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Stres oksydacyjny
Czesé Il. Profilaktyka powstawania uszkodzen wolnorodnikowych

Oxidative stress
Part Il. Prevention of free radical damage
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STRESZCZENIE

Pojawienie si¢ choroby spowodowane jest wieloma
czynnikami, ktore w wigkszosci maja swoje Zrodto w $ro-
dowisku zewnetrznym oraz w postawach i nawykach
zdrowotnych cztowieka. Racjonalna profilaktyka, ktéra
wydaje sie wciaz niedoceniana moze odpowiednio wpty-
wacé na zachowanie i poprawe zdrowia. Jednym z jej ele-
mentow jest z pewnoscig dieta obfitujgca w przeciwutle-
niacze. S3 to zwiazki, ktoére hamuja nadmierne wytwa-
rzanie wolnych rodnikéw badz przemieniaja je w nie-
aktywne pochodne. Dzigki temu przeciwdziataja powsta-
waniu wolnorodnikowych uszkodzen. Moga on mie¢ po-
chodzenie endo- i egzogenne. Z punktu widzenia ich me-
chanizmu dziatania mozna podzieli¢ je rbwniez na enzy-
matyczne i nieenzymatyczne. W potaczeniu tworzg one
tak zwany system ochrony antyoksydacyjnej kazdego or-
ganizmu. Prezentowany artykut pogladowy stanowi zarys
problematyki profilaktyki stresu oksydacyjnego, ktory jest
czynnikiem ryzyka zachorowania i rozwoju wielu choréb,
a zwlaszcza schorzen cywilizacyjnych. Przyblizono budo-
we systemu ochrony antyoksydacyjnej organizmu czto-
wieka. Przedstawiono gtéwne przeciwutleniacze, ktore
mozna dostarcza¢ wraz z pozywieniem, a takze ich role
w prewencji zwiekszonej ilosci wolnych rodnikéw i reak-
tywnych form tlenu.

Stowa 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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WSTEP

Reaktywne formy tlenu (RFT) m.in. takie jak
anionorodnik ponadtlenkowy, nadtlenek wodoru
oraz rodnik hydroksylowy [1] przy zachowanej
homeostazie organizmu pelnig funkcje regulatorow
oraz mediatorow w wielu reakcjach zachodzgcych
w komorce [2]. Wplywaja na przebieg procesow sta-
rzenia, Smierci komorki oraz prawidtowej odpowie-

dzi immunologicznej [3]. Gtéwnym Zroédtem wol-
nych rodnikéw tlenowych sa mitochondria, w kto-
rych za sprawg metabolizmu tlenowego nastepuje
redukcja tlenu do wody. Reakcja ta powoduje po-
wstawania produktéw ubocznych, ktorymi sa wolne
rodniki (RTF). Powstawanie RTF warunkowane jest
promieniowaniem ultrafioletowym, spozywaniem
alkoholu, paleniem tytoniu oraz dieta o niedosta-
tecznej zawartosci zwigzkow o wiasciwosciach oksy-
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doredukeyjnych [4]. Zwigkszona ilo$¢ reaktywnych
form tlenu generowana jest rowniez podczas wysit-
ku fizycznego, w przebiegu chordb przewlektych
i stanéw zapalnych [5]. Gdy w organizmie cztowieka
panuje homeostaza, ktora determinowana jest przez
robwnowage oksydacyjno-antyoksydacyjng wolne
rodniki sg unieszkodliwiane przez antyoksydanty
[4]. Sa to substancje, ktore maja na celu zapobiega-
nie oksydacji czgsteczek, a tym samym przeciwdzia-
tajg uszkodzeniom komérek wynikajacych z nad-
miernego stezenia wolnych rodnikéw w organizmie
cztowieka. Szacuje sie, ze okoto 2-5% tlenu, ktéry
jest pochtaniany przez organizm ulega przemianie
do postaci RFT [6].

Mozna wyrézni¢ pewng grupe czynnikow i me-
chanizméw ochronnych, ktore wchodzg w sktad tak
zwanego antyoksydacyjnego uktadu ochronnego —
ADS (antioxidant defense system) [7]. W tym ukta-
dzie wystepuja trzy linie obrony komorek przed RFT
i sg to: przeciwutleniacze nieenzymatyczne, enzymy
przeciwutleniajagce oraz naprawcze [8]. Pierwsze
z nich zapobiegaja powstawaniu wolnych rodnikéw,
drugie maja na celu przerwanie tancuchowych reak-
¢ji wnorodnikowych, natomiast trzecie niwelujg ne-
gatywne skutki dziatalnosci RFT w komoérkach i od-
twarzaja prawidtowa strukture uszkodzonych czgs-
teczek [9].

Przeciwutleniacze nieenzymatyczne sa to takie
substancje, ktore same przekazujg swoje elektrony
wolnym rodnikom. W wyniku tego zostaje zablo-
kowana mozliwos¢ utleniania innych sktadnikow.
Stanowia one zabezpieczenie komorek przed reak-
cjami wolnorodnikowymi. Dziela si¢ one na egzo-
genne i endogenne. Pierwsza grupa tych substancji
posiada zdolnos¢ rozpuszczania sie w wodzie oraz
ttuszczach. Zaliczamy do nich m.in.: witamine G
E, A, koenzym Q10, flawonoidy, karotenoidy, me-
latonine, bilirubine. Do drugiej grupy nalezy zredu-
kowany glutation, w ktorego sktad wchodzi kwas
glutaminowy, cysteina oraz glicyna [9].

Enzymy przeciwutleniajace powoduja reakcje,
ktore maja na celu usuwanie wolnych rodnikow.
Ponadto przeciwdziatajg ich powstaniu poprzez
przerwanie fancucha wytwarzania wolnych rodni-
kéw. Jednym z najwazniejszych przeciwutleniaczy
enzymatycznych jest dysmutaza ponadtlenkowa
(SOD). Chroni ona komorki przed toksycznym
wplywem nadtlenkow. Wystepuje w cytoplazmie
wraz z miedzig i cynkiem oraz w macierzy mito-
chondrialnej z manganem.

Kolejnym enzymem jest peroksydaza glutationo-
wa (Gpx), ktora m. in. przeksztatca zredukowany
glutation w jego posta¢ utleniong [9]. Chroni btony
komorkowe przed ich peroksydacyjnym uszkodze-

niem. Usuwa uszkodzenia DNA spowodowane dzia-
falnoscig RTF. Natomiast enzym katalaza, ktory
obecny jest w komoérkach szpiku, nerek, watroby
rozktada nadtlenek wodoru [10]. Jedna czasteczka
katalazy w ciggu jednej minuty moze przeksztatci¢
az 6 milionéw czasteczek tego zwiazku [11].

Jesli dwa powyzsze systemy antyoksydacyjne wy-
kazaty sie nieskuteczng ochrong komorek przed stre-
sem oksydacyjnym aktywujg si¢ enzymy naprawcze.
Nalezg do nich glikozylazy DNA oraz endonukleazy
AP. Regeneruja one DNA jadrowe i mitochondrialne
poprzez m.in. reperacje pekniecia nici DNA [12].
W ciagu dobry w organizmie cztowieka moze po-
wstac nawet kilka tysiecy uszkodzen DNA, dlatego
tak wazne sg sprawnie dziatajgce mechanizmy na-
prawcze [13].

Organizm ludzki atakowany jest kazdego dnia
przez wolne rodniki, a ich liczba sukcesywnie wzras-
ta. Jest to spowodowane m.in. przez spozywanie
zywnosci konserwowanej oraz produktow o wyso-
kim stezeniu hormonéw i antybiotykéw. Ponadto
niska zawarto$¢ sktadnikow mineralnych i witamin
dostarczanych wraz z pozywieniem obniza zdolnosci
antyoksydacyjne organizmu [14]. W zwiazku z tym
uzupelnienie poziomu egzogennych antyoksydantéw
moze by¢ jednym ze sposobéw wzmocnienia osta-
bionego dziatania systemu antyoksydacyjnego, gdyz
zachwianie rownowagi miedzy stezeniem czynni-
koéw utleniajacych a uktadem antyoksydacyjnym
prowadzi do negatywnych zmian w organizmie czto-
wieka i tym samym przyczynia si¢ do rozwoju wielu
chorob.

W dalszej czesci pracy zostang omoéwione wybra-
ne antyoksydanty egzogenne z uwzglednieniem ich
roli w profilaktyce stresu oksydacyjnego. Problema-
tyka ta jest na tyle istotna, ze warto przyblizy¢ naj-
wazniejsze czynniki majace znaczacy wptyw na pre-
wengcje zjawiska stresu oksydacyjnego.

WITAMINY C | E W PROFILAKTYCE
STRESU OKSYDACYJNEGO

Witamina C (kwas askorbinowy) jest antyoksy-
dantem zewnatrz- i wewnatrzkomérkowym. Orga-
nizm jej nie magazynuje. Dos$¢ szybko zostaje ona
wydalona przez nerki, dlatego tez istotna jest jej co-
dzienna podaz w diecie. Kwas askorbinowy tworzy
odwracalny uktad redukcyjno-oksydacyjny, ktorego
zadaniem jest przenoszenie wodoru. W wyniku tego
nastepuje stymulacja utleniania i oddychania ko-
morkowego. Bierze udzial w metabolizmie energe-
tycznym komorki oraz syntezie karnityny, ktora jest
potrzebna w celu transportu kwaséw ttuszczowych
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do mitochondriéw. Witamina C przeksztatca wolne
rodniki tlenowe w zwigzki o mniejszej toksycznosci.
Ponadto usuwa RFT z organizmu. Chroni DNA, li-
pidy, proteiny przed reakcjami wolnorodnikowymi.
Pomaga utrzyma¢ odpowiednie funkcjonowanie
systemu naczyn krwiono$nych oraz wspomaga re-
dukcje RFT produkowanych przez komorki w stanie
zapalnym. Bierze udzial w tworzeniu tkanki tacznej
oraz kolagenu. Przyczynia si¢ do utrzymywania od-
powiedniego stanu substancji miedzykomérkowych
w tkance chrzestnej i kostnej. Zwigekszone zapotrze-
bowanie na kwas askorbinowy wystepuje w choro-
bach reumatycznych, gdyz zapalenie stawow redu-
kuje jego poziom w plazmie krwi. Witamina C wraz
z witaminami A i E wzajemnie wzmacniaja swoja
przeciwutleniajacg role. Ponadto kwas askorbinowy
wplywa na regeneracje witaminy E [14, 15, 16].
U o0s6b cierpigcych na nadcis$nienie tetnicze wyka-
zano, ze poziom witaminy C jest obnizony [17].
Kwas askorbinowy moze skutecznie odwraca¢ dys-
funkcje srodbtonka w miazdzycy, a takze w nadcis-
nieniu tetniczym. Obniza poziom cholesterolu LDL,
a zwieksza poziom HDL. Zapobiega tworzeniu si¢
zakrzepow oraz obniza zbyt wysokie ci$nienie krwi
[14]. Poprawia on rowniez rozkurcz naczyniowy, co
sugeruje istotng role wolnych rodnikéw w skurczu
naczyniowym [18].

Witamina E (Tokoferol) jest witaming rozpusz-
czalng w ttuszczach. Organizm jej nie syntetyzuje.
Wykazuje odpornos$¢ na dziatanie wysokich tem-
peratur. Natomiast rozktada sie pod wptywem
Swiatta i tlenu [18,20]. Jest jednym z najskutecz-
niejszych antyoksydantow, ktoéry hamuje proces sta-
rzenia si¢ komoérek. Tlen czasteczkowy atakujac
wielonienasycone kwasy ttuszczowe — PUFA (Poly-
unsaturated Fatty Acids) tworzy ich nadtlenki. Wi-
tamina E chroni PUFA oraz fosfolipidy bton ko-
moérkowych przed reakcjami wolnorodnikowymi.
Tokoferole i tokotrienole pod postacig witaminy
E skutecznie neutralizujg wolne rodniki. Witamina
ta redukuje nadmierng krzepliwos¢ krwi zapobie-
gajacy tym samym zakrzepicy. Podnosi poziom pro-
staglandyn, ktére uniemozliwiaja zlepianie sie pty-
tek krwi [14, 21, 22]. Zmniejsza oksydacje chole-
sterolu LDL, co powoduje zapobieganie procesu
aterogenezy [23]. Niedobor tej witaminy w orga-
nizmie wigze si¢ ze wzrostem ryzyka zachorowania
na choroby sercowo naczyniowe oraz infekcyjne.
Ponadto braki Tokoferolu przyczyniaja sie do roz-
woju stanéw zapalnych [20]. Deficyt tej witaminy
prowadzi rowniez do rozwoju proceséw neurode-
generacyjnych, gdyz witamina E wplywa na utrzy-
manie prawidtowej pracy moézgu oraz zapobiega
przedwczesnemu starzeniu [21, 22]. U chorych

na reumatoidalne zapalenie stawéw wystepuje ni-
skie stezenie witamin E [24]. W potaczeniu z sele-
nem wptywa na zmniejszenie bolu oraz sztywnosci
stawow w RZS. Poprawia sprawno$¢ ruchowg [14].
Witaminy C i E maja istotne znaczenie dla prawid-
towej pracy mozgu, gdyz niskie ich stezenie we krwi
pogarsza funkcje poznawcze oraz stanowi czynniki
rozwoju otepienia. Proces otepienny jest determi-
nowany m.in. przez stres oksydacyjny na skutek,
ktorego nastepuja zaburzenia w metabolizmie lipi-
dow, dysfunkcja synaps oraz neurodegeneracja. Po-
nadto stres oksydacyjny zwieksza odktadanie beta-
amyloidu [25].

Witaminy C i E wzajemnie wzmacniaja swoje
wiasciwosci antyoksydacyjne. Witamina E po wy-
chwyceniu wolnego rodnika za sprawg witaminy C
nie ulega rozpadowi, ale zostaje catkowicie zrege-
nerowana [26].

KAROTENOIDY ORAZ POLIFENOLE
W PROFILAKTYCE STRESU OKSYDACYJNEGO

Karotenoidy sa bardzo skutecznymi przeciwutle-
niaczami, nawet w tkankach, gdzie poziom tlenu
jest zdecydowanie niski. Wystepuja w warzywach
oraz owocach. S3 rozpuszczalne w ttuszczach. Or-
ganizm ludzki nie jest ich w stanie syntetyzowag,
dlatego tez musza by¢ one dostarczane z zewnatrz.
Okoto 60 karotenoidéow wystepuje w naszej co-
dziennej diecie. Dzieki swoim wtasciwoscig karote-
noidy absorbuja lub przytagczaja wolne rodniki
do swojego tancucha gtéwnego. Speiniajg funkcje
ochronng wobec rozpadu witamin E spowodowa-
nego dziataniem RFT. Ponadto wptywaja na zwiek-
szenie produkcji biatek dziatajacych naprawczo
w stosunku do tlenowych uszkodzen DNA [14, 27,
28, 29]. Karotenoidy majg znaczgce wtasciwosci
biologiczne, do ktérych zaliczamy m.in. aktywnos$¢
prowitaminows. Do najbardziej znanych karotenoi-
dow zaliczy¢ mozna: astaksantyne, beta-karoten, li-
kopen oraz luteine. Astaksantyna jest jednym z naj-
silniejszych antyoksydantow, gdyz dziata ponad 10-
krotnie lepiej w pordwnaniu do innych karotenoi-
doéw oraz 100 razy skuteczniej wytapuje wolne rod-
niki niz witamina E. Za sprawg tych wtasciwosci
nazywana jest ,,krolowg karotenoidow” [30]. Jako
przeciwutleniacz jest az 65 razy silniejsza od wita-
miny C 54 razy od beta-karotenu i 14 razy od wi-
taminy E [31]. Jej duza ilo$¢ znajduje sie w tososiu,
pstragu, krewetce, krabie oraz pieczarkach [14].

Beta-karoten usuwa nadtlenki lipidow i w ten
sposéb chroni komérki przed nowotworami oraz
procesem starzenia. Wptywa korzystnie na prace
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catego uktadu immunologicznego, a takze obniza
stezenie ,,ztego” cholesterolu i dlatego ma zastoso-
wanie w profilaktyce miazdzycy [32, 33]. Najwigksze
stezenie beta-karotenu znajduje sie w marchewce,
stodkich ziemniakach, dyni, szpinaku oraz papryce
czerwonej [34].

Likopen inaktywuje wolne rodniki dwa razy le-
piej niz beta-karoten i dziesie¢ razy lepiej niz wita-
mina E [35, 36]. Zwigksza ptynnos¢ i przepuszczal-
nos$¢ bton komoérkowych, dzieki czemu wptywa
na aktywacje szlakow odpowiedzi antyoksydacyjnej
w komorce. Neutralizuje wolne rodniki przy wspot-
pracy z innymi antyoksydantami oraz zwieksza efek-
tywnos¢ witamin C E oraz beta-karotenu w procesie
usuwania RFT [37, 38]. Spetnia funkcje prewencyj-
na wobec rozwoju ré6znych nowotworow, a w szcze-
go6lnosci raka szyjki macicy i raka prostaty. U ko-
biety, ktore miaty wysokie stezenie likopenu we krwi
wystapito mniejsze ryzyko zachorowania na raka
szyjki macicy [14, 39]. Jego najwiekszym Zrodtem
w pozywieniu sg pomidory. Wystepuje on rowniez
w brzoskwiniach, grejpfrucie oraz w arbuzie [40,
41].

Luteina neutralizuje negatywne dziatanie wol-
nych rodnikéw, gdyz powoduje wzrost aktywnosci
katalazy, peroksydazy glutationowej oraz dysmutazy
ponadtlenkowej. Wzrost tych enzymoéw zalezny jest
od dawki dostarczanej luteiny (8-10 mg na dobe)
[42].

Polifenole s3 metabolitami roslinnymi. Dzielg sie
na flawonoidy, kwasy fenolowe, stilbeny i lignany:.
Nie sg one syntetyzowane przez organizm ludzki,
dlatego tez musza by¢ dostarczane z zewnatrz. Ich
zrodiem sg nasiona, zboza, roslinny strgczkowe, or-
zechy, warzywa, a takze kawa, kakao oraz herbata,
zwtaszcza zielona [43]. Polifenole zawarte w zielonej
herbacie zwigkszaja aktywnos$¢ enzymow przeciw-
utleniajgcych, wspomagaja prace enzymow napraw-
czych, a takze zapobiegajg uszkodzeniom w struk-
turach DNA. Polifenole tgcznie z witaming C
i E oraz karotenoidami chronig organizm przed stre-
sem oksydacyjnym [14, 44]. Ponadto stabilizuja wi-
tamine C, dzieki czemu chronig ja przed utlenianiem
[45]. Wychwytuja i wymiatajg wolne rodniki tleno-
we i ich reaktywne formy. Zmniejszaja rowniez ich
wytwarzanie w komoérkach. Ograniczajg oraz prze-
rywaja reakcje wolnorodnikowe, a takze powoduja
zwiekszong aktywnos¢ enzyméw antyoksydacyjnych
[46]. Spozywanie zwigzkow polifenolowych zwiek-
sza enzymatyczng oraz nieenzymatyczng barier¢ an-
tyoksydacyjna organizmu [47].

Flawonoidy to okoto 4000 substancji. Zapobie-
gaja one m.in. utlenianiu sie kwasoéw ttuszczowych.
W tej grupie mozna wyodrebni¢ m.in. izoflawony

(fitoestrogeny), ktore wptywaja na zwiekszona ak-
tywnos$¢ enzymoéw przeciwutleniajacych. Biora
udziat w regulacji procesu utleniania cholesterolu
LDL. Pobudzaja aktywnos¢ srodbtonkowej syntezy
tlenku azotu powodujac tym samym rozszerzanie
naczyn krwionos$nych, zwiekszanie ich elastycznosci
oraz obnizanie ci$nienia tetniczego krwi [14, 48].
Ponadto obnizajg ryzyko zapalenia stawow [46].
Kwasy fenolowe przeciwdziataja uszkodzeniom
zdrowych komorek przez wolne rodniki, a takze
przyczyniaja sie do syntezy glutationu. Zapobiegaja
procesowi aterogenezy, hamuja peroksydacje lipidow
i oksydacje lipoprotein [49]. Stilbeny chronia biatka
przed ich oksydacyjnym utlenieniem. Gtéwnym
przedstawicielem tej grupy jest resweratrol, ktéry
wystepuje m.in. w winie, winogronach i owocach
jagodowych. Chroni on uktad sercowo-naczyniowy
poprzez zapobieganie uszkodzeniom $cianek naczyn
tetniczych. Natomiast lignany wzmacniajg dziatanie
witaminy E oraz hamuja wytwarzanie anionorod-
nika ponadtlenkowego we krwi [14, 46].

INNE ANTYUTLENIACZE

Melatonina jest hormonem produkowanym przez
komorki szyszynki. [lo$¢ tego hormonu zmniejsza
sie z wiekiem. Jest jednym z najwiekszych przeciw-
utleniaczy, gdyz dziata antyoksydacyjnie w komor-
kach wszystkich uktadéw i narzadow cztowieka.
Zapewnia ostone jadrom komérkowym zawierajg-
cym struktury DNA [14]. Hamuje procesy utleniania
nie tylko struktur DNA, ale takze lipidow oraz bia-
tek. Moze wykazywa¢ funkcje posrednika w stymu-
lacji enzyméw antyoksydacyjnych [50]. Melatonina
w potaczeniu z innymi przeciwutleniaczami wyka-
zuje silniejszy efekt antyoksydacyjny, a w szczeg6l-
nosci w stosunku do ochrony lipidow. Witamina C
stanowi regenerator melatoniny. Jest to dowod na sy-
nergie wzajemnego oddziatywania antyoksydantow
[51]. Melatonina ma zdecydowanie skuteczniejsze
dziatanie w procesie usuwania RFT niz witamina
E oraz glutation. Ponadto reguluje aktywnosS¢ en-
zymow systemu antyoksydacyjnego [26]. Jako an-
tyoksydant ma ona istotne znaczenie w ochronie
mitochondriéw przed endogennymi wolnymi rod-
nikami w tych czeSciach mézgowia, ktore maja is-
totne znaczenie dla proceséw poznawczych oraz pa-
mieci. W zwigzku z tym sugeruje sie, Ze ma ona klu-
czowe znaczenie w r0zwoju, a takze leczeniu zespo-
tu otepiennego. Poziom melatoniny w chorobie Al-
zheimera jest obnizony, co moze by¢ przyczyna bra-
ku protekcji antyoksydacyjnej w strukturach moz-
gowia [52].
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Glutation jest peptydem, ktory wykazuje funkcje
regeneracyjna w stosunku do witaminy C i E, od-
twarza uszkodzone sktadniki komorki takie jak biat-
ka i lipidy bton komérkowych oraz skutecznie wy-
miata wolne rodniki [53]. Jest to wazny antyoksydant,
gdyz usuwa on grozny dla organizmu nadtlenek
wodoru. Produkowany jest w watrobie. Pomaga
w rozpadzie utlenionych ttuszczy, ktoére moga byé
czynnikiem powodujacym miazdzyce tetnic [14].
Od glutationu zalezy aktywnoS¢ niektorych enzymow
antyoksydacyjnych, m.in. takich jak peroksydaza glu-
tationowa. W zwigzku z tym ma on kluczowe zna-
czenie dla systemu ochrony organizmu przed wolny-
mi rodnikami oraz RFT [54]. Glutation odgrywa is-
totna role w przebiegu rozwoju choréb neurodege-
neracyjnych. Niskie stezenie glutationu wpltywa
na $mier¢ komorki nerwowej, gdyz jego spadek po-
Srednio prowadzi do produkcji nadtlenku wodoru
[55]. U 0s6b chorych na RZS obserwuje sie jego nie-
wielkie stezenie w surowicy krwi przy jednoczesnym
wzroscie MDA. Jest to zwigzek, ktory powstaje w pro-
cesie utleniania nienasyconych kwaséw ttuszczowych.
Ma on kluczowe znaczenie w procesie zmian wia-
Sciwosci antygenowych biatek. Powoduje on réwniez
pekniecia nici DNA [24]. Stezenie MDA jest zdecy-
dowanie wyzsze u 0sob starszych oraz chorych na Al-
zheimera [56]. Poziom glutationu spada z wiekiem,
dlatego najlepszym sposobem na podniesienie jego
stezenia w organizmie jest dostarczenie cysteiny, kwa-
su glutaminowego oraz glicyny, czyli sktadnikéw po-
trzebnych do jego wytworzenia [14].

Koenzym Q10 jest przeciwutleniaczem, ktory
spelnia wazng role polegajacg na wigzaniu wolnych
rodnikéw. W wyniku tego, zapobiega peroksydacji
lipidow oraz modyfikacjom oksydacyjnym zarbwno
struktur DNA jak i biatek. Jego stezenie zmniejsza
sie wraz z wiekiem oraz na skutek m.in. nadci$nie-
nia tetniczego i promieniowania jonizujacego [57,
58]. Podawanie koenzymu Q10 powoduje zwiek-
szenie aktywnosci enzymoéw systemu ochrony an-
tyoksydacyjnej organizmu, a w szczegdlnosci pero-
ksydazy glutationowej oraz katalazy. Aktywnos$¢
tych enzymow zalezy od jego dawki [59].

WNIOSKI

1. Dieta bogata w przeciwutleniacze moze przyczy-
ni¢ sie do zachowania odpowiedniego stezenia
antyoksydantéw w ptynach ustrojowych. Efektem
tego bedzie utrzymanie proceséw wolnorodniko-
wych na takim poziomie fizjologicznym, ktory
gwarantuje zachowanie rownowagi oksydacyjno-
antyoksydacyjnej.

2. Dzieki synergizmowi dziatania przeciwutleniaczy
usuwanie oraz neutralizowanie wolnych rodni-
kéw i ich reaktywnych form jest zdecydowanie
skuteczniejsze.

3. Antyoksydanty spetniajg kluczowa role w zacho-
waniu i przywracaniu homeostazy organizmu,
ktora warunkuje sprawne dziatanie catego orga-
nizmu.

4. Spozywanie przeciwutleniaczy zawartych gtéwnie
w owocach i warzywach wspomaga endogenny
uktad ochrony antyoksydacyjnej.

5. Terapia antyrodnikowa moze przyczynié sie
do skutecznej profilaktyki i zwalczania wielu cho-
rob, ktorych patogeneza zwigzana jest z utlenia-
niem komoérkowym.
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