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Antioxidanty ve vyzivé lidi

Souhrn

Cilem této bakalaiské prace bylo poukdzat na dilezitost antioxidantl v lidské vyzive,

jejich fungovani a pasobeni na lidské zdravi.

Antioxidantim se v posledni dob¢ vénuje zvlastni pozornost diky jejich pfiznivym
ucinkiim na lidsky organismus. Antioxida¢ni aktivita je veli¢ina, kterou se hodnoti schopnost
organismu vychytavat volné radikdly, branit jejich vzniku nebo je ptevadét na nereaktivni
nebo méné reaktivni formy. Volné radikaly vznikaji v naSem organismu jako vedlejsi produkt
latkové vymény Vv bunkach, kde hraji pozitivni roli v obranyschopnosti. Na druhé strané jejich
nadmérnd tvorba mize byt pro organismus Skodliva, narusuji bunééné membrany, ni¢i DNA.
Nadmérnou tvorbou reaktivnich forem kysliku a dusiku vzniké4 oxidacni stres. Oxidacni stres
vyznamné prispiva ke vzniku riiznych degenerativnich onemocnéni, nadord, plisobi mutace
DNA, poskozuje makromolekuly a tkané.

Lidsky organismus ma vytvofenu vlastni antioxida¢ni aktivitu v podob¢é endogennich
antioxidantu, které¢ jsou produkovany nasim télem. Nejvyznamnéjsi jsou antioxidaéni enzymy
(SOD, kataldza, peroxidaza), antioxidacni substraty (glutathion, bilirubin, ubichinon, kyselina
mocova). Exogenni antioxidanty pfijimame z potravy a jsou piedevSim rostlinného plvodu.
Nejznaméjsi jsou vitaminy (A,D,E), karotenoidy (beta-karoten, lutein, lykopen), fenolické
latky a stopové prvky (méd’, zinek, selen). Nejvic antioxidantl miiZeme najit v brusinkéch,
bortivkach, rajcatech, luSténinach, ofeSich, seminkach nebo bylinkdch. Antioxidanty plni
dialezité funkce v potravinaiském primyslu, kde zabranuji oxidaci tukli a proteind, udrzuji

chut’ a barvu potravin a také zvySuji jejich trvanlivost.

KLICOVA SLOVA

Antioxidanty, vyziva lidi, rozd¢leni antioxidantii, ptisobeni v téle



Antioxidants in human nutrition

Summary

The aim of this study was to show the importance of the antioxidants in human
nutrition, their functioning and effects on human health. Special attention is recently paid to
antioxidants due to their positive effects on the human body. Antioxidant activity is variable
which evaluates the ability of the body to capture the free radicals, to prevent their occurrence
or to convert them to unreactive or less reactive forms. Free radicals are formed in the human
body as a byproduct of metabolism in the cells, where they play a positive role in immunity.
On the other hand, their excessive production may be detrimental to the organism, they
disrupt cell membranes, destroy DNA. Excessive formation of reactive oxygen and nitrogen
free radicals arises oxidative stress. Oxidative stress significantly contributes to the
development of various degenerative diseases and tumors, it causes DNA mutation and it

damages macromolecules and tissues.

Human organism has developed its own antioxidant activity in the form of endogenous
antioxidants which are produced by the body. Exogenous antioxidants are received from food
and they are mainly of plant origin. The antioxidant enzymes (SOD, catalase, peroxidase),
vitamins, carotenoids and phenolic compounds are the most important. Antioxidants perform
important functions in the food industry, in which they prevent oxidation of fats and proteins,

maintain the taste and colour of the food and also increase their durability.

KEY WORDS

Antioxidants, human nutrition, diversion of antioxidants, effect in the body
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1 Uvod

Antioxidanty byly povazovany pfedevsim za latky, které se uzivaly na prodlouzeni
trvanlivosti potravin. V posledni dob¢ se jim vénuje zvlastni pozornost a zjistily se mnohé
pfiznivé UCinky na zivy organismus. Antioxidanty chrani nase télo pfedevSim pied volnymi
radikaly. Volné radikaly jsou v malych mnozstvich télu prospésné (uplatnuji se zejména
V obranyschopnosti), no jejich nadmérny vyskyt poskozuje buiitky a DNA a to miize vést ke
vzniku nékterym typtim rakoviny, onemocnéni srdce, aterosklerdze, tromboze a také k
pfedCasnému starnuti. Volné radikdly jsou nestabilni molekuly, hledajici ve svém okoli
chybéjici elektron, aby si doplnily prazdny prostor. Tvofi se pfirozené v téle pii dychani, ale
vznikaji 1 pod vlivem dalSich faktorti jako jsou napt. cigaretovy kout, chemikalie, jedy, té¢zké
kovy, léky, konzumace alkoholu, psychicky stres, ultrafialové zafeni, nedostatek pohybu, ale
také 1 pfiliSna télesnd aktivita. Pomér antioxidantli a volnych radikalti musi byt v nasem tele v
rovnovaze. Nadmérnou tvorbou reaktivnich forem kysliku a dusiku dochazi k tzv. oxida¢nimu
poskozeni (oxida¢nimu stresu), ktery muze byt pfi¢inou vzniku riznych degenerativnich

onemocnéni.

Lidsky organismus ma proto vytvofeny vlastni antioxidac¢ni ochranu, kterd je soucasti
naseho imunitniho systému v podobé endogennich antioxidanti. Mezi né fadime antioxida¢ni
enzymy (superoxiddizmutaza, glutathionperoxiddzou, katalaza, laktoperoxiddza), melatonin,
koenzym Q, ubichinon. Je dileZité konzumovat potraviny bohaté na antioxidanty abychom
chranili nase zdravi jesté vice. Jedna se o skupinu latek ptritomnych v rostlinnych produktech.
Nejznaméj$i jsou vitaminy, stopové prvky, karotenoidy, fenolové latky. Vyuzivaji se
V potravinaiském, farmaceutickém i kosmetickém primysle. Nejlep§im zdrojem téchto latek
Jsou ovoce a zelenina, lusténiny, obiloviny, seminka, ofechy a potraviny s vysokym obsahem

vlakniny.



2 Cil prace

Cilem mé bakalaiské prace bylo vypracovat literarni resersi na téma ,,Antioxidanty ve
vyziveé lidi“, sezndmit se s problematikou oxidacniho stresu, fungovanim volnych radikala
Vv téle a zdroven popsanim jak ovliviiuji na§ organismus. V této praci piedstavuji i rozdéleni

antioxidantli a zamé&iuji se hlavné na jejich ucinky.



3 Literarni reserse

3.1 Antioxidanty

Antioxidanty se definuji jako latky, které redukuji aktivitu volnych radikald, snizuji
moznost jejich vzniku nebo je pfevadéji do méné reaktivnich nebo nereaktivnich stavi. Tim
omezuji proces oxidace (Velisek, 2002). Za antioxidant je mozné povazovat jakoukoli
substanci, ktera, je-li v nizké koncentraci ve srovnani s oxidovatelnym substratem, vyznamné
zpomaluje nebo brani oxidaci substratu (Stratil, 2005). Kaspar (2012) tvrdi, ze antioxidanty
jsou molekuly s atomovou vazbou, kde maji jeden elektron navic a v ptipadé potieby

,nakrmi" hladovy radikal.

Dostateny pfisun antioxidantii z potravy milize snizit riziko pfedev§im srde¢né
cévnich chorob (jako je napt. infarkt, ateroskler6za) a nékterych druhti rakoviny. Antioxidanty
chrani proti skler6éze, snizuji riziko vzniku nadord, snizuji hladinu cholesterolu, tlumi
nasledky koufeni, zpomaluji proces Alzheimerovy choroby a také zpomaluji starnuti (Mindell

a Mundis, 2006).

Kyslik je tedy jednim ze zakladnich prvkl nezbytnych pro udrzeni zivota, ale mtze
mit i negativni G¢inky, pokud mnozstvi jeho reaktivnich slou¢enin ve formé¢ volnych radikalt
pfesahne potfebu bun€k a neni toto mnozstvi v€as zablokovano (Kala¢, 2003). Gala et al.
(2015) tikaji, ze antioxidanty ve skutecnosti zvySuji riziko vzniku rakoviny a ve studiich na
mysich a kulturach lidskych bun€k bylo rovnéz prokazano, Ze antioxidanty urychluji prabéh
primarnich plicnich nadord. Zjistilo se, Ze acetylovana forma cysteinu N-acetylcystein
(NAC), ktery je prekurzorem antioxidantu glutathionu urychluje Sifeni smrtelné rakoviny-

melanomu.

Antioxidanty se v potravinach vyskytuji jako piirozené slozky zejména ve vitaminech
C, E, A. Nachazeji se také v antioxidanich enzymech (superoxiddizmutaza,
glutathionperoxidaza, kataldza), v antioxidacnich substratech (gluthathion, kyselina lipoova),
ve stopovych prvcich, jako jsou napiiklad méd’, selen, zinek, Zelezo a mangan, ve
flavonoidech, v karotenoidech a v neposledni fadé to jsou metabolity a hormony jako
napiiklad koenzym Q10 a melatonin (Stipek, 2000). Antioxidanty se v potravinaistvi
vyuzivaji jako aditivni latky, kterych pouziti musi byt’ deklarované. Pouzivaji se na uchovani
barvy potravin, omezeni oxidace tukli. Nejcastéji jsou to derivaty kyseliny askorbové, ale i

pfirozené antioxidanty v extraktech z kofenin (rozmarin, Salvia, oregano) (Pipek, 2010).
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3.1.1 Volné radikaly

Dr. Denham Harman v roce 1954 objevil Skodlivost volnych radikéalu. Jako prvni
piiSel s teorii, Ze proces starnuti zplisobuji volné radikaly. Do této doby pievladal nazor, ze
volné radikaly existuji pouze vné téla (Passwater, 2002). Volné radikaly se zaClenuji mezi
molekuly, atomy nebo ionty schopné samostatné existence, které obsahuji jeden nebo vice
neparovych elektrontt (Platenik, 2009). Volné radikaly jsou velmi nestalé, reaktivni a
vyhledavaji dalsi elektron, aby vytvofily novy par. Jejich negativni U¢inek na lidsky

organizmus spoc¢iva ve schopnosti vazat se na elektrony télesnych bunék (Passwater, 2002).
Jedna se o vysoce reaktivni ¢astice, které vznikaji tfemi zptisoby:
e homolytickym S$tépenim kovalentni (dvouelektronové) chemické vazby
(pricemz kazdy fragment ziské jeden neparovy elektron),
e pifidanim jednoho elektronu k normélni molekule (redukce),
e ztratou jednoho elektronu, coZ je oxidace (Stipek a kol., 2000).

Volny radikal je Casto bez naboje, mize vSak kromé neparového elektronu zaroven
nést i naboj, molekula superoxidu viz obr. 1. (O,¢") (Komprda, 2003).
radikal | anion

\

0

‘molekula)

Obr. 1. Molekula superoxidu (Rokyta et al., 2006)

V organisme vznikd fada reaktivnich forem kysliku s oznacenim ROS (reactive
oxygen species) a reaktivnich forem dusiku s oznacenim RNS (reactive nitrogen species), viz
Tab. 1, které reaguji s biologickymi strukturami jako napftiklad s mastnymi kyselinami a
lipidy, aminokyselinami, nukleovymi kyselinami, s fadou nizkomolekuldrnich metabolit,
koenzymu. Tyto latky jsou duleZité pfi pfenosu energie, imunitni ochrané a bunééné regulace
jako signélni molekula. Za urcitych okolnosti pisobi jako toxické latky, schopni organismus

poskodit i usmrtit (Opletal a kol., 2013).
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Tab. 1 Reaktivni formy Kkysliku a dusiku (Strain and Benzie, 2005)

Volné radikaly Latky, které nejsou volnymi radikaly
Superoxid, O,. Singletovy kyslik, O,
Hydroxyl, OHe Peroxid vodiku, H2O;
Peroxyl, ROO- Kyselina chlornd, HOCL
Alkoxyl, RO Oz6n, O3
Hydroperoxyl, HO,. Peroxynitrit, ONOO
Oxid dusnaty, NO- Kyselina dusita, HNO,
Oxid dusicity, NO,. Oxid dusity, N2O3

V biologickych systémech jsou vysoce reaktivnimi radikaly hlavné kyslikové radikaly.
V anglické psané védecké literatuie se pro né¢ pouzivd nékolik termintl, jako oxygen free
radicals, oxygen derived free radicals, oxy-radicals, reactive oxidants, reactive oxygen species
nebo ROS. Tato pojmenovani zahrnuji radikaly jako superoxidovy (Ogz¢), hydroxylovy (OHe),
oxidu dusnatého (NOe), peroxynitritovy (ONOOQOe), ale i neradikalové derivaty kysliku jako
hydrogenperoxid (H20,) singletovy kyslik (O,), vysoce reaktivni kyselina chlorna (HOCI) a
kyselina bromna (Stratil, 2005).

vewr

polotas rozpadu je 10%sek. Pusobi jako hydroxylazy. Hydroxylaci guaninu vznika
hydroxyguanin a pfi biosyntéze DNA a RNA, se misto na cytosin vaze na adenin. Vznika
mutace, a ta mize vyvolat nddorova bujeni. (OH") plisobi lipoperoxidaci, oxidaci proteind a

dalsich biomolekul, coz zplisobuje zdvazné poskozeni (Holecek, 2010).

Arora et al. (2016) uvadeji, ze ROS se snazi stravit Castice oxidu kiemicitého ve
fagocytujicich bun€k rtznymi mechanismy. Krystalicky oxid kiemicity je silny stimulant
dychaciho vybuchu ve fagocytujicich bunikach se zvySenou spotiebou kysliku a produkci

peroxidu vodiku a oxidu dusnatého, vznikaji akutni zdnéty v plicich.
Reaktivni dusikaté Castice (Reactive Nitrogen Species, RNS) vznikaji pfedev§im pfii
metabolismu oxidu dusnatého, ktery reguluje mnoho procestt v organismu, jeho syntézou

pusobenim napf. asymetrického dimetylargininu. Mezi RNS zatfazujeme oxid dusnaty, oxid

dusicity jako radikaly a nitrosonium, nitroxyl, oxid dusity, nitronium, peroxynitrit, kyselina
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dusitd a alkylperoxynitrit jako neradikély (Kalousova, 2006).

Mezi volné radikaly odvozené od organickych kyselin zatazujeme alkoxylovy (RO-) a

(ROO-) anion (Durackova, 1998).

3.1.2 Vznik ROS

Reaktivni formy kysliku vznikaji pfi normalnich metabolickych pochodech latkové
vymény a podileji se na syntéze latek, jako jsou bilkoviny, hormony ¢i nukleové kyseliny
(Kalag, 2003). Dostane-li v téle kyslik jen jeden elektron, vznika kyslikovy radikal, konkrétné
superoxid. Superoxid spontanné nebo piisobenim antioxidacniho enzymu superoxiddizmutazy
prechézi na peroxid vodiku, ktery se vyznacuje reaktivitou s pfechodnymi kovy, jako je zelezo

nebo méd’ (Platenik, 2009).

Horék a kol. (2010) tvrdi, Ze reakci trojmocného Zeleza se superoxidovym aniontem
mize vznikat dvojmocné zelezo. Dvojmocné Zelezo reaguje s peroxidem vodiku v reakci

znamé jako Fentonova reakce za vzniku velice reaktivniho hydroxylového radikalu (OH"):
Fe*"+H,0, —Fe®" + «OH+OH’

Nejvice nachylné k utoku volnych radikali je bunéénd membréna, ktera muze
podstoupit zvySené peroxidace lipidd, nakonec produkovat mutagenni a karcinogenni latky

(Valko et al., 2016).

Gonzéles (2016) ve svych studiich testoval hypotézu o chronickych a opakujicich se
podnétech spolu s nizsi koncentraci peroxidu vodiku (H0O,) aktivujici bunéénou odpovéd'.
Bylo zjisténo, ze tento proces vede k adaptaci, tedy umoziiuji reagovat na funkéni zmény, jako
jsou genové exprese, metabolické aktivity, bunééné funkce a fenotypu. Koordinace téchto
zmén byly ohroZené v pfipade nadmérné koncentrace reaktivnich forem kysliku (ROS). Byla
podporovana myslenka, Ze expozice vuci trvalym a nizkym koncentraci ROS, by mohly
fungovat jako signalni molekuly, které indukuji bunééné procesy a konverguji k prizptisobeni

se chronického oxidac¢niho stresu.

3.1.3 Zdroje ROS v lidském organismu
Stratil (2005) uvadi, Ze za normalnich fyziologickych podminek se povazuji Ctyfi

nejdulezitejsi zdroje volnych kyslikovych radikalu:
1) elektronovy transport pii acrobni respiraci v mitochondriich,

2) peroxisomalni metabolizmus mastnych kyselin,
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3) reakce cytochromu P450,
4) fagocytujici bunky.

ROS se dostavaji do organismu z vnéjSiho prostfedi nebo v organismu vznikaji v
priabéhu metabolismu. Podle toho rozd€lujeme piiciny vzniku volnych radikali na exogenni a

endogenni (Benzie and Strain, 2005).

e UV-svétlo,

e ionizujici zafeni,

e vysoky obsah Skodlivin ve vzduchu (tepelné elektrarny, doprava, pramysl),
e koufeni,

e intoxikace (PCB, chloroform, alkohol),

e potrava,

e acrobni respirace,
e vznik kyseliny mocové,
e rozpad fagocytli a makrofagu,
e vznik methemoglobinu,
e syntéza prostaglandint,
e syntéza katecholaminu (adrenalin),
e zvySeny metabolizmus estrogentl,
e autooxidace thiold,
e hyperglykémie.
3.1.4  Ucinky volnych radikdlu na ¢lovéka
Volné radikaly v téle ¢loveéka jsou produkovany jak patologicky tak i fyziologicky.

Ke Skodlivym Uc¢inkiim nadmérného vzniku volnych radikali a reaktivnich kyslikovych

molekul v biologickych systémech patfi:

1. peroxidace membranovych i nemembranovych lipidi,
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2. oxidativni poskozeni nukleovych kyselin (DNA, RNA),
3. oxidativni poskozeni sacharidd,
4. reakce volnych radikala s proteiny (Stratil, 2005).

Ve studiich Opletala a kol., (2013) bylo prokazano v piipadé Alzheimerovy choroby,
diabetického poskozeni kardiovaskularniho systému, ischemii, chronickych zanétlivych
procest, potizich s muzskou plodnosti, osteoartritidy a svalové atrofie, Ze inicidtorem

degenerativnich onemocnéni je mitochondrialni dysfunkce navozena ROS.

Kerestes a kol., (2010) tvrdi, Ze se jedna o také latky, které maji pozitivni vliv, podileji
se na vzniku chemické energie a jejim prenosu, fagocytoze, v reprodukénich procesech nebo

Vv detoxikac¢nich mechanismech.
3.2 Vliv reaktivnich kyslikovych radikali na vyvoj nemoci

Volné reaktivni kyslikové radikaly se podili na vzniku vice nez 100 riznych nemoci
viz Tab. 2. (Stratil, 2005).

Tab. 2 Priklady nékterych chorob a klinickych stavi (Stratil, 2005)

Misto poskozeni Priklad

Organove¢ nespecificka zanétlivd onemocnéni | Vaskulitida, ekzémy, popaleniny,
protinadorova chemoterapie, chronicky zanét
(infiltrace makrofagu/monocytt, lymfocytu a
plasmocytl), reakce s 1€ky a toxiny

Nadmérné zvySeni obsahu Zeleza ve tkani | Alkoholismus, selhdni jater, pfedcasné
nebo plasmé narozeni, chronické anémie, nadorova

chemoterapie

Radiac¢ni poskozeni Radioterapie, expozice pii radiacni nehodg,

expozice radonu, katarakta

Mozek, nervovy systém Mozkové ischemie, mozkovd mrtvice,
schizofrenie, senilni demence, Alzheimerova
choroba, Parkinsonova choroba, Downiv

syndrom (trisomie 21)

Oc¢i Katarakta, o¢ni hemorhagie, zhorsené vidéni
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Parkinsonova nemoc (PD) byla charakterizovana poskozenim neuronti souvisejici s
akumulaci zeleza, nahromadéné zelezo poskozuje jednotlivé organy, pfispiva ke vzniku

oxidac¢niho stresu (Horak a kol., 2010).

Teorie Mandelkera (2009) tvrdi, Ze starnuti je vyvolané¢ volnymi radikély, které

zpusobuji oxidacni stres, poskozuji tkaniva, zvlast’ bilkoviny, DNA a tuky.

3.2.1 Volné radikaly a ateroskleroza

Kardiovaskularni onemocnéni, zvlast¢ ischemicka choroba srdecni (ICHS) a infarkt
myokardu (IM) se povazuji za pii¢inu morbidity a mortality v Ceské Republice. Pii¢inou
vétSiny pripadd ischemické choroby srdecni a infarktu myokardu je koronarni aterosklerdza

(Stipek a kol., 2000).

Ateroskleroza se definuji jako po desetileti se vyvijejici a probihajici chronicky proces
degenerativnich zmén cévni stény, nahrazuji se nadmérnym mnozstvim vaziva a ukladani
tukovych Castic. Za rizikovy faktor se povazuji zvySena koncentrace celkového cholesterolu
(TC) a LDL-cholesterolu (LDL-C) v plazmé¢, snizena koncentrace HDL-cholesterolu (HDL-
C), hypertenze a koufeni. Za pomoci makrofagii se pohlcuji poskozené LDL c¢astice a
nasledné se pfeménuji v pénové buiiky, vyplnéné tukovymi Casticemi a tvofici Casné stddium
aterogenniho platu. Makrofagy i pénové buiky navic produkuji latky vyvolavajici zanétlivou
reakci (Komprda, 2009).

Stipek a kol. (2005) uvadi, Ze vznik a rozvoj aterosklerézy se piisuzuje endotelovym
bunkam, trombocytim, krevnim monocytiim a makrofaglim, hladkym svalovym bunikam a T-
lymfocytim. Na aktivaci endotelovych bun€k se podileji LDL, VLDL (jejich zbytkové
¢astice), kouteni, cytokiny, ptisobeni ROS a hyperglykemie.

Kardiovaskularni dysfunkce byla povaZovéana za hlavni pfic¢inu imrtnosti diabetickych
jedinct, z ¢asti kvili specifické kardiomyopatie, a z ¢asti kviili zmé&nam cévniho endotelu.
Bylo prokazéano, ze vitaminy C a E, karotenoidy, stopové prvky jako selen pfispivaji k
prevenci diabetes indukované kardiovaskularni dysfunkce a také maji ochranny vliv proti
oxidaci LDL. Proto ochrana LDL antioxidanty je jednim ze zakladnich opatieni v prevenci
ateroskler6zy (Turan, 2010). Na vyvoji jak ¢asnych tak i pozdnich fazi aterosklerdzy se podili
endotelidlni dysfunkce. Dysfunkéni endotel umoziuje vyssi prinik aterogennich lipidi.
Zvysenou expresi adhezivnich molekul a produkci nékterych cytokinli usnadiuje kumulaci

monocytl v cévni sténé, jejich pfeménu v makrofagy a pénové buiiky (Kardsek a kol., 2004).
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Endotelidlni dysfunkci se tedy definuje jako soubor prvotnich zmén, které predchézeji
vzniku vlastnich aterosklerotickych 1ézi cévni stény, ale provazeji i pozdni stadia pokrocilé
aterosklerdzy. Pii dysfunkci endotelu byla pozorovana také snizena koncentrace NO, i

koncentrace jeho kone¢nych produkti-dusitanti a dusi¢nanti (Vrablik a kol., 2010).

Ochranny ucinek byl potlacen hromadicimi se volnymi kyslikovymi radikaly, zejména
superoxidovym anionem. NO se také miize vdzat na —SH skupiny volného hemoglobinu
anebo nizkomolekularnich sloucenin, jako je napf. glutathion. Tvorba NO se stimuluje
acetylcholinem, ktery piisobi pfimo na hladké svalové buiky (Vesely, 2002). Ve vyzkumech
bylo prokézano se, ze vitaminy C a E, karotenoidy a ubichinon maji ochranny vliv proti
oxidaci LDL. Proto ochrana LDL antioxidanty je jednim ze zakladnich opatfeni v prevenci
aterosklerdzy. (Stratil, 2005).

3.2.2  Oxidacni stres

V disledku vysoké koncentraci, at’ uZ z endogennich nebo exogennich zdrojti volnych
radikald v bunikdch dochazi k nerovnovaze. Oxidacni stres tedy byl definovan jako naruSena
rovnovaha mezi produkce reaktivnich forem kysliku a dusiku (ROS a RNS) a schopnosti
biologického systému odbouravat a detoxikovat reaktivni meziprodukty (Turan, 2010). Je to
také narusSeni rovnovahy dvojice systému oxidant-antioxidant, v prospéch peroxidanta, které

zpusobuje poskozeni (Sies, 1997).

Cast&ji dochazi k pievaze volnych radikald, a to bud jejich zvysenou tvorbou,
snizenou koncentraci antioxidantii nebo kombinaci obou stavii. Pokud je antioxidanth
nadbytek, dochazi k blokovani volnych radikald, které jsou pro organismus nezbytné.
Piebytkem antioxidanti mulZe také dojit ke zvySeni oxidac¢niho stresu, kdy napf. kyselina
askorbova umozni redukci Fe** na Fe?* Fentonovou reakci vznik hydroxylového radikalu
(Racek, 2003). Fentonova reakce poskytuje nesmirné reaktivni hydroxylovy radikal, OHe ,
ktery se povaZzuje za vlastni agens startujici oxidacni poskozeni biomolekul organizmus.
Radikalové poskozeni mé casto podobu fetézové reakce, nebot” volny radikal se typicky
stabilizuje vytrzenim elektronu z jiné struktury, ¢imZ ji pfeméni na jiny radikal a proces
pokraduje. Retézova oxidace polynenasycenych mastnych kyselin v lipidech (lipoperoxidace,
jinak téZ Zluknuti tuki), oxidace proteini a DNA (vedouci k mutaci a kancerogenezi)
(Platenik, 2009). Peroxidace lipidl je tedy oxidacni poSkozeni polynenasycenych vyssSich
karboxylovych kyselin plisobenim volnych radikali a kysliku za vzniku hydroperoxidu. Z
hydroperoxidii pak dalS§imi reakcemi vznikaji nésledné sekundarni produkty. Plati, Ze ¢im je

karboxylova kyselina vic nenasycend, tim je na oxidac¢ni poSkozeni citlivéjsi. Peroxidace
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lipidti jsou rozlidovany tfemi fazi: iniciaci, propagaci a terminaci (Duragkova, 1998).

Krom¢ lipidové peroxidace muize nastat peroxidace proteinti. Je to zpusobené
pravdépodobné velkym mnozstvim proteinli a aminokyselin. Reaktivni metabolity kysliku
modifikuju aminokyselinové jednotky v proteinech, méni se jich konformaci a protein tak
ztraci biologické funkce. Zmény konformaci mizu zpusobit zvySeni hydrofobnosti a nasledné

agregace proteind (Durackova, 1998).

Josko (2012) se domniva, ze existuje mnoho faktortii, které podporuji oxidacni stres.
Radime mezi né rychly Zivotni styl, zne¢iiténi Zivotniho prostiedi, rtizné formy stresu,
intenzivni fyzick4 aktivita, ktera je pfimo spojena se zvySenym spotieby kysliku a v disledku

tvorby volnych radikali.

Oxida¢ni stres byl kvantifikovdn pomoci biochemickych markeri jako je
malondialdehyd (MDA), karbonylované proteiny (CP), oxidované LDL ¢astice, albumin-
disulfid (Alb-SSR) a prostanoidy (Horak a kol., 2010). Nejvice nachylné k utoku volnych
radikali je bunéna membrana, ktera mize podstoupit zvySené peroxidace lipidi, nakonec

produkovat mutagenni a karcinogenni latky (Valko et al., 2016).

Oxidaéni stres byvd jednim z divodii vzniku nédorového bujeni a ma jeden z
klicovych vyznamt vedle familiarniho vyskytu, jinych stresovych zatézi, zanétl, zafeni,
kouteni, nekterych infekci, karcinogent, deregulace syntézy proteini (Holecek, 2010). Podili
se na zménach spojeny se starnutim organismu, vzniku aterosklerdzy, neurodegenerativnych
chorob, diabetu, jaterni cirh6zy a pfi kancerogenezi. Bylo zji§téno, Ze oxidacni stres souvisi se
zvySenymi hladinami TC a LDL-C, s poklesem HDL-C, s poruSenou glukozovou toleranci a

DM, s koutenim cigaret a s arteridlni hypertenzi (Horak a kol., 2010).
3.3 Antioxida¢ni aktivita

Antioxidacni kapacita se definuji jako schopnost latky, slouceniny nebo smési latek
inhibovat rozklad rtiznych sloucenin. V souvislosti s analyzou vzorkl pro vzdjemné porovnani
antioxidac¢niho piisobeni byl zaveden pojem antioxidacni aktivita. Antioxidacni aktivita

kvalifikuje kapacitu biologického vzorku eliminovat volné radikéaly (Arnao, 1998).

Celkova antioxidacni kapacita se v téle Clovéka Ccasto stanovuje v plazmé
(extraceluldrni tekutina). Je to souhrnna aktivita vSech latek s antioxida¢nim ucinkem v této

tekutin€ obsazenych (Racek, 2003).
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Stipek a kol. (2000) predstavuje antioxidaéni ochranny systém jako komplex

mechanismu chrénici pred u¢inkem volnych radikald. Organismus pouziva tfi typy ochrany:

e brani se tvorbé¢ nadmérného mnozstvi reaktivnich forem kysliku a dusiku

regulaci aktivity enzym1,

e zichyt a odstranéni radikald, které se jiz vytvortily. Oznacuji se jako

vychytavace ¢i zametace, lapace a zhasace,
e reparacni mechanismy poskozenych biomolekul.

3.3.1 Déleni a kritéria antioxidantu

Podle piivodu antioxidanti v téle ¢lovéka:

e cxogenni — prijimané potravou (vitaminy, kyselina lipoova, fenolické a jiné

rostlinné slou¢eniny),

e cendogenni — vznikajici metabolicky v organismu (ubichinon, glutathion,

mocova kyselina, melatonin) (Stratil, 2005).
Podle rozpustnosti:

e hydrofilni — rozpustné ve vod¢ (vitamin C, kyselina mocovd, glutation,

bilirubin, albumin, fenolové slouceniny),
¢ lipofilni — rozpustné v tucich (vitamin E, ubichinon, karotenoidy, flavonoidy),
e amfofilni — zahrnujici obé skupiny (lipoova kyselina).
Podle molekulové hmotnosti:

e vysokomolekuldrni — enzymové a neenzymové (albumin, transferin,

hemopexin)

e nizkomolekularni — pfirodni a syntetické (vitamin C, kyselina mocova,

bilirubin, fenolové kyseliny) (Kerestes a kol., 2010).
Kritéria antioxidanti:

e antioxidanty reaguji s reaktivnimi kyslikatymi slouceninami v misté, kde se v

téle nachazeji,

e pifi interakci reaktivnich kyslikatych sloucenin s antioxidanty nevznika

reaktivnéjsi forma téchto reaktivnich sloucenin, nez byla doposud,
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e v organismu clovéka musi byt zajiStén dostatek antioxidantd, které reaguji s

volnymi radikaly a zajisti tak dostate¢nou ochranu (Strain and Benzie, 2005).

3.3.2 Enzymoveé antioxidanty

Enzymové antioxidanty pracuji na urcitém stupni enzymové fizené reakce, blokuji
tvorbu volnych radikali, resp. eliminuji jeho negativni uéinky (Kyselovi¢, 2009).

Mezi enzymové antioxidanty patii predevSim superoxidismutdza, ktera neutralizuje
peroxidy na vodu nebo alkohol. Spolupracuje s glutationem a ve své molekule obsahuje selen.
(Kerestes a kol., 2010).

Bunééné organely jako mitochondrie, mikrozomy a peroxisomy produkuji kyslikové
radikaly, které se odbourdvaji enzymy, jako je superoxiddismutdza, kataldza a

glutationperoxiddza na netoxické metabolity (Horak a kol., 2010).

Kataldaza (CAT)

Katalaza je hemoprotein katalyzujici rozklad peroxidu vodiku na vodu:
2H,0, —2H,0+0,

Racek (2003) tika, ze katalaza je lokalizovana hlavné v peroxisomech, jatrech,
erytrocytech a ledvinach. Peroxisomdlni kataldza zabrafiuje autooxidaci polynenasycenych
mastnych kyselin odstranovanim hydrogen peroxidu produkovaného oxidaci v organeléach.

Nizky obsah kataldzy je v mozku, svalu a slezin¢.

Superoxiddismutaza (SOD)
Superoxiddismutdzy jsou metaloenzymi katalyzujici rozklad superoxidu kysliku na

peroxid vodiku:
202-. +2H" —> H,0, + O,

Cytoplasmaticka SOD obsahuje Cu?, ktery se ucastni katalytické reakce a Zn, ktery se
nezucastiuje reakce, ale stabilizuje enzym. Vyskytuje se i v mezibunéénych tekutinach. SOD
se nachazeji ve vSech aerobnich organismech a maji dilezitou roli v ochrané aerobnich bun¢k
proti toxickému ptisobeni kysliku. Nejvyssi koncentrace SOD je v Sedé kife mozkové, v

jatrech, varlatech, srde¢nim svalu a ledvinach (Stratil, 2005).

Glutathionperoxidazy (GSHPx)

Glutathionperoxidazy jsou enzymy obsahujici selen a neobsahujici selen. GSHPx je
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vazany v selenocysteinu a vznikd enzymatickou reakci ze serinu. GSHPx katalyzuje rozklad
peroxidu vodiku nebo organickych peroxidi na vodu za pfitomnosti glutathionu, jako zdroje

vodiku:
H,0,+2GSH— H,0, +GSSG

U cloveéka se vyskytuje predevsim v jatrech, ledvinach a erytrocytech.(Stratil, 2005).
Glutathionperoxidaza redukuje peroxid vodiku, pfipadné peroxidy lipidi a zaroven oxiduje

glutathion, ktery je regenerovan glutathionreduktdzou vyuzivajici NADPH (Platenik, 2009).

O,

NAD(P)H Xanthine oxidase
NADPH oxidase
NAD(P)* Mitochondrial Electron Transport Chain

Q.

H* Superoxide dismutase

H,0O,

Catalase Glutathione peroxidase
H,O Pl H,O
2GSH GSSG

Syt

Glutathione reductase

Obr. 2. Tvorba superoxidu a jeho dismutace na peroxid vodiku, ktery je zneskodiiovan
katalazou (Aitken and Shaun, 2010)

Glutathion (GSH)

Glutathion je tfi peptidova zazra¢ni molekula slozena ze téi aminokyselin-kyseliny
glutamové, cysteinu a glycinu. Tento tfi peptid se vyskytuje ve vSech sav€ich buiikach, kde
pievazuje jeho redukovana forma (GSH) a je jednim z nejvyznamnéjSich redoxnich pufri
bunky, snadno se oxiduje a s dalsi molekulou glutathionu tvofi glutathiondisulfid (GSSG).
GSH odstraituje ROS, udrzuje v redukované formé sulfyhydrylové skupiny proteini,

cysteinu, koenzymu a regeneruje tokoferol a askorbat (Stipek a kol., 2000).
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GSH se podili na zZivotné dulezitych funkci, udrzuje stabilitu bunéénych membran,
reguluje biosyntézu bilkovin a DNA, prostaglandinti, pfenos aminokyselin, ocistuje télo od
Skodlivych latek, jako jsou l1€ky. Posiluje imunitni systém, pifi snizené imunit¢ klesa glutathion
v krvi pod hladinu normélu. ZvySeni hladiny glutathionu v organismu muze pomoci i

pacientim s HIV (AIDS) (Rokyta et al., 2006).

3.4 [Endogenni antioxidanty

3.4.1 Kyselina mocova

Mocova kyselina je konecnym produktem pii odbouravani purinovych derivata
puvodné z bazi nukleovych kyseli (adeninu, guaninu) viz obr. 3, vylu¢ovana moci. U Clovéka
polovina z nukleotidii pfijimanych potravou a druha polovina z odbouravanych télnich
nukleotidii pii jejich metabolickém obméné. Kyselina mocova ma omezenou rozpustnost ve
vod¢ a pfi vyssi produkce dochézi ke krystalizaci, usazovani krystalki ve tkanich, hlavné

v kloubech a ledvinach, coZ zptisobuje revmatické bolesti kloubti (Stipek a kol., 2005).

Antioxidac¢ni schopnost spocivad ve vazbé zeleza a médi a tim také inhibuje napft.
oxidaci askorbové kyseliny a peroxidaci lipida v pfitomnosti Zeleza, zabranuje i jejich reakci

s peroxidem vodiku a tak brani vzniku hydroxylovych radikali (Rokyta et al., 2006).

Hlavnim faktorem v prodluzeni Zivotnosti a snizeni vyskytu rakoviny dle v€ku a jako
ochranny mechanismus proti vzniku kyslikovych radikald je plasma kyseliny mocové. Jejichz
urovenn vzrostla v pribéhu evoluce primata jako dusledek série mutaci. Kyselina mocova
snizuje oxo-hem okyslicovadlo tvofené peroxidem reakci s hemoglobinem, chrani erytrocyty

pted peroxidaci lipidii, coz vede k lyze.

O
H
N
NH
O
N
H N O
H

Obr. 3. Chemicka struktura kyseliny mocové (Klouda, 2005)
3.4.2 Ubichinon

Molekula ubichinonu viz obr. 4. je tvofend skupinou benzochinond, li§icich se délkou
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lipofilniho izoprenového fetézce. Nachazi se v kazdé bunice téla, je soucasti dychaciho fetézce
a také je nutny pro produkce energie. Vyskytuje se nejvice v organech, jako jsou jatra, srdce,

kosterni sval (Sizer and Whitney, 2003).

Rokyta et al. (2006) uvadéji, ze jeho antioxidacni funkce spociva v tom, Ze zachytava

peroxylove a alkoxylové radikaly a chrani tak bunééné membrany pred oxidacnim stresem.

Pomaha pfi regeneraci vitaminu E a snizuje oxidaci LDL cholesterolu.

O

Obr. 4. Chemicka struktura ubichinonu (Vormann, 2004)

3.4.3 Melatonin

Nayak et al. (2007) uvad¢ji, Ze melatonin je hormon produkovan §iSinkou mozkovou
(epifyzou), a také sitnici a gastrointestindlniho traktu. Tento hormon byl pfirozené
syntetizovan z aminokyseliny tryptofanu (pfes syntézu serotoninu) enzymem 5-

hydroxyindoloctové — O - methyltransferazy.

U cloveka zasahuje hlavné v puberté a ovlivituje fizeni spankového cyklu. Uziva se i
terapeuticky. Melatonin je lipofilni molekula, ktera vychytava hydroxylové radikaly (HOe) a
tim se méni na stabilni N — acetyl — N — formyl — 5 - metoxykynuramin viz obr. 5 (Stipek a
kol., 2000).

Nedavné vyzkumy u mitochondridlniho metabolismu prokazaly, Ze melatonin, jakoZz i
AMK jsou schopny podporovat tok elektronli respiracniho fetézce, zabranit zhrouceni
mitochondridlniho membranového potencidlu, a sniZzuje prosakovani elektronl, ¢imZ se

snizuje tvorbu peroxidovych anionii (Hardeland, 2005).
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Obr. 5. Chemicka struktura melatoninu (Talbott, 2003)

Ve studiich bylo prokdzéno, ze melatonin zabranuje poskozeni DNA urcitych
karcinogenii a tim zastavuje mechanismus, ktery by mohl zpiisobit rakovinu. Rovnéz bylo
zjisténo, ze jsou ucinné v ochrané proti poskozeni mozku zpiisobené¢ ROS. Jejich antioxidacni

aktivita miize omezit Skody zptisobené né¢kterymi typy Parkinsonovy choroby, mtze hrat roli

vvvvv

Cutolo, M. a Maestroni G. (2005) ukazuji, Ze melatonin plni také imunitni funkce. Ve
studiich bylo zji§téno, Ze melatonin mize byt uzite¢ny v pfipade infek¢énich onemocnéni,

vcetné virovych a bakteridlnich infekci.

3.4.4  Bilirubin
Bilirubin viz obr. 6. byl definovan jako konec¢ny produkt katabolismu hemu

Z hemoglobinu (80%), vznikajici v jatrech, slezin¢ a kostni dfen¢.

V plazmé se typicky vyskytuje ve vazbé na albumin v poméru 1:1, tim se méni na
biliverdin, ktery je nerozpustny. Chrani vitamin A pred autooxidaci a vychytavanim
peroxylovych radikald a zabranuje inhibici kyseliny linolové. Jeho antioxidaéni role je nejvic
vyznamna u novorozencl, kompenzuje nedostatecnou kapacitu antioxida¢nich mechanismi

zejména v prvnich dnech zivota pfi fyziologické zloutence (Komrskova, 2006).

o

Obr. 6. Chemicka struktura bilirubinu (Vitek, 2009)
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3.5 Exogenni antioxidanty

3.5.1 VitaminC

Velisek (2002) uvadi, ze kyselina askorbova je zékladni biologicky aktivni
slouceninou ze Ctyi stereoisomerti a jeji aktivitu vykazuji pouze L-askorbova kyselina.
Oznaceni tohoto vitaminu zahrnuji nejen L-askorbova kyselina, ale také i produkt jeji
jednoelektronové oxidace, L-askorbylradikal a produkt dvouelektronové oxidace, tj. L-
dehydroaskorbova kyselina, ktera se radi do kategorie antivitaminu C. Jedna se o vitamin
dobie rozpustny ve vodé. V kyselém, neutrdlnim i alkalickém prostiedi za katalytického
pusobeni kovid (napt. Fe, Cu) snadno podléhd oxidaci za vzniku kyseliny L-
dehydroaskorbové. Jeho extracelularni funkce spocivaji v ochrané granul LDL proti oxidaci,
dale redukuje Zelezo z potravy a tim blokuje reakce, jejichz produkty jsou karcinogenni
nitrézaminy. Zvysuje aktivitu fagocytll a tim zvySuje hladinu protilatek (Hoza a Kramarova,

2008).

Askorbat patii k nejvyznamnéjsim antioxidantim, plni v téle celou fadu dilezitych
funkei. Regeneruje v téle zelezo v aktivnich centrech hydroléz, podili se na tvorbé kolagenu,
karnitinu, noradrenalinu, aktivace fady hypotalamickych peptidovych hormont), coz je
¢innost prooxidacni. (Platenik 2009). Vitamin C se podava na zvyseni antioxida¢ni obrany,
podporuje tvorbu kolagenu, inhibuje hyaluronidadzu, ktera podporuje Sifeni nadord a vznik

metastdz (Holecek, 2010).

Vitamin C se podili na dal§ich dulezitych procesech, kde plsobi jako enzymovy
kofaktor:

kofaktor hydroxyla¢nich reakeci,

e biosyntéza mukopolysacharid, prostaglandinu,

e transport sodnych, chloridovych a vapenatych iontd,
e ochrana vitaminu E a lipidi membran,

e modulator mutageneze a karcinogeneze,

e pfeména cholesterolu na zlucové kyseliny,

¢ redukce oxymyoglobinu a metmyoglobinu na myoglobin (Mindell, 2000).
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Kyselina askorbovd mé zcela nenahraditelné vyuziti jako napf.:
e omezeni oxidace v potravinach,
e piidavek k odstranéni kysliku v uzavienych obalech,
¢ inhibitor enzymového hnédnuti v kombinaci s citronovou kyselinou,
e prevenci zékalu piva a nezddoucich zmén chuti a aromatu pii skladovani,
e snizuje mnozstvi oxidu sifi¢itého pti vyrobé vina,
e zkvalitiuje a zrychluje vyrobu Sunky spolu s dusitany,
e zkracuje dobu uzeni masa,
e stabilizuje barvu hotovych vyrobkii,
e zvysuje inhibice dusitantl na toxigenni baktérie (Clostridium botuliniim),
e redukuje dusi¢nany na dusitany pii nakladani masa,
e zlepsuje pekarské vlastnosti mouky (Stratil, 2005).

Nejvyznamnéjsi reakci je oxidace vzdusnym kyslikem (autooxidace), ktera zpusobuje
ztraty v potravindch pfti jejich zpracovani. Probiha to spolu s ionty pfechodnych kovi, hlavné
ionty trojmocného zeleza a dvojmocné médi. Reakce zavisi na hodnoté pH prostiedi.
Nejrychlejsi je v neutrdlnim a alkalickém prostfedi (VeliSek, 2002). Nebezpecné jsou také
oxidanty z tabdkového koufe a to vede ke zrychlené spotieb& tokoferolu i askorbatu,

suplementace vitaminem C, snizuje markéry lipoperoxidace i degradaci tokoferolu (Platenik,
2009).

Doporuceni denni davka u déti 50-70 mg, dospivajici a dospely 75 mg. Odbornici se
domnivaji, Ze optimalni mnozZstvi je 200 mg denné. Pokud pfijimdme méné nez 50 mg
vitaminu C dennég, vystavujeme se riziku infarktu a zkracovéani délky zivota (Madzukova,

2005).
NejlepSimi zdroji vitaminu C je ovoce (Cerny rybiz, citrusy, kiwi, jahody, papdja),
zelenina (Cervend paprika, brokolice, rizickova a hlavkova kapusta, kedluben, mrkev),

brambory a mléko (Hlubik a Opltalova, 2004).

Ve studiich sledujici koncentraci kyseliny askorbové v potravinach pii zpracovani ultra
vysokou teplotou (UHT) bylo zjiSténo, ze koncentrace kyseliny askorbové byla nejlépe

zachovana i po zpracovani UHT (Swada, 2016).
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Statisticky nizsi hladiny vitaminu C, beta- karotenu a lykopenu ve skupiné obéznich
lidi (ve srovnani se skupinou s normalni hmotnosti osob), vykazuji snizenou uroven

antioxidani ochrany organismu a riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni (Pavlik a kol.,

2010).

Hypovitaminoza

Komprda (2009) tvrdi, Ze pti hypovitaminoze az avitamin6ze dochazi k onemocnéni
zvané skorbut neboli kurdéje. Podstatou je porucha tvorby vaziva hydroxylace prolinu, lysinu
se snizenou pevnosti stény cév. Projevuje se krvacenim z déasni, Spatnym hojenim ran,
snizenou odolnosti. Dale nedostatek mtize zpusobovat i chudokrevnost, nespavost, deprese,
kieCové zily, neschopnost koncentrace. Nejvyssi koncentrace obsahuje ovoce acerola ze

Zapadoindickych ostrovi.

Hypervitaminoza
Pti hypervitaminoze se kyselina askorbova vysrdzi S oxalaty a uraty v ledvinovych
panvickach, vznikaji ledvinové kameny. Dalsi pfiznaky jako svédéni pokozky, kozni vyrazky,

prijem a zvySené¢ moceni (Mindel a Mundis, 2006).

3.5.2 VitaminE

Vitamin E se odvozuje z osm strukturné piibuznych derivati chromanu. Spole¢ny
zaklad se sklada ze dvou skupin-tokoferoll a tokotrienolti. Vitamin E neboli tokoferoly tvofi
¢tyfi formy s nasycenym postrannim fetézcem (alfa, beta, gama a delta tokoferol). Tokoferoly
a tokotrienoly se 1i8i polohou a po¢tem methylovych skupin v chromanovém cyklu (Velisek,
2002). Nejhojnéjsi je alfa-tokoferol. Antioxida¢ni u€innost vzrusta od formy alfa- k delta-,
antioxidant je povazovan alfa tokoferol, ktery plni v té€le ochranni funkci tim, Ze chrani
nenasycené lipidy pfed poskozenim volnymi radikdly, strukturu a stabilitu biomembran,
vnitrobunéné organely (jadro, mitochondrie, lysozomy, endoplasmové retikulum) a také

chrani lipoproteiny v plasmé (Miillerova, 2003).
Jedna se o latky rozpustné v tucich a k jeho dal$im vlastnostem patii:
e zabraiiuje oxidaci LDL-Skodlivého cholesterolu,
e piisobi preventivng proti rakoviné a kardiovaskularnim onemocnénim,
e zpomaluje proces starnuti,

e snizuje riziko vzniku Sedého zakalu,
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e posiluje ¢innost pohlavnich organd,
e snizuje riziko vzniku infarktu myokardu a ndhlych mozkovych ptihod,

e usnadiiuje vyuziti kysliku k podavani vétsiho télesného vykonu (Mindell a

Mundis, 2006).

Absorpce vitaminu E v lidském organismu je zavisla na vstiebavani tuka. Tokoferol je
rozpu$tén a béhem jejich traveni uvoliiovan do krevniho ob¢hu navazén na lipoproteiny. V
podobé¢ chylomikronti je distribuovan do tkdni a nevyuzité mnozstvi prechazi do jater. Zde je
tokoferol navazan na lipoproteiny a dopravovan do tukové tkané€, kde je skladovan (Murray

2001).

Doporucend denni davka vitaminu E je u déti 6-7 mg , muzi 10 mg, Zeny 8 mg a kojici
a téhotné zeny 10-12 mg. Pfijem znacné zéavisi na piijmu polyenovych mastnych kyselin.
Nejvhodnéj$imi zdroji jsou hlavné potraviny rostlinného charakteru, jako jsou obilné klicky,
sojové boby, rostlinné oleje, ofechy, rizi€kova kapusta, listova zelenina, Spendt, lusténiny,
vejce, ostruziny, ¢erny rybiz, a v mensim mnozstvi i v potravinach zivo¢isného ptivodu jako je

maslo, méné maso a ryby (Komprda, 2003).

Hypovitaminoza

Nedostatek vitaminu E byla spojovana s poruchami vstfebavani tukt, napt. chronickou
steatorheou, jaterni cholestasou, cystickou fibrosou a mize nastat i u pacientli po resekci
stteva (Murray 2001). MadZzukova (2005) uvadi jako dal$i projevy nedostatku Spatné hojeni
ran, sucha kiize, snadna tvorba modiin, mastné vlasy, poruchy krevniho ob&hu, poruchy

zraku, Uinava, neplodnost, degeneraci kosterni a srde¢ni svaloviny, jater mozku a cév.

Hypervitaminoza
Pti nadbytku vitaminu E nebyly zji$téné Skodlivé uc¢inky vyjma téhotnych Zen, mozna
teratogenita. Dlouhodobé uZivani davek nad 3200 mg/den se projevuje prijmy, bolesti hlavy,

nevolnostmi, inavou nebo svalovou slabosti (Velisek, 2002).
3.6 Fenolové slouceniny

Fenolové slouceniny jsou latky s jednim nebo vice benzenovymi kruhy, které jsou
substituované jednou nebo vice hydroxylovou (OH) skupinou. Byvaji soucasti potravin

rostlinného plvodu a maji velky vyznam pro lidsky organismus. Vykazuji antiviroveé,

~~~~~
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Nekteré fenolické latky jsou toxické, jiné prokarcinogenni nebo pfimo karcinogenni,
napi. prokarcinogenni u¢inek vykazuji kumariny svym fototoxickym efektem (Velisek,

1999).

3.6.1 Flavonoidy

Flavonoidy jsou nejrozsahlejsi skupinou fenolickych latek obsahujicich v molekule 2
benzenové kruhy spojené tfiuhlikovym fetézcem o usporadani Cg-C3-Cg viz obr. 7.
Podskupiny flavonoidt, jejich vyskyt Vv potravinach a doporuceni, denni pfijem jsou
zobrazeny v Tab. 3. (Velisek, 2002). Je to rozsahla skupina ve vod¢ rozpustnych latek. Tém,
které jsou biologicky aktivni, se fika bioflavonoidy. Vyskytuji se jako barviva v ovoci,

zelening, zrninach, ktife a listech stromt (Mindell a Mundis, 2006).

HO o

OH

Obr. 7. Flavonoidy (Benesova, 2000)

Stratil (2005) povazuje pocet hydroxylovych skupin v molekule, jejich polohu a
lokalizaci na B kruhu za rozhodujici pro antioxida¢ni aktivitu. Flavonoidy s jednou

hydroxylovou skupinou v kruhu B maji nizkou aktivitu (napf. naringenin, hesperetin).

Mnohé flavonoidy funguji jako G¢inné lapafe volnych radikalt. Kromé toho jsou
nekteré také schopny vazat do komplext ionty piechodnych kovii a tak meénit jejich
dostupnost jako katalyzatorti redukéné-oxidacnich reakci. Antioxida¢n€ pusobici latky napf.
chrani pfed poskozenim vystelky cév. Néktefi autofi pravé vyraznym rozdilem obsahu
antioxidacn¢ pulsobicich latek v narodni stravé vysvétluji skutecnost, Ze Francouzi trpi
kardiovaskularnimi chorobami mén¢, nez je v zemich s tak vysokou Zivotni Grovni obvyklé.
Vyznamnym zdrojem antioxidantd ma byt pro Francouze podle téchto hypotéz jejich zaliba

Vv Castém piti Cerveného vina (Lapcik a Hampl 1996).

Stipek a kol. (2000) uvadgji tzv. ,,francouzsky paradox®, ktery se vyznaduje snizenou

mortalitou na kardiovaskularni onemocnéni pijaka ¢erveného vina ve Francii, vysvétluje se

29



vysokym obsahem flavonoidii v ¢erveném vin¢ (resveratrol a kvercetin) a také jejich

ochranou pted oxidaci LDL-¢ésticemi.

Tab. 3. Podskupiny flavonoidi, dietarni zdroje a odhadovany piijem v dieté

Podtiida Piiklad Hlavni dietarni zdroje Odhadovany
flavonoidua pfijem (mg)
Flavonoly Kvercetin, kemferol, Brokolice, ¢aj, jablka, <5
myricetin ¢ervené vino, cibule
Flavony Apigenin, luteolin, Byliny, hefmankovy ¢aj, 3-5
tangeretin ovoce, zelenina
Flavanony | Hesperetin Citrusové plody (pomerance, 14
grapefruit)
Isoflavony | Daidzein, genistein, Sojové produkty, cizrna <5
glycitein
Anthokyany | Kyanidin, delfinidin Brusinky, borivky, ostruziny, 5-8
Cerny rybiz, Cervené vino,
brambory

Nejvice se vyskytuji v jablkach, ¢aji a cibuli. Nejvétsi obsah flavonoida se nachazi ve
slupkach cervenych odrd cibule s rozsahem 25 000-65 000 mg/kg. Syntéza flanovoidu je
zavisla na intenzité slune¢niho zateni, proto ve sklenikové zelening je jejich obsah nizs§i nez u

zeleniny rostouci venku (Kalac, 2003).

Druhou skupinou téchto latek tvoii derivaty kyseliny skoficové a hydroxybenzoove-
fenolické kyseliny. Mezi derivaty kyseliny skoticové patii kyselina kavova, kteréd se vyskytuje
v kavé a kyselina ferulova, ktera je obsazend v celozrnnych obilovinach. Nachazeji se také ve
Spendte, hldvkovém salate, malinach, ostruzinach, ve vin¢ a ve vlasskych ofesich. Fenolické
kyseliny zabranuji tvorbé peroxidovych a hydroxylovych radikald, brani tak vzniku

mutagennim a kancerogennim ucinktim (Komprda, 2009).

Genotypy kukufice obsahuji kvalitni bilkoviny a jsou bohatym zdrojem hydrofilnich a
lipofilnich bioaktivnich latek. Studie prokazaly pfitomnost fenolickych latek jako napft.
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kyseliny vanilové, syringové, p-hydroxybenzoové, kavové, p-kumarové, ferulové a
isoferulové kyseliny. Zarodky kukutiénych vzorki obsahovali vyrazné vyssi volné fenoly nez

pericarp (Das a Singh, 2016).

Podle Seonga (2015) bylo zkoumané také ¢inské zeli, které bylo rozdéleno na tfi ¢asti,
a jejich antioxidacni aktivita byla zkoumana pomoci in vitro testu, konkrétn¢ celkovy obsah
fenolickych latek (TPC), flavonoidi (TFC) a vitaminu C. Fenolové kyseliny a flavonoidy
byly odd€leny a identifikovany za pouziti vysokouc¢inné kapalinové chromatografie (HPLC).
Ukazalo se, ze vnéjsi kiidlo ma nejsilngjsi antioxidacni aktivitu s nejvysSim antioxidacnim
obsahem, nasleduji stiedni-a vnitini listy. Bylo zji§téno, ze vnéjsi list obsahuji fenolické latky
jako je napf. kyselina kavova, p-kumarova, kyselina ferulové, a myricetin, zatimco mezilehlé

a vnitini listy jich neobsahuyji.
3.7 Karotenoidy

Karotenoidy jsou zluté a oranzové lipofilni pigmenty rostlin, hub, ftas a
mikroorganizmii. Vyskytuji se ve vSech fotosyntetizujicich rostlinnych pletivech, kde jsou
pfitomny jako fotochemické aktivni slozky plastidi (rostlinnych organel) nazyvanych
chloroplasty. Jejich pfitomnost v zelenych Castech rostlin je asto maskovéana chlorofylem
(Masak, 1992). Dnes je znamo asi 700 pfirozené se vyskytujicich karotenoidnich pigmentt. Z
tohoto mnozstvi vykazuje asi 50 sloucenin aktivitu vitaminu A, které se nazyvaji provitaminy
A a tfadi se mezi retinoidy. VétSina karotenoidnich latek se fadi mezi tetraterpeny, obsahujici
osm isoprenoidnich jednotek. Karotenoidy se déli na dvé hlavni skupiny-karoteny a

xanthofyly (Velisek, 2002).

Roli antioxidantd spocivd Vtom, Ze jsou schopné pieménit rizikovou energii
ultrafialového zéfeni, preddvanou tzv. aktivnim formdm kysliku, na teplo a tim ,,zhaseji*
volné radikaly, které by mohly poskodit bunééné struktury v disledku mutace. Mechanismus
zhédseni se uplatiiuje piedevsim v prevenci nadorovych onemocnéni kiize, rakoviné plic a
mocového méchyie (Kalac, 2003). Karotenoidy se vyskytuji zejména v mléénych vyrobcich,

rybach, palmovém oleji, vajeénych Zloutcich, ovoci a zelenin€ (Benesova, 2000).

Karotenoidy jsou nachylné k izomerizaci a oxidaci za ptisobeni kysliku, svétla a teplo,

coz miize vést ke ztrat¢ barvy a antioxidacni aktivity (Rutz, 2016).

3.7.1 Beta-karoten

Nejznaméjsi a nejrozsifené;si latkou ze skupiny karotent je beta-karoten viz obr. 8., ze

kterého se v lidském organismu syntetizuje vitamin A (retinol). Z dalSich rozsifenych
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karotenoidl se jiz vitamin A vytvafet nemiize, jsou vSak uc¢innymi antioxidanty. Mezi beta-
karoteny fadime lykopen, kapsantin, zeaxantin, lutein, Kryptoxantiny, violaxantin a neoxantin
(Kalac, 2003).

CH, CH3 H
HC  CHy

R Y Ve e N e

HiL  CHj
CHg CH;
CH5

Obr. 8. Chemicka struktura beta karotenu (Klouda, 2005)

Mindell a Mundis (2006) se domnivaji, Ze hraje vyznamnou roli také v prevenci proti
rakoving, snizuje riziko srde¢niho infarktu, ateroskler6zy, mozkové piihody, o¢niho zakalu a
posiluje imunitni systém. Doporucend davka je 2-4 mg denné. Bylo zjisténo, ze jedinci, ktefi
jedi ovoce a zeleniny nebo dopliikky vitaminovych pfipravkli kazdy den maji vyssi

koncentrace beta-karotenu (Pavlik, 2010).

3.7.2  Alfa-karoten

Alfa-karoten ma z karotent nejsilngj$i G¢inky. Neutralizuje nékteré druhy koufe, které
zamoiuji ovzdusi (tabakovy kouf a jiné), a uvadi ,,zamoteny* kyslik do normdlniho stavu
(Ortembergova, 2002). Vysoké davky snizuji riziko vzniku rakoviny d€lozniho hrdla.

Vhodnymi zdroji alfa-karotenu je mrkev a dyné (Jordan a Hemzalova, 2001).

3.7.3 Lykopen

Lykopen je pfitomny v lidské plazmé a ucinné hubi volné radikaly (Ortembergova,
2002). Je jednim z nejucinnéjSich antioxidantl proti rakoving, slouzi jako ochrana pted
ultrafialovymi paprsky a tlumi nésledky koufeni. Bylo také prokazané, Ze pusobi i1 proti
srde¢nim chorobam. Vhodnymi zdroji jsou ¢ervené nebo oranzové zbarvené ovoce a zelenina

(napf. rajcata, ¢ervené grapefruity, melouny apod.) (Mindell a Mundis, 2006).

3.7.4 Lutein

Lutein se stejné jako lykopen v téle neméni na vitamin A. Je vSak dilezitym
antioxidantem. Jeho antioxida¢ni ochrana se uplatiiuje zejména v ochrané o€i tim, ZzZe
odstraniuje volné radikaly, které vznikaji z ultrafialového zéafeni a slune¢niho zafeni na sitnici.

Chrani o¢i také proti degenerativnim zménam na Zluté skvrné, coz miize zplsobovat slepotu

(Mindell a Mundis, 2006).
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Vysoké davky luteinu snizuji riziko vzniku rakoviny dé€lozniho hrdla (Jordan a
Hemzalova, 2001). Vyskytuji se pfedevsim v ovoci a zelenin€ jako je napf. petrzel, celerova
nat’, kopr, Spenat, brokolice, hlavkovy salat, por, rizickova kapusta, paprika, mrkev, ¢erny

rybiz, bortivky, Svestky, angrest atd. (Kalac, 2003).
3.8 Stopové prvky

Stopové prvky jsou vyznamni esencialni latky, které se podileji na antioxidacni

vvvvvv

fadime selen, zinek a méd’ (Stipek a kol., 2000).

3.8.1 Selen

Selen patii k nejznaméj$im stopovym prvkem s antioxidacni aktivitou. Je vyznamny
predevsim pii syntéze tyroidalnich hormonti a pfi syntéze prostalandinu. Nedostatek selenu se
spaji s kardiovaskularnim onemocnénim, ateroskler6zou, zvySenym vyskytem nadord, anémii
a poruSenou imunitni funkci (Linder, 1991). Selen plisobi na bunécné trovni, kde je dulezity
pro syntézu a aktivitu glutathionperoxidazy. Ta katalyzuje redukci peroxidu vodiku a

organickych hydroperoxidt (BeneSova, 2000).

Deficit Se byl popsan jako forma kardiomyopatie, zhorSuje disledky deficitu vitaminu
E a jodu a mlze obecné predisponovat ke kardiovaskularnim a nddorovym chorobam.
Toxicita Se se manifestuje nejdiive deformacemi az ztratou nehtd, ptipadné vlasi, a zdpachem
dechu po cesneku z divodu vylucovani dimethylselenidu. Hodnoty Se v krvi u ceské
populace jsou spiSe nizsi, i kdyz v poslednich 10 letech se stoupajici tendenci (Platenik,
2009).

Podani selenu snizuje riziko nddoru plic a celkové zlepsuje klinicky stav u sepse.
V Ciné se zjistilo, Ze kombinovanim podavanim selenu, tokoferolu a beta-karotenu dochazi
k poklesu umrti na nadorova onemocnéni az o 13%, tim, Ze se zmensi hypertrofie levé

komory (Stipek a kol., 2000).

3.8.2 Med

Med je vyznamnou soucasti fady enzymi vcetné CuZnSOD, udrzuje integritu
pojivové a kostni tkané, syntézu hemoglobinu, tvorbu pigmenti a neurotransmiterd.
Nedostatek je vzacny a vede k anémii, leukopenii a hypercholesterolemii. Nadbytek médi

piisobi prooxidacne (Stipek a kol., 2000).
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3.8.3  Zinek
Zinek je esencidlni, stopovy prvek, ktery pisobi jako biologicky antioxidant na
bunécné urovni. Je slozkou enzymu superoxiddismutdza (CuZnSOD), kde inhibuje oxidace

lipidu na membranové arovni (Benesova, 2000).

Zinek je redox-inaktivni kov, ktery vytésiuje redox-aktivni kovy (napf. zelezo a meéd’)
Z jejich biologickych vazebnych mist. Jeho tc¢ast podporuje spravné fungovani nékterych
hormont, napt. inzulinu, a také systému imunitniho (Kvasnickova, 2000). Pii vysokych
davkach zptisobuje poruchy imunitniho systému a traveni. Zinek snizuje postischemické

poskozeni srdce (Powell, 1997 ).

Kombinace zinku, askorbatu, tokoferolu a beta-karotenu v kratké dobé snizuje krevni

tlak. Kombinace téchto antioxidantii podporuje terapii hypertenze (Galley et al., 1997).
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4 Zavér
Ve své bakalafské prace jsem se vénovala antioxidantim ve vyzivé Cloveka, jejich
pusobenim a potfebou pro lidské zdravi. Antioxidanty muizu zplsobovat vznik volnych

radikali a vzhledem k tomu byla prostudovana problematika volnych radikald, oxida¢niho

stresu v souvislosti s fadou nemoci a jednotlivych antioxidantt.

Ve studiich byly prokézany jejich pozitivni uclinky zejména v prevenci proti
degenerativnim onemocnénim jako jsou kardiovaskuldrni onemocnéni, ateroskleroza c¢i
Parkinsonova nemoc souvisici s oxida¢nimi déji v buiikach. OvSem v nékterych studiich bylo
prokazano, ze jejich nadmérné mnozstvi mize vyvolat také skodlivé ucinky. Vitamin E, beta
karoten, slouCeniny selenu mohou naopak u rizikovych skupin, jako jsou napiiklad kufaci,

podpofit vznik rakoviny.

Je dulezité udrzovat potfebnou hladinu antioxida¢nich vitaminu prostiednictvim pestré
stravy s dostatecnym piijmem ovoce a zeleniny. Nejvhodnéjsimi a nejznaméj$imi zdroji
antioxidantli jsou brusinky, borGvky, ostruziny, brokolice, Cesnek, cibule, vino. Pestrd a
vyvazena strava Vv urcitém mnozstvi dokdze u zdravého Clovéka zajistit dostatecné mnozstvi
antioxidantti a stopovych prvkd. Pokud je vSak ¢lovék nemocny je potieba zvysit piijem

antioxidantl ve stravé, které poméhaji imunitnimu systému proti patogentim.
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