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Stresz�cze�nie

Or�ga�nicz�ne�po�łą�cze�nia�siar�ki�re�pre�zen�tu�ją�licz�ną�gru�pę�związ�ków,�do któ�rej�na�le�żą�rów�nież
wi�ta�mi�ny� i po�chod�ne� ami�no�kwa�sów� siar�ko�wych.� Bio�ty�na i tia�mi�na na�le�żą� do wi�ta�min� gru�py�
B�i ja�ko�ko�en�zy�my�od�gry�wa�ją�klu�czo�wą�ro�lę�w prze�mia�nach�ener�ge�tycz�nych,�w pro�ce�sach�neu�-
ro�fi�zjo�lo�gicz�nych,�od�po�wie�dzi� im�mu�no�lo�gicz�nej� i in.�Obie�wi�ta�mi�ny�wy�stę�pu�ją�za�rów�no�w pro�-
duk�tach�po�cho�dze�nia�zwie�rzę�ce�go,�jak�i ro�ślin�ne�go.�Hi�po�wi�ta�mi�no�za jest�spo�ty�ka�na rzad�ko,�tj.
przy wy�raź�nych� za�nie�dba�niach� ży�wie�nio�wych,� dłu�go�trwa�łym� ży�wie�niu� po�za�je�li�to�wym,� ku�ra�cji
sul�fo�na�mi�da�mi�czy�an�ty�bio�ty�ka�mi.�Za�po�trze�bo�wa�nie�na bio�ty�nę�wy�no�si 30�µg�na do�bę,�na�to�-
miast�na tia�mi�nę�jest�pro�por�cjo�nal�ne�do ilo�ści�spo�ży�wa�nej�ener�gii�(0,4-0,6�na 1000�kcal).�

Tau�ry�na na�le�ży�do po�chod�nych�cy�ste�iny� i,�w prze�ci�wień�stwie�do wi�ta�min,� jest�wy�twa�rza�-
na przez�nasz�or�ga�nizm.�Naj�więk�sze�stę�że�nie�osią�ga�w mię�śniach�szkie�le�to�wych,�ner�kach,�wą�-
tro�bie�i mó�zgu.�Re�gu�lu�je�stę�że�nie�jo�nów�wap�nia�w ko�mór�kach,�jest�neu�ro�prze�kaź�ni�kiem�i neu�-
ro�mo�du�la�to�rem,� od�po�wia�da� za osmo�re�gu�la�cję,� uczest�ni�czy�w two�rze�niu� kwa�sów�żół�cio�wych,
mo�du�lu�je�prze�bieg�re�ak�cji�za�pal�nej.�

Nie�do�bór�bio�ty�ny,�tia�mi�ny�i tau�ry�ny�w po�ży�wie�niu�spor�tow�ców�jest�przy�czy�ną�na�gro�ma�dze�-
nia�w mię�śniach�kwa�sów�pi�ro�gro�no�we�go� i mle�ko�we�go�oraz�zwięk�szo�nej�wra�żli�wość�na stres
oksy�da�cyj�ny.�Wpły�wa� to�na funk�cje�ukła�dów�mię�śnio�we�go� i ner�wo�we�go�oraz�ogra�ni�cza�zdol�-
ność�do wy�ko�ny�wa�nia�in�ten�syw�nych�wy�sił�ków�fi�zycz�nych.�Bio�ty�na,�tia�mi�na i tau�ry�na są�skład�-
ni�ka�mi�na�po�jów�ty�pu�„vi�ta�min�drink”�lub�„ener�gy�drink”.�Tau�ry�na jest�obec�nie�jed�nym�z bar�dziej
po�pu�lar�nych�środ�ków�wspo�ma�ga�ją�cych,�sto�so�wa�nych�w ce�lu�osła�bie�nia�uszko�dzeń�ko�mór�ko�-
wych,� ogra�ni�cze�nia� zmę�cze�nia�mię�śni,�wzro�stu� si�ły� skur�czu�włó�kien�mię�śnio�wych� i po�pra�wy
kon�cen�tra�cji�pod�czas�wy�sił�ku�fi�zycz�ne�go.�W�artykule,�na�podstawie�przeglądu�dostępnego�piś�-
miennictwa,�jak�również�doświadczeń�własnych�autorów,�przedstawiono�zastosowanie�wybra�-
nych�związków�siarkowych�w�sporcie.

Sum�ma�ry

The�re�are�mul�ti�ple�sul�phur�or�ga�nic�com�po�unds�in�c�lu�ding�vi�ta�mins�and�sul�phur�ami�no�acid
de�ri�va�ti�ves.�Bio�tin�and�thia�mi�ne�be�long�to�B�vi�ta�mins�and,�as�co�en�zy�mes,�they�play�a key�ro�le
in�ener�ge�tic�trans�for�ma�tions,�neu�ro�phy�sio�lo�gi�cal�pro�ces�ses,�im�mu�ne�re�ac�tions,�etc.�Both�vi�ta�-
mins�are�fo�und�both�in�ani�mal�and�plant�pro�ducts.�Hy�po�vi�ta�mi�no�sis�is�ra�re�ly�de�ve�lo�ped,�usu�al�-
ly�due� to�mal�nu�tri�tion,�pro�lon�ged�pa�ren�te�ral�nu�tri�tion�and�sul�fo�na�mi�de�or�an�ti�bio�tic� tre�at�ment.
Hu�man�bo�dy�de�mand�for�bio�tin�and 30�µg�per 24�ho�urs�whi�le�the�de�mand�for�thia�mi�ne�is�pro�-
por�tio�nal�to�the�amo�unt�of�con�su�med�ener�gy�(0,4-0,6�per 1000�kcal).�

Tau�ri�ne�is�a cy�ste�ine�de�ri�va�ti�ve�and,�unli�ke�vi�ta�mins,�it�is�pro�du�ced�by�our�bo�dies.�The�hi�-
ghest�con�cen�tra�tion�of�tau�ri�ne�is�in�the�ske�le�tal�mu�sc�les,�kid�neys,�li�ver�and�bra�in.�Tau�ri�ne�re�gu�-
la�tes�cal�cium�ion�con�cen�tra�tion�in�cells,�acts�as�a neu�ro�tran�smit�ter�and�a neu�ro�mo�du�la�tor,�is�re�-
spon�si�ble�for�osmo�re�gu�la�tion,�par�ti�ci�pa�tes�in�bi�le�acid�for�ma�tion�and�mo�du�la�tes�the�co�ur�se�of�in�-
flam�ma�to�ry�re�spon�ses.�

The�de�fi�cien�cy�of�bio�tin,�thia�mi�ne�and�tau�ri�ne�in�ath�le�tes’�diet�re�sults�in�py�ru�va�te�and�lac�ta�-
te�ac�cu�mu�la�tion� in�mu�sc�les�and�an� in�cre�ased�sen�si�ti�vi�ty� to�oxi�da�ti�ve�stress.�This�af�fects� the
func�tion�of�the�mu�scu�lar�and�ne�rvo�us�sys�tems�and�li�mits�the�abi�li�ty�to�phy�si�cal�ef�fort�per�for�man�-
ce.�Bio�tin,�thia�mi�ne�and�tau�ri�ne�are�the�com�po�nents�of�the�so�cal�led�”vi�ta�min�drinks”�or�”ener�gy
drinks”.�Tau�ri�ne�is�now�one�of�the�most�po�pu�lar�ad�ju�vant�agents�used�to�mi�ti�ga�te�cel�lu�lar�da�ma�-
ge,� mu�sc�le� fi�bre� con�trac�tions� and� con�cen�tra�tion� im�pro�ve�ment� du�ring� phy�si�cal� exer�tion.� The
paper�presents�the�application�of�selected�sulphur�compounds,�based�on�the�available�literature
and�the�authors’�own�experience.
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Wstęp

Siar ka w związ kach or ga nicz nych two rzy wie le roz -
ma itych po łą czeń i grup funk cyj nych. Po za gru pą tio lo -
wą (sul fhy dry lo wą -SH), obec ną w kwa sie di hy dro li po -
no wym, glu ta tio nie lub er go tio ne inie, siar ka wy stę pu je
ta kże w sul fi dach (bio ty na i tia mi na) lub kwa sie sul fo -
no wym (tau ry na) (Ryc. 1). W ta kich po łą cze niach siar -
ka nie bie rze bez po śred nie go udzia łu w re ak cjach, ale
de cy du je o struk tu rze i tym sa mym o wy jąt ko wych wła -
sno ściach bio che micz nych wy mie nio nych związ ków. 

W artykule, na podstawie przeglądu dostępnego
piś miennictwa, jak również doświadczeń własnych au -
to rów, przedstawiono zastosowania wybra nych związ -
ków siarkowych w sporcie.

Bio ty na i tia mi na

Bio ty na (wi ta mi na B7) i tia mi na (wi ta mi na B1) struk -
tu ral nie na le żą do związ ków he te ro cy klicz nych, funk -
cjo nal nie zaś do wi ta min gru py B. Bio ty na zbu do wa -
na jest z dwóch ze spo lo nych ze so bą pier ście ni (tio fe -
no we go i imi da zo lo we go), z do łą czo nym do nich łań -
cu chem kwa su wa le ria no we go. Tia mi na zbu do wa -
na jest z pier ście nia tia zo lo we go i pi ry mi dy no we go,
któ re po łą czo ne są most kiem me ti no wym. Obie wi ta -
mi ny na le żą do wi ta min roz pusz czal nych w wo dzie
i od gry wa ją istot ną ro lę w pod sta wo wych pro ce sach
prze mia ny ma te rii. Czę sto nie wiel kie zmia ny w struk -
tu rze tych wi ta min pro wa dzą do po wsta nia związ ków
o prze ciw staw nej ak tyw no ści, tzw. an ty wi ta min [1,2]. 

a tu ral nie wy stę pu ją cą for mą bio ty ny jest bio cy ty -
na, któ ra pod wpły wem en zy mu bio ty ni da zy, obec ne -
go w so ku trzust ko wym, ule ga roz kła do wi. Bio ty ni da -

Background

Sulphur, in its organic compounds, forms multiple
bindings and functional groups. Apart from the thiol
group, (sulfhydryl -SH), present in the dihydrolipoic
acid, glutathione or ergothioneine, sulphur is also
present in sulphides (biotin and thiamine) or sulfonic
acid (taurine) (Fig. 1). In these bindings, sulphur does
not directly participate in chemical reactions, but de -
termines the structure, and thus, the unique bioche -
mical properties of the above mentioned compounds.

The paper presents the application of selected
sulphur compounds, based on the available literature
abd the authors’ own experince.

Biotin and thiamine

Biotin (vitamin B7) and thiamine (vitamin B1) struc -
turally belong to heterocyclic compounds and func -
tionally, to B vitamins. Biotin is composed of two rings
(thiophene and imidazole), fused with the valeric acid
ring. Thiamine structure contains a thiazole ring and
a pyrimidine ring linked by a methylene bridge. Both
vitamins are water soluble and play an important role
in metabolic processes. Often even slight changes in
the structure of these vitamins result in formation of
compounds with an opposing effect, namely anti vita -
mins [1,2]. 

Biocitin is a natural form of biotin which is de -
composed under influence of biotinidase enzyme,
present in pancreas juice. Biotinidase is also involved
in blood biotin transport and kidney resorption. Ge -
nerally, biotin content in the human body is about
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Ryc. 1. Wzory strukturalne biotyny (wit. B7), tiaminy (wit. B1) i tauryny
Fig.�1.�Structural�formulas�of�biotin�(vitamin�B7),�thiamine�(vitamin�B1)�and�taurine



za bie rze ta kże udział w trans por cie bio ty ny we krwi
i we wchła nia niu zwrot nym w ner kach. Ogól na za war -
tość bio ty ny w or ga ni zmie wy no si oko ło 2 mg, jej nad -
miar ule ga czę ścio wym prze mia nom i ja ko sul fo tle nek
jest wy da la ny z mo czem [3].

Bio ty na peł ni ro lę ko en zy mu czte rech kar bok sy laz,
uczest ni cząc w syn te zie i me ta bo li zmie kwa sów tłusz -
czo wych, glu ko ne oge ne zie oraz prze mia nach ami no -
kwasów roz ga łę zio nych (ang. bran ched -cha in ami no
acids, BCAA). Do en zy mów bio ty no za le żnych, wy stę -
pu ją cych w or ga ni zmie czło wie ka, za li cza się: kar bok -
sy la zę pi ro gro nia no wą, kar bok sy la zę ace ty lo -CoA,
kar bok sy la zę pro pio ny lo -CoA i kar bok sy la zę β-me ty lo -
kro to ny lo -CoA. Pierw sza z nich ka ta li zu je prze mia nę
pi ro gro nia nu do szcza wio oc ta nu, uczest ni cząc w szla -
ku me ta bo licz nym glu ko ne oge ne zy. Za tem nie do bór
bio ty ny i spa dek ak tyw no ści te go en zy mu mo że pro -
wa dzić do kwa si cy me ta bo licz nej mle cza no wej oraz
za bu rzeń re gu la cji gli ke mii. Dru ga z wy mie nio nych kar -
bok sy laz ka ta li zu je prze mia nę ace ty lo -CoA do ma lo ny -
lo -CoA, któ ry jest wa żnym sub stra tem w syn te zie kwa -
sów tłusz czo wych. Trze cia z nich ka ta li zu je pro pio ny lo -
-CoA do me ty lo ma lo ny lo -CoA, któ ry wcho dzi w cykl
kwa su cy try no we go. Ostat nia kar bok sy la za ka ta li zu je
prze mia nę  b-me ty lo kro to ny lo -CoA do b-me ty lo glu ta ry -
lo -CoA, któ ry jest pre kur so rem kwa su ma lo no we go,
pro duk tu wyj ścio we go w bio syn te zie ste ro idów [3,4].

Bio ty na uczest ni czy w sta bi li za cji struk tu ry chro -
ma ty ny po przez bio ty ny la cję hi sto nów, wpły wa na pro -
ce sy na pra wy DNA i eks pre sję ge nów, m.in. re cep to -
ra in su li ny [4]. Wpły wa ta kże na funk cje ukła du im mu -
no lo gicz ne go, a wraz z wi ta mi ną K uczest ni czy w pro -
ce sie krzep nię cia krwi [6].

Za po trze bo wa nie na bio ty nę zdro we go do ro słe go
czło wie ka kształ tu je się na po zio mie 30 µg na do bę.
Bio ty na jest obec na w pro duk tach za rów no po cho dze -
nia ro ślin ne go, jak i zwie rzę ce go. W du żych ilo ściach
wy stę pu je w wą tro bie, ner kach, mle ku i żółt ku ja ja
oraz pro duk tach zbo żo wych. Nie do bo ry bio ty ny spo ty -
ka się u pa cjen tów prze wle kle le czo nych me to dą cał -
ko wi te go ży wie nia po za je li to we go lub pod da wa nych
dłu go trwa łej ku ra cji sul fo na mi da mi czy an ty bio ty ka mi,
któ re ha mu ją wzrost bak te rii pro du ku ją cych tę wi ta mi -
nę w or ga ni zmie, u osób z cię żkim nie do ży wie niem
biał ko wo -ka lo rycz nym, ży wio nych nie od po wied nią
die tą, zwłasz cza za wie ra ją cą du żą ilość su ro we go
biał ka jaj, w któ rym wy stę pu je an ta go ni sta bio ty ny
– awi dy na. Nie do bór bio ty ny ob ja wia się przy gnę bie -
niem, bó la mi mię śni, bra kiem łak nie nia, nud no ścia mi
i sta na mi za pal ny mi skó ry [3,4].

Tia mi na wchła nia się w je li cie cien kim w wy ni ku
ak tyw ne go trans por tu i jest prze kształ ca na w ak tyw ny
di fos fo ran tia mi ny. Du że daw ki tia mi ny po wo du ją
szyb kie wy sy ce nie tka nek i jej wy da le nie z mo czem.
W ko mór kach nie któ rych zwie rząt stwier dzo no obec -
ność en zy mu tia mi na zy, któ ry roz kła da tia mi nę do po -
chod nych tia zo lu i pi ry mi dy ny [2].

Di fos fo ran tia mi ny jest ko en zy mem trzech kom plek -
sów wie lo en zy ma tycz nych, ka ta li zu ją cych re ak cje de -
kar bok sy la cji: de hy dro ge na zy pi ro gro nia no wej (w prze -
mia nie wę glo wo da no wej), de hy dro ge na zy b-ke to  glu ta -
ro wej (w cy klu kwa su cy try no we go) i de hy dro ge na zy
ke to kwa sów (w prze mia nie leu cy ny, izo leu cy ny i wa li ny
– BCAA). Di fos fo ran tia mi ny jest rów nież ko en zy mem
trans ke to la zy w szla ku pen to zo fos fo ra no wym, sta no -
wią cym źró dło ry bo zy nie zbęd nej do syn te zy kwa sów
nu kle ino wych, NADPH i pro ce sach neu ro fi zjo lo gicz -

2 mg. Its excess is transformed and excreted with
urine as sulfoxide [3].

Biotin plays the role of a four carboxylase enzyme
being involved in the synthesis and metabolism of
fatty acids, glucogenesis and transformation of
branch ed-chain amino acids (BCAA). The biotin-de -
pen dent enzymes, present in the human organism,
include: pyruvate carboxylase, acethyl CoA carbo -
xylase, proprionyl CoA carboxylase and b-methyl-
crotonyl CoA carboxylase. Pyruvate carboxylase ca -
talyses pyruvate transformation to oxalacetate being
involved in glucogenesis metabolic pathway. Thus
biotin deficiency and the decrease in this enzyme
activity may lead to metabolic lactate acidosis and
glycaemia regulation disorders. Acethyl CoA carbo -
xy lase catalyses acethyl CoA transformation to ma -
lonyl CoA which is an important substrate in fatty acid
synthesis. Proprionyl CoA carboxylase catalyses pro -
pionyl-CoA to methylomalonyl-CoA which is involved
in citric acid cycle. b-methyl-crotonyl CoA carboxy -
lase catalyses b-methyl-crotonyl-CoA transformation
to b-methyl-glutaryl-CoA which is the precursor of
ma lonic acid, the output product of steroid biosyn -
thesis [3,4].

Biotin is involved in chromatin structure stabili za -
tion through histone biotinylation, it influences the
processes of DNA repair and expression of genes
including insulin receptor [4]. It also affects immune
system function and, together with vitamin K, parti -
cipated in blood coagulation process [6].

The demand for biotin in healthy adults is, on ave -
rage, 30 µg for a 24-hour period. Biotin is present
both in plant and animal products. Large amounts of
biotin are found in the liver, kidneys, milk and egg
yolk and cereals. Biotin deficiency is common in pa -
tients with chronic illnesses, undergoing parenteral
nutrition or sustained sulphonamide or antibiotic
treat ment, inhibiting the growth of bacteria respon -
sible for production of this vitamin in the body and in
patients with severe protein-calorie malnutrition,
caused by excessive consumption of raw egg whites
containing avidin, which is biotin antagonist. Biotin
deficiency symptoms include depression, muscle
pains, lack of appetite, nausea and inflammatory skin
conditions [3,4].

Thiamine is absorbed in the small intestine due to
active transport and transformed into active thiamine
diphosphate. Excessive consumption of thiamine
leads to quick tissue saturation and thiamine excretion
with urine. In the cells of certain animals thiaminase
was found, responsible for thiamine decomposition to
thiazole and pyrimidine derivatives [2]. 

Thiamine diphosphate is a coenzyme of three
multienzyme complexes catalysing decarboxylation
reactions: pyruvate dehydrogenase (in carbohydrate
transformation) b-ketoglutarate dehydrogenase (in ci -
tric acid cycle) and ketoacid dehydrogenase (in leu -
cine, izoleucine and valine BCAA transformation).
Thiamine diphosphate is also transkelotase coen zyme
in pentose phosphate pathway being the source of
ribose, necessary for nucleic acid (NADPH) synthe -
sis and neurological processes. Thiamine tripho -
spha te is involved in nervous impulse transmission,
responsible for phosphorylation and simultaneous
activation of membrane chloride channels [7,8]. 

Thiamine consumption should be proportional to
energetic demand for thiamine, namely the amount
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nych. Na to miast tri fos fo ran tia mi ny uczest ni czy w prze -
 wod nictwie im pul sów ner wo wych, fos fo ry lu jąc ka nał
chlor ko wy w bło nie i jed no cze śnie go ak ty wu jąc [7,8].

Spo ży cie tia mi ny po win no być pro por cjo nal ne
do za po trze bo wa nia ener ge tycz ne go, a do kład nie
do ilo ści spo ży wa nych wę glo wo da nów. Za le ca na ilość
to 0,4 mg na 1000 kcal. Za po trze bo wa nie na tia mi nę
zwięk sza się u osób nad uży wa ją cych al ko ho lu, ka wy,
her ba ty, pa lą cych pa pie ro sy oraz po za bie gach i sta -
nach stre so wych. Przy spo ży ciu die ty po zba wio nej
tia mi ny, za pa sy ustro jo we mo gą wy czer pać się w cią -
gu 2 ty go dni lub na wet szyb ciej. Naj wię cej tia mi ny do -
star cza ją pro duk ty zbo żo we (ok. 37%), mię so, wę dli -
ny i ry by (ok. 30%) oraz ziem nia ki (13%) [2,8]. 

Nie do bo ry tia mi ny po wo du ją na gro ma dze nie
w mię śniach kwa sów pi ro gro no we go i mle ko we go, co
wpły wa na funk cje za rów no ukła du mię śnio we go, jak
i ner wo we go. Ob ja wia się to osła bie niem si ły mię śnio -
wej koń czyn dol nych, sil ny mi bó la mi mię śnio wy mi oraz
wzmo żo ną po  bu dli wo ścią, osła bie niem pa mię ci i de -
pre sją. Ob ja wy awi ta mi no zy roz wi ja ją się tym szyb ciej,
im wię cej cu krow ców po bie ra nych jest z po ży wie niem,
przy rów no cze snym nie do bo rze tia mi ny. W przy pad ku
bar dzo du żych nie do bo rów tia mi ny wy stę pu je cho ro ba
be ri -be ri [1,2].

Su ple men ta cja bio ty ny i tia mi ny

Wy si łek fi zycz ny zwięk sza za po trze bo wa nie or ga -
ni zmu na ener gię i biał ka, tym sa mym zwięk sza za po -
trze bo wa nie na związ ki re gu lu ją ce prze mia nę wę glo -
wo da nów, li pi dów, bia łek i ami no kwa sów, ta kich jak
bio ty na i tia mi na. Czy ist nie je po trze ba zwięk szo nej
po da ży tych wi ta min u spor tow ców? Any an wu i wsp.
[9] na pod sta wie prze pro wa dzo nych ba dań stwier dzi -
li, że in ten syw ny wy si łek fi zycz ny wy wo łu je 30% spa -
dek stę że nia bio ty ny. Ob ni że niu po zio mu bio ty ny we
krwi to wa rzy szył spa dek po jem no ści an ty ok sy da cyj -
nej i zwięk szo na wra żli wość na stres oksy da cyj ny
w okre sie re sty tu cji. Na pod sta wie tych ba dań, au to rzy
za pro po no wa li su ple men ta cję bio ty ny u spor tow ców,
ale przy peł nej kon tro li stę że nia bio ty ny i wskaź ni ków
stre su oksy da cyj ne go. Nie ste ty sam po miar bio ty ny
we krwi nie jest czu łym wskaź ni kiem nie do sta tecz ne -
go jej spo ży cia. Z do tych cza so wych ba dań wy ni ka, że
naj bar dziej mia ro daj ny wskaź nik sta nu odży wia nia
bio ty ną sta no wi zmniej szo ne wy da la nie bio ty ny lub
kwa su 3-hy drok sy izo wa le ria no we go z mo czem [10]. 

Na dal brak do sta tecz nych da nych, na pod sta wie
któ rych mo żna usta lić za po trze bo wa nie na bio ty nę dla
osób ak tyw nych fi zycz nie. Wia do mo, że daw ki do 200
mg nie wy wo łu ją szko dli wych ob ja wów ubocz nych.
Pre pa ra ty wi ta mi no we obec ne na ryn ku za wie ra ją od
40-50 µg wi ta mi ny B7, to jest o oko ło 10 µg wię cej niż
za le ca ne nor my dla osób do ro słych [10]. W pre pa ra -
tach re ko men do wa nych spor tow com za war tość bio ty -
ny w 100 ml na po ju wa ha się w bar dzo du żych gra ni -
cach od 12 µg do 80 µg.

W przy pad ku tia mi ny za ob ser wo wa no, że ni ska
po daż tej wi ta mi ny przy spo ży ciu die ty wy so ko wę glo -
wo da no wej jest przy czy ną wzro stu we krwi mle cza nu
i pi ro gro nia nu, a w kon se kwen cji – wy stą pie nia kwa si -
cy mle cza no wej [7]. Van der Be ek i wsp. [11] za ob ser -
wo wa li 12% ob ni że nie VO 2max, 7% wzrost stę że nia
mle cza nu i 9% spa dek si ły po 11 ty go dniach sto so wa -
nia die ty z ni ską za war to ścią tia mi ny, ry bo fla wi ny (wit.
B12) i pi ry dok sy ny (wit. B6).

of consumed carbohydrates. It is recommended to
consume 0,4 mg of thiamine per 1000 kcal. The de -
mand for thiamine increases in individuals consum -
ing excessive amounts of alcohol, coffee and tea or
smoking tobacco, due to medical procedures or
stress conditions. The diet low in thiamine leads to its
deficiency within two weeks or even sooner. Thia -
mine is mainly found in cereals (about 37%), meat,
smoked meat and fish (about 30%) and potatoes
(13%) [2,8]. 

Thiamine deficiency results in formation of py -
ruvate and lactate in muscles, affecting the function
of the muscular and nervous systems. The symp -
toms include muscle strength impairment in the lower
limbs, acute muscle pain, excessive excitability,
memory impairment and depression. The symptoms
of avitaminosis develop quicker with higher con -
sump tion of carbohydrates and thiamine deficiency.
Very high thiamine deficiency leads to beri-beri
disease [1,2].

Thiamine and biotin supplementation

Physical exertion increases body demand for
energy, protein and thus, for the compounds regula t -
ing transformation of carbohydrates, lipids, proteins
and amino acids, such as biotin and thiamine.
A question may be posed whether athletes need
greater amounts of these vitamins. Anyanwuet al. [9],
based on their study results have found that in -
creased physical exertion results in a 30% decrease
in biotin concentration. A decrease in blood biotin
level was associated with a decrease in antioxidant
capacity and increased sensitivity to oxidative stress
during the restitution period. The authors proposed
biotin supplementation in athletes, however with fully
controlled biotin concentration and oxidative stress
indicators. Regrettably, a sole measurement of blood
biotin level is not a sensitive index of biotin con -
sumption. The so far conducted studies suggest that
a decreased biotin or 3-hydroxy-izo-valeric acid urine
excretion is a more reliable indicator of biotin con -
centration [10].

We still lack adequate data, allowing us to de -
termine the demand for biotin in physically active
individuals. We know that doses up to 200 mg do not
produce any adverse side effects. Vitamin prepa -
rations, which are currently in the market, contain
from 40 to 50 µg of vitamin B7, which is about 10 µg
more than the doses recommended for adult in -
dividuals [10]. In the preparations recommended for
athletes, the content of biotin in 100 ml of beverage
is from 12 µg to 80 µg.

It has been noted that low supply of thiamine,
combined with high carbohydrate consumption,
causes the increase in blood lactate and pyruvate
levels, and in consequence – lactate acidosis [7]. Van
der Beek et al. [11] have found a 12% decrease in
VO2max, 7% decrease in lactate concentration and 9%
decrease in strength following 11 weeks of the diet
low in thiamine, riboflavin (vitamin B12) and pyridoxin
(vitamin B6).
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W prze ci wień stwie do bio ty ny, sto sun ko wo ła two
mo żna okre ślić za war tość tia mi ny w or ga ni zmie. Przy -
ję tym wskaź ni kiem po zio mu tia mi ny jest ak tyw ność
trans ke to la zy, ozna cza na w he mo li za tach krwi nek
czer wo nych. Pra wi dło wą ak tyw ność trans ke to la zy
w ery tro cy tach uzy sku je się po spo ży ciu 0,5 mg, a nie -
kie dy 0,6-0,8 mg/1000 kcal [7].

W nor mal nych wa run kach ak tyw ność fi zycz na nie
wpły wa zna czą co na za po trze bo wa nie na tia mi nę,
jed nak u spor tow ców wy czy no wych za po trze bo wa nie
to mo że się zwięk szać. We dług Wo olf’a i Ma no re [12],
su ple men ty tia mi ny, ry bo fla wi ny i pi ry dok sy ny po win ni
apli ko wać so bie spor tow cy sto su ją cy die ty re stryk cyj -
ne. W pre pa ra tach wi ta mi no wych ty pu „vi ta min drink”
lub „sport drink” znaj du je się za zwy czaj chlo ro wo do -
rek lub jed no azo tan tia mi ny w ilo ści 0,16-1,5 mg
w 100 ml na po ju. W nie któ rych kra jach wy twa rza na
jest tio lo wa for ma tia mi ny [8]. W ostat nich la tach za -
czę to sto so wać li po fil ną po chod ną tia mi ny – ben fo tia -
mi nę, któ ra zwięk sza ak tyw ność trans ke to la zy na -
wet 3-4-krot nie [13].

Tau ry na

Tau ry na (kwas 2-ami no ety lo sul fo no wy) jest koń co -
wym pro duk tem de gra da cji ami no kwa su siar ko we go
cy ste iny. W prze ci wień stwie do ami no kwa sów nie po -
sia da gru py kar bok sy lo wej, lecz gru pę sul fo no wą. Tau -
ry na mo że być wbu do wy wa na do bia łek, ale nie stwier -
dzo no wy stę po wa nia w ko mór kach ami no acy lo -tRNA
spe cy ficz ne go dla tau ry ny. Sta no wi 3% pu li wol nych
ami no kwa sów w oso czu. W po zo sta łych tkan kach jej
za war tość jest wy ższa i wy no si od po wied nio: 53% (mię -
śnie), 50% (ner ka), 25% (wą tro ba), 19% (mózg) wol -
nych ami no kwa sów. Me ta bo licz ne funk cje tau ry ny obej -
mu ją: tra wie nie tłusz czy, de tok sy ka cję, osmo re gu la cję,
re gu la cję po zio mu jo nów wap nia i so du, sta bi li za cję
błon ko mór ko wych, neu ro - i im mu no mo du la cję [14].

Tau ry na w ukła dzie po kar mo wym two rzy kwa sy
tau ro cho lo we oraz bie rze udział w tra wie niu tłusz czy
i ab sorp cji wi ta min roz pusz czal nych w tłusz czach.
W wą tro bie chro ni ko mór ki przed kse no bio ty ka mi, jak
te tra chlo rek wę gla i hy dra zy na. W mię śniach szkie le -
to wych i mię śniu ser co wym uczest ni czy w re gu la cji po -
zio mu wap nia, osmo re gu la cji, ochro nie ko mó rek przed
stre sem oksy da cyj nym, po bie ra niu i zu ży wa niu glu ko -
zy. W ośrod ko wym ukła dzie ner wo wym peł ni ro lę neu -
ro prze kaź ni ka, jest ago ni stą re cep to rów GA BA, po -
pra wia funk cje po znaw cze i po ma ga w na uce po przez
zwięk sze nie me ta bo li zmu ko mó rek gle jo wych i po -
śred nio wszyst kich neu ro nów [15,14,16]. 

Tau ry na wy ka zu je ta kże ak tyw ność prze ciw za pal -
ną, re du ku jąc po ziom H2O2 i HClO, two rząc chlo ra mi -
nę tau ry ny, któ ra wy ka zu je więk sze wła ści wo ści im -
mu no mo du la cyj ne niż sa ma tau ry na. Chlo ra mi na tau -
ry ny ha mu je wy twa rza nie czyn ni ków pro za pal nych IL -
-1b i TNFa, zmniej sza wy twa rza nie tlen ku azo tu przez
ob ni że nie po zio mu trans kryp cji ge nu syn ta zy tlen ku
azo tu (iNOS) oraz trans la cji mRNA/iNOS, za po bie ga
ku mu la cji pro sta glan dy ny E2 (PGE2), ha mu je wy twa -
rza nie anio no rod ni ków po nad tlen ko wych (O2

•—). Ak -
tyw ność im mu no mo du la cyj na chlo ra mi ny tau ry ny wy -
ni ka ta kże z jej zdol no ści do ob ni ża nia ak tyw no ści
czyn ni ków trans kryp cyj nych NF-B i AP -1, re gu lu ją -
cych eks pre sję ge nów cy to kin pro za pal nych [15,16].

Tau ry na jest syn te ty zo wa na z cy ste iny, któ ra czę -
ścio wo po cho dzi z prze mia ny me tio ni ny. W pierw szym

Unlike biotin, thiamine content is relatively easy to
determine. Transketolase activity, assayed in red
blood cell hemolysates, is an approved indicator of
thiamine level. Normal erythrocyte transketolase
activity can be obtained after consumption of 0.5 mg,
and sometimes 0.6-0.8 mg doses/1000 kcal [7]. Un -
der normal conditions, physical activity does not sig -
nificantly affect the demand for thiamine, however
this demand may increase in athletes. According to
Woolf and Manore [12], the supplements of thiamine,
riboflavin and pyridoxine should be used by the
athletes being on restrictive diets. The preparations
of ”vitamin drink” or ”sport drink” type usually contain
hydrochloride or thiamine mononitrate in the amounts
of 0.16-1.5 mg in 100 ml of beverage. In some coun -
tries, thiamine thiol forms are produced [8]. Recently,
a lipophil thiamine derivative – benfotiamine, increas -
ing transketolase activity even 3-4 times has been
produced [13].

Taurine

Taurine (2-aminoetyl-sulfonic acid) is the end
product of cysteine sulphur amino acid degradation.
Unlike amino acids, it does not have a carboxyl group
yet it has a sulfo group. Taurine may be built in pro -
teins, but no taurine-specific aminoacyl-tRNA has
been found in cells. It constitutes 3% of free amino
acid pool in the plasma. In the remaining tissues its
content is higher and amounts to 53% (mus cles), 50%
(kidney), 25% (liver), 19% (brain) of free amino acids.
Metabolic functions of taurine include: fat digestion,
detoxication, osmoregulation, regulation of calcium
and sodium ions, cell membrane stabilisation, neuro-
and immuno modu lation [14].

In the digestive system, taurine forms taurochol
acids and is involved in fat digestion and fat soluble
vitamin absorption. In the liver, it protects cells against
xenobiotics, such as carbon tetrachloride and hydra -
zine. In skeletal muscles and the myocardium, it is
involved in calcium level regulation, osmoregulation,
cell protection against oxidative stress, uptake and
use of glucose. In the Central Nervous System, it acts
as a neurotransmitter, is a GABA receptor agonist,
improves cognitive function and facilitates acquisition
of knowledge through increased glial cell metabolism
and, indirectly, all neurons [15,14,16].

Taurine also has an anti-inflammatory effect as it
reduces H2O2 and HClO levels forming taurine
chloramine, which has better immunomodulation pro -
perties than taurine itself. Taurine chloramine inhibits
pro-inflammatory IL-1b and TNFa factor production
through nitrogen oxide synthase (iNOS) gene tran -
scription and mRNA/iNOS translation, prevents
prostaglandin E2 (PGE2) accumulation and inhibits
production of superoxide anion radicals (O2

•—).
Taurine chloramine immunomodulation also results in
taurine reduction potential for NF-B and AP-1 trans -
cription factors, regulating expression of pro-inflam -
matory cytokine genes [15,16].

Taurine is synthesised from cysteine, which partly
originates from methionine transformation. During
the first stage, L-cysteine is transformed into L-cyste -
inosulfonic acid through cysteine dioxygenase. Next,
decarboxylation occurs with a carbon, catalysed by
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eta pie L -cy ste ina jest prze kształ ca na w kwas L -cy ste -
ino sul fo no wy przez diok sy ge na zę cy ste ino wą. Na stęp -
nie za cho dzi de kar bok sy la cja przy wę glu a, ka ta li zo -
wa na przez de kar bok sy la zę kwa su L -cy ste ino sul fo no -
we go. Po wsta ła hi po tau ry na jest utle nia na z udzia łem
de hy dro ge na zy hi po tau ry no wej do tau ry ny. W syn te -
zie tau ry ny uczest ni czą wi ta mi ny z gru py B, tj. ko ba la -
mi na (B12), kwas fo lio wy (B9) i fos fo ran pi ry dok sa lu
(B6), bę dą ce ko en zy ma mi de kar bok sy laz ka ta li zu ją -
cych kil ka eta pów pro ce su (Ryc. 2). Głów nym or ga -
nem od po wie dzial nym za syn te zę tau ry ny jest wą tro -
ba, na to miast ner ki i mózg cha rak te ry zu ją się sto sun -
ko wo du żą zdol no ścią do prze mia ny kwa su L -cy ste -
ino sul fo no we go w hi po tau ry nę, w po rów na niu z szyb -
ko ścią pro ce su oksy ge na cji cy ste iny. Re gu la cja syn te -
zy tau ry ny za cho dzi na za sa dzie sprzę że nia zwrot ne -
go. Na tem po syn te zy tau ry ny ma ta kże wpływ pro fil
hor mo nów płcio wych [15,16]. Cał ko wi ta za war tość
tau ry ny w or ga ni zmie wy no si oko ło 70 mg [17].

En do gen ne wy twa rza nie tau ry ny nie za spo ka ja
w peł ni po trzeb or ga ni zmu czło wie ka i dla te go ko -
niecz ne jest do star cza nie tau ry ny z po kar mem. Szcze -
gól nie bo ga tym źró dłem tau ry ny są pro duk ty zwie rzę -
ce, a zwłasz cza ry by i owo ce mo rza. Wchła nia nie tau -
ry ny z prze wo du po kar mo we go od by wa się głów nie
w je li cie cien kim, w któ rym jest ta kże wchła nia na tau -

L-cystein-sulfonic acid decarboxylase. The obtained
hypotaurine is oxidised through dehydrogenase to
taurine. B vitamins, namely cyanocobalamin (B12),
folic acid (B9) and pyridoxal phosphate (B6) are
involved in taurine synthesis as decarboxylase
coenzymes, catalysing several stages of the process
(Fig. 2). Liver is the main organ responsible for tau -
rine synthesis while the kidneys and the brain are
characterised by a relatively high capacity for L-cy -
stein-sulfonic acid transformation into hypotaurine,
as compared to the rate of cysteine oxygenation pro -
cess. Taurine synthesis is regulated through feed -
back. the rate of taurine synthesis is also influenced
by sex hormone profile [15,16]. The total amount of
taurine in the human body is about 70 mg [17].

Endogenous taurine production does not fully
satisfy human body demand for taurine, therefore it is
necessary to supply taurine with food. Taurine is
mainly found in animal products, particularly fish and
seafood. Taurine absorption from the digestive tract
occurs mainly in the small intestine where taurine is
also absorbed from decomposition of this amino acid
conjugates with bile acids. In humans, taurine is also
absorbed through active transport with TauT trans -
porter involved and, to a lesser extent, through sim -
ple or facilitated diffusion. 
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Ryc. 2. Schemat syntezy tauryny z metioniny i cysteiny [15]
Fig.�2.�The�scheme�of�taurine�synthesis�from�methionine�and�cysteine�[15]



ry na po cho dzą ca z roz pa du ko niu ga tów te go ami no -
kwa su z kwa sa mi żół cio wy mi. U czło wie ka tau ry na jest
wchła nia na głów nie na za sa dzie trans por tu ak tyw ne go
z udzia łem trans por te ra TauT, w mniej szym stop niu
na za sa dzie dy fu zji pro stej czy uła twio nej. Trans por ter
TauT na le ży do ro dzi ny trans por te rów za le żnych
od Na+ i Cl– i oprócz tau ry ny prze no si ta kże ala ni nę i hi -
po tau ry nę [16]. W ba da niach na ho dow lach ko mó rek
mię śnio wych wy ka za no, że trans port tau ry ny jest za le -
żny od po zio mu kor ty zo lu i ak tyw no ści in su li no po dob -
ne go czyn ni ka wzro stu (IGF -1) [18].

Su ple men ta cja tau ry ny

Wie lu sta nom i pro ce som pa to lo gicz nym to wa rzy -
szy spa dek stę że nia tau ry ny w tkan kach. W licz nych
ba da niach, w tym ta kże kli nicz nych, wy ka za no, że
su ple men ta cja tau ry ny w ilo ści od 2 do 6 g dzien nie
(do 4 ty go dni) od wra ca al bo przy naj mniej zmniej sza
zmia ny zwią za ne z prze bie giem cho ro by. Tau ry na
jest wy ko rzy sty wa na, z ró żnym po wo dze niem, w le -
cze niu scho rzeń ukła du krą że nia, uszko dze nia siat -
ków ki, hi per cho le ste ro le mii, cu krzy cy, epi lep sji, cho -
ro bie Al zhe ime ra, uszko dze niu wą tro by i in. [15,16]. 

Ist nie je nie wie le da nych na te mat zmian po zio mu
tau ry ny pod wpły wem wy sił ku fi zycz ne go. Do tej po ry
wy ka za no, że jed no ra zo we krót ko trwa łe wy sił ki o du żej
in ten syw no ści (sprint, ćwi cze nia si ło we) oraz wy sił ki
dłu go trwa łe (wy trzy ma ło ścio we) wy wo łu ją spa dek tau -
ry ny w mię śniach [14,19-23]. Na to miast pod wpły wem
po wta rza ne go wy sił ku (tre nin gu wy trzy ma ło ścio we go)
za war tość tau ry ny w mię śniach zwięk sza się i jest istot -
nie wy ższa w po rów na niu do osób nie tre nu ją cych [24]. 

Sto so wa nie pre pa ra tów tau ry ny u osób ak tyw -
nych fi zycz nie ma na ce lu utrzy ma nie jej wy so kie go
po zio mu we krwi i mię śniach, osła bie nie uszko dzeń
ko mór ko wych wy wo ła nych przez re ak tyw ne for my
tle nu (efekt an ty ok sy da cyj ny), ob ni że nie po zio mu
mle cza nu i ogra ni cze nia zmę cze nia mię śni, po pra wę
trans por tu jo nów wap nia i wzro stu si ły skur czu włó -
kien mię śnio wych, po pra wę ener ge ty ki ko mór ki i tym
sa mym efek tyw no ści tre nin gu spor to we go [23,25-
28]. Obec ność ko fe iny wzmac nia an ty ok sy da cyj ny
i ener ge tycz ny efekt dzia ła nia tau ry ny [27,29,30]. Za -
ob ser wo wa no ta kże, że po da nie tau ry ny przed wy -
wo ła niem re ak cji za pal nej za po bie ga po wsta wa niu
zmian pro za pal nych lub zmniej sza ich na tę że nie
[31]. Nie po twier dzo no wpły wu eg zo gen nej tau ry ny
na po pra wę pa mię ci i zdol no ści ucze nia się [32]. 

Obec nie tau ry na jest po pu lar nym środ kiem wspo -
ma ga ją cym, sta no wi skład nik na po jów ener ge ty zu ją -
cych i odży wek dla spor tow ców. Stę że nie tau ry ny w 100
ml na po ju ty pu „vi ta min drink” wy no si oko ło 25 mg, na -
to miast w na po jach ty pu „ener gy drink” jest znacz nie
wy ższe i wy no si oko ło 1 g. Po do ust nym po da niu 50 mg
tau ry ny/kg mies. osią ga mak sy mal ne stę że nie w oso -
czu w cią gu ok. 90 mi nut, na to miast wy ko ny wa nie wy -
sił ku opóź nia jej wchła nia nie o 20 mi nut [33]. Su ple men -
ta cja tau ry ny zwięk sza jej stę że nie w oso czu, ale nie
w mię śniach, co pod da je w wąt pli wość od dzia ły wa nie
eg zo gen nej tau ry ny na me ta bo lizm mię śni szkie le to -
wych [34]. Do tych czas je dy nie Zhang i wsp. [35] pod ję li
pró bę oce ny sku tecz no ści er go ge nicz nej su ple men ta cji
tau ry ny (7 dni, 6 g/d). Au to rzy za ob ser wo wa li, że zmia -
ny stę że nia tau ry ny we krwi do dat nio ko re lu ją z cza sem
wy sił ku i war to ścią VO2max w te ście o wzra sta ją cej in ten -
syw no ści do od mo wy.

TauT transporter belongs to the Na+ and Cl– – de -
pendent transporter, and apart from taurine, it also
transports alanine and hypotaurine [16]. The study
on muscle cell culture has found that taurine tran -
sport depends on cortisol and the activity of insulin-
like growth factor (IGF-1) [18].

Taurine supplementation

Multiple conditions and processes are accom panied
by taurine decrease in the tissues. Numerous studies,
including clinical ones, have shown that taurine
supplementation in the 2 to 6 g daily doses (up to 4
weeks) reverses or at least compromises pathological
changes.  Taurine is used, with different effects, in the
treat ment of circulatory system dis orders, retinal da -
mage, hyper cholesterolemia, diabe tes, epilepsy, Alz hei -
mer’s disease, liver damage, etc. [15,16].

There is a wealth of data on the changes in tau -
rine level due to physical exertion. So far, it has been
proved that a single exercise of short duration and
high intensity (sprint, fitness) and exercise of long
duration (endurance exercise) result in the decrease of
taurine levels in muscles  [14,19-23]. Conversely,
repeated exercise (endurance training) results in the
increase of taurine content in muscles, which is then
significantly higher than in non-training individuals [24].

The aim of using preparations containing taurine
by physically active individuals is to maintain high le -
vels of taurine in the blood and muscles, mitigate
cellular damage due to reactive oxygen species
(ROS) (antioxidatnt effect), lactate level decrease
and fatigue mitigation, improvement in ion transport
and muscle fibre contraction, improvement in cell ener -
getics and thus sports training effectiveness  [23,25-28].
The content of caffeine increases the antioxidant and
energetic effect of taurine  [27,29,30]. Taurine was also
found to prevent or compromise pro-inflammatory chan -
ges prior to inflammatory reaction [31]. The effect of
exogenous taurine on memory and cognitive function
improvement has not been confirmed so far [32].

Presently, taurine is a popular dietary supplement
and is found in energy beverages and nutrients for
athletes. Taurine content in 100 ml of so called “vita -
min drinks” is about 25 mg, and in “energy drinks” 
– about is much higher and amounts approximately 
1 g. After oral administration of 50 mg taurine/kg
monthly, it reaches its maximal plasma level within 90
minutes while physical exertion delays taurine
absorption by 20 minutes [33]. Taurine supplement -
ation increases its content in the plasma, but not in
the muscles, which raises doubts about the effect of
exogenous taurine on skeletal muscle metabolism
[34]. Up to now, only Zhang et al. [35] made an
attempt to assess the efficacy of ergogenous taurine
supplementation  (7 days, 6 g/daily). The authors have
noted that changes in blood taurine content positively
correlate with exercise time and VO2max value during
the refusal test.
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