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Streszczenie

Osoby chore na nowotwory czesto siegaja po niekonwencjonalne metody leczenia, w tym po-
nad 2/3 pacjentéw stosuje preparaty witaminowe. W artykule przedstawiono witaminy z grupy B
w odniesieniu do zapotrzebowania na nie w okresie przewleklej choroby, zrédet w pozywieniu,
a takze korzystnych i niekorzystnych skutkéw suplementacji u pacjentéw onkologicznych.

Stowa kluczowe: nowotwor, dieta, witaminy, medycyna oparta na faktach.

Abstract

Cancer patients often reach for unconventional medicine, and over two-thirds of patients use
vitamin preparations. This paper presents B group vitamins regarding their demand for chronic
disease, sources in the diet, as well as beneficial and unfavourable effects of their supplementation

in cancer patients..
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WPROWADZENIE

Pacjenci chorzy na nowotwor, zaréwno ci leczeni
radykalnie, jak i ci, u ktérych wyczerpano mozliwo-
Sci leczenia przyczynowego, szukaja czesto dodat-
kowych sposobéw radzenia sobie w tej trudnej sy-
tuacji i siegaja po preparaty witaminowe, ziola oraz
suplementy diety, wierzac w ich skuteczno$é prze-
ciwnowotworowa. Znaczna cze$¢ pacjentéw sto-
suje alternatywne leczenie przeciwnowotworowe,
64-81% chorych — witaminy i mineraly, a 26-77%
chorych — preparaty multiwitaminowe. Wedtug ba-
dan przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych
az 68% lekarzy nie wie, ze ich pacjenci stosuja su-
plementy diety [1]. Metody inne niz ,klasyczna me-
dycyna” nie majg zazwyczaj potwierdzenia w ba-
daniach klinicznych z randomizacjg. W najlepszym
wypadku pozostaja bez wplywu na zdrowie chore-
go, moga jednak réwniez pogorszy¢ jego stan lub
utrudni¢ prowadzenie leczenia. Niniejszy artykul,
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stanowigcy pierwsza cze$¢ opracowania, ma na celu
przedstawienie najczesciej stosowanych suplemen-
tow diety na podstawie aktualnych danych evidence-
based medicine, tj. witamin z grupy B.

WITAMINA B, (TIAMINA)

Witamina B, jest witaming rozpuszczalng w wo-
dzie, wchlaniang w dwunastnicy i przeksztalcang do
postaci aktywnej — pirofosfonianu tiaminy. Proces
ten wymaga magnezu jako kofaktora [2]. Magazy-
nowana jest w watrobie w iloéci zaspokajajacej za-
potrzebowanie na ok. 18 dni. Pomaga organizmowi
przeksztalca¢ substancje odzywcze (weglowodany,
tluszcz i bialko) w energie — jest gléwnym kofakto-
rem cyklu Krebsa, ktérego gléwna rola jest wytwa-
rzanie trifosforanu adenozyny (ATP), bedacego zré-
dlem energii dla licznych proceséw metabolicznych.
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Tiamina jest niezbedna do prawidlowego funk-
cjonowania os$rodkowego i obwodowego ukladu
nerwowego, gdzie bierze udzial w syntezie neu-
rotransmiteréw. Zmniejszenie wytwarzania ATP
w mozgu prowadzi do zwiekszenia syntezy toksycz-
nych metabolitéw dopaminy i hamowania aktyw-
noéci katechol-O-metylotransferazy (COMT), ktéra
jest niezbednym enzymem do rozpadu dopaminy
w korze przedczolowej. Wzrost stezenia dopaminy
moze prowadzi¢ do delirium, w tym halucynacji
i ztudzen [3, 4].

Tiamina jest wykorzystywana w komoérkach wie-
lu innych tkanek, m.in. watroby i mieéni szkieleto-
wych. Uczestniczy w wytwarzaniu energii w mito-
chondriach i syntezie bialek. Jej niedob6r prowadzi
do dysfunkcji mitochondriéw, nagromadzenia mle-
czandw i pirogronianéw, a w konsekwencji do ogni-
skowego zwyrodnienia wzgdrza, objawiajacego sie
jako encefalopatia Wernickego lub zesp6t Wernicke-
go-Korsakowa.

Wezesne stwierdzenie niedoboru witaminy B jest
trudne, poniewaz objawy sa niespecyficzne. Naleza
do nich czeste bdle glowy, zmeczenie, drazliwosc,
dyskomfort w jamie brzusznej, a u dzieci zmniej-
szenie tempa wzrostu [5]. Najpowazniejsza konse-
kwencja niedoboru tiaminy jest zesp6t Wernickie-
go-Korsakowa, na ktéry skladaja sie takie objawy,
jak zaburzenia $wiadomosci, obnizenie poziomu
koncentracji, pobudzenie, halucynacje. Nieleczony
prowadzi do $mierci [6].

Niedobdr witaminy B, upoSledza metabolizm
glukozy i jest przyczyna kwasicy mleczanowej. Ma
to znaczenie szczeg6lnie u chorych wyniszczonych,
u ktérych stosuje sie interwencje zywieniowe, za-
graza bowiem wystgpieniem zespolu ponownego
odzywienia (refeeding syndrome), stad konieczno$¢
suplementacji. U pacjentéw, u ktérych zostaje wila-
czone zywienie pozajelitowe, zaleca sie rozwazenie
wlaczenia preparatéw tiaminy (dawki 100-300 mg/
dzien) w ciagu pierwszych 3 dni w celu zapobie-
gania neurologicznym skutkom ubocznym zwigza-
nym z podaza glukozy [7].

Organizm czlowieka nie wytwarza endogennej
tiaminy, dlatego nalezy dostarczy¢ ja z pokarmem.
Do dietetycznych Zrédet tiaminy naleza: mieso (np.
wieprzowina, dréb), pelnoziarniste zboza (np. bra-
zowy ryz i otreby), orzechy, suszona fasola, groch
i soja [8]. Obrébka termiczna zmniejsza zawartos¢
tiaminy w pokarmach o ok. 50% [9].

Najczestszg przyczyna niedoboru tiaminy jest
alkoholizm [10]. Niedob6r moze by¢ réwniez spo-
wodowany zbyt malg podaza, np. przez chorych
znowotworem twarzoczaszki, ograniczonym wchla-
nianiem u chorych po resekgji zoladka czy z nowo-
tworem zoladka lub jelit, nawracajacymi wymiotami
i biegunka, przewleklym zapaleniem trzustki [11].
Zmniejszona dostepno$¢ wystepuje podczas glo-
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dzenia, niedozywienia, w zespole zlego wchlania-
nia i podczas wymiotéw. Przyspieszony metabolizm
tiaminy obserwuje sie w stanach hipermetabolicz-
nych, np. podczas odstawiania alkoholu, napadéw
drgawek, infekgji, cukrzycy czy szybko rozwijajacej
sie choroby nowotworowej, szczegélnie przewodu
pokarmowego oraz ukladu krwiotworczego [12-14].

Zgodnie z zaleceniami European Federation of Neu-
rological Society (EFNS) nalezy stosowac podaz wita-
miny B, przy podejrzeniu lub rozpoznaniu zespotu
Wernickiego-Korsakowa w dawce 200 mg trzy razy
na dobe, droga dozylng, do czasu ustgpienia obja-
woéw. Nie ma jednak wskazan do suplementaciji tia-
ming u chorych bez objawéw tego zespotu [15]. Nor-
ma spozycia dla zdrowych oséb dorostych w Polsce
wynosi 1,1-1,5 mg/dobe [16]. Nie stwierdzono do-
tychczas objawéw przedawkowania, poniewaz
nadmiar tiaminy > 5 mg/dobe nie jest wchlaniany
z przewodu pokarmowego [17].

WITAMINA B, (RYBOFLAWINA)

Witamina B, jest rozpuszczalna w wodzie i obec-
na powszechnie w produktach spozywczych.
Wchlaniana jest gléwnie w jelicie cienkim [18]. Jej
dwie najwazniejsze pochodne, tj. dinukleotyd flawi-
noadeninowy (FAD) oraz mononukleotyd flawino-
wy (FMN), biorg udziat w szeregu reakgcji utleniania
i redukgji [19].

Stwierdzono jej wplyw m.in. na stezenie hemo-
globiny oraz stopien wchlaniania zelaza [20].

Gléwnym Zrédlem ryboflawiny jest mleko i jego
przetwory, podroby oraz jaja, a takze szpinak, bro-
kuly, produkty pelnoziarniste. Witamina ta jest od-
porna na wysokie temperatury, ale ulega degradaciji
pod wplywem promieni UV [21].

Objawy niedoboru moga wystapi¢ po dlugim
okresie niedostatecznego spozycia w postaci zaczer-
wienienia i suchosci §luzéwek, zapalenia kacikow
ust, zapalenia jezyka, lojotokowego zapalenia skory,
zaburzeni neurologicznych i endokrynologicznych
[22]. Niedobor witaminy B, zwigksza ryzyko dyspla-
zji szyjki macicy prowadzacej do rozwoju inwazyj-
nego raka szyjki macicy [23].

Ryboflawina wplywa na tempo naplywu lekow
chemioterapeutycznych (m.in. metotreksatu) do ko-
morek nowotworowych. Fakt, ze metabolizm kwasu
foliowego zalezy od kofaktoréw flawiny, moze miec¢
znaczenie w stosowaniu antagonistéow kwasu folio-
wego w chemioterapii raka [24]. Dolaczenie rybofla-
winy zmniejsza toksyczno$¢ indukowana cisplatyna,
co moze zwiekszac skutecznos¢ chemioterapii [25].

Norma zapotrzebowania dla oséb dorostych
wynosi 1,1-1,3 mg/dobe i w polskich warunkach
spozycie to jest wyzsze [26]. Nie stwierdza si¢ nad-
miernego spozycia witaminy B,, poniewaz przyjety
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nadmiar powyzej 27 mg/dobe nie jest wchlaniany
z przewodu pokarmowego [27].

WITAMINA B, (PIRYDOKSYNA)

Nazwa ,witamina B,” obejmuje grupe pirydoksy-
ny i zwigzki pokrewne [28]. Witamina B, jest ko-
enzymem ponad 100 enzyméw uczestniczacych
w metabolizmie aminokwaséw, m.in. aminotransfe-
raz i dekarboksylaz. Bierze udzial w glukoneogene-
zie i glikogenolizie. Jest niezbedna dla wytwarzania
limfocytéw, interleukin oraz hemoglobiny [29]. Jest
wchlaniania w jelicie, metabolizowana w watrobie,
a magazynowana w mieéniach, jednak w sytuacji
wystapienia niedoboru stuzy do procesow gluko-
neogenezy i organizm nie ma mozliwosci jej innego
wykorzystania [30].

Wystepuje w wielu produktach spozywczych. Do
najbogatszych Zrédet witaminy B, naleza ryby, wa-
troba wolowa i inne miesa, ziemniaki i inne warzy-
wa skrobiowe oraz owoce inne niz cytrusowe [31].

Izolowany niedob6r witaminy B, wystepuje
rzadko, czesciej jest zwigzany z niedoborem innych
witamin z grupy B. Wéréd objawéw wymienia sie
niedokrwisto$¢ mikrocytowa, zapalenie skéry i jezy-
ka, ostabiong odpornosé¢, depresje, stwierdza sie tez
nieprawidlowy zapis EEG. Osoby z granicznymi
stezeniami witaminy B, lub tagodnym niedoborem
moga nie mie¢ objawéw niedoboru przez miesigce,
a nawet lata. U niemowlat niedob6r pirydoksyny
powoduje drazliwos¢, nadwrazliwo$¢ na bodZce stu-
chowe i napady drgawkowe [32]. Palenie tytoniu ha-
muje wykorzystanie witaminy B,. Jej stezenie u os6b
palacych papierosy jest istotnie nizsze, podobnie jak
u os6b naduzywajacych alkoholu i stosujacych nie-
ktore leki, takie jak L-DOPA, izoniazyd, teofilina czy
hydralazyna. Przyczyna niedoboru moga by¢ schyt-
kowa niewydolnos¢ nerek, zespoly zlego wchlania-
nia, takie jak celiakia, nieswoiste choroby zapalne
jelit, a takze choroby autoimmunologiczne [33-36].

Niedoboér witaminy B, moze by¢ przyczyna
zwiekszonego ryzyka rozwoju raka macicy, hormo-
nozaleznego raka piersi i raka prostaty [37]. W nie-
licznych dotad badaniach klinicznych nie wykazano
jednak, aby suplementacja mogla poméc w zapo-
bieganiu nowotworom lub miala wplyw na zmniej-
szenie $miertelnoéci. W analizie danych z dwoch
duzych, podwojnie zaslepionych badan z rando-
mizacjg przeprowadzonych w Norwegii nie stwier-
dzono zwigzku miedzy suplementacjg witaming B,
a zachorowalnoécia na raka, umieralnoscig czy
$miertelnoscia z jakiejkolwiek przyczyny [38].

Dobowe zapotrzebowanie jest zalezne od plci
i wieku i wynosi 1,3-1,7 mg witaminy B /dobe. Wyka-
zano, ze suplementacja pirydoksyna > 500 mg/dobe
prowadzi do wystgpienia nieodwracalnej ataksji sen-
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sorycznej [39, 40]. Nie ma obecnie przekonujacych
danych, aby konieczna byla suplementacja witaming
B, u 0s6b zdrowych. Witamina B, zwigksza wchtania-
nie magnezu z przewodu pokarmowego o 20—40%,
dlatego jest skladnikiem suplementéw magnezu.

KWAS FOLIOWY (WITAMINA B, LUB B )

Foliany wystepuja przede wszystkim w warzy-
wach (gléwnie w salacie, szpinaku, kapuscie, szpara-
gach, brokutach), pelnych ziarnach zbéz, orzechach
i pestkach slonecznika, w mniejszej ilosci w watro-
bie, jajkach i miesie. Najmniejszg ilo$¢ zawierajq
ryby i owoce [41-43]. Kwas foliowy obecny w zyw-
nodci jest mniej trwaly niz w preparatach syntetycz-
nych. Ulega rozkladowi pod wplywem promieni
stonecznych, wysokiej temperatury, Srodowiska
kwasowego i zasadowego [44]. Jest rozpuszczalny
w wodzie. Gotowanie i obrébka termiczna prowa-
dza do utraty 40-70% zawartosci wyjéciowej. Wy-
kazano tez, ze obecno$¢ witaminy C w produktach
wyraznie zmniejsza straty kwasu foliowego [45, 46].
Zapas kwasu w organizmie zdrowej osoby wynosi
5-10 mg, polowa jest magazynowana w watrobie.
Przy prawidlowym Zywieniu stezenie w surowicy
wynosi 6—10 ng/ml, kliniczne objawy wystepuja przy
poziomie < 3 ng/ml. Zapasy organizmu wystarczaja
na 3—4 miesigce [47]. Kwas foliowy wplywa na meta-
bolizm aminokwaséw i kwaséw nukleinowych. Jest
niezbedny do prawidlowego funkcjonowania orga-
nizmu, szczegdlnie ukladu nerwowego [48].

Gléwne przyczyny niedoboru kwasu foliowego
to zmniejszona podaz w diecie, zwiekszone zuzycie,
uposledzone wchlanianie oraz jego interakcje z le-
kami, np. przeciwpadaczkowymi, aspiryna, ibupro-
fenem, lekami stosowanymi w ramach hormonalnej
terapii zastepczej, metotreksatem, trimetoprimem
— w czasie ich stosowania wzrasta zapotrzebowanie
na foliany [49- 52]. Niedobdr kwasu foliowego nalezy
zawsze ocenia¢ lgcznie ze stezeniami witamin B i B,
ze wzgledu na powigzanie ich metabolizmu [53].

Do najwazniejszych powiklaii niedoboru kwasu
foliowego zalicza sie powstawanie wad cewy ner-
wowej plodu, zaburzenia funkcjonowania ukladu
nerwowego, anemie megaloblastyczng i miazdzyce.
W wyniku zaburzen syntezy kwaséw nukleinowych
zmniejsza sie zdolnoé¢ komorek ukladu krwiotwor-
czego do syntezy prekursoréw DNA, co skutkuje
niedokrwistoscia [54]. Niedoboér folianéw moze by¢
przyczyna wzrostu stezenia homocysteiny, a hiper-
homocysteinemia jest czynnikiem zwiekszajgcym ry-
zyko choréb sercowo-naczyniowych [55]. Udowod-
niono, ze niedobér kwasu foliowego zwieksza ryzyko
wystgpienia niektérych nowotworéw, m.in. raka jeli-
ta grubego, piersi, jajnika, ptuc, trzustki. Nadmierne
spozywanie alkoholu i niedobdr folianéw w diecie
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4-krotnie zwigksza ryzyko rozwoju raka jelita gru-
bego [56-60]. Z drugiej strony wykazano réwniez, ze
duze dawki kwasu foliowego moga przyspieszac roz-
woéj nowotworéw [61, 62].

Codzienna suplementacja 1 mg kwasu foliowego
wigzala sie ze zwiekszonym ryzykiem raka prosta-
ty [63]. Nadmiar kwasu foliowego moze maskowac
niedobor witaminy B, a to moze z kolei skutkowac
nieodwracalnymi zmianami neurologicznymi [64].

Istotny jest takze wplyw folianéw na funkcjono-
wanie ukfadu nerwowego — ich niedobér prowadzi
do zaburzen neuropsychiatrycznych typu depresji,
psychoz i demencji [65-67].

W swietle aktualnych danych suplementacja kwa-
sem foliowym jest korzystna i konieczna u kobiet
w wieku prokreacyjnym oraz w poczatkowym okre-
sie cigzy [68]. Warto rozwazyc¢ ja rowniez u pacjentéw
starszych, z zaburzeniami wchlaniania, przyjmuja-
cych leki mogace wplywac na jego poziom w orga-
nizmie. Odsetek pacjentéw leczonych paliatywnie,
u ktérych szacuje sie niedobér kwasu foliowego, wy-
nosi ok. 30% (wobec 5-10% w populacji europejskiej)
[69]. Biorac jednak pod uwage doniesienia o moz-
liwym niekorzystnym wplywie wysokich dawek
kwasu foliowego na karcynogeneze, nie ma aktual-
nie zalecenr do stosowania suplementacji rutynowo
u kazdego pacjenta, tym bardziej ze moze to skutko-
waé maskowaniem niedoboru innych witamin z gru-
py B. Warto jednak oznaczac¢ jego stezenie i stosowac
suplementacje w przypadkach niedoboru.

Dobowe zapotrzebowanie wynosi 400 pg rowno-
waznika folianéw i jest wyzsze dla kobiet w cigzy

(600 pig).

WITAMINA B, (KOBALAMINA)

Witamina B, nalezy do witamin rozpuszczalnych
w wodzie. Jest magazynowana w watrobie (ok.
50%). Dzienne straty wynosza 0,1-0,2%, co oznacza,
ze objawy hipowitaminozy wystepuja po ok. 2 la-
tach od zaprzestania jej podazy [70-73].

Wechlania sie w dystalnym odcinku jelita kretego.
Jest trudno przyswajalna i niezbedne sa trzy bialka,
aby ten proces ulatwic¢: transkobalamina I, czynnik
wewnetrzny Castle’a, produkowany w zoladku,
oraz transkobalamina II.

Zrédlem witaminy B, sa produkty zwierzece
(miesa, podroby, jaja). Najnowsze badania wskazuja
réwniez na roéliny jako potencjalne Zrédlo kobala-
miny, co ma szczegdlnie znaczenie w diecie wegan
i wegetarian. Sa to owoce rokitnika zwyczajnego,
suszony ekstrakt z perzu wlasciwego, a takze gor-
czyca czarna i oman wielki [74].

Niedobér witaminy B,, moze by¢ spowodowa-
ny niedostateczng podaza, ale wystepuje réwniez
u 0s6b po gastrektomii, z zanikowym zapaleniem
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blony Sluzowej zoladka z autoimmunizacja, stosu-
jacych przewlekle (> 4 lat) inhibitory pompy proto-
nowej oraz metformine, u chorych po resekgji lub ze
stanem zapalnym dystalnego odcinka jelita kretego
[75-77]. Konsekwencja niedoboru jest niedokrwistos¢
megaloblastyczna oraz zaburzenia neurologiczne.
Nastepstwa neurologiczne zwigzane z niedoborem
witaminy B, obejmuja parestezje, neuropati¢ ob-
wodowg i demielinizacje dr6g korowo-rdzeniowych
i grzbietowych [78, 79]. Oprécz objawéw hematolo-
gicznych i neuropsychiatrycznych niedobdr witami-
ny B, moze zwigkszac ryzyko schorzen sercowo-na-
czyniowych. Podobnie jak w przypadku niedoboru
kwasu foliowego, niedobér kobalaminy powoduje
hiperhomocysteinemie, ktéra jest niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju miazdzycy [80].

Wykazano zwigzek pomiedzy duzym stezeniem
witaminy B, a zwigkszong Smiertelnoscig starszych
pacjentéw chorujacych na raka w zaawansowanym
stadium. Istnieje takze korelacja pomiedzy wysokim
stezeniem tej witaminy a wystepowaniem przerzu-
tow do watroby. Wykazano podwyzszony poziom
witaminy B,, w chorobach mieloproliferacyjnych,
w szczeg6lnosci w przewleklej biataczce szpikowej,
a takze w raku watrobowokomoérkowym, chorobach
watroby i chorobach zapalnych [81-83]. W Swietle
tych doniesien nie ma aktualnie podstaw do ruty-
nowej suplementacji kobalaming u 0séb chorych na
nowotwor. Zasadne wydaje sie oznaczenie jej steze-
nia w przypadku wystapienia niedokrwistosci ma-
krocytowej czy zaburzehn neurologicznych i suple-
mentacja w przypadku potwierdzonego niedoboru.

Dobowe zapotrzebowanie wynosi 2,4 ng kobala-
miny. Suplementacja w przypadku niedokrwistosci
makrocytowej wynosi 1000 pg i.m. lub gleboko s.c.
przez 7-14 dni, nastepnie co tydzien przez 4-8 tygo-
dni. Po uzyskaniu poprawy wynikéw hemoglobiny
stosuje sie bezterminowo dawke 1000 pg co miesigc.

PODSUMOWANIE

Witaminy z grupy B sa rozpuszczalne w wo-
dzie, dlatego nie s3 magazynowane w organizmie
(wyjatek stanowi witamina B,)) i konieczne jest ich
dostarczanie z pozywieniem. Wykazano, ze u oséb
z objawami zespolu Wernickiego-Korsakowa nie-
zbedna jest suplementacja tiaming. Konieczna jest
rowniez suplementacja kwasem foliowym u kobiet
w wieku prokreacyjnym oraz u oséb starszych z za-
burzeniami wchlaniania, nalezy jednak pamietad
o zwiekszonym ryzyku raka prostaty u mezczyzn.
Nie ma potwierdzonych wskazan do suplementacji
pozostalymi witaminami z grupy B, szczegdlnie bez
niedoboru potwierdzonego badaniami.

Autorzy deklarujg brak konfliktu interesdw.
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