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Witaminy, ze względu na swoje regula-
cyjne funkcje fizjologiczne, są niezbędne do 
prawidłowej przemiany materii. Przewlekłe, 
intensywne spożywanie alkoholu może pro-
wadzić do niedoboru wielu witamin, gdyż 
jest związane ze zmniejszonym przyjmo-
waniem pokarmów, jak również osłabia w 
znaczny sposób przyswajanie, metabolizm i 
wykorzystywanie składników pokarmowych 
w nich zawartych (Ronis i współaut. 2011). 
Ogólnoustrojowy poziom witamin w przy-
padkach ekspozycji na alkohol etylowy po-
zostaje wciąż dyskusyjny w świetle badań 
naukowych i nie został jeszcze dostatecznie 
poznany.

Alkohol wywiera ogólnie depresyj-
ny wpływ na ośrodkowy układ nerwowy 
(OUN). Niewątpliwą rolę w długotrwałym 
działaniu alkoholu na układ nerwowy odgry-
wa niedobór witaminowy, dotyczący w głów-
nej mierze witaminy B1 i witaminy B3 oraz 
kaloryczny. Alkohol, dostarczając organizmo-
wi pewną ilość kalorii (z 1 grama etanolu 
około 7 kcal, tzw. „puste kalorie”), zmienia 
między innymi metabolizm witamin grupy B 
zaburzając ich wchłanianie z przewodu po-
karmowego oraz uszkadzając narządy miąż-
szowe, przez co przyczynia się do zaburzeń 
podaży białkowej (Kozubski 2002). 

Nadmierne picie alkoholu (Cravo i 
współaut. 1996) oraz palenie papierosów 
(Vermaak i współaut. 1990) mogą podwyż-
szać stężenie homocysteiny we krwi. Homo-
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ALKOHOL A WITAMINY

Alkohol towarzyszy ludzkości od zarania 
dziejów. Większość ludzi pije w sposób od-
powiedzialny, są jednak i tacy, dla których 
spożycie nawet małych ilości alkoholu może 
stać się przyczyną poważnych problemów 
zdrowotnych. Jak powiedziano już wcześniej, 
o biologicznej podatności organizmu na alko-
hol decyduje wiele czynników, a mianowicie: 
ogólny stan zdrowia, przebyte choroby czy 
uwarunkowania genetyczne. Płeć, rasa i wiek 
wpływają natomiast na metabolizm alkoho-
lu i sposób reakcji organizmu (Yokoyama i 
współaut. 2010). 

Alkohol etylowy, jak i produkty jego me-
tabolizmu (głównie aldehyd octowy), wywo-
łują ogólnoustrojowe oraz miejscowe zabu-
rzenia metaboliczne, prowadząc do powsta-
nia zmian morfologicznych, zwłaszcza hepa-
tocytów (Reuben 2006). Wchłonięty etanol 
prawie w 98–100% ulega utlenieniu, przede 
wszystkim w wątrobie, a tylko śladowe jego 
ilości wydalane są przez płuca i nerki w po-
staci niezmienionej. Szybkość biotransfor-
macji alkoholu etylowego wynosi średnio 
7g/h u dorosłego człowieka. Wątroba jest 
więc głównym miejscem zachodzenia meta-
bolizmu alkoholu i zwykle ulega najpoważ-
niejszym uszkodzeniom. Toksyczne działa-
nie alkoholu etylowego wpływa na przełyk, 
dwunastnicę, żołądek, trzustkę, naczynia 
krwionośne, mięsień sercowy, komórki ner-
wowe w korze mózgowej (Pedrycz i współ-
aut. 2011).
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czynniki regulujące jej poziom w tkankach. 
Wśród badanych z umiarkowaną hiperhomo-
cysteinemią aż 40% osobników charakteryzo-
wało się obniżoną koncentracją kwasu folio-
wego bądź witaminy B12, zaś 17% badanych 
ujawniało obniżone stężenie obu witamin. 

Savage i współaut. (2000) wskazali na al-
kohol jako główną przyczynę makrocytozy i 
wzrostu stężenia homocysteiny we krwi pa-
cjentów z alkoholową chorobą wątroby. Do 
najczęstszych przyczyn makrocytozy, obok 
alkoholu, należą również retykulocytoza, cho-
roby wątroby, niedoczynność tarczycy, pier-
wotna dysplazja szpiku kostnego oraz niektó-
re leki, np. antymetabolity kwasu foliowego 
czy leki przeciwdrgawkowe (Aslan i współ-
aut. 2008, Kaferle i Strzoda 2009). 

W ostrej intoksykacji alkoholowej Cyl-
wik i Chrostek (2011) zaobserwowali ponad 
dwukrotnie wyższe stężenie homocysteiny, 
porównując je do wartości stwierdzonych 
u alkoholików po leczeniu oraz osób zdro-
wych, pijących jedynie okazjonalnie. 

Wzrost makrocytozy wywołany niedobo-
rem witaminy B12 w surowicy prowadzi do 
podwyższenia poziomu homocysteiny oraz 
kwasu metylomalonowego. U osób nadmier-
nie spożywających alkohol makrocytoza wy-
wołana jest nie tylko niedoborem witaminy 
B12 czy kwasu foliowego, ale również toksycz-
nym działaniem aldehydu octowego na ery-
troblasty, który powstaje miejscowo na sku-
tek utleniania alkoholu przez makrofagi szpi-
ku kostnego. Wartości MCV (ang. mean cor-
puscular volume, średnia objętość krwinki 
czerwonej) wracają do normy w okresie 2–3 
miesięcy od zaprzestania spożywania alkoho-
lu (Casagrande i Michot 1989). Maruyama 
i współaut. (2001) zbadali 423 pacjentów z 
różnymi chorobami wątroby, w tym z ostrym 
wirusowym zapaleniem wątroby (ang. acute 
viral hepatitis, AVH), z przewlekłym zapale-
niem wątroby (ang. chronic hepatitis, CH) 
oraz z alkoholową chorobą wątroby (ang. al-
coholic liver disease, ALD). Wśród tych ostat-
nich byli pacjenci z nie potwierdzoną alko-
holową marskością wątroby (ang. non-alco-
holic liver cirrhosis, NALC), z potwierdzoną 
alkoholową marskością wątroby (ang. alcoho-
lic liver cirrhosis, ALC) oraz chorzy na raka 
wątrobowokomórkowego (ang. hepatocellu-
lar carcinoma, HCC). Średnia objętość krwin-
ki czerwonej była istotnie wyższa u pacjen-
tów z alkoholową chorobą wątroby (ALD) i z 
nie potwierdzoną alkoholową marskością wą-
troby (NALC), natomiast makrocytoza wystę-
powała najczęściej u pacjentów z alkoholową 

cysteina uczestniczy w przemianie amino-
kwasów siarkowych, stanowi bowiem łącz-
nik pomiędzy egzogenną metioniną a endo-
genną cysteiną. Mechanizmem obronnym 
przed nagromadzaniem się homocysteiny 
jest jej metylacja do nietoksycznej metioniny, 
gdzie donorem grupy metylowej jest jedna z 
najważniejszych witamin, kwas foliowy (fo-
lian), natomiast kofaktorem enzymu syntazy 
metioninowej, witamina B12 (kobalamina). 
Stężenie homocysteiny w osoczu modyfiko-
wane jest przez zmiany koncentracji kwasu 
foliowego, witamin B12 i B6, zależy również 
od wieku (wzrasta u osób starszych) i płci 
(jest wyższe u mężczyzn niż u kobiet) (Ub-
bink i współaut. 1995, Dankner i współaut. 
2010). Prawidłowe wartości stężenia homo-
cysteiny w osoczu na czczo mieszczą się w 
zakresie 5–15 µmol/l. Czynnikami istotnie 
podwyższającymi stężenie homocysteiny są 
alkohol, kawa, papierosy. Nadmierne spoży-
wanie alkoholu przyczynia się do hiperho-
mocysteinemii wywołanej zaburzeniami w 
metabolizmie grup jednowęglowych (mety-
lowa, metylenowa, metenylowa, formylowa, 
formiminowa), prowadząc jednocześnie do 
niedoborów koenzymów tych przemian me-
tabolicznych, a mianowicie kwasu foliowego, 
witaminy B12 i witaminy B6 (Olas i współaut. 
2008). Witamina B12 uczestniczy w reakcji 
remetylacji homocysteiny do metioniny kata-
lizowanej przez syntazę metioniny oraz w re-
akcji izomeryzacji L-metylo-malonylo-CoA do 
sukcynylo-CoA katalizowanej przez mutazę L-
-metylomalonylo-CoA (Selhub i Miller 1991). 
Substratem w pierwszej rekcji jest pochodna 
kwasu foliowego, N-5-metylotetrahydrofolian. 
Jak już wspomniano, niedobór folianów uwa-
ża się obecnie za główną przyczynę hiper-
homocysteinemii u osób uzależnionych od 
alkoholu (Jacques i współaut. 2001, Halsted 
i współaut. 2002, Fava i Mischoulon 2009). 

Kawakami i współaut. (2009) stwierdzili, 
że suplementacja szczurów cysteiną istotnie 
obniża stężenie homocysteiny w osoczu tyl-
ko wtedy, gdy cysteinę dodaje się do diety o 
niskiej zawartości białka i niskim poziomie 
metioniny. Wyniki przeprowadzonych badań 
sugerują również, że wzrost stężenia cysteiny 
w osoczu, z jednoczesnym mniejszym wyko-
rzystaniem metioniny w metabolizmie homo-
cysteiny, związane są z działaniem cysteiny 
w kierunku hypohomocysteinemii. Simon i 
współaut. (1999) zwrócili uwagę na związek 
między ilością spożywanego alkoholu a stęże-
niem homocysteiny u mężczyzn, wskazując 
na foliany i witaminę B12 jako najważniejsze 
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holową chorobą wątroby niż u alkoholików 
z prawidłowym funkcjonowaniem wątroby, 
co wiąże się ze zmniejszonym wykorzysta-
niem witaminy B12. Zatem stężenie koenzy-
mu witaminy B12 jest wyższe niż w prawidło-
wej histopatologicznie wątrobie. Ponadto, w 
alkoholowej chorobie wątroby zmniejsza się 
stężenie S-adenozylo-metioniny, do wytwo-
rzenia której niezbędna jest metionina, której 
z kolei źródłem w organizmie jest reakcja re-
metylacji homocysteiny (Halsted i współaut. 
2002). Rozwój alkoholowej choroby wątro-
by indukowany jest zmianami wątrobowego 
metabolizmu metioniny na skutek podaży 
alkoholu w warunkach niedoboru folianów 
w hepatocytach. Stężenie witaminy B12 silnie 
dodatnio koreluje z aktywnością aminotrans-
feraz asparaginianowej (AST) i alaninowej 
(ALT) oraz γ-glutamylotranspeptydazy (GGT), 
które są uznanymi markerami alkoholowego 
uszkodzenia wątroby i odzwierciedla stopień 
uszkodzenia komórek wątrobowych. 

Mason i Choi (2005) w przeprowadzo-
nych badaniach epidemiologicznych traktu-
ją nadmierne spożywanie alkoholu oraz wy-
eliminowanie z diety kwasu foliowego, jako 
główne czynniki ryzyka wystąpienia kilku no-
wotworów, przede wszystkim nowotworów 
górnego odcinka przewodu pokarmowego 
(jamy ustnej, gardła, krtani, przełyku), wątro-
by, trzustki, jelita grubego oraz sutka (Woj-
tukiewicz i Sierko 2000). Liczne badania epi-
demiologiczne wykazały korelację pomiędzy 
uzależnieniem od alkoholu a występowaniem 
nowotworów w tych narządach (Jędrychow-
ski 1994, Maser 1997). Za indukcję i rozwój 
choroby nowotworowej, będącej efektem 
nadmiernego spożywania alkoholu, odpowia-
da wiele czynników, wśród których najistot-
niejszą rolę przypisuje się kancerogennemu 
działaniu aldehydu octowego. Acetaldehyd 
jest czynnikiem sprzyjającym powstawaniu 
niedoborów kwasu foliowego (Homann i 
współaut. 2001). Mason i Choi (2005) wy-
kazali synergiczny efekt pomiędzy spożywa-
niem alkoholu a utrudnioną biodostępnością 
kwasu foliowego w diecie alkoholików. Za-
chowanie właściwej diety przez osoby spo-
żywające alkohol nie jest jednak gwarancją 
utrzymania prawidłowego stężenia folianów, 
gdyż i w takich warunkach dochodzi do jego 
zmniejszenia, a przyczyny upatruje się w 
upośledzonym wchłanianiu jelitowym. Wy-
kazano, że intensywne i wielodniowe picie 
alkoholu prowadzi do wystąpienia biegunek 
i zaburzenia wchłaniania witamin rozpusz-
czalnych w wodzie, w tym kwasu foliowe-

marskością wątroby (ALC). W alkoholowej 
chorobie wątroby, wartość średniej objęto-
ści erytrocytu (MCV) była ściśle skorelowana 
z ilością spożytego alkoholu zaś odwrotnie 
skorelowana z poziomem kwasu foliowego 
w surowicy krwi. Po odstawieniu alkoholu 
wartości MCV zostały znacznie zredukowane, 
co wiązało się bezpośrednio z rosnącym w 
surowicy poziomem kwasu foliowego. Etanol 
wywiera działanie mielotoksyczne zmniejsza-
jąc liczbę komórek szpikowych, jak również 
przyczynia się do wakuolizacji erytroblastów. 
Makrocytoza związana z chorobami wątroby 
wynika także z zaburzonej syntezy lipidów, 
które wchodzą w skład błon komórkowych, 
bądź z uszkodzeniem erytrocytów w prze-
krwionej śledzionie. 

Cylwik i współaut. (2010) stwierdzili, że 
stężenie witaminy B12 u osób nadużywają-
cych alkoholu jest wyższe niż w grupie kon-
trolnej (gdzie średnie spożycie alkoholu nie 
przekraczało 20 g dziennie (poniżej 140 g/
tydzień). Wspomniano już, że nadużywanie 
alkoholu zwiększa stężenie homocysteiny we 
krwi, w związku ze znacznym niedoborem 
folianów w diecie.

Venn i współaut. (2002) przeprowadzi-
li suplementację witaminową w warunkach 
zwiększonego stężenia homocysteiny, dzięki 
której określili związek witamin grupy B ze 
stężeniem homocysteiny. Jak się okazało, naj-
silniejszy wpływ ma suplementacja folianów, 
która znacznie obniża stężenie homocyste-
iny, podczas gdy suplementacja witaminy B12 
zmniejsza to stężenie nieistotnie. Suplemen-
tacja kwasu foliowego w warunkach niedo-
statecznej podaży witaminy B12 nie wpływa 
na stężenie homocysteiny we krwi (Smith 
2008). W badaniach populacji Framingham 
wykazano, że stężenie witaminy B12 we krwi 
jest zależne od jej podaży z pokarmem, do-
starczanej przede wszystkim z produktami 
mlecznymi i zbożowymi (Tucker i współ-
aut. 2000, Jacques i współaut. 2001). Zbyt 
duże spożycie alkoholu wywołuje niedobory 
żywieniowe, w tym witamin, co w konse-
kwencji prowadzi do hiperhomocysteinemii. 
Halsted i współaut. (2002) w badaniach pro-
wadzonych na zwierzętach pokazali, że to 
niedobory żywieniowe warunkują większe 
stężenie homocysteiny we krwi, ale główną 
przyczynę upatruje się w hamowaniu etano-
lem aktywności enzymu katalizującego reak-
cję remetylacji homocysteiny do metioniny, 
czyli syntazy metioniny. 

Wyższe stężenie witaminy B12 zaobserwo-
wano w grupie chorych z rozpoznaną alko-
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oraz podwyższony poziom trifosforanu tiami-
ny, w wątrobie i mózgu szczurów wyselek-
cjonowanych na wysoką czułość do alkoholu 
(typu HAS). Być może uzyskane wyniki zwią-
zane są z większą czułością szczurów HAS 
na „hipnotyzujący” wpływ etanolu. Dane te 
wskazują na możliwą rolę estrów fosforano-
wych tiaminy w obrębie mechanizmów zróż-
nicowanej wrażliwości na alkohol.

Stres oksydacyjny w obrębie hepatocytów 
jest, między innymi, wynikiem nadprodukcji 
związków wolnorodnikowych oraz deficytu 
witamin C i E, fosfatydylocholiny i glutatio-
nu. Powstawanie reaktywnych form tlenu 
(RFT) towarzyszy wielu procesom fizjologicz-
nym, dlatego w organizmie istnieje system 
antyoksydacyjny, który chroni go przed ich 
szkodliwym działaniem. 

W warunkach homeostazy nadmiar reak-
tywnych form tlenu (RFT) jest likwidowany, 
a uszkodzenia biomolekuł naprawiane, dzięki 
działaniu enzymatycznych i nieenzymatycz-
nych systemów antyoksydacyjnych (Halli-
well i Gutteridge 1995). Kwas askorbinowy 
jest najskuteczniejszym antyoksydantem rod-
ników rozpuszczalnych w wodzie, przeciw-
działa on peroksydacji lipidów indukowanej 
przez reaktywne formy tlenu, pochodzących 
np. z dymu tytoniowego, nie ma zaś wpływu 
na oksydacyjne uszkodzenia białek osocza 
(Sugden i Clerk 2006). Kwas moczowy neu-
tralizuje szkodliwy dwutlenek azotu, nato-
miast najskuteczniejszymi antyoksydantami w 
walce z żelazozależną peroksydacją lipidów 
są ceruloplazmina i transferyna (Gutteridge 
i Quinlan 1993). 

System antyoksydacyjny komórek obej-
muje wiele składników, które ze sobą współ-
działają, a niedobór każdego z nich może 
powodować obniżenie całkowitego poten-
cjału antyoksydacyjnego komórki. Ścibior-
-Bentkowska i Czeczot (2009) szczegółowo 
omawiają działanie systemu ochronnego w 
komórkach, które polega na niedopuszcze-
niu do powstawania i oddziaływania reak-
tywnych form tlenu ze składnikami komórki 
(pierwsza linia obrony), przerywaniu łańcu-
chowych reakcji wolnorodnikowych (druga 
linia obrony) i usuwaniu skutków reakcji 
reaktywnych form tlenu z makrocząstecz-
kami komórkowymi (trzecia linia obrony). 
Elementem pierwszej linii obrony są przede 
wszystkim białka wiążące jony metali przej-
ściowych, głównie żelazo i miedź. Drugą li-
nię obrony stanowią enzymy antyoksydacyj-
ne oraz endo- i egzogenne niskocząsteczko-
we antyoksydanty, które są odpowiedzialne 

go (Cylwik i Chrostek 2011). Wiadomym 
jest, że zwierzęta doświadczalne nadmiernie 
pojone etanolem wykazują zmniejszoną ak-
tywność wątrobowej syntazy metioninowej, 
jak również S-adenozylometioniony, przez 
co zaburzony zostaje metabolizm metioniny, 
nasilona staje się tak apoptoza, jak i prolife-
racja (Halsted i współaut. 1996). Przewlekłe 
picie alkoholu zaburza w znacznym stopniu 
wchłanianie jelitowe i krążenie wątrobowo-
-jelitowe folianów, ich transport do tkanek 
oraz gromadzenie się w wątrobie. Tamura 
i Halsted (1983) stwierdzili, że po 2 latach 
pojenia małp alkoholem i iniekcji śladowymi 
ilościami kwas foliowego zawartość folianów 
uległa znamiennemu zmniejszeniu w wątro-
bie, z równoczesnym wzrostem ich wydala-
nie z moczem. Fakt ten świadczy o tym, że 
w homeostazie folianów istotną rolę oprócz 
wątroby spełniają również nerki, a naduży-
waniu alkoholu towarzyszy zwiększone wy-
dalanie nerkowe. 

Badania Giovannucci’ego i współaut. 
(1995, 1998) ukazały, że nadmierne spoży-
wanie alkoholu i niedobór w diecie folianów 
zwiększa prawie 4-krotnie ryzyko powstania 
nowotworów jelita grubego (Giovannucci 
2004). Hiperhomocysteinemia, będąca efek-
tem niedoborów witaminowych (witami-
ny B6, B12, i kwasu foliowego), także może 
prowadzić do aktywacji receptorów NMDA 
(jonotropowych receptorów glutaminiano-
wych), stresu oksydacyjnego i procesów 
cyto- i neurotoksycznych (Karakuła i współ-
aut. 2009). Ji i Kaplowitz (2004) zasugero-
wali, że hiperhomocysteinemia wywołuje 
stres oksydacyjny w komórkach wątroby, 
prowadząc do ich stłuszczenia, apoptozy i 
procesów zapalnych. 

Jak wiadomo, skutkiem nadmiernego pi-
cia alkoholu jest zmniejszone wchłanianie 
substancji odżywczych, co prowadzi do nie-
doboru witaminy B12, kwasu foliowego oraz 
witaminy B1 (tiaminy). Wspomniano już, że 
u alkoholików nie dochodzi do konwersji 
tiaminy w jej postać aktywną pirofosforanu 
tiaminy. Badania przeprowadzone przez Zi-
matkinę i współaut. (2000), dotyczące stęże-
nia tiaminy i jej estrów fosforowych [difosfo-
ranu (TDF) i trifosforanu (TTF)] u zwierząt 
genetycznie wyselekcjonowanych na wysoką 
czułość do alkoholu (ang. high-alcohol sensi-
tivity, HAS) oraz u zwierząt o niskiej wrażli-
wości na zawartość alkoholu (ang. low-alco-
hol sensitivity, LAS), z „hipnotycznym” wpły-
wem alkoholu na badane szczury, wykazały 
niedobór tiaminy, jak również difosforanu 
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stężenia malonylodialdehydu (MDA) oraz na 
obniżenie poziomu glutationu (GSH) i kwa-
su askorbinowego w wątrobie i że zmiany te 
okazały się być wyższe u szczurów starszych 
niż u młodych. Badania wielu autorów (Lie-
ber i współaut. 1987, Asai i współaut. 1996, 
Hoek i Pastorino 2002, Lieber 2002, Lambert 
i współaut. 2003, Jordao i współaut. 2004, 
Dan i współaut. 2005, Lutnicki 2006, Deng 
i Deitrich 2007, Kalus i współaut. 2008, 
Faut i współaut. 2009, Okłota i współaut. 
2009) ujawniły mechanizmy metabolicznych 
torów przemian alkoholu etylowego i roli w 
tym obszarze jego katabolizmu, wolnych rod-
ników. Przemiany te mają związek także z 
udziałem w tych procesach różnych witamin, 
np. aktywacja zespołu MEOS (microsomal 
ethanol oxidizing, mikrosomalny system utle-
niania etanolu) ma związek z przyspieszoną 
degradacją witaminy A i zmniejszeniem stę-
żenia retinolu i karotenoidów w wątrobie 
(Lieber i współaut. 1987). Niedobór tych 
związków wiąże się z intensywnymi zmiana-
mi w lizosomach i słabą inhibicją karcynoge-
nów (Dan i współaut. 2005). 

Alkohol hamuje wchłanianie tłuszczu, a 
tym samym witamin A, E, D i K, które trafia-
ją do organizmu wraz z tłuszczami zawartymi 
w diecie. Devi i współaut. (1993) wykaza-
li znaczne obniżenie stężenia witaminy E w 
hepatocytach płodów samic szczurzych pod-
danych działaniu alkoholu, tokoferol pełni 
bowiem szczególną, protekcyjną rolę przed 
destrukcyjnym działaniem alkoholu w życiu 
płodowym.

Witamina E (α, β, γ i δ-tokoferole) odgry-
wa też istotną rolę w ochronie fosfolipidów 
błonowych przed ich peroksydacją. Badania 
Augustyniak i współaut. (2005) wykazały, że 
stres oksydacyjny indukowany etanolem ob-
niża poziom witaminy E w móżdżku szczu-
ra. Zmniejszenie zawartości tokoferoli zwią-
zane jest z zablokowaniem anionorodnika 
ponadtlenkowego oraz rodnika hydroksylo-
wego, które powstają w czasie utleniania al-
koholu etylowego. Zwiększone wytwarzanie 
anionorodnika ponadtlenkowego wywołane 
jest konwersją dehydrogenazy ksantynowej 
w oksydazę ksantynową (Kato i współaut. 
1990). Z anionorodnika ponadtlenkowego 
powstaje nadtlenek wodoru, z udziałem dys-
mutazy ponadtlenkowej, który może aktywo-
wać dopaminę (Adachi i współaut. 2001). 
Zredukowana postać chinonu α-tokoferolu 
(hydrochinon α-tokoferolu), który także od-
grywa istotną rolę w obronie antyoksydacyj-
nej powstaje na skutek reakcji α-tokoferolu 

za neutralizację nadmiaru reaktywnych form 
tlenu zarówno w cytoplazmie jak i mitochon-
driach. W skład enzymatycznego systemu 
antyoksydacyjnego wchodzą: izoenzymy dys-
mutazy ponadtlenkowej (SOD; E.C. 1.5.1.1), 
katalaza (CAT; E.C.1.11.1.6), peroksydazy glu-
tationowe (GSHPx; E.C. 1.11.1.9), transferaza 
glutationowa (GST; E.C. 2.5.1.18) oraz reduk-
taza glutationowa (GSHR; E.C. 1.6.4.2.) i de-
hydrogenaza glukozo-6-fosforanowa (G6PD; 
E.C. 1.1.1.49) (Ścibior-Bentkowska i Czeczot 
2009). Do enzymów trzeciej linii obrony, 
odpowiedzialnych za naprawę uszkodzeń 
w jądrowym i, w mniejszym stopniu, mito-
chondrialnym DNA zaliczamy między innymi 
ligazy (reperujące pęknięcia nici DNA), gli-
kozylazy (odcinające uszkodzone zasady azo-
towe) i enzymatyczny system SOS, który w 
przypadku powstania zbyt wielu uszkodzeń 
dokonuje szybkiej, ale niedokładnej naprawy 
DNA. Ważną rolę w ochronie antyoksydacyj-
nej pełnią antyoksydanty hydrofilowe, współ-
działające z antyoksydantami lipofilowymi, 
zwłaszcza witamina C, która redukuje rodnik 
tokoferylowy powstający w reakcji witaminy 
E z rodnikami lipidowymi (Chan i współ-
aut. 1993). Stężenie witaminy C jest większe 
w tkankach niż płynach ustrojowych, np. w 
ośrodkowym układzie nerwowym jej zawar-
tość jest 10  razy większa niż w osoczu krwi 
(Rose i Bode 1993). Nadużywanie alkoholu 
prowadzi do zachwiania homeostazy gluko-
zy, a mianowicie do hipoglikemii wynikają-
cej z zakłóconej przez etanol glukoneogene-
zy wątrobowej. Alkoholizm ma swój udział 
w patogenezie wielu chorób trzustki zabu-
rzając zarówno jej funkcję endokrynną jak i 
egzokrynną. Przewlekłe nadużywanie alko-
holu jest niezależnym czynnikiem ryzyka dla 
cukrzycy typu 2 (Wannamethee i współaut. 
2002). Matej-Butrym i Schabowski (2008) 
zwrócili uwagę na szczególną rolę witaminy 
C, E i beta-karotenu które chronią organizm 
przed szkodliwym działaniem nadmiernej ilo-
ści wolnych rodników, zapobiegając tym sa-
mym rozwojowi przewlekłych powikłań cu-
krzycowych. 

Mallikarjuna i współaut. (2009) ujaw-
nili, że wysiłek fizyczny zarówno u szczu-
rów 3-miesięcznych (młodych), jak i 18-mie-
sięcznych (starych), spożywających alkohol, 
wpływa pozytywnie na poziom glutationu i 
kwasu askorbionowego. W obu grupach wie-
kowych, trening fizyczny przywrócił warto-
ści GSH i kwasu askorbinowego do normy. 
Przeprowadzone badania pokazały bowiem, 
że alkohol wpływa istotnie na podwyższenie 
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stężenia niektórych mikroelementów, w tym 
cynku i selenu (Pasternak i współaut. 1997). 
Niedobór podstawowych mikroelementów 
u alkoholików prowadzi do obniżenia tak-
że poziomu witamin z grupy B, witaminy C 
i wspomnianej witaminy A. Ze względu na 
fakt, że retinol jest związkiem regulatoro-
wym, zmiany jego metabolizmu wywołane 
nadmiarem alkoholu mają wpływ na patoge-
nezę alkoholowej choroby wątroby. Etanol 
hamuje procesy utleniania retinolu w wątro-
bie, co prowadzi do zmniejszenia biosyntezy 
kwasu retinowego. Wzmożony katabolizm i 
obniżona synteza kwasu retinowego powo-
duje z kolei zaburzenia proliferacji komórek 
i regeneracji tkanek (Seitz 2000, Chung i 
współaut. 2009). Mechanizm wpływu alko-
holu na procesy kancerogenezy nie jest do 
końca poznany, ale wiadomym jest, że jego 
metabolit, aldehyd octowy, pełni dominującą 
rolę w tym procesie. Zmiany aktywności izo-
enzymów dehydrogenazy alkoholowej przy-
czyniają się także do powstawania zaburzeń 
metabolicznych, które w konsekwencji nasi-
lają procesy nowotworzenia (Popov i współ-
aut. 2003).

Szczególnie niebezpieczny u alkoholików 
jest niedobór witaminy K, niezbędnej do pra-
widłowej krzepliwości krwi, gdyż może po-
wodować obniżenie krzepliwości i w rezul-
tacie krwawienia. Chung i współaut. (1993), 
w badaniach przeprowadzonych na samcach 
szczurów, którym podskórnie podawano wi-
taminę K3 i witaminę K1, próbowali wyka-
zać, że witaminy te mają wpływ in vivo na 
metabolizm etanolu i jego cytotoksyczność 
w komórce. Witamina K3, poprzez większe 
powinowactwo do reduktazy chinonowej, 
która funkcjonuje fizjologicznie jako jedna z 
kilku reduktaz witaminy K w cyklu witami-
ny K, przyczynia się do zwiększonej elimina-
cji etanolu z wątroby (Ross 2004). Z drugiej 
strony, witamina K1, która ujawniła słabe po-
winowactwo do reduktazy chinonowej, nie 
miała istotnego wpływu na metabolizm eta-
nolu. Tak więc, wyniki badań sugerują, że 
reduktaza chinonowa wydaje się odgrywać 
istotną rolę w metabolizmie etanolu in vivo 
oraz jego toksyczności w komórce.

Pasková i Lávicka (1981) przeprowadziły 
badania mające na celu sprawdzenie wpły-
wu mieszanek drożdży z etanolem, wzboga-
conych o witaminę B12, na tusze broilerów. 
Zaobserwowane wzmożone krwotoki u kur, 
czyli zaburzenia homeostazy osoczowej, uwa-
runkowane były przede wszystkim niedobo-
rem witaminy K. Witamina K jest niezbędna 

z nadtlenoazotynem, uwalnianym w czasie 
metabolizmu etanolu. Lutnicki i współaut. 
(2006), podając szczurom dożołądkowo eta-
nol, zaobserwowali obniżenie aktywności 
całkowitego potencjału antyoksydacyjnego 
(ang. Total Antioxidant Status, TAS), w skład 
którego wchodzą tiole, witamina E, bilirubi-
na, kwas moczowy i niektóre lipidy. Etanol 
zakłócił równowagę oksydacyjną ustroju, na-
silając peroksydację lipidów i zmniejszając 
poziom witaminy E, który wzrastał ponow-
nie po 12 godzinach od podania alkoholu. 
Badania Jordao i współaut. (2004) donoszą 
o ujemnym wpływie etanolu na poziom wi-
taminy E, która wchodzi w skład nieenzyma-
tycznego układu antyoksydacyjnego. 

Pod wpływem alkoholu w tkankach pło-
du dochodzi do wzrostu stężenia witaminy A 
(Grummer i Zachman 1990). Takie jednocze-
sne oddziaływanie etanolu i retinolu może w 
istotny sposób zwiększać ryzyko wystąpienia 
wad rozwojowych, między innymi rozszcze-
pu podniebienia. Alkohol upośledza ponadto 
transport łożyskowy 25-hydroksykalcyferolu i 
witaminy B6, utrudniając tym samym dostęp 
tych witamin do płodu. Chroniczne podawa-
nie etanolu szczurom ciężarnym przyczynia 
się do wzrostu zawartości białek związanych 
z kwasem retinowym oraz pochodnych re-
tinolu w ośrodkowym układzie nerwowym 
embrionów (Grummer i współaut. 1993). 

Stres oksydacyjny indukowany etanolem 
przyczynia się do wzrostu stężenia witaminy 
A w mózgu, a zbyt duży jej poziom jest szko-
dliwy dla OUN (Frank i współaut. 1976). 
Das (1989), w przeprowadzonych badaniach 
in vitro, wykazał zmniejszony stopień perok-
sydacji lipidów w mitochondriach komórek 
ośrodkowego układu nerwowego, przy stę-
żeniu retinolu oraz jego pochodnych, takich 
jak octan retinolu, palmitynian retinolu, kwas 
retinowy oraz retinal, powyżej 0,1 mmol/l w 
osoczu krwi. Alkohol obniża też poziom cyn-
ku, jednego z najważniejszych mikroelemen-
tów w organizmie, w którym pełni rolę ak-
tywatora wielu enzymów, w tym dysmutazy 
ponadtlenkowej SOD, będącej ogniwem w 
barierze antyoksydacyjnej ustroju (De Feo i 
współaut. 2001). Cynk stymuluje także pro-
cesy odpornościowe i jest niezbędny do pra-
widłowego utrzymania poziomu witaminy 
A we krwi (Konarski i współaut. 1993). Le-
wandowicz (1993) zaobserwował znamienne 
obniżenie stężenia cynku w surowicy krwi 
osób przewlekle nadużywających alkohol. W 
grupie alkoholików ze stwierdzonym uszko-
dzeniem zmysłu smaku wykazano spadek 
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jak również 25-hydroksywitaminy D3, co z 
kolei może przyczynić się do wysokiej czę-
stości złamań kości i osteomalacji u alkoho-
lików, poprzez zaburzenia metabolizmu wap-
nia i fosforanów (Santori i współaut. 2008). 
Na skutek przewlekłego alkoholizmu i zwią-
zanego z nim niedożywienia oraz uszkodzeń 
wątroby i trzustki, dochodzi do obniżenia 
stężenia wapnia i innych składników mine-
ralnych we krwi osób nadmiernie spożywają-
cych alkohol, co sprzyja rozwojowi osteopo-
rozy (González-Reimers i współaut. 2005). 
Ponadto, duże spożycie alkoholu może 
zwiększać ryzyko złamań kości, w tym zła-
mań na tle osteoporozy, miopatii z zanikiem 
mięśni, hipogonadyzmu lub hiperkortyzole-
mii. W utrzymaniu gęstości mineralnej kości 
zasadniczą rolę odgrywają witaminy, a wśród 
nich witaminy D i K. Adams i Pepping (2005) 
zaobserwowali, że niedobory witamin K i D 
w diecie mogą wpływać na zwiększenie łam-
liwości kości. Niedobory tych witamin mogą 
wystąpić przede wszystkim u osób z prze-
wlekłymi chorobami wątroby, przyjmujących 
antybiotyki lub sulfonamidy przez długi czas 
oraz stosujących leki przeciwkrzepliwe i spo-
żywających alkohol (Włodarek 2005).

Wyniki przeprowadzonych badań kli-
nicznych i eksperymentalnych wskazują jed-
noznacznie na toksyczne działanie etanolu, 
związane z generowaniem reaktywnych form 
tlenu, które mogą, przynajmniej częściowo, 
leżeć u podstaw jego neurotoksycznego dzia-
łania. Nadużywanie alkoholu prowadzi tym 
samym do deficytu witamin rozpuszczalnych 
w wodzie, kwasu askorbinowego i witamin 
grupy B oraz witamin rozpuszczalnych w 
tłuszczach, retinolu, tokoferoli, witaminy D i 
K, jak również fosfatydylocholiny i glutatio-
nu, które odpowiedzialne są za obronę anty-
oksydacyjną naszego organizmu.

do syntezy czynników zespołu protrombiny 
(II, VII, IX i X), białka C i jego kofaktora, 
białka S. Synteza wielu czynników krzepnię-
cia krwi odbywa się w hepatocytach, dlate-
go aktywność białka C dobrze koreluje ze 
stopniem niewydolności wątroby (Kłoczko i 
współaut. 1992). Kłoczko i współaut. (1992) 
oceniali poziom białka C w osoczu alkoholi-
ków, który może stanowić użyteczny marker 
choroby wątroby u tej grupy osób. 

Chroniczne miopatie związane z niedobo-
rem witaminy D są często opisywane u alko-
holików (Preedy i Peters 1990, González-Re-
imers i współaut. 2010). W badaniach prze-
prowadzonych na myszach, którym usunięto 
gen receptora dla witaminy D (VDR), wyka-
zano mniejszą średnicę miocytów, jak rów-
nież nieprawidłową ekspresję w mięśniach 
czynników transkrypcyjnych, odpowiedzial-
nych za różnicowanie mioblastów i rozwój 
mięśni szkieletowych (Wassner i współaut. 
1983, Endo i współaut. 2003). Wpływ niedo-
boru witaminy D na ilość kompleksu aktyna-
-miozyna, upośledzoną generację skurczu, czy 
zaburzony transport wapnia przez siateczkę 
śródplazmatyczną oraz zmniejszoną zawar-
tość wapnia w mitochondriach potwier-
dzono badaniami biochemicznymi (Heaf 
i współaut. 2010, Westerblad i współaut. 
2010). Wykazano też, że niedobór witaminy 
D nasila degradację białek miofibrylarnych 
oraz zmniejsza stężenie związku wysokoener-
getycznego, fosfokreatyny, w mięśniach (Ha-
milton 2010). Bjørneboe i współaut. (1987) 
ujawnili zmniejszone stężenie alfa-tokoferolu, 
selenu i 25-hydroksywitaminy D3 w osoczu 
krwi alkoholików. Nadmierne spożywanie al-
koholu obniża bowiem istotnie stężenie wita-
miny E i selenu, dwóch antyoksydantów od-
powiedzialnych za ochronę komórek przed 
szkodliwym działaniem stresu oksydacyjnego, 

ALKOHOL A WITAMINY

Streszczenie

Przewlekłe nadużywanie alkoholu prowadzi do 
niedożywienia, a tym samym do niedoboru wielu 
składników pokarmowych głównie witamin A, B, 
C, D, E i K oraz mikroelementów (Zn, Ca, Se). Ob-
niżenie funkcji biologicznych witamin, a także stres 
oksydacyjny indukowany alkoholem etylowym może 
prowadzić do poważnych następstw klinicznych, 
między innymi do niedokrwistości makrocytowej i 
megaloblastycznej, zaburzeń neurologicznych, prze-

wlekłych chorób wątroby. Biochemicznym skutkiem 
niedoboru kwasu foliowego jest podwyższone stęże-
nie homocysteiny we krwi, nazywanej cholesterolem 
XXI w. Nadmiar homocysteiny we krwi jest z kolei 
związany ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia cho-
rób sercowo-naczyniowych. Hiperhomocysteinemia 
może być jednym z markerów toksycznego działania 
alkoholu. 
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ders, and chronic liver diseases. Deficiency of folic 
acid is connected with increased concentration in 
blood of homocysteine, named “cholesterol of XXI. 
century”. High levels of homocysteine in blood are 
in turn associated with an increased risk of cardio-
vascular diseases. Hiperhomocysteinemia may serve 
as one of the markers of alcohol toxic effects.

Chronic alcohol abuse leads to malnutrition, and 
thus to the deficiency of many nutrients, mainly vi-
tamins A, B, C, D, E and K and microelements (Zn, 
Ca, Se). Reduction of biological functions of vita-
mins and oxidative stress induced by ethanol can 
have serious clinical consequences, including macro-
cytic and megaloblastic anemia, neurological disor-

ALCOHOL AND VITAMINs

Summary
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