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I Streszczenie

Kwas foliowy nalezy do rozpuszczalnych w wodzie witamin z grupy B. Odgrywa wazng role w wielu procesach metabolicz-
nych, a skutki jego niedoboréw sa niebezpieczne dla zdrowia i zycia. Dostarczenie zgodnej zzapotrzebowaniem organizmu
iloscifolianu w diecie jest problematyczne ze wzgledu na staba biodostepnos¢ kwasu foliowego z produktéw spozywczych
stanowiacych jego naturalne zrédto, jak i straty podczas proceséw technologicznych. Niezbednym staje sie wiec stosowanie
suplementacji, zwtaszcza przez okreslone grupy ludnosci w sposob szczegdlny narazone na niedobory tej witaminy. Pozwala
to unikng¢ powiktan zdrowotnych takich jak hiperhomocysteinemia, wady cewy nerwowej, niedokrwistos¢, czy zmniejszy¢
ryzyko wystapienia zmian nowotworowych. Celem pracy byta analiza dostepnego pismiennictwa odnosnie do znaczenia
kwasu foliowego dla zdrowia cztowieka, charakterystyka najczestszych konsekwencji zdrowotnych niedoboru folianu
w organizmie, a takze wskazanie korzysci wynikajacych z uzupetniania jego deficytu. Przedstawiony stan rzeczy powinien
inicjowac dziatania w obszarze zdrowia publicznego, majace charakter promocyjno-edukacyjny.

I Stowa kluczowe
kwas foliowy, suplementacja, niedobér, biodostepnos¢

WPROWADZENIE

Kwas foliowy, inaczej zwany witaming B, badz B, zbudo-
wany jest z zasady pterydynowej, kwasu p-aminobenzoe-
sowego oraz kwasu glutaminowego [1]. Jest to syntetyczna,
najbardziej utleniona forma kwasu pteroilomonoglutamino-
wego stanowigca komponent preparatéw farmaceutycznych.
W przyrodzie wystepuje w znikomych iloéciach, poniewaz
gtowna pule stanowig tu zwigzki zredukowane w réznym
stopniu, o réznej liczbie reszt glutaminianowych, okreslane
mianem folianéw [2]. Poza §ladowymi ilo$ciami powstajacy-
mi przy udziale mikroflory jelitowej, organizm czlowieka nie
jest zdolny do wytwarzania tej witaminy, w zwiazku z czym
musi by¢ ona dostarczana wraz z pokarmem [3].

Zrédlem folianéw w diecie s3 drozdze, produkty nabia-
fowe, ziarna zbo6z, migso, warzywa liSciaste (réwniez mro-
zone), pomidory, buraki, rosliny straczkowe oraz owoce,
stonecznik i orzechy. Zapasy kwasu foliowego w organizmie
stanowig okoto 5-10 mg, z czego polowa zmagazynowana
jest w watrobie. Kwas foliowy i jego pochodne sa wrazliwe
na wysoka temperature, promienie UV i pH srodowiska
(1, 4]. Dlugotrwale przechowywanie produktéw spozyw-
czych orazich obrébka technologiczna wptywaja negatywnie
nailo$¢iprzyswajalnoéé tej witaminy. Dla przyktadu, straty
foliandw podczas wypieku chleba siegaja okolo 30% i zalezg
od temperatury i czasu pieczenia [1]. Kwas foliowy uznany
zostal, zar6wno w swej natywnej, jak i syntetycznej formie,
za czynnik zmniejszajacy ryzyko rozwoju wad wrodzonych
i wielu choréb, jak réwniez zaburzen stanu zdrowia [3]. Arty-
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kut, bazujac na dostepnej literaturze zrodtowej, przedstawia
znaczenie kwasu foliowego dla zdrowia czlowieka, skutki
jego niedoboréw oraz korzysci wynikajace z uzupelniania
deficytu folianow.

BIODOSTEPNOSC FOLIANOW

Biodostepnos¢ kwasu foliowego, czyli ilo§¢ i szybkosé,
z jaka ten skladnik odzywczy jest wchianiany w ukfadzie
pokarmowym, zalezy od wielu czynnikéw, takich jak postaé
folianéw w spozywanych produktach, rodzaj tych produktow
(naturalne, syntetyczne), sposob ich obrdbki technologicznej,
jak réwniez od przyjmowanych lekéw, spozycia alkoholu,
palenia papieroséw czy standéw zapalnych uktadu pokar-
mowego [1]. Kwas foliowy wystepuje w produktach spozyw-
czych gléwnie w postaci poliglutaminianéw. Aby mogt by¢
w pelni wchtaniany w jelicie, musi zosta¢ zhydrolizowany
do monoglutaminiandw przez enzym karboksypeptydaze I1
glutiaminianu (GCP2) [5]. W tej formie za posrednictwem
krwi dostaje si¢ do tkanek i watroby. Tam jest magazynowa-
ny ponownie w postaci zwigzkéw wieloglutaminowych [6].
Na biodostepnos¢ folianéw wplywa wiele czynnikow. Jednym
znich jest pH, od ktorego zalezy aktywnosé GCP2. Optymal-
ne pH dla tego enzymu miesci si¢ w zakresie 6-7, natomiast
przy spozyciu folianéw z produktem spozywczym obniza-
jacym pH, jego aktywnos$¢ zmniejsza si¢ i mniej folianéw
zostaje wchlonietych do krwi. Efekt inhibitorowy na aktyw-
nos¢ GCP2 wywieraja ponadto jony kwasow organicznych,
niektore leki i etanol [5]. Duze znaczenie ma tez spozywanie
innych witamin i biopierwiastkéw, takich jak witamina B,
witamina C, zelazo i cynk, ktére zapewniaja prawidlowe
i efektywne wykorzystanie folianéw przez organizm [6].
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Wykazano, ze przecietne spozycie folianéw nie pozwala
na pelne pokrycie zapotrzebowania na t¢ witamine. Jej czeste
subkliniczne niedobory s wynikiem matej biodostepnosci
naturalnie wystepujacych w pozywieniu foliandéw. Zdecy-
dowanie wieksza biodostepnoscia cechuje si¢ syntetyczny
kwas foliowy (stopien przyswajalnosci na czczo okreéla sie
na 100%) przyjmowany w postaci suplementéw, badz zawarty
w fortyfikowanych produktach spozywczych [5, 6].

ROLA BIOLOGICZNA KWASU FOLIOWEGO | SKUTKI
JEGO NIEDOBORU

Najbardziej aktywna forma kwasu foliowego jest tetra-
hydrofolian (TH,-folian), ktéry powstaje w wyniku reduk-
cji kwasu foliowego przez reduktaze dehydrofolianowa
i NADPH. TH,-folian uczestniczy w przenoszeniu grup
jednoweglowych, takich jak -CH,, =CH, =CH-, -CH=0,
-CH=NH, zaangazowanych w synteze¢ zwigzkéw puryno-
wych, pirymidynowych, metylacje kwaséw nukleinowych
oraz przemiane homocysteiny do metioniny [1, 7].

Kwas foliowy jest niezbedny do prawidlowego rozwoju
i funkcjonowania komérek uktadu krwiotwdérczego i ner-
wowego oraz tkanek zbudowanych z komorek o intensyw-
nych podziatach (nablonek przewodu pokarmowego, tkanki
plodu). W okresie cigzy zapobiega rozwojowi wad wrodzo-
nych cewy nerwowej u plodu. Zmniejsza ryzyko rozwoju
niektérych typéw nowotworéw. Kwas foliowy uczestniczy
w metabolizmie homocysteiny, regulujac stezenie tego
aminokwasu we krwi [8]. Niedobdr foliandéw, wynikajacy
z niedostatecznego spozycia, wchlaniania lub zwigkszonego
zapotrzebowania organizmu czlowieka, moze indukowa¢
pewne jednostki chorobowe zwtaszcza wsrod okreslonych
grup ludnosci [9].

Hiperhomocysteinemia
Homocysteina jest aminokwasem siarkowym, ktory po-

wstaje w organizmie czlowieka w wyniku przemian metio-
niny - aminokwasu egzogennego obecnego w zywnosci.
Do metioniny przylacza si¢ grupa metylowa (-CH,), powstaje
S-adenozylometionina (SAM), ktéra dostarcza grupy -CH,
do réznych proceséw metabolicznych, takich jak synteza kre-
atyny, melatoniny, adrenaliny, fosfolipidéw cholinowych, czy
metylacja DNA i RNA. Po odlaczeniu grupy metylowej SAM
przeksztalca sie do S-adenozylohomocysteiny, a ta do ho-
mocysteiny, ktéra jest metabolizowana w dwoch szlakach:

a) transsulfurylacji - gdzie przy udziale enzymu
B-cystationiny (CBS) w obecnosci witaminy B, z homo-
cysteiny powstaje cysteina;

b) remetylacji — gdzie przy udziale witaminy B , kwasu fo-
liowego, enzymu reduktazy metylenotetrahydrofolianu
(MTHFR) i syntazy metioniny homocysteina jest ponow-
nie przeksztalcana do metioniny [8, 10, 11, 12].

Prawidlowe stezenie homocysteiny w osoczu miesci si¢
w zakresie 5-15 umol/l i zalezy od plci, wieku, sprawnosci
watroby i nerek, palenia tytoniu, aktywnosci fizycznej oraz
diety. Wzrost jej poziomu powyzej gornej granicy okresla sie
mianem hiperhomocysteinemii. O fagodnej hiperhomocy-
steinemii méwimy, gdy stezenie homocysteiny zawiera sie
w przedziale 15-30 pmol/l, o $rednio nasilonej przy wartosci
30-100 pmol/l, natomiast o ciezkiej przy stezeniu powyzej
100 pmol/l osocza [10, 11, 12].

Zasadnicza przyczyna prowadzaca do wzrostu stezenia
homocysteiny we krwi jest niewlasciwa dieta, ktora nie
pokrywa zapotrzebowania na kwas foliowy, witamine B,
B, i jednoczesnie dostarcza duzo biatka. Korekta bledow
zywieniowych w takim przypadku eliminuje problem hi-
perhomocysteinemii. Kolejna przyczyng sg defekty w genach
kodujacych CBS oraz MTHEFR prowadzace do powstania
enzymow o uposledzonej aktywnosci badz calkowitym jej
braku. Defekt aktywnosci MTHFR wigze si¢ z wystepo-
waniem polimorfizméw w genie dla tego enzymu. Jednym
z nich jest substytucja cytozyny tymina w pozycji 677. Po-
wstaje enzym o upo$ledzonej aktywnosci, w wyniku czego
homocysteina nie jest remetylowana do metioniny i u 0séb
bedacych nosicielami tej mutacji wystepuje podwyzszony
jej poziom we krwi. Tacy ludzie cechuja si¢ wiekszym zapo-
trzebowaniem na kwas foliowy anizeli osoby z genotypem
»dzikim” [13]. Inna mutacja - A1298C - wystepujac samo-
dzielnie, nie wplywa na poziom homocysteiny, jednak gdy
wspotwystepuje z mutacjg C677T, wzmacnia jej efekt [13].
Obie uwazane sg za czynnik ryzyka rozwoju wad cewy ner-
wowej oraz choréb sercowo-naczyniowych [13, 14].

Wady cewy nerwowej (WCN) u plodu

Sposdb odzywiania si¢ matki wplywa na rozwoj i wzrost
plodu. Dieta ci¢zarnej winna dostarczaé¢ wszystkich nie-
zbednych witamin, mineratéw i skladnikéw odzywezych.
Jedna z najwazniejszych dla prawidtowego rozwoju ptodu
witamin jest kwas foliowy. Uczestniczy on w syntezie kwa-
séw nukleinowych i podziatach komoérek oraz wytwarzaniu
krwinek czerwonych, czyli we wszystkich procesach, kto-
re intensyfikuja si¢ w czasie cigzy. Stad zapotrzebowanie
na folacyne wzrasta u cigzarnej dwukrotnie. Niedobér tego
kwasu w okresie przedkoncepcyjnym i w pierwszych tygo-
dniach cigzy stanowi przyczyne rozwoju wad cewy nerwowej
plodu (WCN) [15]. Zalicza sie do nich deformacje czaszki
(bezmézgowie, bezczaszkowie, przepuklina mézgowa) oraz
deformacje kregostupa (rozszczep kregostupa, przepuklina
oponowa lub oponowo-rdzeniowa). Czestos¢ WCN w Polsce
wynosi 2-3 na 1000 urodzen [16].

Nowotwory

Badania epidemiologiczne dowodza, ze zbyt niskie spozy-
cie kwasu foliowego sprzyja rozwojowi nowotworéw takich
jak rak ptuc, piersi, szyjki macicy, jajnikow, jelita grubego, jak
tez nerwiaka i biataczki [3, 6, 17, 18, 19]. Badania prowadzone
in vitro oraz na zwierzetach i u ludzi wykazaly, ze deficyt
kwasu foliowego przyczynia si¢ do pekania nici DNA, nie-
prawidlowego przebiegu proceséw naprawczych i syntezy
DNA, wzrostu czesto$ci mutacji i niewla$ciwej metylacji
DNA [17, 20]. W komodrkach jajnika chomika chinskiego
inkubowanych w podlozu pozbawionym kwasu foliowego
zaobserwowano dziesigciokrotnie wyzszy poziom aberracji
chromosomowych, w poréwnaniu do komoérek kontrolnych.
Deficyt kwasu foliowego zwieksza podatno$¢ na inne czyn-
niki genotoksyczne [17]. Badania na zwierzetach wykazaty,
ze inhibitorowy efekt suplementacji folianem na proces kan-
cerogenezy zalezy od zastosowanej dawki i stadium kancero-
genezy. Najlepsze efekty wystepuja, gdy suplementacja zosta-
nie wdrozona zanim wyksztalcg sie ogniska neoplastyczne.
Podawanie kwasu foliowego w p6zniejszych etapach moze
wrecz stymulowaé rozwoj nowotworu [20, 21].
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Niedokrwistos¢ megaloblastyczna

W 1930 roku zaobserwowano, ze anemia megaloblastycz-
na, ktdéra charakteryzuje si¢ wystepowaniem w rozmazie
krwi duzych, niedojrzalych krwinek czerwonych, moze
by¢ skutecznie leczona wyciggami z drozdzy i watroby. Jak
pdzniej wykazano, odpowiedzialny byt za to kwas foliowy
zawarty w tych ekstraktach [4]. Podczas procesu erytropoezy
zachodzacego w szpiku, kwas foliowy jest wbudowywany
w erytroblasty. Zbyt niska zawarto$¢ folianéw w diecie staje
sie przyczyna anemii [3]. Niedokrwisto$¢ megaloblastycz-
na, ktéra wymaga leczenia za pomoca kwasu foliowego,
obserwowana jest w przebiegu zespotéw ztego wchianiania
czy standéw zapalnych jelit (wrzodziejace zapalenie jelita,
choroba Crohna, celiakia). Ryzyko niedokrwistosci wzrasta
tez w przypadku kobiet ciezarnych, w marskosci watroby,
leukemii, niedozywieniu biatkowym i przy stosowaniu lekéw
przeciwpadaczkowych, czyli we wszystkich przypadkach,
w ktorych zwieksza sie zapotrzebowanie na foliany [22].

ZASADNOSC PROWADZENIA SUPLEMENTACJI
KWASEM FOLIOWYM

Wedle ustawy o warunkach zdrowotnych zywnosci i zy-
wienia [23] suplementem diety okresla si¢ Srodek spozyweczy,
ktéry ma na celu uzupetnienie zwyklej diety. Jest on skon-
centrowanym zrodlem witamin, sktadnikéw mineralnych
i innych substancji, ktére wykazujg dzialanie odzywcze
badz inne wplywajace na funkcje fizjologiczne organizmu.
Suplementy diety mogg w znacznym stopniu przyczynic sie
do zmniejszenia ryzyka wystapienia okreslonych zaburzen
stanu zdrowia. Czy zasadne jest wiec powszechne zalecanie
suplementacji badz fortyfikacji produktéw spozywczych
kwasem foliowym? Nawet w wypadku stosowania diety o od-
powiedniej warto$ci kalorycznej i wlagciwym zbilansowaniu,
spozycie folianéw moze ksztaltowad si¢ na poziomie nizszym
od optymalnego, ktéry wedle norm polskich wynosi 250 pg.
Jest to wynikiem obecnego sposobu przetwarzania zywnosci,
zwlaszcza produktéw zbozowych. Podczas produkeji maki
z ziaren pszenicy straty cennych skfadnikéw mineralnych,
witamin, blonnika i fitozwigzkow siegaja nawet do 90%.

Kwas foliowy nalezy do witamin wrazliwych na dziatanie
czynnikow zewnetrznych. Duza czgs$¢ foliandw jest tracona
podczas transportu, przechowywania i gotowania produktow
spozywczych. Przy tak szerokiej obrébce zywnosci zapew-
nienie zgodnego z normami spozycia folianéw wydaje sie by¢
dos¢ trudne bez jednoczesnej suplementacji [4, 24]. Ponadto
wspomniana wyzej biodostepno$¢ folianu jest wieksza z pre-
paratéw syntetycznych, mniejsza natomiast z produktéw
bedacych jego naturalnym zrédtem. Aktywnosé biologiczna
syntetycznego kwasu foliowego zalezy od wielkosci podane;
dawki. Wykazano, Ze mniejsze dawki na poziomie okolo
400 pg sa bardziej efektywne w obnizaniu poziomu homocy-
steiny i wysycaniu erytrocytow niz dawki siegajace 1 mg [2].

Dyskusji poddawana jest kwestia fortyfikacji zywno$ci
kwasem foliowym. Celem zwigkszenia spozycia tej witaminy
przez mlode kobiety w wieku rozrodczym, od 1998 roku rzad
amerykanski wprowadzit obowigzek wzbogacania kwasem
foliowym maki i produktéw zbozowych [2]. Obowigzko-
wa fortyfikacje wprowadzono takze w Kanadzie (1998 rok)
oraz w Chile (2000 rok). W Zachodniej Australii procedure
te wdrozono w 1995 roku na zasadzie dobrowolnosci. Efek-
tywno$¢ takiej fortyfikacji jest wysoka. W Stanach Zjedno-

czonych, Kanadzie i Chile zaobserwowano znaczny wzrost
stezenia kwasu foliowego, a jednoczesnie spadek stezenia
homocysteiny we krwi. W tych samych krajach, jak i w Za-
chodniej Australii zaobserwowano 15-20% spadek czgstosci
wystepowania WCN [18, 25]. Pomimo tak spektakularnych
efektow, kilka krajow europejskich (Dania, Finlandia, Szwe-
cja) nie zdecydowalo sie na wprowadzenie obowigzkowej for-
tyfikacji folianem zbozowych produktéw spozywczych [21].

GRUPY LUDNOSCI SZCZEGOLNIE WRAZLIWE
NA NIEDOBOR KWASU FOLIOWEGO

Kobiety w okresie rozrodczym i w ciazy

Kobiety planujgce ciaz¢ powinny przyjmowac codzienne
400 pg kwasu foliowego z suplementu diety przez co najmniej
miesiac przed zaplodnieniem. Suplementacja powinna by¢
kontynuowana do 3 miesigca cigzy wlgcznie. Ze wzgledu
na fakt, ze nie wszystkie cigze sg planowane, zalecenie to po-
winno obja¢ ogo6l kobiet w wieku rozrodczym [26]. Wedle
doniesien Biezanowskiej-Kope¢ i wsp. [9] spozycie kwasu
foliowego przez kobiety w wieku rozrodczym (grupa wiekowa
20-25 lat) z wojewddztwa malopolskiego ksztattowalo sie
$rednio na poziomie 74% zalecanej ilo$ci. Podobne wyniki
uzyskaly Wyka i Mikotajczak [16] badajac spozycie foliandw
przez kobiety w tym samym wieku pochodzace z Wroctawia.
Poziom spozycia osiagal w tym przypadku 70% zalecanej
dawki. Wykazano ponadto niski poziom wiedzy tych kobiet
o wplywie kwasu foliowego na zdrowie, co sugeruje koniecz-
no$¢ prowadzenia edukacji zywieniowej w tym zakresie.

Niedostateczne spozycie foliandéw przez kobiety przed
cigza lub wjej trakcie jest niebezpieczne dla rozwijajacego sie
plodu. Skutkowa¢ moze niedorozwojem tozyska, co prowadzi
do spontanicznych poronien badz do wyksztalcenia sie wad
wrodzonych cewy nerwowej ptodu. W przypadku kobiet,
ktére urodzily dziecko z WCN, w celu zminimalizowania
ryzyka wystapienia wady u kolejnego potomstwa, zaleca si¢
suplementacje 5 mg kwasu foliowego dziennie [6].

Osoby z wysokim poziomem homocysteiny

Hiperhomocysteinemia jest konsekwencja badz gene-
tycznie uwarunkowanego braku aktywnosci enzymoéw
uczestniczacych w metabolizmie homocysteiny, badz tez
niedoboru witamin bedacych kofaktorami tych enzymoéw:
kwasu foliowego, witaminy B, i B ,. W przypadku czynnikow
zywieniowych, prawidlowe zbilansowanie diety pod wzgle-
dem zawartos$ci tego kwasu i witamin z grupy B spowoduje
obnizenie poziomu homocysteiny. W przypadku czynnikéw
genetycznych konieczna bedzie suplementacja, gdyz zapo-
trzebowanie na kwas foliowy u takich oséb jest wigksze niz
sugeruja normy [13, 24].

Homocysteina zyskata miano cholesterolu XXI wieku, po-
niewaz stanowi niezalezny czynnik rozwoju zmian miazdzy-
cowych, prowadzacych do rozwoju choroby niedokrwiennej
serca, incydentow zakrzepowo-zatorowych, udaru mézgu
czy nadci$nienia tetniczego. To wynik zdolnosci induko-
wania przez homocysteing wytwarzania wolnych rodnikéw,
ktére uszkadzajg nablonek naczyn krwionoénych. Jej wy-
sokie stezenie sprzyja takze zwigkszeniu grubosci warstwy
wewnetrznej $ciany naczyn i przyspiesza tworzenie blasz-
ki miazdzycowej [8, 11, 12, 24]. Stosowanie suplementacji
kwasem foliowym skutecznie obniza poziom homocysteiny,
co wykazano w licznych badaniach [24, 27, 28].
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Osoby w starszym wieku

U os6b w wieku podesztym suplemetacja folianem jest
wskazana ze wzgledu na czesto pojawiajace sie¢ zaburzenia
trawienia i stany zapalne §luzéwki uktadu pokarmowego. Te
zaburzenia zdrowotne utrudniaja wchlanianie tej witaminy,
co z kolei moze indukowaé anemie¢ megaloblastyczng oraz
hiperhomocysteinemie (stwierdzang u 40% populacji oséb
starszych) [7, 18]. Suplementacj¢ u tej grupy ludnosci nalezy
jednak prowadzi¢ z rozwaga, poniewaz wysoka podaz kwasu
foliowego moze maskowa¢ czgsto wystepujacy u starszych
0s6b (10-15% populacji powyzej 60-go roku zycia) deficyt
witaminy B, [18], co w efekcie moze przyczynic si¢ do po-
gorszenia funkcji poznawczych [20, 29].

Osoby naduzywajace alkoholu

Zawarty w napojach alkoholowych etanol dostarcza pu-
stych kalorii, co wplywa na obnizenie apetytu i staje sie
przyczyng niedozywienia. Nadmierne spozycie alkoholu
zaburza tez procesy wchlaniania i trawienia skladnikéw
odzywczych oraz zwieksza ich wydalanie z moczem. Staje
sie to przyczyna licznych niedoboréw makro-, mikroele-
mentéw i witamin. Niedoboér kwasu foliowego stwierdza
sie u okoto 80% uzaleznionych z rozpoznang alkoholowa
chorobg watroby, natomiast u polowy z nich wystepuje do-
datkowo niedokrwisto$¢ megaloblastyczna. Obserwuje sie
tez wzrost poziomu homocysteiny. Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze zmniejszenie puli kwasu foliowego w organizmie naste-
puje dopiero przy dltugotrwatlym naduzywaniu alkoholu,
a juz po 1-2 tygodniach abstynencji i normalizacji diety
wchlanianie foliandéw w jelicie ulega znacznej poprawie [8].
Stosowanie suplemetnacji kwasem foliowym byloby wiec
wskazane w przebiegu terapii odwykowe;j.

PODSUMOWANIE

Podczas gdy osoby z niedoborami kwasu foliowego moga
czerpa¢ wymierne korzysci wynikajace z suplementacji badz
powszechnego wzbogacania produktéw spozywczych kwa-
sem foliowym, dyskusyjna sprawg jest zalecanie suplemen-
tacji ogolowi spoleczenstwa [17]. Brak jest jednoznacznie
okreslonego, bezpiecznego gérnego limitu stezenia kwasu
foliowego we krwi. W Stanach Zjednoczonych obowiazujg
normy wydane przez Instytut Medycyny, wedlug ktérych
pobranie kwasu foliowego z produktéw fortyfikowanych nie
powinno przekracza¢ 1mg/d u dorostych oraz 300-800 pg/d
udzieci. Sugeruje si¢, Ze zbyt wysoki poziom folianu we krwi
moze mie¢ udziat w kancerogenezie i na skutek maskowania
niedoboru witaminy B,, przyczynia¢ do rozwoju anemii
oraz zaburzen funkcji poznawczych, a takze uposledzenia
aktywnosci komérek NK uktadu immunologicznego [19,
20]. Istnieje wiec potrzeba prowadzenia dalszych badan
doswiadczalnych oraz populacyjnych nad ewentualnymi
biologicznymi skutkami wysokiego stezenia folianu we krwi.
Takie dziatania pozwola w przysziosci na precyzyjne opra-
cowanie bezpiecznej gornej granicy spozycia tej witaminy,
w szczegllnosci z fortyfikowanych produktéw spozywczych.
W interesie zdrowia publicznego lezy promowanie spozycia
kwasu foliowego, szczegdlnie w obrebie wskazanych grup
ludnoéci. Niezbedna jest takze edukacja zywieniowa majgca
na celu zwiekszenie $wiadomosci konsumentéw na temat
zagrozen wynikajacych z niedobordw tej witaminy. Podje-
cie takich dzialan lezy w gestii resortu zdrowia, instytucji

naukowo-badawczych, pracownikéw stuzby zdrowia oraz
jednostek edukacyjnych.
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Folic acid - effects of deficiency and justification
for supplementation

I Abstract
Folic acid belongs to the group of vitamins B soluble in water. It plays an important role in many metabolic processes, and
the effects of its deficiency are health and life threatening. The supply of the amount of folates in diet in accordance with
the body demand is problematic, due to the poor bioavailability of folic acid from food products which are its natural so-
urce, and loses during the technological processes. Therefore, it becomes necessary to apply supplementation to specified
population groups especially exposed to deficiency of this vitamin. This allows the avoidance of health complications, such
as hyperhomocysteinemia, neural tube defects, anaemia and reduces the risk of occurrence of cancerous changes.
The objective of the study was analysis of the available literature from the aspect of importance of folic acid for human
health, the characteristics of the most frequent health consequences of folates deficiency, and also the indication of benefits
resulting from the supplementation of this deficit.
The presented state of affairs should initiate actions in the area of public health, which would be of a promotion-educational
character.
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