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WITAMINA E — METABOLIZM I FUNKCJE

WPROWADZENIE

Witamina E, niezbedny skladnik pozywie-
nia ssakow, to grupa zwiazkéw nalezacych
do tokochromanoli. Pierwsze doniesienia na
temat tej witaminy pojawily sie w latach 20.
ubiegtego wieku, gdy wykazano jej niezbed-
noS¢ w procesie rozmnazania u SzCzZurOw
(EvaNs i BisHor 1922). Tokochromanole s3
syntetyzowane wylacznie przez roSliny i nie-
ktore sinice (MUNNE-BOSCH 2005), jednakze
wystepuja takze u zwierzat jako substancje
pochodzace z pokarmow, dla ktérych sa nie-
zbednym skladnikiem. WickszoS¢ ich funk-
¢ji fizjologicznych zaréwno u roslin, jak i u
zwierzat wiaze sie z ich wlaSciwoSciami anty-
utleniajacymi; wiadomo jednak, ze odgrywaja
one rowniez role w regulacji plynnosci bton,
uczestnicza w przekazywaniu sygnalow oraz
regulacji ekspresji genow, a u ssakow pelnia
funkcje immunomodulacyjna i neuroprotek-
cyjna (BEHARKA i wspotaut. 1997, ZINGG i
Azz1 2004).

Wszystkie tokochromanole zbudowane
sa z pierScieniowego ukladu chromanolowe-
go, tzw. ,glowy”, do ktorego dotaczony jest
izoprenoidowy tancuch boczny Lsogon”
(MUNNE-BOSCH i ALEGRE 2002). W sklad chro-

manolu wchodza 2 pierScienie, aromatyczny
oraz heterocykliczny, zawierajacy atom tlenu.
Grupa hydroksylowa znajdujaca sie¢ w pozy-
cji 4 pierscienia aromatycznego nadaje ukla-
dowi chromanolowemu charakter polarny,
podczas gdy weglowodorowy lancuch jest
hydrofobowy (Ryc. 1). Dzi¢ki takiej budowie
czasteczki, tokochromanole wykazuja charak-
ter amfifilowy, a ponadto obecnos¢ dlugiego
laficucha izoprenoidowego zapewnia im do-
bra rozpuszczalno$¢ w thuszczach. Amfifilo-
wa budowa ulatwia tokochromanolom lokali-
zacje w blonach, gdzie moga oddzialtywac z
wystepujacymi tam lipidami (MUNNE-BOSCH
i ALEGRE 2002). Czasteczki tokochromano-
li umiejscawiaja sie w dwuwarstwach lipi-
dowych w ten sposob, ze ich hydrofobowy
,ogon” wchodzi pomiedzy tancuchy weglo-
wodorowe lipidow, natomiast polarna ,glto-
wa” jest eksponowana do Srodowiska wod-
nego (DELLAPENNA 2005a).

Klasyfikacja tokochromanoli uwzglednia
stopien nasycenia tancucha bocznego oraz
ilos¢ i pozycje grup metylowych w pierscie-
niu aromatycznym chromanolu. Ze wzgledu
na stopief nasycenia laficucha tokochroma-
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Ryc. 1. Struktura chemiczna tokochromanoli.

nole podzielono na dwie grupy: tokoferole
(Toc), u ktorych wystepuje catkowicie na-
sycony 16-weglowy lancuch izoprenoidowy

oraz tokotrienole (T,) posiadajace w 16-we-
glowym laficuchu bocznym trzy wiazania po-
dwojne, w pozycjach 3’, 77i 11 (Rys. 1). Ze
wzgledu na pozycje i liczbe grup metylowych
przytaczonych do pierScienia aromatycznego
wyrozniono cztery, naturalnie wystepujace
formy tokochromanoli: a, B, y i 8 (Ryc. 1).

Pomimo tego, ze Toc i T, posiadaja po-
dobne wlasciwosci chemiczne, ich aktywnosc
biologiczna w organizmach ssakow znaczaco
si¢ rozni (DELLAPENNA 2005a). Najbardziej ak-
tywna forma jest a-Toc, gdyz to gtéwnie on
jest zatrzymywany w organizmie dzieki obec-
noSci wiazacego go preferencyjnie biatka
o-TTP (ang. o-Tocopherol Transfer Protein)
(Hosomr i wspotaut. 1997). Pozostale homo-
logi Toc i T, posiadaja od kilku (3-Toc, B-Ts)
do 50% (B-Toc) ,aktywnoSci wit. E” (patrz
dalej) (DELLAPENNA 2005a).

BIOSYNTEZA TOKOCHROMANOLI

Zdolnos¢ biosyntezy tokochromanoli po-
siadaja wszystkie rosliny wyzsze oraz niekto-
re sinice (MUNNE-BOsSCH 2005) skad mozna
wnioskowac, iz pojawila si¢ ona na pewnym
etapie ewolucji organizmow przeprowadzaja-
cych fotosynteze oksygeniczna, a nastepnie
zostata zachowana w wyniku endosymbiozy
sinic z eukariotycznym ,praprzodkiem”, kto-
rej efektem bylo powstanie chloroplastow.
Dzicki doswiadczeniom z zastosowaniem
izotopow radioaktywnych przebieg szlaku
zostal poznany juz na przetomie lat 70. i 80.
ubieglego wieku, jednak dopiero w ostatniej
dekadzie udalo sie zidentyfikowaé geny od-
powiedzialne za biosynteze tokochromanoli
oraz oczysScicC i scharakteryzowac czeS¢ kodo-
wanych przez nie enzymow (LI i wspotaut.
2008). Bylo to mozliwe takze dzieki zasto-
sowaniu bioinformatyki (analiza sekwencji,
poszukiwanie homologow), genetyki (bada-
nia na mutantach i organizmach transgenicz-
nych) oraz najnowszych technik biologii mo-
lekularnej (DELLAPENNA 2005a). Organizma-
mi modelowymi wykorzystywanymi do tych
badan byly glownie: sinica Synechocystis
PCC6803 oraz Arabidopsis thaliana — jako
przedstawiciel roslin wyzszych (DELLAPENNA
2005Db).

U roslin wyzszych biosynteza tokochro-
manoli zachodzi w plastydach (MUNNE-BOSCH
i ALEGRE 2002). Wykorzystywane sa do niej
prekursory pochodzace z cytozolowego szla-
ku kwasu szikimowego oraz z plastydowego
szlaku biosyntezy poliizoprenoidow. Szlak

kwasu szikimowego dostarcza tyrozyny, kto-
ra zostaje przeksztalcona w p-hydroksyfeny-
lopirogronian (HPP) przez aminotransferaze
tyrozynowa. HPP jest nast¢pnie substratem
dla dioksygenazy p-hydroksyfenylopirogro-
nianu (HPPD). Przeprowadzana przez ten
enzym nieodwracalna reakcja jest uwazana
za pierwszy krok biosyntezy tokochroma-
noli (DELLAPENNA 2005a) i prowadzi do po-
wstania kwasu homogentyzynowego (HGA)
— bezposredniego prekursora polarnej glo-
wy tokochromanoli (Ryc. 2). HGA jest tak-
ze prekursorem w biosyntezie plastochi-
nonu (PQ) (DAHNHARDT i wspotaut. 2002).
Mutanty A. thaliana z nieaktywna HPPD
sa niezdolne do syntezy zarowno Toc, jak
i PQ (nie posiadaja takze karotenoidow,
gdyz PQ jest niezbednym kofaktorem enzy-
mu uczestniczacego w biosyntezie tej grupy
barwnikow) (DAHNHARDT i wspotaut. 2002).
Zaskakujace jest, ze mutant Synechocystis
PCC 6803 pozbawiony HPPD nie posiadal
wprawdzie Toc, ale poziom PQ byl u nie-
go nie zmieniony, co sugeruje wystepowa-
nie u sinic alternatywnego szlaku biosynte-
zy PQ niezaleznego od HGA (DAHNHARDT i
wspotaut. 2002). Prekursor izoprenylowego
,ogona” — pirofosforan izopentenylu jest
produktem plastydowego szlaku 1-deoksy-D-
ksylulozo-5-fosforanowego (MUNNE-BOSCH i
ALEGRE 2002). W wyniku kolejnych konden-
sacji powstaje z niego pirofosforan geranylo-
geranylu (GGPP), ktory moze ulega¢ reduk-
cji do pirofosforanu fitylu (PPP). Zarowno
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Ryc. 2. Szlak biosyntezy tokochromanoli.
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Uzyte skroty: DMGGBQ — 2,3-dimetylo-6-geranylogeranylo-1,4-benzochinol;, DMPBQ — 2,3 dimetylo-6-fitylo-
1,4-benzochinol; GGPP — pirofosforan geranylogeranylu; CT — cyklaza tokoferolowa, y-TMT — metylotransfe-
raza y-tokoferolu; HGA — kwas homogentyzynowy, HGGT — geranylogeranylotransferaza homogentyzyniano-
wa; HPP — p-hydroksyfenylopirogronian; HPPD — dioksygenaza p-hydroksyfenylopirogronianu; HPT — fitylo-
transferaza homogentyzynianowa, MGGBQ — 2-metylo-6-geranylogeranylo-1,4-benzochinol; MPBQ — 2-metylo-
6-fitylo-1,4-benzochinol; MPBQ MT — metylotransferaza 2-metylo-6-fitylo-1,4-benzochinolu; PPP — pirofosfo-
ran fitylu; TAT — aminotransferaza tyrozynowa; Tyr — tyrozyna.

GGPP, jak i PPP moga ulega¢ kondensacji z
HGA. Reakcja ta jest przeprowadzana przez
prenylotransferazy homogentyzynianowe i
prowadzi do powstania 2-metylo-6-fitylo-1,4-
benzochinolu (MPBQ) (jesli substratem byt
PPP), bedacego bezposrednim prekursorem
Toc, lub 2-metylo-6-geranylogeranylo-1,4-
benzochinolu (MGGBQ) (jesli uzyty zostat
PPGG), bedacego bezposrednim prekurso-
rem T, (DELLAPENNA 2005a). Specyficznosc
substratowa danej prenylotransferazy homo-
gentyzynianu wzgledem tancucha izopreny-
lowego jest waznym czynnikiem determi-
nujacym sklad tokochromanoli w komorce
(DELLAPENNA 2005a).

MPBQ oraz MGGBQ moga nastepnie ule-
gac reakcji metylacji przeprowadzanej przez
metylotransferaze 2-metylo-6-fitylo-1,4-benzo-
chinolu (MT MPBQ) lub cyklizacji przepro-
wadzanej przez cyklaze Toc. Metylacja pro-
wadzi do 2,3-dimetylo-6-fitylo-1,4-benzochi-
nolu (DMPBQ) i 2,3-dimetylo-6-geranylogera-
nylo-1,4-benzochinolu (DMGGBQ) natomiast
w wyniku cyklizacji powstaje odpowiednio
8-Toc lub 6T, (Ryc. 2). DMPBQ i DMGGBQ
sa substratami dla cyklazy Toc — w wyniku
cyklizacji powstaja odpowiednio y-Toc i y-T,.
Formy & i y- moga by¢ nastepnie metylowa-
ne przez metylotransferaze y-Toc (y-TMT)
W pozycji 5 pierScienia aromatycznego, coO
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prowadzi do powstania odpowiednio form
B- i a-Toc (Ryc. 2.) (DELLAPENNA 2005a). Do-
Swiadczenia na oczyszczonej rekombinanto-
wej metylotransferazie y-Toc z A. thaliana
oraz OCzyszczonym preparacie tego enzymu z
Capsicum annuum potwierdzily jej zdolnosc
konwersji y- i 8-Toc odpowiednio do o- i B-
Toc, podczas gdy B-Toc nie byl metylowany
(KocH i wspoétaut. 2003). Wykazano ponadto,
ze podawanie egzogennego y-Toc do prepa-
ratOw chromoplastow z C. annuum powodo-
walo zwickszenie biosyntezy o-Toc (ARANGO
i HEISE 1998). Sinicowa MT MPBQ przepro-
wadza takze ostatnia reakcje na szlaku bio-
syntezy PQ (SHINTANI i wspotaut. 2002). Co
ciekawe, enzym ten jest jedynym enzymem
szlaku biosyntezy tokochromanoli, ktory nie

wykazuje homologii z enzymem roSlin wyz-
szych (L1 i wspotaut. 2008). W przypadku
pozostatych enzymow sekwencje aminokwa-
sowe odpowiadajacych sobie homologow
roSlinnych i sinicowych sa bardzo podobne.
Przypuszcza sie, ze MT MPBQ stanowia przy-
ktad ewolucji konwergentnej (LI i wspotaut.
2008).

WiekszoS¢ enzymoéw uczestniczacych w
biosyntezie tokochromanoli poczawszy od
etapu kondensacji wystepuje w wewnetrznej
ostonce plastydu, jedynie cyklaza Toc znaj-
duje sie w plastoglobulach, natomiast lokali-
zacja v"TMT pozostaje nieznana (SZYMANSKA i
KruKk 2007). U sinic geny szlaku biosyntezy
tokochromanoli sa zorganizowane w opero-
ny (DELLAPENNA 2005a).

WYSTEPOWANIE I FUNKCJE TOKOFEROLI U ROSLIN

Wysoka zawartoS¢ tokoferoli w nasionach
jest jednym z mechanizmOw chroniacych
kwasy thuszczowe lipidow w nich zawartych
przed utlenieniem. Dane literaturowe mo-
wiace o zawartosci i sktadzie Toc, dotycza w
glownej mierze nasion i olejow tloczonych
z nasion, ze wzgledu na zywieniowe znacze-
nie witaminy E. Jej zawartoS¢ w olejach ro-
slinnych dochodzi do 2 mg/g oleju (DELLA-
PENA 2005a), podczas gdy w liSciach roSlin
wyzszych ok. 10-50 pg/g Swiezej masy (Szy-
MANSKA i KRUK 2008). Dominujacym homo-
logiem Toc w olejach roslinnych jest zwykle
forma y (Tabela 1), w przeciwienstwie do
liSci, gdzie przewaza o-Toc (>90%) (SzymMAN-
SKA i KRUK 2008). Pomimo tego, ze y-Toc jest
znacznie mniej aktywny biologicznie od for-
my a, niemniej jednak zawartoS¢ Toc w ole-
jach jest wielokrotnie wyzsza niz w liSciach i
nawet oleje o mniejszej zawartosci o-Toc sa
jego wystarczajacym zrodlem w pozywieniu.
Ponadto podejmuje si¢ proby uzyskiwania
roslin transgenicznych o zwi¢kszonej zawar-
tosci a-Toc w nasionach (patrz dalej).

Catkowita zawarto$S¢ Toc ulega podwyz-
szeniu w czasie dojrzewania owocow. W tym
czasie zawartoSC a- i B-Toc znacznie wzrasta,
natomiast y-Toc roSnie na poczatku, by spasc¢
w koficowych stadiach dojrzewania (MUN-
NE-BOSCH i ALEGRE 2002). Wysokie natezenie
Swiatla jest jednym z czynnikOw modyfikuja-
cych w najwiekszym stopniu zawarto$S¢ Toc
w lisSciach réznych gatunkéw. Wykazano na
przyktad, ze zawartos¢ a-Toc w liSciach buka
i debu wyeksponowanych na silne Swiatlto
jest kilkukrotnie wi¢ksza niz w liSciach zacie-

nionych (SZYMANSKA i KRUK 2007). Swiadczy
to o dzialaniu fotoprotekcyjnym Toc. Taki
wniosek potwierdza takze wysokie stezenie
o-Toc u roslin wysokogorskich, ktore sa cze-
sto narazone na dzialanie silnego Swiatla oraz
niskiej temperatury (STREB i wspolaut. 1998).
Stwierdzono takze wahania a-Toc uwarunko-
wane rytmem dobowym roslin. U alpejskich
gatunkow maksymalna koncentracja o-Toc
wystepuje w potudnie, a najnizsza jest w
okresie nocnym (WILDI i LEUTZ 1996). Wyka-
zano ponadto, ze u glonu Chlamydomonas
reinhardtii poddanemu stresowi Swietlnemu
nast¢puje stosunkowo szybki (godziny) ob-
rot (ang. turnover) o-Toc (KRUK i wspotaut.
2005). Zostaje on nieodwracalnie utleniony
tlenem singletowym generowanym w cza-
sie stresu Swietlnego, a na jego miejsce jest
syntezowany nowy o-Toc. Wzrost zawartoSci
o-Toc u roslin jest powodowany takze: nie-
doborem wody, promieniowaniem UV-B oraz
niska temperatura (MUNNE-BOSCH i ALEGRE
2002, SZYMANSKA i KRUK 2008).

Poznanie genéw kodujacych enzymy od-
powiedzialne za biosyntez¢ tokochromano-
li umozliwilo podjecie prob otrzymania or-
ganizmow transgenicznych zawierajacych
zwickszona zawarto$S¢ tokochromanoli lub
zmieniony udzial poszczegolnych form. I tak
np. nadekspresja genu kodujacego HPPD w
A. thaliana doprowadzila do wzrostu zawar-
tosSci Toc w liSciach o 30%, a w nasionach o
15% (DELLAPENNA 2005b). Nadekspresja genu
kodujacego HPT okazala si¢ wydajniejszym
rozwigzaniem: zawartos¢ Toc w liSciach
A. thaliana wzrosta 5 razy, zaS w nasionach
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2 razy (DELLAPENNA 2005b). Nadekspresja cy-
klazy Toc w liSciach rzodkiewnika doprowa-
dzita do siedmiokrotnego wzrostu zawartosci
Toc (przyrost dotyczyl gtdéwnie y-Toc) (DELLA-
PENNA 2005b). Wprowadzenie do rzodkiew-
nika genow HGGT z roSlin jednoliSciennych
(pszenicy, jeczmienia, ryzu) doprowadzilo
do 10-15-krotnego wzrostu zawartosci toko-
chromanoli, jednakze dominujaca forma byly
T, o niskiej aktywnosci biologicznej witami-
ny E (CAHOON i wspotaut. 2003). Przykladem
manipulacji jakoSciowej byla z kolei nade-
kspresja genu kodujacego -TMT w nasionach
A. thaliana, co doprowadzito do przeksztal-
cenia praktycznie calego y-Toc w o-Toc, w
wyniku czego zawarto$¢ o-Toc w nasionach
wzrosta 80 razy (DELLAPENNA 2005b). Réwno-
czesna nadekspresja HPT i y-TMT w A. tha-
liana doprowadzila do znacznego wzrostu
zawartoSci homologéw bardziej aktywnych
biologicznie (DELLAPENNA 2005b). Podobnie
nadekspresja genéw kodujacych MPBQ MT i
v TMT z A. thaliana w soi doprowadzita do
wzrostu zawartoSci o-Toc w oleju sojowym
(DELLAPENNA 2005Db).

Tokochromanole sa uwazane przede
wszystkim za antyutleniacze i pod tym wzgle-
dem ich dzialanie zostalo dosy¢ dobrze po-
znane. W komorkach roslin reaktywne formy

tlenu (ROS) powstaja nieustannie, zaréwno
jako produkty uboczne fotosyntezy i oddy-
chania komorkowego, jak rowniez w wyniku
narazenia roSlin na stres (MAEDA i DELLAPEN-
NA 2007). Efektywne mechanizmy dezaktywa-
cji ROS sa niezbedne dla ich prawidlowego
funkcjonowania. W toku ewolucji powstato
tych mechanizméw wiele — zar6wno enzy-
matycznych, jak i nieenzymatycznych, ktore
efektywnie wspoldziataja ze soba (LI i wspot-
aut. 2008). Rozpuszczalne w tluszczach toko-
chromanole chronia przed utlenianiem lipidy
blonowe oraz zapasowe (wystepujace np.
w oleosomach nasion) (DORMANN 2007, MA-
EDA i DELLAPENNA 2007). Przede wszystkim
moga one ograniczac ich peroksydacje (LI i
wspotaut. 2008). Peroksydacja lipidow jest
reakcja rodnikowa. Jej faza inicjacji polega
na utlenieniu czasteczki wielonienasyconego
kwasu thuszczowego (ang. poly-unsaturated
fatty acid, PUFA) przez rodnik hydroksylowy
OH* lub anionorodnik ponadtlenkowy O,,
w wyniku czego powstaje lipidowy rodnik
peroksylowy. Rodnik ten moze reagowal z
kolejnymi czasteczkami lipidow, przeprowa-
dzajac je w nastepne rodniki peroksylowe
(faza propagacji). Tokochromanole moga za-
trzyma¢ propagacje, poprzez dezaktywacje
rodnika lipidowego (MUNNE-BOSCH i ALEGRE

Tabela 1. ZawartoSci tokochromanoli w wybranych organach roSlinnych oraz olejach pochodze-
nia roS§linnego (HERTING iDRURY 1963, PACKER i FUCHS 1992, GOFFMANN i MOLLERS 2000, GOFFMANN

i GALETTI 2001, DELLAPENNA 20052).

Organ lub olej Catkowita zawartoS¢ tokochromanoli | Glowna forma witaminy E oraz jej
(ug/g §. m. lub g oleju) zawartoS¢ procentowa w catkowi-
tej puli
Bulwy ziemniaka 0,7 90% a-Toc
LiScie salaty 7 55% a-Toc
LiScie szpinaku 30 63% o-Toc
Liscie rzodkiewnika 10-20 90% o-Toc
Nasiona rzodkiewnika 200-300 95% y-Toc
Nasiona pszenicy 50 56% B-T,
Olej z kietkdw pszenicy 2700 47% a-Toc
Luskane ziarna ryzu 17 30% o-T,
Nasiona kukurydzy 60 75% y-Toc
Olej z nasion kukurydzy 1000 70% y-Toc
Olej sojowy 1200 70% y-Toc
Olej stonecznikowy 700 96% a-Toc
Olej rzepakowy 680 60% y-Toc
Olej z nasion porzeczki czarnej 1716 60% y-Toc
Olej z nasion winoro$li 174 77% a-Toc
Olej kokosowy 12 60% &Toc
Oliwa z oliwek 126 94% a-Toc
Olej z orzech6w wloskich 1608 37% y-Toc
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2002). W wyniku reakcji rodnika peroksy-
lowego z tokochromanolem, polegajacej na
przekazaniu atomu wodoru z grupy -OH w
pierscieniu chromanolowym na grupe -OO°
rodnika lipidowego, powstaje lipidowy hy-
droksynadtlenek oraz rodnik tokoferoksylo-
wy, ktory moze byc¢ recyklizowany do toko-
chromanolu przez askorbinian (MUNNE-BOSCH
i ALEGRE 2002). Tokochromanole moga takze
chroni¢ przed utlenieniem grupy tiolowe
biatek (L1 i wspotaut. 2008). Sa one takze
zdolne do wygaszania tlenu singletowego
(*O,) lub zmiatania go na drodze chemiczne;j
(MUNNE-BOSCH i ALEGRE 2002). Reakcja z 'O,
prowadzi do powstawania zwiazkow chino-
nowych (w przypadku o-Toc jest to a-tokofe-
rylochinon) i ich epoksydéw (MUNNE-BOSCH
i ALEGRE 2002). Uwaza sie, iz tokochromano-
le moga takze zmiatac¢ inne ROS (jak O, czy
OH") oraz reaktywne formy azotu (HOGG i
wspoétaut. 1996). Pomimo tak szerokiego wa-
chlarza bioaktywnosci, eksperymenty na mu-
tantach niezdolnych do syntezy Toc wykaza-
ty, iz wiekszoS¢ z nich przejawia jedynie bar-
dzo niewielkie roznice fenotypowe (wzgle-
dem typu dzikiego) zar6wno w warunkach
normalnych, jak tez w wigkszoSci warunkow
stresowych. Jest to tlumaczone zdolnoScia
kompensacji pomiedzy r6znymi mechanizma-
mi (L1 i wspotaut. 2008). Obserwowana cze-
sto odwrotna korelacja pomiedzy zawartoScia
Toc a iloScia askorbinianu i glutationu prze-
mawia na korzySc¢ tej hipotezy (LI i wspotaut.
2008). Antyutleniajace dzialanie tokochro-
manoli zdaja si¢ potwierdzaC obserwacje, ze
obecnos¢ Toc w nasionach zwicksza ich dhu-
gowieczno$¢, a takze ze w warunkach stre-
su i starzenia sie, zawartoS¢ Toc czestokroé
wzrasta (MUNNE-BOSCH i ALEGRE 2002).
Postulowany jest rOwniez udzial tokochro-
manoli w przekazywaniu sygnalow komorko-
wych, cho¢ te zjawiska zostaly poznane je-
dynie w niewielkim stopniu (MUNNE-BOSCH
i ALEGRE 2002). Przypuszcza sie, ze czeSC z
nich jest SciSle powiazana z antyutleniajacymi
zdolnoSciami tokochromanoli (LI i wspotaut.
2008). W komorkach roSlinnych rownowaga
pomiedzy ROS a antyutleniaczami peini klu-
czowa role dla regulacji fizjologii. Zaburze-
nie tej rownowagi Swiadczy o nieprawidto-
wym stanie komorki i w przypadku znacznej
przewagi ROS moze doprowadzi¢ nawet do
uruchomienia szlaku programowanej Smierci
komorki (MUNNE-BOSCH i ALEGRE 2002). Po-
nadto wiadomo, ze u roslin ROS dziataja tak-
ze jako czasteczki sygnalowe — moga regu-
lowa¢ np. ruchy aparatow szparkowych, czy

indukowac ekspresje genow (LI i wspotaut.
2008). Wzmozona produkcja ROS wystepuje
takze w odpowiedzi na infekcje patogenem
(Lt i wspotaut. 2008). Tokochromanole wply-
wajac na ilos¢ ROS, wplywaja takze na proce-
sy, w ktorych ROS pelnia funkcje regulacyjna
(Lt i wspotaut. 2008). Rowniez ich zdolnos¢
inaktywacji rodnikow sulfhydrylowych moze
mie¢ znaczenie, gdyz wiele waznych bialek
zwiazanych z transdukcja sygnalu posiada
grupy tiolowe (LI i wspotaut. 2008). Wykryta
korelacja pomiedzy iloScia kwasu jasmono-
wego (JA) a zawartoScia o-Toc w stanie suszy
przypuszczalnie jest rowniez zwiazana z an-
tyutleniajacymi zdolnoSciami o-Toc (MUNNE-
BOscH i FALK 2004). Jednym z intermediatOw
biosyntezy JA jest hydroksynadtlenek kwasu
linolenowego. Ograniczanie powstawania hy-
droksynadtlenk6w kwasow tluszczowych po-
przez hamowanie peroksydacji lipidow przez
o-Toc prowadzi do zmniejszonej podazy sub-
stratu do produkgcji JA, a tym samym ograni-
cza jego synteze (MUNNE-BOSCH i FALK 2004).
Z drugiej strony przypuszcza si¢, ze JA moze
wplywaé na biosyntez¢ Toc poprzez regula-
cje ekspresji genOw enzymOw w niej uczest-
niczacych oraz przez uruchamianie procesow
prowadzacych do degradacji chlorofilu (uwa-
za sie, iz fitol uwalniany podczas degradacji
chlorofilu moze by¢ wykorzystywany do bio-
syntezy Toc) (MUNNE-BOSCH i ALEGRE 2002).
Bardzo slabo wyjaSnionym zjawiskiem
jest udziat Toc w regulacji transportu cu-
krow (MAEDA i DELLAPENNA 2007). Zjawisko
to zostalo odkryte przez przypadek, po zi-
dentyfikowaniu genu kodujacego cyklaze
Toc u A. thaliana. Okazalo sie, ze homo-
logiczny gen opisano juz u kukurydzy, na
podstawie badan nad mutantem nazwanym
SXD1 (ang. sucrose export defective) (LI
i wspotaut 2008). Mutant ten przejawial
zaburzenia  translokacji weglowodanow
w kietkujacych siewkach i spowolniony
wzrost (MUNNE-BOSCH 2005). Obserwowa-
no u niego gromadzenie sie¢ duzych iloSci
rozpuszczalnych cukrow i antocyjanow w
lisSciach, odktadanie kalozy w liSciach oraz
obumieranie miekiszu w wiazkach przewo-
dzacych (DORMANN 2007, MAEDA i DELLAPEN-
NA 2007). Anomalie te wynikaly z nieprawi-
dtowo wyksztalconych plazmodesm pomie-
dzy komoérkami miekiszu tyka a komorkami
pochwy okotowiazkowej w liSciach, co zna-
czaco utrudnialo transport pomiedzy nimi.
Wykazano, iz mutant ten istotnie nie zawie-
rat Toc (L1 i wspotaut. 2008). U mutantow
A. thaliana nie obserwowano tego efektu
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w normalnych warunkach wzrostowych,
jednakze zaburzenia eksportu cukrow z
tkanek asymilujacych wystapily u roslin ho-
dowanych w niskiej temperaturze (MAEDA i
DELLAPENNA 2007). Wyciszenie genu cyklazy
Toc w ziemniaku z wykorzystaniem inter-
ferencji RNA takze wywotuje upoSledzenie
transportu weglowodano6w (MAEDA i DELLA-
PENNA 2007). Postuluje sie, ze o-Toc moze
dziata¢ jako czasteczka sygnalowa uczestni-
czaca w szlakach przekazywania sygnalow
z chloroplastow do jadra, zwiazanych z me-
tabolizmem weglowodanow (LI i wspolaut.
2008).

Inne sugerowane funkcje tokochroma-
noli to: utrzymywanie stabilnoSci bton (Toc
zwicksza sztywnoS¢ bton) (MUNNE-BOSCH i
ALEGRE 2002), ochrona fotosystemu II (PSII)
przed degradacja (DORMANN 2007), regulacja
cyklicznego transportu elektronow wokot
PSII (SzyMANSKA i KRUK 2007). Uwaza si¢ tak-
ze, iz a-tokoferylochinon (o-TQ) powstajacy
w wyniku nieodwracalnego utlenienia a-Toc
moze petni¢ funkcje regulacyjne w fotosynte-
tycznym lancuchu transportu elektronéw, a
jego zredukowana forma (o-TQH,) rowniez
przejawia wlasnosSci antyutleniajace (SZYMAN-
SKA i KRUK 2007).

WYSTEPOWANIE I FUNKCJA WITAMINY E U CZLOWIEKA

ABSORPCJA, TRANSPORT I DYSTRYBUCJA
WITAMINY E

Zgodnie z definicja, witaminy to zwiazki,
ktore sa niezbedne do zycia czlowieka i mu-
sza byc¢ dostarczane z zewnatrz. Dotyczy to
takze witaminy E. Cho¢ wraz z pozywieniem
dostarczamy wszystkie jej homologi (Toc i
TS), to najwicksze znaczenie dla ludzkiego or-
ganizmu ma o-Toc. Powodem tego jest obec-
noS¢ w watrobie wyspecjalizowanego biatka
wiazacego i transportujacego o-Toc: o-TTP
(SATO i wspotaut. 1993), ktore specyficznie
wiaze i dostarcza do miejsc dzialania witasSnie
te forme. Pozostale naturalnie wystepujace
formy witaminy E (B-, y-, &-Toc oraz analogicz-
ne T,) takze sa pobierane, ale po dotarciu do
watroby sa metabolizowane i wydalane (WU
i CROFT 2007).

Zalecane dzienne spozycie (RDA) witami-
ny E wynosi od 6 do 20 mg (wg Food and
Nutrition Board of the Institute of Medi-
cine). Normy dietetyczne sa zroznicowane w
zaleznoSci od grupy wiekowej oraz aktualne-
go stanu zdrowotnego. Przykladowe zalecane
normy tej witaminy dla roznych grup ludno-
Sci przedstawia Tabela 2.

Czesto dawke witaminy E (np. w tabelach
zywieniowych) wyraza si¢ jako tzw. rowno-
waznik o-Toc (RT) w miligramach, w ktoérym
przyjmuje si¢, ze a-Toc wykazuje 100% aktyw-
noSci biologicznej. Wedtug tej zasady: 1 mg
RT = 1 mg czystego a-Toc; = 2 mg B-Toc; =
4 mg yToc; = 5 mg o-T,. Ponadto stosuje si¢
takze oznaczanie dawki wit. E w jednostkach
miedzynarodowych (ang. international unit,
IU), gdzie przyjmuje si¢ zaleznos¢: 1 mg row-
nowaznika o-Toc = 1.5 IU.

Panstwowa Inspekcja Sanitarna MSWiA
w Rozporzadzeniu Ministra Zdrowia z 19
grudnia 2002 r. w sprawie suplementow
diety (Dz.U.2003.27.236), wskazuje naste-
pujace formy chemiczne witaminy E, ktore
moga by¢ stosowane w produkcji suplemen-
tow diety: D-a-Toc, DL-a-Toc, octan D-a-Toc,
octan DL-o-Toc, bursztynian D-o-Toc (http://
pis.mswia.gov.pl). Przy tej okazji nalezy za-
znaczy¢, ze syntetyczny o-Toc wystepuje w
oSmiu formach stereoizomerycznych (RRR,
RRS, RSS, 5SS, RSR, SRS, SRR, SSR). Liczne
badania pozwolily ustali¢, ze organizm zwie-
rzecy (w tym czlowiek) preferencyjnie przy-
swaja jedna z nich — naturalny stereoizomer
RRR-a-Toc (Azzl i STOCKER 2000). Dyskrymi-
nacja pozostalych stereoizomerow pokazuje,
ze na biologiczne wlasciwosci witaminy E
ma wplyw struktura chemiczna tych zwiaz-
kow (obecno$¢ lub brak grup metylowych
w pierScieniu), stereochemia chiralnych cen-

Tabela 2. Dzienne zalecane spozycie witaminy
E (RDA) dla réznych grup ludnoSci.

Grupa ludnosci Zalecane dzienne
spozycie (RDA) wita-
miny E (mg/dzien)

Dzieci 1-3 lat 6

Dzieci 4-8 7

Dzieci 9-13 lat 11

Mezczyzni 19-70 lat 15

Mlodziez zenska 14-18 lat 15

Kobiety 19-70 15

Kobiety ciezarne 17

Kobiety karmiace 19
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Ryc. 3. Transport witaminy E w organizmie czlowieka.

trow weglowych, a takze stopien nasycenia
laficucha bocznego (Azzi i STOCKER 2000).
Czlowiek pobiera witamine E jako
kompozycje jej homologéow wraz z pozy-
wieniem. Ze wzgledu na duza jej hydro-
fobowos¢ organizm wyksztalcil specjalny
mechanizm dystrybucji (Ryc. 3). Jest ona
wchtlaniana przez proksymalna czeSC jeli-
ta cienkiego (Azzl i STOCKER 2000). Apara-
ty Golgiego komorek btony Sluzowej jelita
doprowadzaja do upakowania Toc w chylo-
mikronach (Azzl i STOCKER 2000), ktoére na-
stepnie sa wydzielane do krwi na zasadzie
egzocytozy. We krwi chylomikrony, zostaja
pozbawione czeSci triglicerydow w wyni-
ku dziatania lipazy lipoproteinowej (LPL) i
w ,uszczuplonej” postaci docieraja do wa-
troby. Dzieki obecnoSci w watrobie biatka
o-TTP, tylko o-Toc jest dalej transportowa-
ny, natomiast pozostale tokochromanole sa
metabolizowane i wydalane wraz z zo6lcia
(SCHNAIDER 2005). o-TTP posredniczy we
wlaczaniu o-Toc do lipoprotein o bardzo
matej gestosci (VLDL) i wydzielaniu ich do
krwi w postaci tych kompleksow (Ryc. 3)
(KAYDEN i TRABER 1993). We krwi VLDL sa
katabolizowane przez lipaze¢ lipoproteinowa
(LPL) do lipoprotein o matej (LDL) oraz o
duzej gestosci (HDL) (Ryc. 3). Katabolizm
VLDL powoduje, ze a-Toc wystepuje row-
noczesnie we wszystkich wyzej wymienio-
nych typach lipoprotein, co zwicksza za-

sieg i miejsce jego wystepowania (KAYDEN
i TRABER 1993). a-Toc transportowany wraz
z lipoproteinami LDL jest przekazywany do
tkanek, gdzie wypelnia swoje funkcje (Azz1
i STOCKER 2000).

Nadmiar a-Toc, pozostale homologi Toc
oraz T, sa w organizmie czlowicka metabo-
lizowane i wydalane, co Swiadczy o daze-
niu organizmu o utrzymania odpowiednie-
go, adekwatnego do aktualnych wymagan,
poziomu wit. E (ZINGG 2007a). Jak dotad
opisano kilka produktow metabolizmu wit.
E. Jako pierwsze odkryto, juz w latach 50.,
dwa metabolity a-Toc: kwas tokoferoniowy
oraz lakton tokoferonowy, znane tez pod
nazwa metabolitow Simon’a (ZINGG 2007a).
Glebsza analiza pozwolita na odkrycie
osobnego szlaku metabolitycznego Toc, w
ktorym koficowym produktem jest karbok-
syetyl hydrochromanu (CEHC), z krotszym
lancuchem bocznym, ale z nienaruszona
struktura chromanu (Wu i CROFT 2007).
Interesujace jest, ze niektore z produktow
metabolicznych Toc moga petni¢ role an-
tyutleniaczy i modulatorow aktywnosci en-
zymoOw oraz czynnikow transkrypcyjnych
(Wu i CROFT 2007).

BIALKO TRANSPORTUJACE a-TOKOFEROL (o-TTP)

Jak wspomniano wczeSniej biologiczne
znaczenie i bioaktywnos¢ o-Toc wynika z fak-
tu istnienia watrobowego biatka specyficznie
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rozpoznajacego i wiazacego wilasnie te forme
(ZINGG 2007a). o-TTP zostalo po raz pierwszy
zidentyfikowane w watrobie szczura i nie-
dlugo potem z niej wyizolowane (YOSHIDA i
wspotaut. 1992). Jest to bialko cytozolowe,
o masie czasteczkowej 31 kDa, ktore sklada
sie¢ z 278 reszt aminokwasowych (SCHNEIDER
2005). Gen o-TTP zlokalizowany jest na dluz-
szym ramieniu chromosomu 8 (HENTATI i
wspotaut. 1996). Analiza o-TTP metoda Nor-
thern i Western Blotting u szczura, wykaza-
la jego ekspresje nie tylko w watrobie (choc¢
tam jest ona najsilniejsza), ale takze w mozgu,
Sledzionie, plucach oraz nerkach (SCHNEIDER
2005). Przyjmujac powinowactwo o-TTP do o-
Toc za 100% ustalono, ze pozostate formy wit.
E sa wiazane przez to bialko z nastepujaca
wydajnoscia: p-Toc — 38%, a-T, — 12%, y-Toc
— 9%, &Toc — 2%, octan a-Toc — 2% (HOsOMI
i wspotaut. 1997). Poznanie struktury krystalo-
graficznej ludzkiego o-TTP ujawnilo, zZe jest to
globularne biatko z trojhelikalnym zwojem na
N-koficu oraz z domena wiazaca lipidy CRAL-
TRIO na C-koficu (MEIER i wspotaut. 2003).
Co ciekawe, o-TTP wystepuje w dwoch kon-
formacjach: otwartej (zwiazanej z blona) oraz
zamknietej (transportujacej o-Toc) (MEIER i
wspotaut. 2003).

Oprocz o-TTP zostalo scharakteryzowa-
nych kilka innych bialek majacych zdolnos¢
wigzania a-Toc. Jedno z nich to bialko o ma-
sie 15 kDa, ktorego postulowana funkcja jest
udzial w miedzykomoérkowym transporcie
o-Toc (SCHNEIDER 2005). ZdolnoS§¢ wiazania
i transportowania o-Toc ma takze receptor-
zmiatacz (ang. scavenger receptor) klasy B
typu 1, afamina — bialko z rodziny albumin,
wystepujace w ludzkim osoczu (SCHNEIDER
2005), a takze trzy bialka zwiazane z Toc
(ang. tocopherol associated protein, TAP)
(ZINGG 20072).

NIEDOBOR WITAMINY E

We krwi czlowieka stezenie a-Toc wyno-
si ok. 20 uM, y-Toc ok. 2,5 uM, &Toc — ok.
0,3 uM, natomiast stezenie T, jest zwykle po-
nizej 1 uM (ZINGG 2007a). Stezenie o-Toc po-
nizej 11,6 uM we krwi czlowieka jest uzna-
wane za objaw niedoboru witaminy E (ZINGG
2007a). Wsrod tkanek, najwyzsza zawartoScia
o-Toc cechuje sie tkanka tluszczowa (150 ng/
g tkanki) oraz nadnercze (132 ug/g tkanki).
W innych organach takich jak: nerki, serce
czy watroba, zawartoS¢ o-Toc waha si¢ po-
miedzy 7 a 40 pg/g tkanki, natomiast bardzo
niski poziom (ok. 2 ng/g tkanki) wystepuje
w erytrocytach (RIGOTTI 2007).

Zywieniowy niedobor witaminy E prawie
nigdy nie wystepuje u ludzi. Taka sytuacja
moze wystapic¢ tylko w przypadku niektorych
choréb zwiazanych z nieprawidlowym wchia-
nianiem thuszczé6w (SCHNEIDER 2005). Cho-
roba, ktora jest bezposrednio zwigzana z jej
niedoborem jest bardzo rzadka neurodegene-
racyjna choroba zwana ataksja z niedoborem
witaminy E (ang. ataxia with vitamin E defi-
ciency, AVED). U 0s6b z ta choroba ostabio-
ne jest wlaczanie a-Toc do lipoprotein VLDL
w watrobie (Ryc. 3) (SCHNEIDER 2005). AVED
objawia si¢ zaburzeniami rdzeniowo-mozdz-
kowymi jeszcze przed osiagnieciem okresu
dorostosci. W latach 90. wykazano, ze przy-
czyna AVED jest mutacja w genie kodujacym
a-TTP (GOTODA i wspotaut. 1995).

NADMIAR WITAMINY E

Przewazajaca iloS¢ danych literaturowych
wskazuje, ze witamina E przyjmowana w
nadmiarze, w przeciwiefistwie do innych wi-
tamin rozpuszczalnych w ttuszczach, nie aku-
muluje sie¢ w organizmie do poziomu, ktory
mogliby by¢ dla niego toksyczny (LEONARD i
wspolaut. 2005). Wiele danych doswiadczal-
nych dowodzi, ze jej nadmiar jest metaboli-
zowany i wydalany wraz z moczem w postaci
pochodnej chromanolowej — CEHC (LEONARD
i wspotaut. 2005). Postulowane sa trzy me-
chanizmy zapobiegajace akumulacji witaminy
E w tkankach: 1) redukcja jej absorpgji, 2)
wzrost szybkosci jej metabolizmu, 3) zwi¢k-
szone wydalanie (LEONARD i wspotaut. 2005).
Ponadto kilkakrotnie wykazano, ze przyjmo-
wanie zwickszonych dawek witaminy E zapo-
biega rozwojowi wielu chorob (patrz dalej).
Tylko nieliczne analizy statystyczne wskazu-
ja na szkodliwoS¢ przyjmowania wysokich
jej dawek (powyzej 400 IU/dzien)) (MILLER i
wspotaut. 2005).

FUNKCJE WITAMINY E U CZLOWIEKA

EVANS i BISHOP juz na poczatku XX w.
wskazali witamine E jako glowny czynnik
warunkujacy prawidlowe rozmnazanie u
szczurOw (EVANS i BisHOP 1922). Dzi§ wiado-
mo, ze podstawowa funkcja witaminy E jest
zapobieganie utlenianiu lipidow bton komor-
kowych, przerywanie postepujacej juz reakcji
peroksydacji oraz zmiatanie ROS oraz wol-
nych rodnikow (ZINGG 2007a).

W ostatnich latach uwaga naukowcow
zwrocona jest w duzej mierze na inne niz
antyutleniajace wlasciwosci witaminy E (Azz1
2000). Cho¢ nie ma jeszcze bezposredniego,
eksperymentalnego dowodu, postuluje si¢



208

RENATA SZYMANSKA i wspotaut.

ze, podobnie jak inne witaminy, moze ona
pemlic role kofaktora enzymatycznego (AZzZI
2007). Wykazano, ze poSredniczy w przeka-
zywaniu sygnalow w komorce, a takze regu-
luje ekspresje genow (Azzi 2007, SCHNEIDER
2005, GOHIL i wspotaut. 2007). Witamina
E moduluje takze aktywnoS¢ enzymow, kto-
re sa zaangazowane w szlaki przekazywania
sygnatow (ZINGG 2007b). Jednym z takich
enzymow jest kinaza biatkowa C (PKC). Me-
chanizm tego zjawiska jest doS¢ dobrze udo-
kumentowany zaréwno w warunkach in vi-
tro, jak i in vivo (Azzl i STOCKER 2000, AzzI
2007). Proces ten jest obserwowany w wielu
typach komorek, m.in. monocytach, makrofa-
gach, neutrofilach oraz fibroblastach (Azz1 i
STOCKER 2000). Hamujace dzialanie a-Toc na
PKC w komoérkach mieSni gltadkich naczyn
krwionosnych polega na stymulujacym dzia-
taniu na fosfataze 2A, ktora z kolei powoduje
wzmozona defosforylacje PKC i przez to jej
inaktywacje (SCHNEIDER 2005). Inny mecha-
nizm inhibicji PKC wystepuje w monocytach.
W ich przypadku obecnos$¢ ao-Toc prowadzi
do zablokowania przemieszczania si¢ cytozo-
lowego czynnika p47°"* (Azzi 2000). Unie-
mozliwia to wlasciwe tworzenie sie¢ kom-
pleksu enzymatycznego oksydazy-NADPH w
blonie, co z kolei wplywa na zmniejszenie o
ok. 40% iloSci wytwarzanego O,"", ktory jak
wiadomo odgrywa giéwna role w mechani-
zmie zabijania patogenow — tzw. ,wybuchu
tlenowym” (SCHNEIDER 2005). Oprocz PKC,
do grupy enzymow, ktorych aktywnosSc¢ jest
hamowana przez witamine E nalezy m. in:
kinaza biatkowa B, fosfolipaza A2 czy cyklo-
oksygenaza-2. Natomiast enzymami, ktorych
aktywnoS¢ jest stymulowana sa: alfa-kinaza
diacyloglicerolu oraz fosfolipaza biatkowa 2A
(ZINGG 2007D).

Poczatek XXI w. przyniost odkrycie m.in.
w tkance tluszczowej, watrobie oraz wielu
produktach spozywczych naturalnie wyste-
pujacej pochodnej a-Toc — fosforanu o-Toc
(GIANELLO i wspotaut. 2005), ktory posiada
zestryfikowana grupe -OH w pierScieniu
chromanolowym. Zaskakujace jest, ze ta po-
chodna rozpuszcza sie¢ w wodzie oraz jest
odporna na hydrolize kwasowo-zasadowa.
Obecnos¢ grupy fosforanowej w pochodne;j
o-Toc pozwala uwaza¢, ze moze ona brac
udziat w miedzykomo6rkowym transporcie,
regulacji enzymatycznej oraz w wewnatrzko-
morkowych szlakach przekazywania sygna-
16w (GIANELLO 2005).

Wiele danych literaturowych wskazuje
na prozdrowotne i terapeutyczne wtasci-

wosci witaminy E (Azzi 2004). Dowiedzio-
no, ze zwickszenie dziennej dawki znosi
neurologiczne objawy jej niedoboru (ZINGG
2007a), a takze chroni przed chorobami
naczyniowo-sercowymi (GEY i wspolaut.
1991). Oprocz tego wykazano korzystny
wplyw podawania witaminy E w przypadku
takich chorob jak: miazdzyca (MUNTEANU
i ZINGG 2007), choroby uktadu krazenia
(Azz1 2000), ro6zne typy nowotworow (NEU-
ZIL 2003, ZINGG 2007a), choroby zwloknie-
niowe tkanek (ZINGG 2007a), stwardnienie
zanikowe boczne (BUTTERFIELD i wspolaut.
2002), wiele chorob neurodegeneracyjnych,
takich jak: choroba Parkinsona (FARISS i
Zhang 2003), choroba Alzheimera (BERMAN
i BRODATY 2004) oraz w przypadku AVED
(MARIOTTI i wspotaut. 2004). Witamina E
jest takze szeroko stosowana w preparatach
kosmetycznych i w produktach do piele-
gnacji skory. Jej dzialanie antynowotworo-
we, fotoprotekcyjne i uszczelniajace skore
znalazlo potwierdzenie w wielu badaniach
klinicznych (THIELE i EKANAYAKE-MUDIYAN-
SELAGE 2007). Warto takze wspomniecC o
badaniach prowadzonych nad analogami o-
Toc, takimi jak: bursztynian o-Toc (a-TOS)
czy a-tokoferolowa pochodna kwasu oksy-
octowego (a-TEA), ktore stymuluja apopto-
ze¢ oraz hamuja wzrost komorek rakowych
w roznych typach nowotworéw, np. nowo-
tworach prostaty, piersi, nerwiakach czy
miedzybtoniakach (ZINGG 20072).

Pomimo ze wiele danych wskazuje na
prozdrowotne i pozytywne efekty a-Toc w
leczeniu oraz zapobieganiu wielu choro-
bom, wyniki niektorych badan klinicznych
zdaja si¢ negowac jego dobroczynne dzia-
tanie (TRABER 20006). Jeden z takich pro-
jektow przeprowadzony pod kryptonimem
ATBC (,zapobieganie rakowi przez o-Toc
i p-karoten”) na grupie 29 000 palacych
finskich mezczyzn, polegal na podawaniu
czesci z uczestnikow o-Toc (50 mg/dzien),
czeSci B-karotenu (20 mg/dzien), a czesci
placebo (ALBANES i wspotaut. 1995). Okaza-
o sie, ze u 0s6b przyjmujacych o-Toc nasta-
pito zmniejszenie zachorowalnoSci na raka
prostaty, jelita grubego i odbytnicy, nato-
miast zwiekszenie zachorowalnoSci na raka
zoladka (ALBANES 1995). Majac na uwadze
takze inne badania kliniczne (CHAOS, GISSI,
HOPE, HPS, AREDS, PPP) (SCHNEIDER 2005,
TRABER 2006) mozna powiedzie¢, ze poda-
wanie ao-Toc w zwiekszonych dawkach nie
obniza znaczaco umieralnoSci oraz ryzyka
zachorowalnosSci w przypadku chorob ser-
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cowo-naczyniowych oraz
zgowych (SCHNEIDER 2005).

Podsumowujac rozwazania  dotyczace
witaminy E mozna stwierdzi¢, ze pelni ona
bardzo wazne antyutleniajace funkcje zarow-
no u roslin, jak i u czlowieka, ktére pozwa-
laja utrzymac integralnos¢ komorek a przez
to calych tkanek i organow, prowadzi takze

naczyniowo-mo-

do zahamowania szkodliwego dzialania ROS
oraz wolnych rodnik6w. Ponadto, poznane
w ostatnich latach jej dzialania inne niz an-
tyutleniajace pozwalaja wysnu¢ wniosek, ze
jest ona zaangazowana w szereg waznych
procesow biologicznych, ktore ulatwiaja osia-
gna¢ organizmowi biologiczna réwnowage
— homeostaze.

VITAMIN E — METABOLISM AND FUNCTIONS

Summary

Vitamin E belongs to the group of chemical com-
pounds called tocochromanol. It is synthesized ex-
clusively by plants but fulfills also numerous impor-
tant functions in humans. In the present article the
occurrence and biosynthesis of vitamin E in plants

have been described, as well as its diverse functions
in plants including antioxidant action. Moreover, the
metabolism of vitamin E and physiological signifi-
cance in humans have been presented.
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