jako koenzym
A, kwas pantotenowy bierze udzial w syntezie zwiaz-
kow izoprenoidowych, tj. cholesterolu, hormonéw ste-
rydowych, witaminy A i D, porfirynowych pierscieni
hemoglobiny i ncurotransmiterow (3).

Witamina B, jest bardzo rozpowszechnionym
zwiazkiem w pozywieniu, zarowno pochodzenia roélin-
nego, jak i zwierzecego. Dlatego tez rzadko zdarza si¢
awitaminoza B.. Przypadki zachorowan charaktery-
styczne sa dla mieszkancow krajow stabo rozwinietych,
u ktorych przyezyna zachorowan jest dieta uboga w
witamine B_. Objawy niedoboru zaobserwowac¢ moz-
na juz po kilkunastu dniach — béle glowy, brzucha,
zmeczenie, ostabienice, bezsennosé, mdlosci, biegun-
ka, wymioty. drgawki, wydtuzenie czasu reakcji (re-
fleks), nicpokdj (4).

W prowadzonych badaniach na szczurach, ktore
karmiono kwasem pantotenowym, zaobserwowano jej
korzystny wplyw na peroksvdacje lipidow (hamowa-
nic) oraz zapalenie watroby wywolanej przez tetra-
chlorometan i galaktozoaming. Witamina B, moze
chronié serce przed choroba nierdokrwienna (8, 30).
Suplementacja kwasem pantotenowym wptywa na
wzrost stezenia GSH (8, 31).

Produktami bogatymi w witamine B_ sa grzyby, ka-
lafior, watroba, soja, jaja kurze i drozdze piekarskie.

Stezenie kwasu pantotenowego we krwi miesci si¢
w zakresie 1,1-2,0 ug/ml, natomiast jej zawarto$¢ w
surowicy jest bardzo niska. U nastolatkow zawarto§é
witaminy B, w erytrocytach wynosi 344 ng/ml. Nie za-
obserwowano jej szkodliwego wplywu na organizm
ludzki nawet przy doustnej suplementacji 10 g/dobe (5).
Dawka Smiertelna dla szczurow to 1,68 g/lkg m.c. (17).

Pirydoksyna (witamina B,)

Pierwszy raz zidentyfikowana zostala przez Gyor-
gv’ego w 1934 roku. Kilka lat pdzniej wyodrebniono
jej postac krystaliczna (4). Witamina ta wystepuje w
trzech roznych postaciach pochodnych pirydyny: pi-
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rydoksyny. pirydoksalu i pirydoksaminy oraz ich po-
chodnych fosforanowych. Kazda z nich moze by¢ do-
starczana do organizmu wraz z pozywieniem (2).

Fosforan pirydoksyny tworzy zasady Schiffa, dzig-
ki czemu odpowiedzialny jest za transaminacje, de-
karboksylacje oraz aktywno§¢ aldolazowa. Koenzym
ten jest rdwniez wazna czedcia enzymow odpowie-
dzialnych za rozktad glikogenu, katalizujacych prze-
miany aminokwasdw; aminotransferaz, dekarboksy-
laz, racemaz (2, 4). Pirvdoksyna odpowiedzialna jest
rowniez za prawidlowe funkcjonowanie uktadu ner-
wowego. Jej niedobor prowadzi do zaburzen neuro-
logicznych, w tym starzenia si¢ neuronow spowodo-
wanych nieprawidtowa synteza amin katecholowych,
obnizenia poziomu kwasu y-aminomastowego
(GABA), jak réwniez zmiany sktadu aminokwasow w
niektorych partiach mozgu (5).

Bardzo rzadko obserwuje sie niedobér witaminy B,
ze wzgledu na duze rozpowszechnienie wszystkich jej
postaci w pozywicniu. Moze si¢ jednak zdarzyé, ze
kobiety w czasie laktacji nic dostarczaja dzieciom
wystarczajace] iloSci tej witaminy. Wydaje sig, iz jest
to skutek przyjmowania srodkow antykoncepeyjnych.
Grupa pacjentow, u ktorych obserwuje si¢ niedobor
pirydoksyny, sa ludzie starsi powyzej 75. roku zycia
oraz alkoholicy. Taki stan spowodowany jest przez
przemiany etanolu w aldehyd octowy, ktéry powodu-
je hydrolize fosforanu pirydoksalu lub pirydoksami-
ny (2). Objawy niedoboru tej witaminy przypominaja
awitaminoze B, i B,. Widoczne sa stany zapalne sko-
ry przypominajace pelagre, podraznienie jezyka, bton
Sluzowych jamy ustnej, zmiany w obwodowym ukta-
dzie nerwowym, apatia, bezsennos¢ oraz podatnosc na
infekcje. Skutkiem awitaminozy B, moze by¢ wzmo-
zona zdolno$¢ tworzenia kwasu szczawiowego, prowa-
dzaca do powstania kamieni nerkowych (2, 4).

Prawidlowa zawarto$¢ 5-fosforanu pirydoksyny w
osoczu nie powinna by¢ mniejsza niz 30 nmol/dm’, a
catkowite stezenie witaminy B, nic mnicjsze niz
40 nmol/dm?®. Spozywanie pirydoksyny pochodzacej z
naturalnych Zrodet nie wywotuje Zadnych niepozada-
nych skutkow ubocznych (32). Jedynie jej suplemen-
tacja powinna by¢ ograniczona; maksymalna dzienna
dawka dla dorostych to 100 mg, dzieci 30-40 mg, a dla
mtodziczy 60-80 mg (5).

Bogatym zrodiem witaminy B, sa banany, sok po-
maranczowy, chleb z catych ziaren pszenicy, ziarno
sojowe (gotowane), drozdze pickarskie.

Biotyna (witamina B, H)
W skifad biotyny wchodzi inozytol i kwas pantote-

nowy. Zostata ona wyizolowana w 1936 roku z zo6ttka
jaja kurzego, w kolejnych latach z watroby bydlecej,
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mleka i drozdzy. W latach czterdziestych XX wieku
poznano jej wzor sumaryczny, a pozniej wzor struk-
turalny (4).

Witamina B, jest sktadnikiem waznych enzymow
biotynowych, takich jak karboksylazy: pirogroniano-
wa, acetylo-CoA, priopionylo-CoA oraz metylokro-
tonoilo—CoA. Biotyna jest witaming syntetyzowana
przez florg bakteryjna jelit, dlatego rzadko obserwu-
je sie awitaminoze B, (4). Za przyczyng powstania
niedoboru biotyny w organizmie uwaza si¢ awidyne,
ktora tworzy z biotyna trwaly kompleks uniemozliwia-
jacy jej wehianianie. Objawami niedoboru sg: depre-
sja, apatia, senno$¢, stany lekowe, halucynacje, bole
miesni, nadwrazliwo$¢ czuciowa. Dhugotrwaly niedo-
bor moze spowodowac zmiane zabarwicnia skory (sza-
robiala), jak réwniez ztuszczanie naskorka (2). Zmia-
ny skorne i wypadanie wlosow spowodowane sg nie-
prawidlowym metabolizmem kwaséw ttuszczowych
(5, 33, 34). Niedobor leczy sie podajac choremu wita-
min¢ B., z widocznym skutkiem terapii juz po kilku
dniach. Innga przyczyna awitaminozy moze by¢ niedo-
bor enzymu — syntazy holokarboksylazowej — przyla-
czajacego biotyng do lizyny enzymu karboksylazowe-
go. Niedobor tego enzymu moze rowniez spowodo-
wac objawy awitaminozy B, (2).

Witamina B, powoduje wzrost komorek, ekspresje
genéw, homeostaze glukozy, synteze DNA (5).

Zadne badania nie dowiodly, iz witamina ta wyka-
zuje aktywno$¢ antyoksydacyjna. Niedobor biotyny w
fibroblastach ludzkich pluc moze powodowac zabu-
rzenia oddychania mitochondrialnego, a takze gene-
rowaé wolne rodniki (8, 35). Biotyna jest waznym
sktadnikiem diety diabetykdw. Awitaminoza moze
rowniez wplywaé na zmniejszenie aktywnosci gluko-
kinazy watroby. Istnieje takze prawdopodobienstwo,
ze marginalny niedobor biotyny u szczuréw moze miec¢
wplyw na zawarto$¢ glukozy w osoczu (8, 36). Obni-
zenie zawartoSci biotyny w organizmie wykazuje
wzrost tolerancji na glukoze u szczuréw chorych na
cukrzyce wywotana streptozotocyna (8, 37). Wysokie
dawki biotyny podawanej na czczo chorym na II typ
cukrzycy, opornych na leczenie sulfanylomocznikiem,
powoduje obnizenic zawartosci glukozy (8, 38).

Biotyna wystepuje w matych iloSciach w pozywie-
niu. Za bogate zZrodlo biotyny uwaza sie mleko, wa-
trobe, nerki, zoltko jaj oraz kalafior, groch Swiezy,
rodzynki, drozdze piwne, soje.

Kwas foliowy (witamina B,)

Wyodregbniono ja w latach trzydziestych XX wieku
z watroby, drozdzy i jarzyn lisciastych (4). Czasteczka
sktada sie z zasady pterydynowej, kwasu p-aminoben-
zoesowego oraz kwasu glutaminowego. Zwierzeta nie

wykazuja zdolnosci syntezy tej witaminy, dlatego tez
jedyna mozliwoscia dostarczenia kwasu jest dieta
bogata w roSliny (2). .

Kwas foliowy bierze udziat w syntezie zasad pury-
nowych i pirymidynowych, metioniny, histydyny, cho-
liny. Awitaminoza B, objawia si¢ niedoborem erytro-
cytow we krwi, a nawet anemia. Niedobdr tej witami-
ny jest najczeSciej spotykany ze wszystkich awitami-
noz, w szczegolnosci u kobiet w ciazy (3-5% kobiet w
ciazy zamieszkujacych uprzemystowione kraje cierpi
na anemi¢ megaloblastyczna), alkoholikow 1 0sob star-
szych. Niedostarczanie organizmowi odpowiednich
ilosci kwasu foliowego powoduje u starszych osob
niedokrwisto$¢ oraz dystrofi¢ umystowa. Badania pro-
wadzone nad awitaminoza B, potwierdzily zaleznosc
stezenia tej witaminy w organizmie od uszkodzen neu-
rologicznych; a wige niedobdr moze przyczynic si¢ do
powstania depresji, zmian w szpiku kostnym oraz
objawow atrofii mézgowe;j (5, 39). Za przyczyng nie-
doboru kwasu foliowego podejrzewa si¢ nicprawidto-
wa diete, ciaze, naduzywanie alkoholu i lekow, zabu-
rzenia wchianiania przez uktad pokarmowy. Niedo-
bor powoduje spowolnienie syntezy DNA, jak rowniez
wprowadzanie w faficuch DNA uracylu zamiast tymi-
ny (4).

W 1992 roku Czeizel dowiddl, ze kobiety ktore
przyjmowaly kwas foliowy w okresie przedporodowym
rodzily noworodki 0 zmniejszonym prawdopodobien-
stwie wystapienia wad rozwojowych mézgu i szpiku
kostnego (5).

Prawidlowa zawarto$¢ folianéw w surowicy to
6,8-27 ng/ml, natomiast w erytrocytach moze znajdo-
wacé sie 30-krotnie wigcej witaminy B,. Na zawartosc
folianow we krwi wplywa krazenie watrobowo-jelito-
we, ktore odpowiedzialne jest za transportowanie wi-
taminy w organizmie. Doustna suplementacja kwasem
foliowym nie powoduje skutkow ubocznych, jednak-
7e moze utrudni¢ rozpoznanie awitaminozy B, (40),
nasilajac objawy neurologiczne u 0sob, ktére nie spo-
zywaja produktéw pochodzenia zwierzgcego (np.
wegani). Maksymalna dobowa dawka kwasu foliowe-
go dla dorostych to 1 mg, dzieci w wicku 1-3 lat
300 pg, dla miodziezy w wieku 14-18 lat 800 ug (5).

Kobalamina (witamina B,,)

Witamina ta zostala odkryta w trakcie badan nad
choroba Addisona-Biermera (anemia ziosliwa).
W 1926 roku odkryto zalezno§¢ pomiedzy spozywa-
niem duzej ilo$ci watroby zwierzecej przez chorych na
niedokrwisto§¢ a zawartoscia krwinek czerwonych we
krwi. W 1934 roku Whipple, Minot i Murphy otrzy-
mali za to odkrycie nagrode Nobla. Kobalamina bie-
rze udzial w wielu waznych procesach biochemicznych,
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zachodzacych w organizmie, tj. przeksztatcanie w
forme¢ koenzymatyczna zachodzaca przy udziale
syntetazy koenzymu B, (4). Kobalamina wytwarza-
na jest wylacznie przez drobnoustroje. Gidéwnym
miejscem magazynowania te] witaminy w organi-
zmie jest watroba (ok. 60%) i miesnie (30%) (2, 5):
Witamina B, wystepuje w niej w postaci metyloko-
balaminy, adenozylokobalaminy oraz hydroksyko-
balaminy (2).

Kobalamina odpowiedzialna jest za tworzenie
morfotycznych elementéw krwi, powtok nerwowych i
wielu biatek. Bierze udzial w rozpadzie nicktérych
aminokwasow i rozgatezionych kwasow ttuszczowych,
przeksztatcaniu homocysteiny w metioning, syntezie
koenzymow foliandw (5).

Choroba Addisona-Biermera objawia si¢ zmnicj-
szeniem liczby krwinek czerwonych przy zachowa-
niu odpowiedniej lub zwickszonej ilodci hemoglo-
biny. Proces ten powodowany jest przez uposledze-
nie czynnosci wydalniczych zotadka i niedobor czyn-
nika Castle’a, Castle zauwazyl, ze zmniejszona ilo§¢

sokow zotadkowych w chorobie Addisona-Bierme-
ra spowodowana jest uszkodzeniem bton §luzowych
w zoladku. Natomiast w szpiku kostnym, jak row-
niez we krwi zauwazyt on duze komérki — megalo-
cyty i megaloblasty oraz zmniejszona liczbe krwi-
nek czerwonych. Na te posta¢ anemii choruja gtow-
nie osoby starsze z uposledzonym systemem wydzie-
lania HCI (4). Niedobdr tej witaminy moze rownicz
przyczyni¢ sie do upoéledzenia syntezy DNA, a wige
deformacji struktury erytrocytow (2).

W surowicy dorostych ludzi stezenie kobalaminy
wynosi 150-350 pg/100 ml. Nie zaobserwowano tok-
sycznego dziatania witaminy przy jednorazowym jej
podaniu nawet w ilosci 100 mg (5).

Podsumowanie

Suplementacja witaminami z grupy B niezbedna
jest do prawidlowego funkcjonowania organizmu.
Badania naukowe dowiodly, ze witaminy z tej grupy
odpowiedzialne sa za prawidltowy przebieg waznych
procesow biochemicznych, a ich niedobor prowadzi

Tabela 2. Poziom zalecanego dziennego spozycia witamin z grupy B (ug/100 g) (wg 3).

Grupa » Poziom zalecanego dziennego spozycia (pg/100 g)
ludzi i wiek| ARIYWOSC | )
(lata) o B, B, B, B, B, B, B, B,
Hlemonigt 0.7 0,8 8 1700 08 B 35 05
0-05
0,5-1,0 0,8 0.9 9 1800 1,0 6 70 1,5
e 09 1,0 11 2000 12 8 70 2,0
4-6 1.1 1,3 14 3000 14 12 90 2,5
7-9 1.2 1,4 17 3000 1.8 20 105 3,0
Miodziez 1 31
10-12 31,5 1,419 18-20 4000 1,6-1,8 20 190-200 3,0
‘ 13-15 | 1,517 1,8-2,0 20-22 4000 1,7-2,0 25 200-220 3,0
16-18 1,6-1,7 1,9-2,2 20-24 5000 1,8-2.4 25 220-240 3,0
| Dorosli mata 1,7-1.8 1,6-2,4 19-21 5000 1.8-2.2 30 270-280 3.0
[ 19-25 umiarkowana 1,9-2,0 1.8-26 21-23 5000 2,024 30 290-300 3,0
|
duza 20 2228 22-25 5000 2226 30 300-310 3,0
26-60 mata 1,7-1.8 1,6-2,4 19-21 5000 1,822 30 270-280 3,0
umiarkowana 1.9-2.0 1.8-2.6 21-23 5000 2.0-2.4 30 290-300 3.0
I duza 2,0 2228 22-25 5000 22286 30 300-310 3,0
| = — - —
| Powyzej 60 I 1.4-15 2,0-2,2 18-20 5000 2.4 30 320-340 2,5
| Kobiety
|. ciezarne 1.9 2.4 21 6000 3,0 30 450 4.0
[ .
Kobiety
| karmigce 2,2 26 23 7000 29 35 530 4,0
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do rozwoju wielu chorob. Wyniki badan wskazuja na
zwiazek miedzy spozywaniem zywnosci bogatej w wi-
taminy nalezace do tej grupy a ich profilaktyczng rola
zwigzana z aktywnoscig antyoksydacyjna. Dlatego tak
wazne jest, by dostarcza¢ organizmowi niezbedna
dobowa dawke tych witamin wraz z pozywieniem.
Jednakze ze wzgledu na to, iz wielu ludzi wraz z co-
dzienna, do$¢ ubogy dieta, nie dostarcza odpowied-
niej ich ilosci, nalezy dostarczaé¢ witaminy z grupy B
do organizmu za pomoca suplementow diety. Poziom
zalecanego dziennego zapotrzebowania na te witami-
ny przedstawiono w tabeli 2.
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