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S t reszczenie

Osoby chore na nowotwory często sięgają po niekonwencjonalne metody leczenia, w  tym po-
nad 2/3 pacjentów stosuje preparaty witaminowe. W artykule przedstawiono witaminy z grupy B 
w odniesieniu do zapotrzebowania na nie w okresie przewlekłej choroby, źródeł w pożywieniu, 
a także korzystnych i niekorzystnych skutków suplementacji u pacjentów onkologicznych.
Słowa kluczowe: nowotwór, 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 nowotwór, zarówno ci leczeni 
radykalnie, jak i ci, u których wyczerpano możliwo-
ści leczenia przyczynowego, szukają często dodat-
kowych sposobów radzenia sobie w tej trudnej sy-
tuacji i sięgają po preparaty witaminowe, zioła oraz 
suplementy diety, wierząc w  ich skuteczność prze-
ciwnowotworową. Znaczna część pacjentów sto-
suje alternatywne leczenie przeciwnowotworowe, 
64–81% chorych – witaminy i  minerały, a  26–77% 
chorych – preparaty multiwitaminowe. Według ba-
dań przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych 
aż 68% lekarzy nie wie, że ich pacjenci stosują su-
plementy diety [1]. Metody inne niż „klasyczna me-
dycyna” nie mają zazwyczaj potwierdzenia w  ba-
daniach klinicznych z randomizacją. W najlepszym 
wypadku pozostają bez wpływu na zdrowie chore-
go, mogą jednak również pogorszyć jego stan lub 
utrudnić prowadzenie leczenia. Niniejszy artykuł, 

stanowiący pierwszą część opracowania, ma na celu 
przedstawienie najczęściej stosowanych suplemen-
tów diety na podstawie aktualnych danych evidence- 
based medicine, tj. witamin z grupy B.

Witamina B1 (tiamina)

Witamina B1 jest witaminą rozpuszczalną w wo-
dzie, wchłanianą w dwunastnicy i przekształcaną do 
postaci aktywnej – pirofosfonianu tiaminy. Proces 
ten wymaga magnezu jako kofaktora [2]. Magazy-
nowana jest w wątrobie w  ilości zaspokajającej za-
potrzebowanie na ok. 18 dni. Pomaga organizmowi 
przekształcać substancje odżywcze (węglowodany, 
tłuszcz i białko) w energię – jest głównym kofakto-
rem cyklu Krebsa, którego główną rolą jest wytwa-
rzanie trifosforanu adenozyny (ATP), będącego źró-
dłem energii dla licznych procesów metabolicznych. 
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Tiamina jest niezbędna do prawidłowego funk-
cjonowania ośrodkowego i  obwodowego układu 
nerwowego, gdzie bierze udział w  syntezie neu-
rotransmiterów. Zmniejszenie wytwarzania ATP 
w mózgu prowadzi do zwiększenia syntezy toksycz-
nych metabolitów dopaminy i  hamowania aktyw-
ności katechol-O-metylotransferazy (COMT), która 
jest niezbędnym enzymem do rozpadu dopaminy 
w korze przedczołowej. Wzrost stężenia dopaminy 
może prowadzić do delirium, w  tym halucynacji 
i złudzeń [3, 4]. 

Tiamina jest wykorzystywana w komórkach wie-
lu innych tkanek, m.in. wątroby i mięśni szkieleto-
wych. Uczestniczy w wytwarzaniu energii w mito-
chondriach i syntezie białek. Jej niedobór prowadzi 
do dysfunkcji mitochondriów, nagromadzenia mle-
czanów i pirogronianów, a w konsekwencji do ogni-
skowego zwyrodnienia wzgórza, objawiającego się 
jako encefalopatia Wernickego lub zespół Wernicke-
go-Korsakowa. 

Wczesne stwierdzenie niedoboru witaminy B1 jest 
trudne, ponieważ objawy są niespecyficzne. Należą 
do nich częste bóle głowy, zmęczenie, drażliwość, 
dyskomfort w  jamie brzusznej, a  u  dzieci zmniej-
szenie tempa wzrostu [5]. Najpoważniejszą konse-
kwencją niedoboru tiaminy jest zespół Wernickie-
go-Korsakowa, na który składają się takie objawy, 
jak zaburzenia świadomości, obniżenie poziomu 
koncentracji, pobudzenie, halucynacje. Nieleczony 
prowadzi do śmierci [6].

Niedobór witaminy B1 upośledza metabolizm 
glukozy i jest przyczyną kwasicy mleczanowej. Ma 
to znaczenie szczególnie u chorych wyniszczonych, 
u  których stosuje się interwencje żywieniowe, za-
graża bowiem wystąpieniem zespołu ponownego 
odżywienia (refeeding syndrome), stąd konieczność 
suplementacji. U pacjentów, u których zostaje włą-
czone żywienie pozajelitowe, zaleca się rozważenie 
włączenia preparatów tiaminy (dawki 100–300 mg/
dzień) w  ciągu pierwszych 3 dni w  celu zapobie-
gania neurologicznym skutkom ubocznym związa-
nym z podażą glukozy [7].

Organizm człowieka nie wytwarza endogennej 
tiaminy, dlatego należy dostarczyć ją z pokarmem. 
Do dietetycznych źródeł tiaminy należą: mięso (np. 
wieprzowina, drób), pełnoziarniste zboża (np. brą-
zowy ryż i  otręby), orzechy, suszona fasola, groch 
i  soja [8]. Obróbka termiczna zmniejsza zawartość 
tiaminy w pokarmach o ok. 50% [9].

Najczęstszą przyczyną niedoboru tiaminy jest 
alkoholizm [10]. Niedobór może być również spo-
wodowany zbyt małą podażą, np. przez chorych 
z nowotworem twarzoczaszki, ograniczonym wchła-
nianiem u chorych po resekcji żołądka czy z nowo-
tworem żołądka lub jelit, nawracającymi wymiotami 
i  biegunką, przewlekłym zapaleniem trzustki [11]. 
Zmniejszona dostępność występuje podczas gło-

dzenia, niedożywienia, w  zespole złego wchłania-
nia i podczas wymiotów. Przyspieszony metabolizm 
tiaminy obserwuje się w  stanach hipermetabolicz-
nych, np. podczas odstawiania alkoholu, napadów 
drgawek, infekcji, cukrzycy czy szybko rozwijającej 
się choroby nowotworowej, szczególnie przewodu 
pokarmowego oraz układu krwiotwórczego [12–14].

Zgodnie z zaleceniami European Federation of Neu-
rological Society (EFNS) należy stosować podaż wita-
miny B1 przy podejrzeniu lub rozpoznaniu zespołu 
Wernickiego-Korsakowa w dawce 200 mg trzy razy 
na dobę, drogą dożylną, do czasu ustąpienia obja-
wów. Nie ma jednak wskazań do suplementacji tia-
miną u chorych bez objawów tego zespołu [15]. Nor-
ma spożycia dla zdrowych osób dorosłych w Polsce 
wynosi 1,1–1,5 mg/dobę [16]. Nie stwierdzono do-
tychczas objawów przedawkowania, ponieważ 
nadmiar tiaminy > 5 mg/dobę nie jest wchłaniany 
z przewodu pokarmowego [17].

Witamina B2 (ryboflawina)

Witamina B2 jest rozpuszczalna w wodzie i obec-
na powszechnie w  produktach spożywczych. 
Wchłaniana jest głównie w  jelicie cienkim [18]. Jej 
dwie najważniejsze pochodne, tj. dinukleotyd flawi-
noadeninowy (FAD) oraz mononukleotyd flawino-
wy (FMN), biorą udział w szeregu reakcji utleniania 
i redukcji [19]. 

Stwierdzono jej wpływ m.in. na stężenie hemo-
globiny oraz stopień wchłaniania żelaza [20]. 

Głównym źródłem ryboflawiny jest mleko i jego 
przetwory, podroby oraz jaja, a także szpinak, bro-
kuły, produkty pełnoziarniste. Witamina ta jest od-
porna na wysokie temperatury, ale ulega degradacji 
pod wpływem promieni UV [21]. 

Objawy niedoboru mogą wystąpić po długim 
okresie niedostatecznego spożycia w postaci zaczer-
wienienia i  suchości śluzówek, zapalenia kącików 
ust, zapalenia języka, łojotokowego zapalenia skóry, 
zaburzeń neurologicznych i  endokrynologicznych 
[22]. Niedobór witaminy B2 zwiększa ryzyko dyspla-
zji szyjki macicy prowadzącej do rozwoju inwazyj-
nego raka szyjki macicy [23].

Ryboflawina wpływa na tempo napływu leków 
chemioterapeutycznych (m.in. metotreksatu) do ko-
mórek nowotworowych. Fakt, że metabolizm kwasu 
foliowego zależy od kofaktorów flawiny, może mieć 
znaczenie w  stosowaniu antagonistów kwasu folio-
wego w chemioterapii raka [24]. Dołączenie rybofla-
winy zmniejsza toksyczność indukowaną cisplatyną, 
co może zwiększać skuteczność chemioterapii [25]. 

Norma zapotrzebowania dla osób dorosłych 
wynosi 1,1–1,3 mg/dobę i  w  polskich warunkach 
spożycie to jest wyższe [26]. Nie stwierdza się nad-
miernego spożycia witaminy B2, ponieważ przyjęty 
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nadmiar powyżej 27 mg/dobę nie jest wchłaniany 
z przewodu pokarmowego [27]. 

Witamina B6 (pirydoksyna)

Nazwa „witamina B6” obejmuje grupę pirydoksy- 
ny i  związki pokrewne [28]. Witamina B6 jest ko-
enzymem ponad 100 enzymów uczestniczących 
w metabolizmie aminokwasów, m.in. aminotransfe-
raz i dekarboksylaz. Bierze udział w glukoneogene-
zie i glikogenolizie. Jest niezbędna dla wytwarzania 
limfocytów, interleukin oraz hemoglobiny [29]. Jest 
wchłaniania w jelicie, metabolizowana w wątrobie, 
a  magazynowana w  mięśniach, jednak w  sytuacji 
wystąpienia niedoboru służy do procesów gluko-
neogenezy i organizm nie ma możliwości jej innego 
wykorzystania [30]. 

Występuje w wielu produktach spożywczych. Do 
najbogatszych źródeł witaminy B6 należą ryby, wą-
troba wołowa i inne mięsa, ziemniaki i inne warzy-
wa skrobiowe oraz owoce inne niż cytrusowe [31].

Izolowany niedobór witaminy B6 występuje 
rzadko, częściej jest związany z niedoborem innych 
witamin z  grupy B. Wśród objawów wymienia się 
niedokrwistość mikrocytową, zapalenie skóry i języ- 
ka, osłabioną odporność, depresję, stwierdza się też 
nieprawidłowy zapis EEG. Osoby z  granicznymi 
stężeniami witaminy B6 lub łagodnym niedoborem 
mogą nie mieć objawów niedoboru przez miesiące, 
a  nawet lata. U  niemowląt niedobór pirydoksyny 
powoduje drażliwość, nadwrażliwość na bodźce słu-
chowe i napady drgawkowe [32]. Palenie tytoniu ha-
muje wykorzystanie witaminy B6. Jej stężenie u osób 
palących papierosy jest istotnie niższe, podobnie jak 
u osób nadużywających alkoholu i stosujących nie-
które leki, takie jak L-DOPA, izoniazyd, teofilina czy 
hydralazyna. Przyczyną niedoboru mogą być schył-
kowa niewydolność nerek, zespoły złego wchłania-
nia, takie jak celiakia, nieswoiste choroby zapalne 
jelit, a także choroby autoimmunologiczne [33–36]. 

Niedobór witaminy B6 może być przyczyną 
zwiększonego ryzyka rozwoju raka macicy, hormo-
nozależnego raka piersi i raka prostaty [37]. W nie-
licznych dotąd badaniach klinicznych nie wykazano 
jednak, aby suplementacja mogła pomóc w  zapo-
bieganiu nowotworom lub miała wpływ na zmniej-
szenie śmiertelności. W  analizie danych z  dwóch 
dużych, podwójnie zaślepionych badań z  rando-
mizacją przeprowadzonych w Norwegii nie stwier-
dzono związku między suplementacją witaminą B6 
a  zachorowalnością na raka, umieralnością czy 
śmiertelnością z jakiejkolwiek przyczyny [38]. 

Dobowe zapotrzebowanie jest zależne od płci 
i wieku i wynosi 1,3–1,7 mg witaminy B6/dobę. Wyka-
zano, że suplementacja pirydoksyną > 500 mg/dobę 
prowadzi do wystąpienia nieodwracalnej ataksji sen-

sorycznej [39, 40]. Nie ma obecnie przekonujących 
danych, aby konieczna była suplementacja witaminą 
B6 u osób zdrowych. Witamina B6 zwiększa wchłania-
nie magnezu z przewodu pokarmowego o 20–40%, 
dlatego jest składnikiem suplementów magnezu.

Kwas foliowy (witamina B9 lub B11)

Foliany występują przede wszystkim w  warzy- 
wach (głównie w sałacie, szpinaku, kapuście, szpara-
gach, brokułach), pełnych ziarnach zbóż, orzechach 
i pestkach słonecznika, w mniejszej ilości w wątro-
bie, jajkach i  mięsie. Najmniejszą ilość zawierają 
ryby i owoce [41–43]. Kwas foliowy obecny w żyw-
ności jest mniej trwały niż w preparatach syntetycz-
nych. Ulega rozkładowi pod wpływem promieni 
słonecznych, wysokiej temperatury, środowiska 
kwasowego i  zasadowego [44]. Jest rozpuszczalny 
w  wodzie. Gotowanie i  obróbka termiczna prowa-
dzą do utraty 40–70% zawartości wyjściowej. Wy-
kazano też, że obecność witaminy C w  produktach 
wyraźnie zmniejsza straty kwasu foliowego [45, 46]. 
Zapas kwasu w  organizmie zdrowej osoby wynosi 
5–10 mg, połowa jest magazynowana w  wątrobie. 
Przy prawidłowym żywieniu stężenie w  surowicy 
wynosi 6–10 ng/ml, kliniczne objawy występują przy 
poziomie < 3 ng/ml. Zapasy organizmu wystarczają 
na 3–4 miesiące [47]. Kwas foliowy wpływa na meta-
bolizm aminokwasów i kwasów nukleinowych. Jest 
niezbędny do prawidłowego funkcjonowania orga-
nizmu, szczególnie układu nerwowego [48]. 

Główne przyczyny niedoboru kwasu foliowego 
to zmniejszona podaż w diecie, zwiększone zużycie, 
upośledzone wchłanianie oraz jego interakcje z  le-
kami, np. przeciwpadaczkowymi, aspiryną, ibupro-
fenem, lekami stosowanymi w ramach hormonalnej 
terapii zastępczej, metotreksatem, trimetoprimem 
– w czasie ich stosowania wzrasta zapotrzebowanie 
na foliany [49– 52]. Niedobór kwasu foliowego należy 
zawsze oceniać łącznie ze stężeniami witamin B6 i B12 
ze względu na powiązanie ich metabolizmu [53].

Do najważniejszych powikłań niedoboru kwasu 
foliowego zalicza się powstawanie wad cewy ner-
wowej płodu, zaburzenia funkcjonowania układu 
nerwowego, anemię megaloblastyczną i miażdżycę. 
W wyniku zaburzeń syntezy kwasów nukleinowych 
zmniejsza się zdolność komórek układu krwiotwór-
czego do syntezy prekursorów DNA, co skutkuje 
niedokrwistością [54]. Niedobór folianów może być 
przyczyną wzrostu stężenia homocysteiny, a  hiper-
homocysteinemia jest czynnikiem zwiększającym ry-
zyko chorób sercowo-naczyniowych [55]. Udowod-
niono, że niedobór kwasu foliowego zwiększa ryzyko 
wystąpienia niektórych nowotworów, m.in. raka jeli-
ta grubego, piersi, jajnika, płuc, trzustki. Nadmierne 
spożywanie alkoholu i  niedobór folianów w  diecie 
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4-krotnie zwiększa ryzyko rozwoju raka jelita gru-
bego [56–60]. Z drugiej strony wykazano również, że 
duże dawki kwasu foliowego mogą przyspieszać roz-
wój nowotworów [61, 62].

Codzienna suplementacja 1 mg kwasu foliowego 
wiązała się ze zwiększonym ryzykiem raka prosta-
ty [63]. Nadmiar kwasu foliowego może maskować 
niedobór witaminy B12, a to może z kolei skutkować 
nieodwracalnymi zmianami neurologicznymi [64].

Istotny jest także wpływ folianów na funkcjono-
wanie układu nerwowego – ich niedobór prowadzi 
do zaburzeń neuropsychiatrycznych typu depresji, 
psychoz i demencji [65–67].

W świetle aktualnych danych suplementacja kwa-
sem foliowym jest korzystna i  konieczna u  kobiet 
w wieku prokreacyjnym oraz w początkowym okre-
sie ciąży [68]. Warto rozważyć ją również u pacjentów 
starszych, z  zaburzeniami wchłaniania, przyjmują-
cych leki mogące wpływać na jego poziom w orga-
nizmie. Odsetek pacjentów leczonych paliatywnie, 
u których szacuje się niedobór kwasu foliowego, wy-
nosi ok. 30% (wobec 5–10% w populacji europejskiej) 
[69]. Biorąc jednak pod uwagę doniesienia o  moż-
liwym niekorzystnym wpływie wysokich dawek 
kwasu foliowego na karcynogenezę, nie ma aktual-
nie zaleceń do stosowania suplementacji rutynowo 
u każdego pacjenta, tym bardziej że może to skutko-
wać maskowaniem niedoboru innych witamin z gru-
py B. Warto jednak oznaczać jego stężenie i stosować 
suplementację w przypadkach niedoboru. 

Dobowe zapotrzebowanie wynosi 400 μg równo-
ważnika folianów i  jest wyższe dla kobiet w  ciąży 
(600 μg).

Witamina B12 (kobalamina)

Witamina B12 należy do witamin rozpuszczalnych 
w  wodzie. Jest magazynowana w  wątrobie (ok. 
50%). Dzienne straty wynoszą 0,1–0,2%, co oznacza, 
że objawy hipowitaminozy występują po ok. 2 la-
tach od zaprzestania jej podaży [70–73].

Wchłania się w dystalnym odcinku jelita krętego. 
Jest trudno przyswajalna i niezbędne są trzy białka, 
aby ten proces ułatwić: transkobalamina I, czynnik 
wewnętrzny Castle’a, produkowany w  żołądku, 
oraz transkobalamina II. 

Źródłem witaminy B12 są produkty zwierzęce 
(mięsa, podroby, jaja). Najnowsze badania wskazują 
również na rośliny jako potencjalne źródło kobala-
miny, co ma szczególnie znaczenie w diecie wegan 
i  wegetarian. Są to owoce rokitnika zwyczajnego, 
suszony ekstrakt z  perzu właściwego, a  także gor-
czyca czarna i oman wielki [74]. 

Niedobór witaminy B12 może być spowodowa-
ny niedostateczną podażą, ale występuje również 
u  osób po gastrektomii, z  zanikowym zapaleniem 

błony śluzowej żołądka z  autoimmunizacją, stosu-
jących przewlekle (> 4 lat) inhibitory pompy proto-
nowej oraz metforminę, u chorych po resekcji lub ze 
stanem zapalnym dystalnego odcinka jelita krętego 
[75–77]. Konsekwencją niedoboru jest niedokrwistość 
megaloblastyczna oraz zaburzenia neurologiczne. 
Następstwa neurologiczne związane z  niedoborem 
witaminy B12 obejmują parestezje, neuropatię ob-
wodową i demielinizację dróg korowo-rdzeniowych 
i grzbietowych [78, 79]. Oprócz objawów hematolo-
gicznych i neuropsychiatrycznych niedobór witami-
ny B12 może zwiększać ryzyko schorzeń sercowo-na-
czyniowych. Podobnie jak w  przypadku niedoboru 
kwasu foliowego, niedobór kobalaminy powoduje 
hiperhomocysteinemię, która jest niezależnym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju miażdżycy [80].

Wykazano związek pomiędzy dużym stężeniem 
witaminy B12 a zwiększoną śmiertelnością starszych 
pacjentów chorujących na raka w zaawansowanym 
stadium. Istnieje także korelacja pomiędzy wysokim 
stężeniem tej witaminy a występowaniem przerzu-
tów do wątroby. Wykazano podwyższony poziom 
witaminy B12 w  chorobach mieloproliferacyjnych, 
w szczególności w przewlekłej białaczce szpikowej, 
a także w raku wątrobowokomórkowym, chorobach 
wątroby i  chorobach zapalnych [81–83]. W  świetle 
tych doniesień nie ma aktualnie podstaw do ruty-
nowej suplementacji kobalaminą u osób chorych na 
nowotwór. Zasadne wydaje się oznaczenie jej stęże-
nia w przypadku wystąpienia niedokrwistości ma-
krocytowej czy zaburzeń neurologicznych i  suple-
mentacja w przypadku potwierdzonego niedoboru. 

Dobowe zapotrzebowanie wynosi 2,4 μg kobala-
miny. Suplementacja w przypadku niedokrwistości 
makrocytowej wynosi 1000 μg i.m. lub głęboko s.c. 
przez 7–14 dni, następnie co tydzień przez 4–8 tygo-
dni. Po uzyskaniu poprawy wyników hemoglobiny 
stosuje się bezterminowo dawkę 1000 μg co miesiąc.

Podsumowanie

Witaminy z  grupy B są rozpuszczalne w  wo-
dzie, dlatego nie są magazynowane w  organizmie 
(wyjątek stanowi witamina B12) i konieczne jest ich 
dostarczanie z pożywieniem. Wykazano, że u osób 
z  objawami zespołu Wernickiego-Korsakowa nie-
zbędna jest suplementacja tiaminą. Konieczna jest 
również suplementacja kwasem foliowym u kobiet 
w wieku prokreacyjnym oraz u osób starszych z za-
burzeniami wchłaniania, należy jednak pamiętać 
o  zwiększonym ryzyku raka prostaty u  mężczyzn. 
Nie ma potwierdzonych wskazań do suplementacji 
pozostałymi witaminami z grupy B, szczególnie bez 
niedoboru potwierdzonego badaniami. 

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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