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streszczenie

Pojawienie się choroby spowodowane jest wieloma
czynnikami, które w większości mają swoje źródło w śro-
dowisku zewnętrznym oraz w postawach i nawykach
zdrowotnych człowieka. Racjonalna profilaktyka, która
wydaje się wciąż niedoceniana może odpowiednio wpły-
wać na zachowanie i poprawę zdrowia. Jednym z jej ele-
mentów jest z pewnością dieta obfitująca w przeciwutle-
niacze. Są to związki, które hamują nadmierne wytwa-
rzanie wolnych rodników bądź przemieniają je w nie-
aktywne pochodne. Dzięki temu przeciwdziałają powsta-
waniu wolnorodnikowych uszkodzeń. Mogą on mieć po-
chodzenie endo- i egzogenne. Z punktu widzenia ich me-
chanizmu działania można podzielić je również na enzy-
matyczne i nieenzymatyczne. W połączeniu tworzą one
tak zwany system ochrony antyoksydacyjnej każdego or-
ganizmu. Prezentowany artykuł poglądowy stanowi zarys
problematyki profilaktyki stresu oksydacyjnego, który jest
czynnikiem ryzyka zachorowania i rozwoju wielu chorób,
a zwłaszcza schorzeń cywilizacyjnych. Przybliżono budo-
wę systemu ochrony antyoksydacyjnej organizmu czło-
wieka. Przedstawiono główne przeciwutleniacze, które
można dostarczać wraz z pożywieniem, a także ich rolę
w prewencji zwiększonej ilości wolnych rodników i reak-
tywnych form tlenu.

Słowa kluczowe: profilaktyka, stres oksydacyjny, an-
tyoksydanty

summary

The appearance of a disease is caused by many factors,
which for the most part have their source in the external
environment and in the attitudes and health habits of 
a person. Rational prevention, which seems to be under-
rated, can affect behavior and improve health. One of its
elements is certainly a diet rich in antioxidants. They are
compounds that inhibit the excessive production of free
radicals or convert them into inactive derivatives. Thanks
to this, they prevent the formation of free radical damage.
They may be of endo- or exogenous origin. From the
point of view of their mechanism of action, they can also
be divided into enzymatic and non-enzymatic ones. In
combination, they form the so-called antioxidant protec-
tion system of every organism. The present review article
outlines the problem of prevention of oxidative stress,
which is a risk factor responsible for the development of
many diseases, especially civilization diseases. The struc-
ture of the antioxidant protection system of the human
body has been discussed. The article also presents the
main antioxidants that can be delivered with food, as well
as their role in the prevention of increased amounts of
free radicals and reactive oxygen species.
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Wstęp

Reaktywne formy tlenu (RFT) m.in. takie jak
anionorodnik ponadtlenkowy, nadtlenek wodoru
oraz rodnik hydroksylowy [1] przy zachowanej
homeostazie organizmu pełnią funkcje regulatorów
oraz mediatorów w wielu reakcjach zachodzących
w komórce [2]. Wpływają na przebieg procesów sta-
rzenia, śmierci komórki oraz prawidłowej odpowie-

dzi immunologicznej [3]. Głównym źródłem wol-
nych rodników tlenowych są mitochondria, w któ-
rych za sprawą metabolizmu tlenowego następuje
redukcja tlenu do wody. Reakcja ta powoduje po-
wstawania produktów ubocznych, którymi są wolne
rodniki (RTF). Powstawanie RTF warunkowane jest
promieniowaniem ultrafioletowym, spożywaniem
alkoholu, paleniem tytoniu oraz dietą o niedosta-
tecznej zawartości związków o właściwościach oksy-
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doredukcyjnych [4]. Zwiększona ilość reaktywnych
form tlenu generowana jest również podczas wysił-
ku fizycznego, w przebiegu chorób przewlekłych
i stanów zapalnych [5]. Gdy w organizmie człowieka
panuje homeostaza, która determinowana jest przez
równowagę oksydacyjno-antyoksydacyjną wolne
rodniki są unieszkodliwiane przez antyoksydanty
[4]. Są to substancje, które mają na celu zapobiega-
nie oksydacji cząsteczek, a tym samym przeciwdzia-
łają uszkodzeniom komórek wynikających z nad-
miernego stężenia wolnych rodników w organizmie
człowieka. Szacuje się, że około 2-5% tlenu, który
jest pochłaniany przez organizm ulega przemianie
do postaci RFT [6]. 

Można wyróżnić pewną grupę czynników i me-
chanizmów ochronnych, które wchodzą w skład tak
zwanego antyoksydacyjnego układu ochronnego –
ADS (antioxidant defense system) [7]. W tym ukła-
dzie występują trzy linie obrony komórek przed RFT
i są to: przeciwutleniacze nieenzymatyczne, enzymy
przeciwutleniające oraz naprawcze [8]. Pierwsze
z nich zapobiegają powstawaniu wolnych rodników,
drugie mają na celu przerwanie łańcuchowych reak-
cji wnorodnikowych, natomiast trzecie niwelują ne-
gatywne skutki działalności RFT w komórkach i od-
twarzają prawidłową strukturę uszkodzonych cząs-
teczek [9]. 

Przeciwutleniacze nieenzymatyczne są to takie
substancje, które same przekazują swoje elektrony
wolnym rodnikom. W wyniku tego zostaje zablo-
kowana możliwość utleniania innych składników.
Stanowią one zabezpieczenie komórek przed reak-
cjami wolnorodnikowymi. Dzielą się one na egzo-
genne i endogenne. Pierwsza grupa tych substancji
posiada zdolność rozpuszczania się w wodzie oraz
tłuszczach. Zaliczamy do nich m.in.: witaminę C,
E, A, koenzym Q10, flawonoidy, karotenoidy, me-
latoninę, bilirubinę. Do drugiej grupy należy zredu-
kowany glutation, w którego skład wchodzi kwas
glutaminowy, cysteina oraz glicyna [9]. 

Enzymy przeciwutleniające powodują reakcje,
które mają na celu usuwanie wolnych rodników.
Ponadto przeciwdziałają ich powstaniu poprzez
przerwanie łańcucha wytwarzania wolnych rodni-
ków. Jednym z najważniejszych przeciwutleniaczy
enzymatycznych jest dysmutaza ponadtlenkowa
(SOD). Chroni ona komórki przed toksycznym
wpływem nadtlenków. Występuje w cytoplazmie
wraz z miedzią i cynkiem oraz w macierzy mito-
chondrialnej z manganem. 

Kolejnym enzymem jest peroksydaza glutationo-
wa (Gpx), która m. in. przekształca zredukowany
glutation w jego postać utlenioną [9]. Chroni błony
komórkowe przed ich peroksydacyjnym uszkodze-

niem. Usuwa uszkodzenia DNA spowodowane dzia-
łalnością RTF. Natomiast enzym katalaza, który
obecny jest w komórkach szpiku, nerek, wątroby
rozkłada nadtlenek wodoru [10]. Jedna cząsteczka
katalazy w ciągu jednej minuty może przekształcić
aż 6 milionów cząsteczek tego związku [11].

Jeśli dwa powyższe systemy antyoksydacyjne wy-
kazały się nieskuteczną ochroną komórek przed stre-
sem oksydacyjnym aktywują się enzymy naprawcze.
Należą do nich glikozylazy DNA oraz endonukleazy
AP. Regenerują one DNA jądrowe i mitochondrialne
poprzez m.in. reperację pęknięcia nici DNA [12].
W ciągu dobry w organizmie człowieka może po-
wstać nawet kilka tysięcy uszkodzeń DNA, dlatego
tak ważne są sprawnie działające mechanizmy na-
prawcze [13].

Organizm ludzki atakowany jest każdego dnia
przez wolne rodniki, a ich liczba sukcesywnie wzras-
ta. Jest to spowodowane m.in. przez spożywanie
żywności konserwowanej oraz produktów o wyso-
kim stężeniu hormonów i antybiotyków. Ponadto
niska zawartość składników mineralnych i witamin
dostarczanych wraz z pożywieniem obniża zdolności
antyoksydacyjne organizmu [14]. W związku z tym
uzupełnienie poziomu egzogennych antyoksydantów
może być jednym ze sposobów wzmocnienia osła-
bionego działania systemu antyoksydacyjnego, gdyż
zachwianie równowagi między stężeniem czynni-
ków utleniających a układem antyoksydacyjnym
prowadzi do negatywnych zmian w organizmie czło-
wieka i tym samym przyczynia się do rozwoju wielu
chorób.

W dalszej części pracy zostaną omówione wybra-
ne antyoksydanty egzogenne z uwzględnieniem ich
roli w profilaktyce stresu oksydacyjnego. Problema-
tyka ta jest na tyle istotna, że warto przybliżyć naj-
ważniejsze czynniki mające znaczący wpływ na pre-
wencję zjawiska stresu oksydacyjnego.

Witaminy c i e W prOfilaktyce 
stresu OksyDacyjnegO 

Witamina C (kwas askorbinowy) jest antyoksy-
dantem zewnątrz- i wewnątrzkomórkowym. Orga-
nizm jej nie magazynuje. Dość szybko zostaje ona
wydalona przez nerki, dlatego też istotna jest jej co-
dzienna podaż w diecie. Kwas askorbinowy tworzy
odwracalny układ redukcyjno-oksydacyjny, którego
zadaniem jest przenoszenie wodoru. W wyniku tego
następuje stymulacja utleniania i oddychania ko-
mórkowego. Bierze udział w metabolizmie energe-
tycznym komórki oraz syntezie karnityny, która jest
potrzebna w celu transportu kwasów tłuszczowych
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do mitochondriów. Witamina C przekształca wolne
rodniki tlenowe w związki o mniejszej toksyczności.
Ponadto usuwa RFT z organizmu. Chroni DNA, li-
pidy, proteiny przed reakcjami wolnorodnikowymi.
Pomaga utrzymać odpowiednie funkcjonowanie
systemu naczyń krwionośnych oraz wspomaga re-
dukcję RFT produkowanych przez komórki w stanie
zapalnym. Bierze udział w tworzeniu tkanki łącznej
oraz kolagenu. Przyczynia się do utrzymywania od-
powiedniego stanu substancji międzykomórkowych
w tkance chrzęstnej i kostnej. Zwiększone zapotrze-
bowanie na kwas askorbinowy występuje w choro-
bach reumatycznych, gdyż zapalenie stawów redu-
kuje jego poziom w plazmie krwi. Witamina C wraz
z witaminami A i E wzajemnie wzmacniają swoją
przeciwutleniającą rolę. Ponadto kwas askorbinowy
wpływa na regeneracje witaminy E [14, 15, 16].
U osób cierpiących na nadciśnienie tętnicze wyka-
zano, że poziom witaminy C jest obniżony [17].
Kwas askorbinowy może skutecznie odwracać dys-
funkcję śródbłonka w miażdżycy, a także w nadciś-
nieniu tętniczym. Obniża poziom cholesterolu LDL,
a zwiększa poziom HDL. Zapobiega tworzeniu się
zakrzepów oraz obniża zbyt wysokie ciśnienie krwi
[14]. Poprawia on również rozkurcz naczyniowy, co
sugeruje istotną rolę wolnych rodników w skurczu
naczyniowym [18].

Witamina E (Tokoferol) jest witaminą rozpusz-
czalną w tłuszczach. Organizm jej nie syntetyzuje.
Wykazuje odporność na działanie wysokich tem-
peratur. Natomiast rozkłada się pod wpływem
światła i tlenu [18,20]. Jest jednym z najskutecz-
niejszych antyoksydantów, który hamuje proces sta-
rzenia się komórek. Tlen cząsteczkowy atakując
wielonienasycone kwasy tłuszczowe – PUFA (Poly-
unsaturated Fatty Acids) tworzy ich nadtlenki. Wi-
tamina E chroni PUFA oraz fosfolipidy błon ko-
mórkowych przed reakcjami wolnorodnikowymi.
Tokoferole i tokotrienole pod postacią witaminy
E skutecznie neutralizują wolne rodniki. Witamina
ta redukuje nadmierną krzepliwość krwi zapobie-
gający tym samym zakrzepicy. Podnosi poziom pro-
staglandyn, które uniemożliwiają zlepianie się pły-
tek krwi [14, 21, 22]. Zmniejsza oksydację chole-
sterolu LDL, co powoduje zapobieganie procesu
aterogenezy [23]. Niedobór tej witaminy w orga-
nizmie wiąże się ze wzrostem ryzyka zachorowania
na choroby sercowo naczyniowe oraz infekcyjne.
Ponadto braki Tokoferolu przyczyniają się do roz-
woju stanów zapalnych [20]. Deficyt tej witaminy
prowadzi również do rozwoju procesów neurode-
generacyjnych, gdyż witamina E wpływa na utrzy-
manie prawidłowej pracy mózgu oraz zapobiega
przedwczesnemu starzeniu [21, 22]. U chorych

na reumatoidalne zapalenie stawów występuje ni-
skie stężenie witamin E [24]. W połączeniu z sele-
nem wpływa na zmniejszenie bólu oraz sztywności
stawów w RZS. Poprawia sprawność ruchową [14].
Witaminy C i E mają istotne znaczenie dla prawid-
łowej pracy mózgu, gdyż niskie ich stężenie we krwi
pogarsza funkcje poznawcze oraz stanowi czynniki
rozwoju otępienia. Proces otępienny jest determi-
nowany m.in. przez stres oksydacyjny na skutek,
którego następują zaburzenia w metabolizmie lipi-
dów, dysfunkcja synaps oraz neurodegeneracja. Po-
nadto stres oksydacyjny zwiększa odkładanie beta-
amyloidu [25].

Witaminy C i E wzajemnie wzmacniają swoje
właściwości antyoksydacyjne. Witamina E po wy-
chwyceniu wolnego rodnika za sprawą witaminy C
nie ulega rozpadowi, ale zostaje całkowicie zrege-
nerowana [26].

karOtenOiDy Oraz pOlifenOle 
W prOfilaktyce stresu OksyDacyjnegO

Karotenoidy są bardzo skutecznymi przeciwutle-
niaczami, nawet w tkankach, gdzie poziom tlenu
jest zdecydowanie niski. Występują w warzywach
oraz owocach. Są rozpuszczalne w tłuszczach. Or-
ganizm ludzki nie jest ich w stanie syntetyzować,
dlatego też muszą być one dostarczane z zewnątrz.
Około 60 karotenoidów występuje w naszej co-
dziennej diecie. Dzięki swoim właściwością karote-
noidy absorbują lub przyłączają wolne rodniki
do swojego łańcucha głównego. Spełniają funkcję
ochronną wobec rozpadu witamin E spowodowa-
nego działaniem RFT. Ponadto wpływają na zwięk-
szenie produkcji białek działających naprawczo
w stosunku do tlenowych uszkodzeń DNA [14, 27,
28, 29]. Karotenoidy mają znaczące właściwości
biologiczne, do których zaliczamy m.in. aktywność
prowitaminową. Do najbardziej znanych karotenoi-
dów zaliczyć można: astaksantynę, beta-karoten, li-
kopen oraz luteinę. Astaksantyna jest jednym z naj-
silniejszych antyoksydantów, gdyż działa ponad 10-
krotnie lepiej w porównaniu do innych karotenoi-
dów oraz 100 razy skuteczniej wyłapuje wolne rod-
niki niż witamina E. Za sprawą tych właściwości
nazywana jest „królową karotenoidów” [30]. Jako
przeciwutleniacz jest aż 65 razy silniejsza od wita-
miny C, 54 razy od beta-karotenu i 14 razy od wi-
taminy E [31]. Jej duża ilość znajduje się w łososiu,
pstrągu, krewetce, krabie oraz pieczarkach [14]. 

Beta-karoten usuwa nadtlenki lipidów i w ten
sposób chroni komórki przed nowotworami oraz
procesem starzenia. Wpływa korzystnie na pracę
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całego układu immunologicznego, a także obniża
stężenie „złego” cholesterolu i dlatego ma zastoso-
wanie w profilaktyce miażdżycy [32, 33]. Największe
stężenie beta-karotenu znajduje się w marchewce,
słodkich ziemniakach, dyni, szpinaku oraz papryce
czerwonej [34]. 

Likopen inaktywuje wolne rodniki dwa razy le-
piej niż beta-karoten i dziesięć razy lepiej niż wita-
mina E [35, 36]. Zwiększa płynność i przepuszczal-
ność błon komórkowych, dzięki czemu wpływa
na aktywację szlaków odpowiedzi antyoksydacyjnej
w komórce. Neutralizuje wolne rodniki przy współ-
pracy z innymi antyoksydantami oraz zwiększa efek-
tywność witamin C, E oraz beta-karotenu w procesie
usuwania RFT [37, 38]. Spełnia funkcję prewencyj-
ną wobec rozwoju różnych nowotworów, a w szcze-
gólności raka szyjki macicy i raka prostaty. U ko-
biety, które miały wysokie stężenie likopenu we krwi
wystąpiło mniejsze ryzyko zachorowania na raka
szyjki macicy [14, 39]. Jego największym źródłem
w pożywieniu są pomidory. Występuje on również
w brzoskwiniach, grejpfrucie oraz w arbuzie [40,
41].

Luteina neutralizuje negatywne działanie wol-
nych rodników, gdyż powoduje wzrost aktywności
katalazy, peroksydazy glutationowej oraz dysmutazy
ponadtlenkowej. Wzrost tych enzymów zależny jest
od dawki dostarczanej luteiny (8–10 mg na dobę)
[42].

Polifenole są metabolitami roślinnymi. Dzielą się
na flawonoidy, kwasy fenolowe, stilbeny i lignany.
Nie są one syntetyzowane przez organizm ludzki,
dlatego też muszą być dostarczane z zewnątrz. Ich
źródłem są nasiona, zboża, roślinny strączkowe, or-
zechy, warzywa, a także kawa, kakao oraz herbata,
zwłaszcza zielona [43]. Polifenole zawarte w zielonej
herbacie zwiększają aktywność enzymów przeciw-
utleniających, wspomagają pracę enzymów napraw-
czych, a także zapobiegają uszkodzeniom w struk-
turach DNA. Polifenole łącznie z witaminą C
i E oraz karotenoidami chronią organizm przed stre-
sem oksydacyjnym [14, 44]. Ponadto stabilizują wi-
taminę C, dzięki czemu chronią ją przed utlenianiem
[45]. Wychwytują i wymiatają wolne rodniki tleno-
we i ich reaktywne formy. Zmniejszają również ich
wytwarzanie w komórkach. Ograniczają oraz prze-
rywają reakcję wolnorodnikowe, a także powodują
zwiększoną aktywność enzymów antyoksydacyjnych
[46]. Spożywanie związków polifenolowych zwięk-
sza enzymatyczną oraz nieenzymatyczną barierę an-
tyoksydacyjną organizmu [47].

Flawonoidy to około 4000 substancji. Zapobie-
gają one m.in. utlenianiu się kwasów tłuszczowych.
W tej grupie można wyodrębnić m.in. izoflawony

(fitoestrogeny), które wpływają na zwiększoną ak-
tywność enzymów przeciwutleniających. Biorą
udział w regulacji procesu utleniania cholesterolu
LDL. Pobudzają aktywność śródbłonkowej syntezy
tlenku azotu powodując tym samym rozszerzanie
naczyń krwionośnych, zwiększanie ich elastyczności
oraz obniżanie ciśnienia tętniczego krwi [14, 48].
Ponadto obniżają ryzyko zapalenia stawów [46].
Kwasy fenolowe przeciwdziałają uszkodzeniom
zdrowych komórek przez wolne rodniki, a także
przyczyniają się do syntezy glutationu. Zapobiegają
procesowi aterogenezy, hamują peroksydację lipidów
i oksydację lipoprotein [49]. Stilbeny chronią białka
przed ich oksydacyjnym utlenieniem. Głównym
przedstawicielem tej grupy jest resweratrol, który
występuje m.in. w winie, winogronach i owocach
jagodowych. Chroni on układ sercowo-naczyniowy
poprzez zapobieganie uszkodzeniom ścianek naczyń
tętniczych. Natomiast lignany wzmacniają działanie
witaminy E oraz hamują wytwarzanie anionorod-
nika ponadtlenkowego we krwi [14, 46].

inne antyutleniacze

Melatonina jest hormonem produkowanym przez
komórki szyszynki. Ilość tego hormonu zmniejsza
się z wiekiem. Jest jednym z największych przeciw-
utleniaczy, gdyż działa antyoksydacyjnie w komór-
kach wszystkich układów i narządów człowieka.
Zapewnia osłonę jądrom komórkowym zawierają-
cym struktury DNA [14]. Hamuje procesy utleniania
nie tylko struktur DNA, ale także lipidów oraz bia-
łek. Może wykazywać funkcję pośrednika w stymu-
lacji enzymów antyoksydacyjnych [50]. Melatonina
w połączeniu z innymi przeciwutleniaczami wyka-
zuje silniejszy efekt antyoksydacyjny, a w szczegól-
ności w stosunku do ochrony lipidów. Witamina C
stanowi regenerator melatoniny. Jest to dowód na sy-
nergię wzajemnego oddziaływania antyoksydantów
[51]. Melatonina ma zdecydowanie skuteczniejsze
działanie w procesie usuwania RFT niż witamina
E oraz glutation. Ponadto reguluje aktywność en-
zymów systemu antyoksydacyjnego [26]. Jako an-
tyoksydant ma ona istotne znaczenie w ochronie
mitochondriów przed endogennymi wolnymi rod-
nikami w tych częściach mózgowia, które mają is-
totne znaczenie dla procesów poznawczych oraz pa-
mięci. W związku z tym sugeruje się, że ma ona klu-
czowe znaczenie w rozwoju, a także leczeniu zespo-
łu otępiennego. Poziom melatoniny w chorobie Al-
zheimera jest obniżony, co może być przyczyną bra-
ku protekcji antyoksydacyjnej w strukturach móz-
gowia [52].
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Glutation jest peptydem, który wykazuje funkcję
regeneracyjną w stosunku do witaminy C i E, od-
twarza uszkodzone składniki komórki takie jak biał-
ka i lipidy błon komórkowych oraz skutecznie wy-
miata wolne rodniki [53]. Jest to ważny antyoksydant,
gdyż usuwa on groźny dla organizmu nadtlenek
wodoru. Produkowany jest w wątrobie. Pomaga
w rozpadzie utlenionych tłuszczy, które mogą być
czynnikiem powodującym miażdżycę tętnic [14].
Od glutationu zależy aktywność niektórych enzymów
antyoksydacyjnych, m.in. takich jak peroksydaza glu-
tationowa. W związku z tym ma on kluczowe zna-
czenie dla systemu ochrony organizmu przed wolny-
mi rodnikami oraz RFT [54]. Glutation odgrywa is-
totną rolę w przebiegu rozwoju chorób neurodege-
neracyjnych. Niskie stężenie glutationu wpływa
na śmierć komórki nerwowej, gdyż jego spadek po-
średnio prowadzi do produkcji nadtlenku wodoru
[55]. U osób chorych na RZS obserwuje się jego nie-
wielkie stężenie w surowicy krwi przy jednoczesnym
wzroście MDA. Jest to związek, który powstaje w pro-
cesie utleniania nienasyconych kwasów tłuszczowych.
Ma on kluczowe znaczenie w procesie zmian wła-
ściwości antygenowych białek. Powoduje on również
pęknięcia nici DNA [24]. Stężenie MDA jest zdecy-
dowanie wyższe u osób starszych oraz chorych na Al-
zheimera [56]. Poziom glutationu spada z wiekiem,
dlatego najlepszym sposobem na podniesienie jego
stężenia w organizmie jest dostarczenie cysteiny, kwa-
su glutaminowego oraz glicyny, czyli składników po-
trzebnych do jego wytworzenia [14].

Koenzym Q10 jest przeciwutleniaczem, który
spełnia ważną rolę polegającą na wiązaniu wolnych
rodników. W wyniku tego, zapobiega peroksydacji
lipidów oraz modyfikacjom oksydacyjnym zarówno
struktur DNA jak i białek. Jego stężenie zmniejsza
się wraz z wiekiem oraz na skutek m.in. nadciśnie-
nia tętniczego i promieniowania jonizującego [57,
58]. Podawanie koenzymu Q10 powoduje zwięk-
szenie aktywności enzymów systemu ochrony an-
tyoksydacyjnej organizmu, a w szczególności pero-
ksydazy glutationowej oraz katalazy. Aktywność
tych enzymów zależy od jego dawki [59].

WniOski

1. Dieta bogata w przeciwutleniacze może przyczy-
nić się do zachowania odpowiedniego stężenia
antyoksydantów w płynach ustrojowych. Efektem
tego będzie utrzymanie procesów wolnorodniko-
wych na takim poziomie fizjologicznym, który
gwarantuje zachowanie równowagi oksydacyjno-
antyoksydacyjnej.

2. Dzięki synergizmowi działania przeciwutleniaczy
usuwanie oraz neutralizowanie wolnych rodni-
ków i ich reaktywnych form jest zdecydowanie
skuteczniejsze.

3. Antyoksydanty spełniają kluczową rolę w zacho-
waniu i przywracaniu homeostazy organizmu,
która warunkuje sprawne działanie całego orga-
nizmu.

4. Spożywanie przeciwutleniaczy zawartych głównie
w owocach i warzywach wspomaga endogenny
układ ochrony antyoksydacyjnej. 

5. Terapia antyrodnikowa może przyczynić się
do skutecznej profilaktyki i zwalczania wielu cho-
rób, których patogeneza związana jest z utlenia-
niem komórkowym.
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