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Zbyt male spozycie kwasu foliowego i w konsekwencji deficyt tej witaminy w or-
ganizmie moze byc przyczyng wielu chordb. Dla 0sob starszych najwazniejsze konse-
kwencje zdrowotne zwigzane sq ze wzrostem poziomu homocysteiny we krwi, co jest
czynnikiem ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, niektorych nowotworow, a takze
zaburzen funkcji poznawczych.

W wielu krajach na $wiecie, w tym rowniez w Polsce, obserwuje si¢ wydtuzanie $rednie-
go okresu zycia. Ten fakt, a takze spadek urodzen powoduje, ze w populacji wzrasta odse-
tek osob starszych, a zjawisko to, wediug prognoz demograficznych bedzie si¢ nasilaé. Po-
woduje to coraz wicksze zainteresowanie wplywem sposobu zywienia i stanem odzywienia
na zachowanie zdrowia i jako$¢ zycia w starszym wieku. WSrdd roznych skfadnikow odzyw-
czych odgrywajacych istotng role w zywieniu osob starszych nalezy wymieni¢ foliany. Ich
niedobdr zwigzany jest z wieloma chorobami dotykajacymi osoby w starszym wieku, jak
choroby serca i naczyn krwiono$nych, nowotwory, choroby ukfadu nerwowego, a takze ne-
rek czy reumatiodalne zapalenie staw6w [19]. Niezaleznie od wieku niedobdr folianéw jest
jedna z przyczyn niedokrwisto$ci megaloblastycznej, a u kobiet w okresie rozrodczym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju wad cewy nerwowej u ptodu. Osoby starsze narazone s3 na wysta-
pienie deficytow folianéw nie tylko z powodu btedéw w sposobie zywienia. Przyczyna ich
moze by¢ upoSledzone wchlanianie, czynniki zwiazane ze stylem zycia, takie jak palenie pa-
pierosow czy picie alkoholu, jak réwniez powszechne w starszym wieku stosowanie lekdw.

Nazwa foliany obejmuje grupe zwigzkdw chemicznych stanowigcych potaczenie kwasu
pterynowego i glutaminowego. Poszczeg6lne pochodne r6znia si¢ liczbg dotaczonych reszt
kwasu glutaminowego (1-12), stopniem utlenienia pierScienia pirazynowego (gtéwnie
w pozycjach N-5, C-6, C-7 i N-8) oraz rodzajem jednoweglowej jednostki dotaczonej do te-
go pierécienia w pozycji N-5 i/lub N-10 (grupy -CH,, =CH,, =CH-, -CH=0, -CH=NH,)
decydujacej w duzej mierze o udziale folianow w procesach metabolicznych [1].
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W zywnosci foliany wystepuja w postaci zwigzkoéw poliglutaminowych. Kwas foliowy
(pteroilomonoglutaminowy) jest otrzymywany syntetycznie i stosowany w postaci prepara-
tow farmaceutycznych, przeznaczonych do suplementacji diety i do wzbogacania zywnoSci.
Foliany wystepujace naturalnie w produktach spozywczych ulegaja w przewodzie pokar-
mowym dekoniugacji do monoglutamylofolianu pod wplywem aktywowanej przez cynk
hydrolazy pteroiloglutaminianowej. W tej postaci sg one wchianiane do komorek §luzdw-
ki jelita, gdzie wigkszos¢ jest redukowana do di- i tetrahydrofolianu. Redukcja ma miejsce
réwniez w watrobie, skad foliany, gtéwnie w postaci 5-metylo-H,-folianu, trafiaja do tka-
nek, gdzie ulegaja przeksztalceniu do poliglutaminiandw, a takze z z6icia do krazenia wa-
trobowo-jelitowego.

Gloéwna funkcja tej witaminy w organizmie cztowieka to udziat w przenoszeniu jedno-
stek jednoweglowych niezbednych do metabolizmu aminokwasow i nukleotydéw. W po-
staci 5-metylo-H,-folianu spelnia role kofaktora w reakcji remetylacji homocysteiny do
metioniny, ktdra po aktywacji do S-adenozylometioniny bierze udzial w metylacji DNA,
RNA, biatek, fosfolipidow i neuroprzekaznikow. Przy niedoborze foliandw w organizmie
wzrasta we krwi stezenie homocysteiny. Hiperhomocysteinemia czgsciej wystepuje u 0sob
w wieku starszym oraz u mezezyzn [3, 10, 28]. Dane z USA wskazuja, ze hiperhomocyste-
inemia moze dotyczy¢ 5-10% catej populacji i 30-40% populacji 0sob starszych [25, 28].
W badaniach osob starszych mieszkajacych w rejonie Warszawy zwickszone stezenie ho-
mocysteiny we krwi stwierdzono u 40% badanych [3]. Uwaza si¢, ze na skutki niedoborow
foliandw szczegoblnie narazone sg osoby z mutacjg w obrebie genu C677T powodujaca nie-
dobor enzymu reduktazy metylenotetrahydrofolianu [2] chociaz, prawdopodobnie ze
wzgledu na wieloprzyczynowy charakter tych schorzen, ostatnie badania nie potwierdzaja
aby ryzyko chordb naczyniowych zwigzane byto z genotypem [18].

Wiele danych wskazuje na zwiazek przyczynowy miedzy hiperhomocysteinemig a nasi-
leniem procesdéw miazdzycowych, zwiekszeniem ryzyka choroby niedokrwiennej serca i za-
krzepicy naczyn obwodowych, a takze udaru moézgu. Homocysteina ma wiasciwosci cyto-
toksyczne tj. powoduje uszkodzenie komdrek srddbtonka naczyn krwiono$nych, prowadzi
do degradacji elastyny w btonie wewnetrznej, przyspiesza proces widknienia i wapnienia.
Aminokwas ten moze tworzy¢ zwiazki z tlenkiem azotu zmniejszajac jego ochronne dzia-
fanie oraz wykazuje zdolno$¢ do peroksydacji LDL. Wplywajac na aktywno$¢ co najmnie;j
kilku czynnikéw krzepnigcia krwi ma dzialanie prozakrzepowe [2, 8, 15, 18, 21, 25].

Stwierdzono, ze spozycie foliandw z zywnoscia i suplementami w ilosci mniejszej od
200-250 pg/dzien jest czgsto zwigzane z hiperhomocysteinemia, podczas gdy spozycie
w zakresie 300-400 pg/dzief wystarcza do normalizacji poziomu tego aminokwasu we krwi
u wigkszosci osob [28]. Odpowiednia modyfikacja diety poprzez wprowadzenie produktow
bogatych w foliany, jak surowe zielone warzywa, pomarancze, produkty z petnego ziarna,
straczkowe [36], produktdéw wzbogaconych kwasem foliowym [37], a takze suplementacja
sa efektywnymi sposobami obnizenia poziomu homocysteiny we krwi [12, 34, 35], nato-
miast potwierdzenia wymaga ocena skutecznosci wzrostu spozycia folianow w odniesieniu
do zmniejszenia ryzyka chordb sercowo-naczyniowych [1].

Zwiazek foliandw z chorobami nowotworowymi wynika z faktu iz, odgrywaja one istot-
na role w syntezie nukleotydow, metylacji DNA, RNA, biatek i fosfolipidow. Przypusz-
czalnie proces nowotworowy zwigzany jest z przerwaniem integralno$ci DNA na skutek
m.in. wbudowania uracylu do czasteczki kwasu nukleinowego. W badaniach na hodow-
lach komorkowych, na zwierzetach i na ludziach wykazano takze obnizenie sprawnosci



Nr 2 Foliany w zywieniu 0sob starszych 161

mechanizmow naprawczych, co moze by¢ zwigzane ze zmiang proporcji w puli dostep-
nych dezoksyrybonukleotydow, jak rowniez zaburzeniami metylacji DNA [5]. Hipome-
tylacje DNA limfocytéw stwierdzono m. in. u kobiet w wieku powyzej 63 lat, ktorym
przez okres 7 tygodni podawano diet¢ zubozona w foliany [23]. Badania na szczurach
wykazaly, ze odpowiednie spozycie folianéw moze zmniejsza¢ ryzyko nowotworow zwig-
zanych ze starzeniem si¢ organizmu poprzez hamowanie zmian w ekspresji niektorych
gendw [7].

Badania epidemiologiczne wskazuja na zwigkszenie ryzyka nowotworéw szyjki macicy,
jelita grubego, ptuc, przetyku, mozgu, trzustki i piersi przy deficytach folianow w organi-
zmie, przy czym najbardziej przekonujace dane dotycza nowotworow jelita grubego. Brak
natomiast dobrze udokumentowanych dowoddéw potwierdzajacych korzystny wplyw du-
zych dawek folian6w u 0s6b obcigzonych ryzykiem chor6b nowotworowych [22].

Whyniki kilku prospektywnych badan kohortowych potwierdzily istotny zwiazek miedzy
spozyciem folianéw a wystepowaniem stanéw przedrakowych (gruczolaki) [13] i nowotwo-
row jelita grubego [14, 32]. U 0s6b spozywajacych wigcej niz 700 g foliandw w ciggu dnia
ryzyko gruczolakéw jelita grubego bylo mniejsze o 30-40% w pordwnaniu do 0sob ze spo-
zyciem mniejszym niz 240 pg/dzien [13]. Po 14 latach obserwacji w ramach Nurses’ Health
Study wykazano, ze przy spozyciu co najmniej 400 pg folianéw/dziefi, ryzyko nowotworow
jelita grubego bylo o 31% mniejsze niz przy podazy <200 ug/dzien [14].

Mniej danych dotyczy zwiazku migdzy spozyciem folianéwi i nowotworami szyjki maci-
cy. Wyniki badan [4, 17] skfaniaja do postawienia hipotezy, ze niedobdr folianéw w orga-
nizmie zwigksza ryzyko jedynie przy istniejacych innych czynnikach ryzyka np. zakazeniach
wirusowych (HPV-16). Podobne obserwacje dotycza nowotwordw piersi. Badania kohor-
towe przeprowadzone wsrod pielegniarek [40], wsrod starszych mieszkanek stanu Iowa
[29] i w Kanadzie [26] wykazaly, ze zwi¢kszenie spozycia foliandw zmniejsza ryzyko nowo-
tworu piersi jedynie u kobiet, ktdre spozywaja powyzej 14g alkoholu/dzief.

Coraz wigcej danych wskazuje na role foliandw lub homocysteiny w zachowaniu funkcji
poznawczych, demencji i chorobie Alzheimera [27]. Sposrod badanych w wieku >65 lat bez
klinicznych objawdw zaburzen funkcji poznawczych, osoby uzyskujace lepsze wyniki w te-
$cie sprawnosci umystowej (Mini-Menatal State Examination), mialy istotnie mniejsze stg-
zenie homocysteiny we krwi [24]. Podobne zaleznoSci uzyskano takze dla niektorych funk-
cji poznawczych u badanych w ramach Maastricht Aging Study w Holandii [33] oraz w ra-
mach Epidemiology of Vascular Ageing we Francji [9].

U kobiet, uczestniczek Nun Study w USA poziom kwasu foliowego w surowicy byt silnie
negatywnie skorelowany z atrofig kory mozgowej nie tylko u 0séb z choroba Alzheimera
(r=-0,8, p=0,0000), ale takze w catej badanej populacji (r=-0,40, p=0,03). Trzeba pod-
kresli¢, ze dla 18 innych skfadnikow odzywczych nie stwierdzono wystepowania takiego
zwigzku [31].

W badniach kohortowych w ramach Framingham Study obserwacjom poddano 1092
osoby w wieku 76 lat bez klinicznych objawéw demencji. W ciagu 8 kolejnych lat stwier-
dzono demencj¢ u 111 0s6b, w tym u 89 0sdb chorobe Alzheimera. Wzrost st¢zenia homo-
cysteiny we krwi o 5 umol/l zwigkszat ryzyko wystapienia tych chordb, przy czym ryzyko po-
dwajato si¢, gdy poziom homocysteiny wzrastal powyzej 14 umoli/l i bylo niezalezne od
wieku, plci, poziomu witamin we krwi i innych czynnikOw przypuszczalnie zwigzanych z ich
powstawaniem [30]. Potwierdzaja to badania kohortowe ze Szkocji [11], ze Szwecji [38]
i ze Stanow Zjednoczonych realizowane w ramach programu NHANES [20].
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Mechanizm tego dziatania nie jest jasny, ale prawdopodobnie zwigzany jest z synteza
S-adenozylometioniny bioracej udzial w metylacji neurotransmiteréw (katecholamin, in-
doloamin), mieliny i fosfolipidow bfon komdrkowych w tkance mozgowej [19] lub poten-
cjalng zdolnoscia homocysteiny do powodowania chordb naczyniowych, co moze prowa-
dzi¢ do niedotlenienia mozgu [27].

Homocysteina i jej metabolity mogg takze powodowaé toksyczne uszkodzenia neuro-
néw poprzez stymulacje receptora N-metylo-D-asparaginianu, co powoduje nadmierny
doptyw jonow wapnia oraz generowanie wolnych rodnikéw w komorce [19]. W badaniach
na szczurach wykazano, ze homocysteina indukuje apoptoze w neuronach hipokambu
[16], a w hodowlach komorkowych zwigksza toksyczno$¢ miedzi i a-amyloidu [39].

Biorac powyzsze pod uwage kwas foliowy i foliany nalezy uznac za istotny sktadnik od-
zywezy, ktory moze mieé zwiazek z obnizaniem zapadalno$ci na choroby i umieralnoscig
wsrdd osob starszych. Aby zapobiegac tym chorobom, a co za tym idzie poprawiaé jakos¢
zycia osOb starszych, w wielu krajach, w tym i w Polsce, podejmuje si¢ dziatania sprzyjaja-
ce zwigkszeniu spozycia foliandw, w tym wzbogacanie produktdéw spozywczych. Jednocze-
$nie nalezy takze prowadzi¢ dzialania edukacyjne poniewaz przy Iacznym spozywaniu pro-
duktéw wzbogaconych i stosowaniu suplementéw diety moze doj$é, w indywidualnych
przypadkach, do przekroczenia gornych dopuszczalnych poziomoéw spozycia folianow [6].

A. Brzozowska, E. Sicinska, W. Roszkowski

THE ROLE OF FOLATE IN NUTRITION OF THE ELDERLY

Summary

Inadequate folate intake and in consequence deficient of plasma folate status may have a negative
impact on human health. Among elderly the most important effects are related to hiperhomocyste-
inemia, a significant risk factor for cardiovascular diseases, procarcinogenic effects and cognitive dys-
functions. To prevent such situation and improve the quality of life of elderly people, in Poland as in
many other countries, different strategies for increasing folate intake were applied, among them fo-
od fortification. At the same time it is important to educate people because food fortification and in-
dividual diet supplementation applied together could be a risk of exeeding upper level of folate inta-
ke.
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