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WPLYW ODiYWIiANIA NA POZIOM POTENCJALU
ANTYOKSYDACYJIJNEGO ORGANIZMU ORAZ NA GENEZE
CHOROB Z NIM ZWIAZANYCH

I Streszczenie

Systemy komorkowe stale podlegaja istresowi oksydacyjnemu w wyniku dziatania reaktywnych form
tlenu (RFT). RFT moga powodowaé niekorzystne modyfikacje makroczasteczek w tym lipidéow, DNA i
biatek. Systemy komoérkowe posiadaja S)frstemy antyoksydacyjne przeciwdziatajace niekorzystnym zmia-
nom wywotanym przez RFT. W organizr!nie czlowieka wystgpuja enzymy, majace wplyw na réwnowage
prooksydant/antyoksydant i decyduja o zmianach oksydacyjnych i ryzyku wystapienia zwyrodnien choro-
bowych. Naleza do nich m.in. peroksydaza glutationowa (GSHP,), dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) oraz
katalaza. Podobna rolg spetniajg dostarczane w diecie witaminy C, E, karotenoidy oraz flawonoidy. Zdefi-
niowanie optymalnych dawek tych zwiazkéw oraz skiadnikow odzywczych je zawierajacych jest wyzwa-
niem dla naukowcéw zajmujacych si¢ odzywianiem.

Slowa kluczowe: systemy komorkowe, odzywianie, stres oksydacyjny, potencjat antyoksydacyjny.

Wstep

W normalnych warunkach fizjologicznych systemy komoérkowe organizméw zy-
wych sa nieustannie poddawane dziataniu czynnikéw stresowych, pochodzacych ze
zrodet wewnetrznych i zewngtrznych. Najwazniejszymi potencjalnymi czynnikami
stresowymi dla organizméw tlenowych sa reaktywne formy tlenu (RFT) [13], powsta-
jace w naturalnych procesach fizjologicznych i metabolicznych. RFT sa toksyczne i
moga powodowac oksydacj¢ najwazniejszych biomolekul, prowadzac do uszkodzenia
tkanek oraz Smierci komorek. W warunkach patologicznych lub w przypadku prze-
wleklych stanéw chorobowych ohi;serwuje si¢ wzmozong nadprodukcje¢ wolnych rod-
nikoéw, prowadzaca do stanu zwaqego »stresem oksydacyjnym”. Procesowi temu moz-
na zapobiec stosujac antyoksydanity usuwajace wolne rodniki. Stres oksydacyjny wy-
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wolany nadprodukcjg RFT wiaze si¢ z powstawaniem roéznych przewlektych stanow
chorobowych u ludzi, gtéwnie choroby wiencowej serca, niektérych nowotworow,
cukrzycy, przedwczesnej retinopatii, przewleklego zapalenia obszaru jelitowo-
zotadkowego, choroby Alzheimera i innych neurologicznych schorzen, a takze procesu
starzenia [5].

Na szczg$cie organizmy tlenowe maja zrownowazony ,,antyoksydacyjny system
obronny”, ktéry ogranicza niekerzystny wptyw RFT. W sktad tego systemu wchodzi
wiele enzyméw i niezbednych zwiazkow chemiczﬁych, ktorych rola jest uniemozli-
wienie powstawania wolnych rodnikéw i/lub przerywanie ich powielania [13]. Zdefi-
niowanie terminu ,,calkowity reaktywny potencjat ahtyoksydacyjny” (CRPA) pozwala
okresli¢ stgzenie sktadnikow antyoksydacyjnych, ktore sa zdolne do powstrzymywania
peroksydacji lipidow w zawiesinie czerwonych krwinek. W prawidlowo funkcjonuja-
cej komorce istnieje okreslony stan rownowagi pomigdzy iloScia powstajacych RFT a
poziomem antyoksydantéw [1].

Z wymienionych powyzej powodow konieczna jest identyfikacja zrodet RFT,
skutkéw ich reakcji ze sktadnikami komdrkowymi oraz roli i funkcji naturalnych anty-
oksydantow w profilaktyce wielu chordb, ze szczegdlnym uwzglednieniem skiadni-
kéw zywnosci.

Wolne rodniki \

Wolne rodniki sg to atomy- lub czasteczki zdolne do samodzielnego istnienia, ma-
jace jeden lub wiecej niesparowanych elektronow. Obecno$é niesparowanego elektro-
nu powoduje, ze bardzo szybko wchodzg one w reakcje chemiczne z r6znymi atomami
lub czasteczkami [6].

Do RFT zaliczamy [3, 12, 15]:

e O, (anionorodnik ponadtlenkowy),

e 'OH (rodnik wodorotlenowy) — najbardziej reaktywny,

e RO, (rodnik peroksylowy),

e RO (rodnik akloksylowy),

e NO’, NO; (rodniki tlenku azotu),

e H,0,; (nadtlenek wodoru), |

e HOCI (kwas podchlorowy),

o O (ozon),

o 'O, (tlen singletowy).

Innymi typami rodnikéw powstajacych w komorkach sa rodniki wystepujace w blo-
nach lipidowych (R') i rodniki tiolowe (RS"), ktére m.in. biora udziat w utlenianiu
glutationu [13].



WPEYW ODZYWIANIA NA POZIOM POTENCJALU ANTYOKSYDACYJINEGO... 7

Wolne rodniki powstajg pod wplywem promieniowania jonizujacego, nadfioletowego
oraz ultradzwigkéw, jak rowniez w warunkach fizjologicznych podczas jednoelektro-
nowego utleniania wielu substancji biogennych, a takze w tancuchu oddechowym,
gtoéwnie jako wolne rodniki tlenowe [4, 6].

Wiszystkie makroczasteczki znajdujace si¢ w organizmie czlowieka moga ulec
oksydacji lub modyfikacji. Wiele z tych zmian zostalo zidentyfikowanych, lecz naj-
wigksze zainteresowanie skupiato si¢ wokot wykrywania produktow oksydaciji lipidow
w stanach chorobowych. Jednakze utlenianie kwaséw nukleinowych, uszkodzenia
DNA i wzrost ilo$ci wolnych johéw Ca®* poza komorka wywiera wigkszy wplyw na
komorki powodujac ich uszkodzenie, niz oksydacja lipidow, ktora jest raczej zjawi-
skiem towarzyszacym niz powodujacym uszkodzenia i $mier¢ komorki. Niemnigj jed-
nak stres oksydacyjny jest monitorowany przez wykrywanie produktoéw oksydacji
lipidow, ktore mozna stosunkowd latwo oznaczy¢ ilosciowo [13].

Pierwotne systemy antyoksydac;yjne

Z uwagi na to, ze wolne rodniki sa stale wytwarzane w uktadach biologicznych w
wyniku zewngtrznych i wewngtrznych czynnikow stresowych, komoérki dysponuja
poteznym systemem antyoksydatyjnym. Obronny kompleks antyoksydacyjny sktada
si¢ z pierwotnych i profilaktycznych antyoksydantéw, ktére ograniczaja tworzenie
rodnikéw tlenowych w skladnikach organicznych.

W normalnych warunkach 3,5% tlenu pobieranego przez komoérki ulega jedno-
warto§ciowej redukcji prowadzacej do powstania wolnych rodnikéw. Stezenie wol-
nych rodnikow w tkankach jest ograniczone m.in. przez dziatanie systemdw enzyma-
tycznych, w sklad ktorych wchodza trzy najwazniejsze enzymy komoérkowe: dysmuta-
za ponadtlenkowa (SOD), peroksydaza glutationowa (GSHPy) oraz katalaza [4, 10, 12,
16]. W organizmach ssakow wystepuja trzy rodzaje dysmutazy ponadtlenkowej: w
cytoplazmie znajduje si¢ enzym zawierajacy miedz i cynk (2 podjednostki o masie ok.
16 - 10° Da kazda), w mitochondriach enzym zawierajacy magnez (4 podjednostki o
masie ok. 20-10* Da kazda) oraz w przestrzeni pozakomorkowej posiadajacy w cza-
steczce miedz i cynk (4 podjedngstki zawierajace reszty sacharydowe) [6]. SOD kata-
lizuje dysmutacje anionorodnika ponadtlenkowego (O,") do nadtlenku wodoru [5].
Nadtlenek wodoru jest substratem dla GSHP; i katalazy, ktére katalizujg jego redukcje
do wody. GSHP, redukuje H,O, do wody kosztem 2 czasteczek zredukowanego gluta-
tionu (GSH), ktory ulega utlenieniu do disiarczku glutationu (GSSG). Peroksydaza
glutationowa jest hemoproteing zawierajaca selen (4 podjednostki o masie ok. 21-
23-10° Da kazda). Jej zawartoé¢ w poszczegolnych tkankach rozni sig nie tylko masa,
ale takze zawartoscia cysteiny. Zidentyfikowano takze peroksydaze glutationowa wo-
doronadtlenkow lipidéw, ktora takze zawiera w czasteczce atom selenu. Jak wspo-
mniano wczesniej nadtlenek wodoru jest rozktadany w obecno$ci katalazy. Enzym ten
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jest hemoproteina zbudowang z czterech podjednostek o masie ok. 60-10° Da kazda
[6]. Dodatkowo do pierwotnego ukladu antyoksydacyjnego w komorkach zalicza sig:
jony metali oraz biatka (np. transferyna, laktoferyna, karuozyna, ceruloplazmina) [13].

Wplyw odzywiania na potencjal antyoksydacyjny i dzialanie antyoksydantow

Na wzrost catkowitego reaktywnego potencjalu antyoksydacyjnego (CRPA) i
zmniejszenie ryzyka wystapienia niektérych choréb maja wptyw wybrane sktadniki
codziennej diety. Do produktow majacych korzystny K;vp{yw na wzrost CRPA mozemy
zaliczy¢é miedzy innymi czerwone wino, soki owocowe, $wieze owoce i warzywa,
zielona herbate.

Jednak z wyzej wymienionych powodow nie mozna usprawiedliwia¢ naduzywa-
nia spozycia czerwonego wina, gdyz moze to prowadzi¢ do uzaleznienia i niekorzyst-
nie wptywac na organizm cztowieka. Naturalnymi substancjami zawartymi w czerwo-
nym winie, posiadajacymi wtasciwosci antyoksydacyjne, przeciwzapalne i rozrzedza-
jace krew podatna na tworzenie skrzepow, sg resweratrol, kwercytyna, katechiny [18].
Szczegblnie korzystne jest spozywanie wina po obiedzie, gdyz po spozyciu positku
zwigksza si¢ stgzenie triacylogliceroli i lipoprotein bogatych w triacyloglicerole w
surowicy krwi, co wigZe sig¢ ze zwigkszeniem ryzyka wystapienia chorob serca. W
zmniejszaniu ryzyka chordb serca bierze takze udziat etanol i wyzej wymienione
skladniki wina, ktore maja jednak ré6zne mechanizmy dziatania [6]. Etanol powoduje
wzrost stgzenia frakcji HDL, chroniac przed agregacja ptytek krwi oraz powoduje
wzrost fibrynolizy. Natomiast sktadniki polifenolowe powoduja hamowanie modyfi-
kacji oksydacyjnej frakcji LDL [6, 14]. Spozycie czerwonego wina przez dluzszy
okres czasu powoduje podwyzszenie potencjatu antyoksydacyjnego plazmy krwi [6].
Wzrost CRPA w plazmie jest wywotany wzrostem stgZzenia sktadnikéw fenolowych.
Serafini i wsp. [14], opierajac si¢ na badaniach in vitro calkowitego reaktywnego po-
tencjatu antyoksydacyjnego, obliczyli ze wzrost stezenia kwercetyny o 2,5 mg/dm’
powoduje wzrost CRPA o okoto 140 pmol/dm® (jednostka CRPA jest wyrazona jako
ekwiwalent kwercetyny, ktory oznacza sume stezen antyoksydantow zawartych w
plazmie krwi [9]). Majac to na uwadze wnioskowali, Ze zmiany potencjatu antyoksy-
dacyjnego plazmy sa wywotane przez sktadniki fenolowe czerwonego wina.

Kolejnym napojem powodujacym wzrost potencjatu antyoksydacyjnego jest na-
par z zielonej herbaty. Jest on Zrédlem antyoksydantéw, a w duzej mierze katechin,
ktore zaliczane sa do flawonoidow wystepujacych w stanie naturalnym [4]. Zielona
herbata jest Zrodlem antyoksydantoéw rozpuszczalnych w wodzie, ktore chronia przed
wystgpowaniem nowotwordw, stanéw zapalnych i choréb serca. W warunkach in vitro
moga one inhibowaé powstawanie wolnych rodnikéw i peroksydacje lipidow, a takze
dezaktywowac¢ takie rodniki, jak hydroksylowy i nadtlenkowy oraz redukowa¢ rodnik
peroksylowy lipidow [17].
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Warzywa i owoce oraz. otrzymywane z nich soki sa bogatym Zrédlem antyoksy-
dantow. Zawieraja one tokoferole majace aktywnos$¢ witaminy E, karotenoidy, natu-
ralny B-karoten petniacy funkcje prowitaminy A, kwas askorbinowy, a takze flawono-
idy.

Wzrost spozycia owocow i warzyw ma zwiazek ze zmniejszeniem wystepowania
takich chordb, jak: nowotwory, dysfunkcje pracy serca, w ktorej suma witamin C, E i
B-karotenu wynosi 72 mg/dzien. Dlatego tez bardzo wazne jest zdefiniowanie opty-
malnych dawek antyoksydantéw przyjmowanych przez cztowieka w ciagu dnia. Zale-
cana dzienna dawka witaminy C dla dorostego cztowieka wynosi 60 mg, a dla palaczy
100 mg [11]. Wysokie spozycie witaminy C mozZe si¢ wigza¢ z obniZeniem ci$nienia
krwi. Witamina ta posiada duza skuteczno$¢ w zmniejszaniu ryzyka wystapienia roz-
nych rodzajow nowotworow. Witamina C powoduje ,,zmiatanie” RFT, co wiaze si¢ z
jej funkcja ochronna przed uszkodzeniami komodrek w wyniku oksydacji [4]. Kwas
askorbinowy jest reaktywny i1 do$¢ skutecznie przerywa oksydacje¢ w fazie wodnej
zanim dojdzie do reakcji z udzialem oksydanta i zostana wykryte uszkodzenia lipidow.
Postulowano rowniez mozliwo$¢ przywracania przez askorbinian wlasciwos$ci antyok-
sydacyjnych witaminy E [13]. Natomiast zmniejszenie stezenia askorbinianu moze
powodowaé redukcje Fe** do Fe*" i Cu®* do Cu". Jony miedzi i zelaza maja wlasciwo-
Sci prooksydacyjne, gdyz same ulegaja redukcji, utleniajac inne zwiazki, co w rezulta-
cie powoduje powstawanie O,", H,0, i 'OH. W zwiazku z tym istnieje prawdopodo-
biefistwo, ze askorbinian pelni padwojna funkcje, tzn. przy niskim st¢zeniu moze dzia-
fa¢ jako prooksydant, a przy wysokim ma wla$ciwosci antyoksydacyjne [13].

Karotenoidy sa naturalnymi barwnikami owocow i warzyw, w szczegolnosci
marchwi. Do tej grupy zwiazkoéw nalezy B-karoten, ktory jest prowitamina A i jest
antyoksydantem rozpuszczalnym w tluszczach. U ludzi spozywajacych duze ilosci B-
karotenu (okoto 50 mg dziennie) zmniejsza sig ryzyko wystapienia zawahu serca [8].
B-karoten moze takze inhibowaé oksydacjg frakcji LDL, przez co zmniejsza si¢ po-
ziom stresu oksydacyjnego. Wielu badaczy udowadniato w swych pracach antyoksy-
dacyjna nature karotenoidow [4]. Kennedy [13] opisat ochronng rolg B-karotenu przed
oksydacja w systemie liposomalnym przy niskim ci$nieniu tlenu (15 torr), ochrona ta
stabla wraz ze wzrostem ci$nienia (750 torr). Sugerowano, ze luteina, likopen i B-
kryptoksantyna lepiej ,,gasza” rodniki peroksylowe niz B-karoten i in vitro sa skutecz-
niejsze niz tokoferol [13]. Wykazano, Ze ochronny wplyw karotenoidéw moze stano-
wi¢ doskonaty powéd do propagdwania spozycia owocodw i warzyw, w ktorych zwiaz-
ki te wystepuja.

Na ogolng aktywno$¢ antyoksydacyjna owocow istotny wptyw maja zawarte w
nich flawonoidy. Flawonoidy sa zwiazkami fenolowymi o malej masie czasteczkowej.
Wiele flawonoidow ma wilasciwosci antyoksydacyjne. Naleza do nich: kampferol,
kwercetyna, luteolina, myrcytynai i katechiny [7, 20]. Flawonoidy maja zdolno$c¢ dzia-
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tania przeciwzapalnego, zapobiegaja powstawaniu nowotworow i maja dziatanie anty-
alergiczne [7, 19]. Naukowcy badajac wptyw czarnej i zielonej herbaty oraz cebuli na
organizm czlowieka stwierdzili, ze flawonoidy zawarte w tych produktach podnosza
catkowity potencjal antyoksydacyjny ludzkiej plazmy. Natomiast konsumpcja lukreciji,
soku z czerwonych winogron, sokdw owocowych, czekolady Iub produktéw sojowych
powodowala zmniejszenie oksydacji frakcji LDL [7]. Oprécz tego flawonoidy chronia
a-tokoferol przed zuzyciem podczas oksydacji LDL i mogg przeksztalca¢ rodnik toko-
ferolotlenku do a-tokoferolu [7]. Tokoferol zawarty w roélinach wykazuje aktywno$é
witaminy E. Cztery zwiazki posiadaja aktywno$¢ witaminy E, czyli a-, B-, v-, 1 8-
tokoferol, ktore roznia si¢ liczbg 1 pozycja grup metylowych w pierscieniu. Najwaz-
niejszymi zrodtami witaminy E sg oleje rolinne (kukurydziany, sojowy, bawekniany),
watroba, jaja oraz warzywa. Optymalne stgzenie witaminy E w osoczu krwi ludzkiej
powinno zawiera¢ si¢ miedzy 1,0 a 1,5 mg/100 ml. Zalecana dzienna dawka a-
tokoferolu powinna wynosi¢ 0,15 do 2,0 mg/kg masy ciata [4]. a-tokoferol jest naj-
wazniejszym antyoksydantem osocza krwi i LDL, poniewaz jego koncentracja jest 15
razy wigksza niz innych antyoksydantéw rozpuszczalnych w thuszczach. Tokoferol jest
niezbednym sktadnikiem bton biologicznych, poniewaz dziata na nie stabilizujaco. Jest
to zwiazane z wlasciwosciami hydrofobowymi, ktére powoduja przylaczanie si¢ toko-
ferolu do membranowych lipopretein obok niena§yconych kwasoéw tluszczowych.
Jadro chromanolu (hydroksyl fenolowy) lezace przy powierzchni lipoprotein lub
membran gasi wolne rodniki. Tokoferol jest aktywny tylko podczas fazy propagacji
oksydacji lipidow. Zuzycie antyoksydantow rozpuszczalnych w thuszczach jest pota-
czone z powstawaniem wodoronadtlenkéw lipidowych. W przypadku gdy zachodzi
reakcja pomigdzy chromanolem fenolowym tokoferolem i rodnikiem peroksylowym
ROO’ powstaje wodoronadtlenek i rodnik tokoferolowy [13]:
TOH + ROO— ROOH + TO’

Antyoksydanty a przewlekle stany chorobowe

Choroby serca

Niewydolno$¢ pracy serca i nastgpujacy po niej zawal migsnia sercowego (MI)
stanowi problem kliniczny stabo zdiagnozowany. Zmiany energii metabolizmu, stgze-
nia Ca®* i zmniejszenie wsparcia adrenergicznego (pfzekazywanie bodzcow z widkien
nerwowych do narzadéw wewngtrznych) sugeruja nicjasne powody niewydolnosci
serca [15). Witaminy C i E oraz karotenoidy ogr‘amiczajat oksydacj¢ lipidow oraz
zmniejszajg ryzyko wystapienia miazdzycy i choroby wienicowej serca. Na podstawie
badan prowadzonych na $winiach stwierdzono, ze wezesne wykrycie 1 leczenie z do-
datkiem witaminy E ograniczalo martwice miesnia sercowego, natomiast taczenie
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witaminy E i C w leczeniu niedokrwienia chronily migsien sercowy i zmniejszaty
rozmiar zawatu serca. Odnotowano pozytywny wplyw witaminy E na stan zdrowia
dorostych ludzi przy spozyciu > 100 JU/dobe. Natomiast B-karoten mogt tylko stano-
wi¢ czynnik dietetyczny sprzyjajacy obnizeniu ryzyka wystapienia choréb migénia
sercowego. :

Nowotwory

Wiele badan taczy procesy oksydacyjne z patogeneza licznych zaburzen, aczkol-
wiek stres oksydacyjny moze by¢ drugorz¢dnym, a nie pierwotnym powodem wystg-
powania zaburzen chorobowych. Kliniczne i epidemiologiczne dane pochodzace z
doswiadczen modelowych lacza powstawanie nowotwordéw z dzialaniem wolnych
rodnikéw. Wolne rodniki pochodzace z zywnosci 1 otoczenia, powstajace w normal-
nych procesach metabolicznych, s3 ,,gaszone”, a inhibitory wolnych rodnikéw petnia
rolg ochronna w stosunku do powstawania nowotworéw. Natomiast wprowadzenie do
organizmu jonow zelaza, niklu, selenu utatwito powstawanie RFT i korelowato z roz-
wojem nowotwordw u ludzi i zwierzat. Jednak ostateczne dowody wplywu RFT na
rozw0j nowotworow sg jeszcze nie w peini poznane, ale wiele badan sugeruje, ze ich
rola w tych procesach jest znaczaca [13].

Block [5] przedstawit dowody, ze interwencyjne uzupetnianie witamin E i C w
zywieniu populacji o podwyzszonym ryzyku wystapienia nowotworéw moze powo-
dowac obnizenie ryzyka wystgpowania nowotworow przetyku i Zzotadka. Obserwowa-
no mata, aczkolwiek znaczaca redukcjg $miertelnosci spowodowanej nowotworami
wsrod badanych, ktorzy przyjmowali codziennie przez ponad 5,25 roku B-karoten (15
mg), witaming E (30 mg), i selen (50 pg) [5]. Suplementacja B-karotenu (20 mg) i
witaminy E (50 mg) u grupy me¢zczyzn palacych papierosy w okresie od 5 do 8 lat nie
przyczyniata si¢ do zmniejszenia ryzyka wystgpowania nowotwordéw. Dawkowanie
witaminy E nie miato Zadnego wplywu na obniZenie zachorowalnosci na nowotwory
ptuc. Stwierdzono natomiast nizsza o 34% zapadalnos$¢ na raka prostaty u osob zazy-

wajacych witaming E, jednoczeénie obserwowano zwigkszong zapadalno$¢ na raka
zoladka [13]. ‘

Cukrzyca

U chorych cierpiacych na cukrzycg jest obserwowany ponadnormatywny poziom
glukozy 1 fruktozoamin, jak réwniez wzrost proceséw oksydacyjnych. Aguire i wsp.
[1] relacjonowali, Ze podnosit si¢ poziom wodorotlenkéw lipidow w osoczu krwi u
pacjentow chorych na cukrzycg. Diabetycy narazeni sa takze na inne choroby takie
Jak: choroba wieficowa, niewydolno$¢ nerek, $lepota, miazdzyca naczyn. Wyniki ba-
dan sugeruja, ze w stanie hiperglikemii narasta st¢zenie wolnych rodnikéw tlenowych i
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nadtlenkowych podczas powolnej oksydacji glukozy z utworzeniem produktow Ama-
dori. Wzrost zawartosci fruktozoamin lub glukozy w osoczu powoduje zmniejszenie
catkowitego reaktywnego potencjatu antyoksydacyjnego krwi. Sugeruje to, ze u diabe-
tykdéw wystepuje zmiana stanu oksydacyjno — redukcyjnego, dlatego tez wskazane jest
podawanie antyoksydantéw w czasie trwania leczenia [1].

Odnosnie mechanizméw promujacych zmiany oksydacyjne lub przyspieszajacych
powstawanie wtérnych komplikacji u cukrzykow brak jest badan wyjasniajacych rela-
cje migdzy indywidualnymi skfadnikami kompleksu peroksydant — antyoksydant.

Podsumowanie

Procesy oksydacyjne sa naturalnymi procesami komoérkowymi, ale niekontrolo-
wana oksydacja szczeg6lnie lipidow w blonach i lipoprotein taczy si¢ z roznymi zabu-
rzeniami chorobowymi. Podatno$¢ organizmu na niepozadany proces peroksydacji
wiaze sig ze zmianami stanu rdwnowagi pomiedzy prooksydantami i antyoksydantami.
Przewlekle warunki stresowe powoduja zmniejszenie ,,rezerw” lub wzgledny deficyt
antyoksydantow ochronnych. Optymalna ochrong przed zaki6ceniem réwnowagi po-
miedzy prooksydantami i antyoksydantami moze stanowi¢ przyjmowanie odpowied-
nich dawek witamin C i E, karotenoidow, flawonoidéw zawartych w diecie, ale takze
dodatkowa suplementacja tych sktadnikow. Dlatego bardzo wazne jest zdefiniowanie
optymalnych dziennych dawek tych sktadnikow w zywieniu czlowieka.
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NUTRITION AND ITS EFFECT ON THE ANTIOXIDANT POTENTIAL LEVEL OF
ORGANISMS AND ON THE GENESIS OF SOME DISEASES CONNECTED WITH IT

Summary

Cellular systems are always subject to oxidation stress owing to the reactive oxygen system effect
(ROS). ROS can generate unfavourable modifications in such macromolecules as lipids, DNA, and prote-
ins. Cellular systems have antioxidant systems to neutralize those unfavourable changes produced by
ROS. In human organisms, there are enzymes that influence the equilibrium between pro-oxidant and
antioxidant; they also decide oxidizable changes and the risky possibility of degenerative diseases to
develop. The potential degeneration types involve glutathione peroxidase (GSHPX), superoxide dismutase
(SOD), and catalase. Vitamins C and E, as well as carotenoids and flavonoids play a role similar to the
role of enzymes as indicated above. Regarding the fact that they are usually supplied with food, it is an
important task and a real challenge for scientists specialised in nutrition to determine optimal doses of
both the compounds and nutritive components containing them.

Key words: cellular systems, nutrition, oxidation stress, antioxidant potential.



