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CCzzyy  ssttoossoowwaaææ  wwiittaammiinnêê  EE  
uu kkoobbiieett  ppoo  mmeennooppaauuzziiee??  

SShhoouulldd  vviittaammiinn  EE  bbee  uusseedd  iinn  ppoossttmmeennooppaauussaall  wwoommeenn??  

GGrraa¿¿yynnaa  BBeeddnnaarreekk--TTuuppiikkoowwsskkaa,,  KKrrzzyysszzttooff  TTuuppiikkoowwsskkii,,  AAnnddrrzzeejj  MMiilleewwiicczz

Autorzy przedstawiaj¹ dane dotycz¹ce mechanizmów antyoksydacyjnego dzia³ania wita-
miny E. Zalecaj¹ stosowanie jej u kobiet po menopauzie, szczególnie u tych, które nie mog¹
lub nie chc¹ przyjmowaæ hormonalnej terapii zastêpczej. Po menopauzie nasila siê stres
oksydacyjny. Wraz z obni¿eniem stê¿enia estrogenów zwiêksza siê produkcja wolnych rodni-
ków i upoœledzeniu ulegaj¹ mechanizmy obrony antyoksydacyjnej. Równowaga oksydacyj-
no-antyoksydacyjna przesuwa siê na korzyœæ procesów utleniania. Nastêpstwem tego jest na-
silenie wolnorodnikowego uszkodzenia tkanek i wiêksze ryzyko rozwoju schorzeñ o etiologii
wolnorodnikowej. Estrogeny wykazuj¹ znacz¹ce dzia³anie antyoksydacyjne, chroni¹c
w znacznym stopniu ustrój przed dzia³aniem wolnych rodników. W stanach ich niedoboru za-
leca siê stosowanie innych substancji, które zwiêkszaj¹ ochronê przeciw wolnym rodnikom,
m. in. witamin antyoksydacyjnych, a szczególnie witaminy E. 

S³owa kluczowe: witamina E, menopauza

(Przegl¹d Menopauzalny 2003; 3:14–18) 

Witaminê E, nazywan¹ niekiedy witamin¹ m³odoœci
lub witamin¹ p³odnoœci stanowi grupa 8 zwi¹zków,
tzw. tokoferoli, wœród których ok. 90% stanowi alfa-to-
koferol. Jest on najbardziej rozpowszechnionym
w przyrodzie tokoferolem i wykazuje najwiêksz¹ ak-
tywnoœæ biologiczn¹. Witamina E jest rozpuszczalna
w t³uszczach i wystêpuje we krwi wbudowana w lipo-
proteiny osocza, a tak¿e w b³onach komórkowych. To-
koferole nie s¹ produkowane w organizmie, a wiêc s¹
witamin¹ niezbêdn¹. Witamina E wch³ania siê w jeli-
tach, a nastêpnie jest wbudowywana do chylomikro-
nów i w tej formie jest transportowana do w¹troby.
W zespo³ach z³ego wch³aniania, przebiegaj¹cych
z upoœledzonym wch³anianiem t³uszczów tak¿e wch³a-
nianie witamin lipofilnych, tj. witamin A, D, E i K jest
upoœledzone. Zaburzenie wch³aniania tych witamin
stwierdza siê u chorych z przewlek³ym zapaleniem
trzustki, w chorobach przebiegaj¹cych z zamkniêciem
dróg ¿ó³ciowych [1]. 

Z w¹troby do tkanek obwodowych witamina E jest
transportowana we frakcji lipoprotein. Stê¿enie wita-
miny E we krwi u doros³ych waha siê w granicach od
8 do 14 mg/l. Oprócz lipoprotein krwi witamina E wbu-
dowana jest tak¿e w warstwê fosfolipidów b³on komór-
kowych oraz b³on struktur subkomórkowych – mito-
chondriów i siateczki endoplazmatycznej. 

Zród³em witaminy E w pokarmach jest miêso,
szczególnie w¹troba, drób, jaja, ryby oraz olej sojowy
i rzepakowy, kie³kuj¹ce ziarna pszenicy, s³onecznik,
m¹ka owsiana i inne. Dobowe zapotrzebowanie na tê
witaminê zale¿y wprost proporcjonalnie od iloœci spo-
¿ywanych wielonienasyconych kwasów t³uszczowych
w diecie, a tak¿e od wieku – u dzieci jest mniejsze,
wzrasta z wiekiem i u doros³ych siêga 25–30 jednostek
miêdzynarodowych/dobê. Ze wzglêdu na znaczne roz-
powszechnienie witaminy E w pokarmach rzadko zda-
rzaj¹ siê jawne klinicznie jej niedobory, które prawdo-
podobnie przejawiaj¹ siê zwiêkszon¹ wra¿liwoœci¹ ery-
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trocytów na hemolizê i niedokrwistoœci¹ hemolityczn¹,
obrzêkami i zmianami dystroficznymi miêœni szkiele-
towych. Niedobór tokoferolu sprzyja tak¿e defektom
odpornoœci i wiêkszej wra¿liwoœci na infekcje, co
zwi¹zane jest z zaburzeniami funkcji granulocytów,
które wskutek upoœledzenia obrony antyoksydacyjnej
w nastêpstwie niedoboru witaminy E, zawieraj¹ wiêcej
toksycznych produktów peroksydacji lipidów, czego
rezultatem jest upoœledzenie chemotaksji i fagocytozy.
Niektórzy badacze stwierdzaj¹ tak¿e, ¿e ni¿sze stê¿e-
nie witaminy E – obok innych zaburzeñ w systemie an-
tyoksydacyjnym – mo¿e sprzyjaæ tak¿e zwiêkszeniu
wystêpowania czêstoœci niektórych nowotworów, ze
wzglêdu na obni¿ony potencja³ antyoksydacyjny ustro-
ju [2]. Podobnie t³umaczy siê tak¿e wzrost ryzyka
mia¿d¿ycy, chorób serca i naczyñ u ludzi z ni¿szym
stê¿eniem witaminy E. Upoœledzenie ochrony antyok-
sydacyjnej i nasilenie dzia³ania wolnych rodników po-
woduje uszkodzenie œródb³onków naczyñ, upoœledze-
nie produkcji substancji wazodilatacyjnycyh – prosta-
cykliny i tlenku azotu oraz zmniejszenie jego biodo-
stêpnoœci a tak¿e nasilenie produkcji naczynioskurczo-
wych autakoidów – tromboksanu i endoteliny-1. Nasi-
lenie dzia³ania wolnych rodników przyczynia siê te¿
poœrednio do wzrostu adhezji i agregacji p³ytek, proli-
feracji i migracji miêœni g³adkich naczyñ oraz przebu-
dowy œciany serca i naczyñ. 

G³ówna funkcja witaminy E w ustroju to dzia³anie
antyoksydacyjne. Jest ona g³ównym antyoksydantem
rozpuszczalnym w t³uszczach, a znajduj¹c siê we frak-
cji lipoprotein krwi, hamuje oksydacjê cz¹stek LDL.
Jako sk³adowa fosfolipidów b³on komórkowych hamu-
je peroksydacjê fosfolipidów b³onowych, zapobiegaj¹c
uszkodzeniom b³on biologicznych i tym samym oksy-
dacyjnym uszkodzeniom komórek. Tokoferole uczest-
nicz¹ g³ównie w tzw. drugiej linii obrony przed dzia³a-
niem wolnych rodników, tj. zmiataj¹ wolne rodniki or-
ganiczne, g³ównie nadtlenki lipidów i powoduj¹ termi-
nacjê reakcji peroksydacji lipidów [3]. Uwa¿a siê, ¿e
witamina E wraz z selenozale¿n¹ peroksydaz¹ glutatio-
nu (GSH-Px) i katalaz¹ tworz¹ g³ówny system antyok-
sydacyjny komórki, stanowi¹c drug¹ liniê obrony, gdy¿
przerywaj¹ kaskadê powstawania wolnych rodników
na etapie propagacji [3]. Tokoferole mog¹ dzia³aæ te¿
w pierwszej linii obrony przed dzia³aniem reaktyw-
nych form tlenu, jako wygaszacze tlenu singletowego.
Witamina E, zmiataj¹c wolne rodniki sama utlenia siê
i przechodzi w formê rodnika tokoferylowego. Ten zaœ
jest regenerowany przez inne antyokstydanty i to za-
równo hydrofobowe (ubihydochinon), jak i hydrofilo-
we (askorbinian, glutation), dziêki czemu z formy utle-
nionej przechodzi w formê zredukowan¹ i mo¿e po-
nownie pe³niæ funkcjê antyoksydanta [3]. Powstaj¹cy
w procesie regeneracji tokoferolu utleniony askorbi-
nian jest z kolei regenerowany przez glutation, jeden
z najwa¿niejszych antyoksydantów hydrofilowych. Ist-
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nieje œcis³e wspó³dzia³anie w grupie antyoksydantów
hydrofilowych i w grupie antyoksydantów hydrofobo-
wych, a tak¿e pomiêdzy antyoksydantami nale¿¹cymi
do ró¿nych grup. Askorbinian redukuje rodnik tokofe-
rylowy i regeneruje tokoferol, a sam tworzy rodnik
askorbylowy, który jest regenerowany do formy wyj-
œciowej przez glutation. W regeneracji glutationu poza
innymi mechanizmami bierze udzia³ m.in. witamina A.
Regeneracja beta-karotenu – prowitaminy A zachodzi
przy udziale tokoferolu. Tokoferol (i jego rodnik) s¹
u³o¿one w b³onie komórkowej na granicy fazy hydro-
fobowej i hydrofilowej, co pozwala na jego oddzia³y-
wanie zarówno z antyoksydantami fazy t³uszczowej,
jak i wodnej. Sprawna regeneracja rodnika tokoferylo-
wego zale¿y od optymalnych stê¿eñ innych antyoksy-
dantów, m.in. witaminy C, glutationu, ubichinonu (ko-
enzymu Q). Niedobór ich mo¿e upoœledzaæ odtwarza-
nie tokoferolu i mo¿liwoœci antyoksydacyjnego dzia³a-
nia witaminy E. Dlatego suplementacja witaminy E
wymaga stosowania tak¿e optymalnych dawek innych
antyoksydantów, jak witamin C, A, koenzymu Q. 

W ostatnich latach zwiêksza siê zainteresowanie za-
stosowaniem witamin antyoksydacyjnych w profilak-
tyce i leczeniu choroby niedokrwiennej serca i mia¿-
d¿ycy naczyñ obwodowych. Witaminê E stosuje siê
tak¿e w zaburzeniach funkcji seksualnych, hiperlipide-
miach, niedokrwistoœci hemolitycznej, a tak¿e w celu
zwiêkszenia ogólnej odpornoœci organizmu, ogranicze-
nia bliznowacenia ran, w dysplazji w³óknisto-torbielo-
watej piersi, a tak¿e w zaburzeniach okresu przekwita-
nia u kobiet oraz celem opóŸnienia efektów starzenia.
Szybkie obni¿enie siê stê¿enia estrogenów u kobiet po
menopauzie wi¹¿e siê z ustaniem ochronnego dzia³ania
estrogenów i znacz¹cym zwiêkszeniem ryzyka wyst¹-
pienia mia¿d¿ycy, co szczególnie wyraŸnie ujawnia siê
u kobiet z menopauz¹ chirurgiczn¹ [4]. Wykazano, ¿e
u kobiet po usuniêciu jajników, które nie przyjmowa³y
estrogenowej terapii zastêpczej (ETZ) ryzyko choroby
niedokrwiennej serca gwa³townie wzrasta³o i by³o 2,2
razy wy¿sze ni¿ u ich premenopauzalnych rówieœni-
czek [5]. Kobiety stosuj¹ce ETZ nie wykazywa³y
wzrostu ryzyka choroby niedokrwiennej serca, a nawet
ryzyko to by³o mniejsze ni¿ u premenopauzalnych
w tym samym wieku [4]. U kobiet z naturaln¹ meno-
pauz¹ wzrasta tak¿e ryzyko choroby wieñcowej, ale
wolniej, wraz ze stopniowym ustaniem funkcji gonad
[4]. Niedobór estrogenów mo¿e sprzyjaæ chorobie nie-
dokrwiennej serca poprzez wiele ró¿nych mechani-
zmów – powoduj¹c niekorzystne zmiany w metaboli-
zmie lipidów, przez co profil ich we krwi staje siê bar-
dziej aterogenny, a tak¿e poprzez nasilenie utleniania
cholesterolu frakcji lipoprotein LDL i powstawanie
utlenionych form – oksy-LDL. Te zaœ bior¹ udzia³
w tworzenia komórek piankowatych, co inicjuje two-
rzenie blaszki mia¿d¿ycowej [6]. Niedobór estrogenów
wp³ywa te¿ niekorzystnie na hemodynamikê kr¹¿enia,

funkcjê wazodilatacyjn¹ naczyñ, zaburzaj¹c równowa-
gê w produkcji wazoaktywnych autakoidów z przewa-
g¹ tych o dzia³aniu naczyniozwê¿aj¹cym [7]. Substytu-
cja estrogenowa usuwa wiele z tych zaburzeñ i praw-
dopodobnie poprzez ró¿norodne mechanizmy chroni
przed powstaniem blaszki mia¿d¿ycowej. Estrogeny,
oprócz wielu dobrze poznanych dzia³añ w uk³adzie
kr¹¿enia maj¹ tak¿e w³aœciwoœci antyoksydacyjne, któ-
re wynikaj¹ prawdopodobnie z 2 mechanizmów. Z jed-
nej strony estrogeny jako zwi¹zki o budowie hydroksy-
fenolowej maj¹ zdolnoœæ do zmiatania wolnych rodni-
ków [6, 8–12], a z drugiej prawdopodobnie wp³ywaj¹
one na aktywnoœæ wewn¹trzkomórkowych enzymów
antyoksydacyjnych [13–17]. U kobiet po menopauzie
wskutek niedoboru estrogenów obni¿a siê potencja³
antyoksydacyjny surowicy i wzrasta peroksydacja lipi-
dów. Œwiadczy o tym obni¿enie stê¿enia TAS (total an-
tioxidant system), który wyra¿a stê¿enie wszystkich
substancji o dzia³aniu antyoksydacyjnym zawartych
w surowicy, a tak¿e wzrost stê¿enia nadtlenków lipi-
dów (LPO), które s¹ nieswoistym markerem nasilenia
reakcji wolnorodnikowego uszkodzenia lipidów [3].
Niedobór estrogenów jest prawdopodobnie tak¿e przy-
czyn¹ obni¿enia aktywnoœci enzymów antyoksydacyj-
nych w komórkach, co wykazano w erytrocytach krwi
u kobiet po menopauzie, a substytucja estrogenowa
znacz¹co poprawia mechanizmy enzymatycznej ochro-
ny przed dzia³aniem wolnych rodników [13, 18]. Za-
tem po menopauzie nastêpuje najpewniej upoœledzenie
mechanizmów enzymatycznej i nieenzymatycznej
ochrony antyoksydacyjnej i przesuniêcie równowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej na korzyœæ proce-
sów utleniania. Stosowanie ETZ i estro-progestageno-
wej terapii zastêpczej (HTZ) prawdopodobnie hamuje
produkcjê wolnych rodników i poprawia potencja³ an-
tyoksydacyjny ustroju [13, 18–20]. Stosowanie
ETZ/HTZ u kobiet po menopauzie oprócz wielu zasad-
niczych dzia³añ przyczynia siê tak¿e do poprawy za-
chwianej wskutek niedoboru estrogenów równowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej. Innym sposobem
podwy¿szenia obrony antyoksydacyjnej mo¿e byæ sto-
sowanie witamin antyoksydacyjnych – E, C i A. Doty-
czy to g³ównie kobiet, u których stosowanie leczenia
hormonalnego nie jest mo¿liwe, gdy¿ maj¹ one istotne
przeciwwskazania do terapii hormonalnej lub nie chc¹
jej stosowaæ. Sugerowano, ¿e suplementacja witamina-
mi antyoksydacyjnymi mo¿e tak¿e zmniejszyæ ryzyko
wyst¹pienia choroby wieñcowej [21, 22]. Dane te wy-
nikaj¹ z badañ podstawowych, które wskazuj¹, ¿e wi-
taminy te przyczyniaj¹ siê do hamowania oksydacji
LDL-cholesterolu [21, 22] lub jego kumulacji w œcia-
nie naczynia [21]. Równie¿ niektóre dane epidemiolo-
giczne wskazuj¹ na korzystny wp³yw witamin antyok-
sydacyjnych, zmniejszaj¹cy ryzyko choroby niedo-
krwiennej serca. Dane te s¹ wci¹¿ ubogie, a szczegól-
nie w odniesieniu do grupy kobiet po menopauzie. Wy-



PPRRZZEEGGLL¥¥DD  MMEENNOOPPAAUUZZAALLNNYY  33//22000033 17

kazywano, ¿e kobiety, u których wiêksze by³o spo¿ycie
witaminy E [23] i/lub beta-karotenu [24] mia³y o ok.
25% mniejsze ryzyko choroby wieñcowej ni¿ kobiety,
które spo¿ywa³y mniejsze iloœci tych witamin. Dane
o ochronnej roli witaminy C w chorobie niedokrwien-
nej serca s¹ do tej pory ci¹gle niepewne [25]. 

Spencer i wsp. w pracy opublikowanej w 1999 r.
przeanalizowali wyniki wielooœrodkowych badañ po-
równawczych, epidemiologicznych i prospektywnych,
badaj¹c zale¿noœæ miêdzy spo¿yciem witaminy E i jej
stê¿eniem w surowicy a czêstoœci¹ wystêpowania cho-
roby wieñcowej [26]. Badania te przeprowadzone
w du¿ych grupach ludzi wykaza³y, ¿e zawartoœæ wita-
miny E w surowicy poni¿ej okreœlonej wartoœci progo-
wej stanowi istotny czynnik ryzyka choroby wieñco-
wej. Jednak¿e znaczne zwiêkszenie stê¿enia witaminy
E we krwi powy¿ej tego progu nie zapewnia dalszej
zwiêkszonej ochrony. Równie¿ znaczne zwiêkszenie
jej spo¿ycia powy¿ej okreœlonej optymalnej dawki któ-
r¹ jest prawdopodobnie ok. 100 j.m. dziennie nie daje
dodatkowych korzyœci, tzn. nie nasila ochrony antyok-
sydacyjnej. Ustalono, ¿e optymalny okres stosowania
witaminy E, daj¹cy znacz¹cy spadek ryzyka choroby
wieñcowej powinien byæ nie krótszy ni¿ 2 lata. Nie
ustalono ostatecznie czy korzystniejsze jest podawanie
witaminy E w diecie, czy dodatkowe uzupe³nianie jej
w formie farmakologicznej. Na podstawie analizy wie-
lu badañ autorzy wysunêli hipotezê, ¿e prawdopodob-
nie wskazane jest uzupe³niaj¹ce podawanie witaminy E
w dawce nie mniejszej ni¿ 100 j.m./dobê, a szczególnie
osobom z czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, a wiêc bardziej zagro¿onych rozwojem choroby
wieñcowej, zaœ u ludzi z udokumentowan¹ chorob¹
wieñcow¹ autorzy sugeruj¹ podawanie ok., 400 j.m.

witaminy E/dobê. Dotychczas opublikowane dane
o efektach dzia³ania witaminy E i innych witamin anty-
oksydacyjnych w prewencji choroby niedokrwiennej
serca s¹ wci¹¿ niejednoznaczne [27]. 

U kobiet po menopauzie, a szczególnie u tych, u któ-
rych wystêpuj¹ przeciwwskazania do ETZ/HTZ lub
które nie chc¹ przyjmowaæ tej terapii, czêsto oprócz
wielu zaleceñ, w tym poprawy stylu ¿ycia, optymaliza-
cji diety, czêsto leczenia alteratywnego, np. fitoestroge-
nami, zaleca siê tak¿e stosowanie witamin, m.in. wita-
miny E w dawce nawet 600 j.m. dziennie, a tak¿e
wspó³dzia³aj¹cych z ni¹ antyoksydantów jak witaminy
C, ubichinonu w odpowiednich proporcjach, gdy¿
w przypadkach niedoboru tych ostatnich witamina E
mo¿e dzia³aæ jako proutleniacz [28, 29]. 

Odpowiadaj¹c na pytanie zawarte w tytule pracy
czy stosowaæ witaminê E u kobiet po menopauzie
mo¿na zdecydowanie odpowiedzieæ twierdz¹co. Sta-
nowisko to wynika z faktu, ¿e po menopauzie ustaje
dzia³anie estrogenów, które jak wiadomo, oprócz wie-
lu dzia³añ maj¹ tak¿e istotne w³aœciwoœci antyoksyda-
cyjne. Równowaga oksydacyjno-antyoksydacyjna
przesuwa siê w kierunku nasilenia procesów utlenia-
nia, a to jest czynnikiem sprzyjaj¹cym rozwojowi wie-
lu schorzeñ o etiologii wolnorodnikowej, takich jak
mia¿d¿yca têtnic, choroby degeneracyjne mózgu,
w tym choroba Alzheimera, a tak¿e procesy starzenia
siê skóry i wiele innych. Stosowanie ETZ/HTZ popra-
wia parametry równowagi oksydacyjno-redukcyjnej,
a stosowanie witamin antyoksydacyjnych mo¿e nasi-
laæ ten proces, zaœ u kobiet, u których istniej¹ przeciw-
wskazania do leczenia substytucyjnego hormonami
p³ciowymi stosowanie witamin antyoksydacyjnych
jest szczególnie uzasadnione. 

Summary
The authors present some evidence concerning antioxidant properties of vitamin E. They

recommend it for postmenopausal women, especially for these who can not or will not use
the hormonal replacement therapy. After menopause the oxidative stress increases. The de-
crease in estrogen production is associated with enhanced free radical production and with
attenuated mechanisms of antioxidant defence. The prooxidant-antioxidant status changes
its balance for the better of oxidative reactions. This results in the increased free radical tis-
sue damage and a higher risk of development of diseases with free radical aetiology. Estro-
gens exert significant antioxidant activity and protect the organism against free radical ac-
tion. In cases of estrogen deficiency the use of substances which enlarge antioxidant protec-
tion is advised especially vitamin E. 

Key words: vitamin E, menopause
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