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ABSTRAKT

Tvorba volnych radikald je b&Znou soudasti metabolickych procesi v nasem téle.
Pokud je vSak koncentrace téchto radikald pfili§ vysoka, dochézi k nerovnovaze téchto
radikald a antioxidantd, coZ ma za nasledek oxidaéni stres, ktery miiZze zpisobovat poSkozeni
fady tkéani, vedoucich k rozvoji atheroskler6zy, kardiovaskuldrnich a neurodegenerativnich
onemocnéni a rakoviny. Zelenina obsahuje latky, které svym biologickym u€inkem ptisobi pfi
ochrané pfed oxidaénim stresem. Mezi antioxidanty, které tyto ochranné mechanismy maji a
nachazeji se ve vyznamném mnoZstvi v zelening, se fadi vitaminy C a E, fenolické
slou¢eniny, karotenoidy s i bez provitamin A aktivity a v neposledni fad¢ také glukosinolaty.
Mnoho klinickych studii i studii in vitro prokazalo pfiznivé G¢inky téchto latek obsazenych
v zeleniné. A v3ak zna¢né &ast studii zaroveni prokazovala i rozporuplné vysledky, kdy nebyla
prokdzéna 7adnd zavislost mezi pfijmem téchto antioxidanti a redukci oxidativniho
poskozovani. V nékterych pfipadech dokonce dochazelo ke zhorSovani stavu sledovanych
subjekti. Daldi studie se proto zaméfuji na zjisténi, za jakych okolnosti dochazi
k prooxodi¢nimu vlivu t€chto latek. K podminkam, které mohou ménit antioxidanéi efekt na
prooxidanéi, patfi vysoké pH, vysoky parcialni tlak O, a vysoka koncentrace antioxida¢nich
latek. Je tedy zfejmé, Ze k negativnim u€inkiim dochazi pfevazné€, pokud jsou antioxidanty
podavany ve farmakologickych davkach, které mnohonasobné pfekracuji mnozstvi pfijimané
stravou. Pokud se v3ak pfijem antioxidantl bliZi Grovni pfijmu ze stravy, miZeme pozorovat

prospés$né ucinky.

Kli¢ova slova: antioxidanty, oxidanci stres, volné radikaly, prooxidaéni u¢inek, polyfenoly,

karotenoidy, askorbova kyselina, tokoferol, glukosinolaty,



ABSTRACT

The foramtion of free radicals is a common part of metabolic processes in our body.
Too high concentration of these radicals leeds to a disbalance of radicals and antioxidants
what results in the oxidational stress that may cause a damage on many tissues and that can
contribute to inception of an artherosclerosis, cardiovascular and neurodegenerative diseases
and cancer. Vegetables contains agents, the biologic effect of which prevents the oxidational
stress. Among those antioxidants which have the preventive mechanisms and are contained in
a significant amount in vegetables belong the vitamins C and E, fenolic compounds,
carotenoids with and without provitamin A activity and last but not least also glucosinolates.
Many of clinical studies and studies in vitro showed positive effects of these agents contained
in vegetables. On the other hand a significant part of studies showed a controversial results,
where no independence between reception of antioxidants and reduction of oxidative damages
were proved. In some cases the status of watched subjects even deteriorated. Following
studies therefore want to find out under which circumstances of these agents have the
prooxidative influence. To those circumstances that can change the antioxidative effect to
oxidative effect belong high pH, high partial pressure O2 and high concentration of
antioxidative agents. It is evident that negative influences are mainly caused by serving
antioxidants in farmacological amounts that many times exeed the amounts received in food.
If the receipt of antioxidants is at about the same level to receipt of it from food, we can see

the positive effects.

Keywords: antioxidants, oxidative stress, free radicals, prooxidative effect, polyphenols,

carotenoids, ascorbic acid, tocopherol, glucosinolates
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1. UVOD

Nejcastéjsi pfi¢inou umrti ve vyspé€lych statech jsou kardiovaskularni onemocnéni
nasledované nadorovymi onemocnénimi. Jednou z pfi¢in vzniku téchto chorob je zvySeny
oxidacni stres (Breimer, 1990; Tappel, 1973). Vy38i pfijem ovoce a zeleniny spojeny se
sniZzenim rizika rakoviny a kardiovaskuldrnich onemocnéni byl pozorovéan v fadé studii.
Odhaduje se dokonce, Ze zmé&nou sloZeni stravy se d4 zabranit vzniku rakoviny ze 30-40%
(Szeto et al., 2006). Zelenina obsahuje fadu zdravi prosp&$nych latek, mezi néz se fadi i
antioxidanty u¢inné pti ochran¢ pfed oxida¢nim stresem. Za ur¢itych podminek se viak tyto
latky mohou piisobit negativng, kdy se jejich antioxidaéni u¢inek méni na prooxidaéni. Rada
studii in vitro i in vivo se tak zabyvé otdzkou, za jakych okolnosti jsou jejich G¢inky jesté
zdravi prosp&$né a za jakych nikoliv. Je dileZité znat mechanismus jejich ptlisobeni pro
stanoveni téchto podminek. Antioxidanty plisobi v kooperaci s dal§imi antioxidanty, coZ ndm
miZe naznalit, sjakymi dal$imi nutrienty maji byt pfijimany a pfipadné¢ tak zabrénit
neZzadoucim u¢inkim. Dalsi otazkou, které je pfedmétem dohadd, je v jakém mnoZstvi maji
byt tyto latky pfijimany pro jejich optimalni pisobeni.

Pfedmétem této prace je piehled nejdulezit€jSich antioxida¢nich latek obsaZenych ve
vyznamném mnoZstvi v zelenin€ a podilejicich se na ochrané pfed oxida¢nim stresem
s dirazem na jejich moZné antioxidadni a prooxida¢ni uU¢inky. RovnéZz je zde shrnuta
biologickd dostupnost a metabolismus, coZ jsou faktory, které jsou rovnéz dilezité pii
zhodnocovéni jejich plisobeni, nebot’ nasledné ovliviiuji miru ptisobeni téchto latek v téle.



2. VOLNE RADIKALY

Volné radikdly jsou velmi reaktivni atomy nebo molekuly sjednim nebo vice
neparovymi elektrony ve své valen¢ni sféfe. Mezi radikély jsou fazeny i neradikalové latky,
které svym plsobenim mohou rovnéZ vést k radikdlovym reakcim (Auroma, 1998). Radikély
s neparovym elektronem ve valen¢ni sféfe maji snahu ziskat elektron od jinych latek, aby
zvysily svou stabilitu. Mohou tak napadat okolni latky v buiikdch a poskozovat tkdné (Ji &
Leichtweis, 1997). Ptehled nejdileZit&jich radikald je uveden v tabulce 1.

Tab. 1. (Aruoma, 1998; Hlubik et al., 2006)

Reaktivni slou¢eniny

Radikalové Neradikalové
Hydroxylovy radikal OHe Peroxid vodiku H,0,
Superoxid O,*~ Singletovy kyslik 'O,
Hydroperoxylovy radikal HO,® Oz6n O;

Peroxylovy radikal ROO*® Peroxynitrit ONOO™
Alkoxylovy radikal RO*®

Oxid dusnaty NO*

Oxid dusi¢ity NO*

Volné radikaly kysliku a dusiku jsou béZnou souc¢ésti metabolickych pochodi v téle.
Mimo jiné maji dilleZitou roli jako signalni molekuly. Ugastni se usmrcovéani mikroorganizmii
makrofagy a tvorby ATP v mitochondriich. Radikaly pochazi také z vné&jsiho prostiedi, kde
jsou jejich zdrojem chemické latky, léky, cigaretovy kouf a zafeni (Devasagayam et al.,
2004). Zvysena koncentrace ma za nasledek oxidativni stres a poskozovani molekul DNA,
lipidd, sacharidu a proteinti, které miiZe vést k mutagenezi, karcinogenezi, lipidové peroxidaci
a poSkozeni membran (Sies, 1993). Dochazi tak k rozvoji neurodegenerativnich onemocnéni,
ateroskler6zy s naslednymi kardiovaskularnimi chorobami, artritidy a riznych druhi rakoviny
(Auroma, 1998).

Pfi oxidaci lipidd dochazi k autooxidace uhlovodikového fetézce mastnych kyselin.
Na tomto ptfikladu miZeme popsat zakladni schéma reakci volnych radikald. Autooxidace je
radikalova fetézova reakce, kterd probihd ve tfech stupnich V prvni fazi vznika volny
vodikovy radikal (He) a volny radikal mastné kyseliny (Re¢) béhem homolytického $té€peni



kovalentni vazby C-H uhlovodiku, ke kterému miZe dochézet pfi reakci s jinym radikalem
nebo s ionty pfechodnych kovii. Ve druhé fazi volny radikal mastné kyseliny snadno reaguje
s molekulou kysliku za vzniku peroxylového radikalu (R-O-Oe). Reaktivni peroxylovy radikal
poté odebirda atom vodiku zdal$§i molekuly nenasycené mastné kyseliny, kdy vznika
hydroperoxid (R-O-O-H) a dal§i volny radikdl mastné kyseliny (R¢). Reakce druhé faze se
mohou opakovat. Pfi dostate¢né koncentraci mohou pak ve tfeti fazi volné radikaly reagovat
spolu za vzniku pomérné stabilniho neradikdlového produktu. A tim fetézova reakce kondi.
ZjednoduSeny mechanismus je znazornén nize (Velisek, 1999).

Iniciaéni reakce:
R-H - R

Propagalni reakce:

Tvorba peroxylového radikalu:

Re + O - R-0-O°

Tvorba hydroperoxidu:

R-O-O« + R-H — R-O-O-OH + R~

Terminadni reakce:

2R+ - R-R

Re + R-O-O+ — R-O-O-R
2R-0-O+ — R-O-O-R+ 0,

3. ANTIOXIDANTY
Antioxidanty jsou latky, které reaguji s volnym radikélem za vzniku méné reaktivniho

antioxida¢niho radikalu. Jejich antioxidaéni schopnosti jsou zaloZeny na jejich redukénich
uéincich. SlouZi jako donory vodikového atomu (MacDonald-Wicks et al., 2006).
Antioxidanty mohou pisobit na riznych urovnich. Mohou ukon¢it radikalovou reakci
poskytnutim elektronu. Dale mohou inhibovat tvorbu volnych radikali jesté¢ pfed zahdjenim
radikalovych reakci. VaZou ionty pfechodnych kovi (Cu, Fe), které katalyzuji radikalové
reakce. Mohou opravovat i poSkozeni zplsobené volnymi radikaly. Pro jejich ptisobeni je
dilezit4 interakce s ostatnimi antioxidanty (viz pfiloha 1). Antioxidanty miZeme rozdélit na
enzymatické a neenzymatické nizkomolekularni latky (Duthie, 1999), viz tabulka 2.



Tab. 2. Rozdéleni antioxidanta (Hlubik et al., 2006)

Antioxidanty
Enzymatické Neenzymatické
Superoxiddismutaza Vitamin C, E, A
Glutathionperoxidéza Polyfenoly
Katalaza Karotenoidy
Glutathiontransferaza Glukosinoléty
Biirubin
Glutathion
Selen

3.1. ENZYMATICKE ANTIOXIDANTY

Neenzymatické antioxidanty se uplatiiuji hlavné v ochrané pfed vysoce reaktivnimi
antioxidanty, ale tato ochrana nezahrnuje redukci superoxidu a peroxidu vodiku. To je hlavni
ulohou enzymatickych antioxidanti. Mezi tfi hlavni antioxidaéni enzymy patfi
superoxiddismutéaze, katal4dza a glutathionperoxiddza. Vyskytuji se pfevazné v erythrocytech,
ledvinéch a jatrech (Chaudiere & Ferrari-Iliou, 1999).

3.1.1. SUPEROXIDDIZMUTAZA (SOD)

SOD katalyzuje dizmutaci superoxidu na méné reaktivni peroxid vodiku a molekulu
kysliku. Jejich uéinnost je zavisla na kofaktoru, kterym je atom kovu. U lidi se vyskytuji 3
druhy SOD: cytosolicka Cu, Zn-SOD; mitochondrialni Mn-SOD a extracelularni Cu, Zn-SOD
(Landis & Tower, 2005)

0, + 0, + 2H" — H,0, + O,

3.1.2. KATALAZA
Kataldza katalyzuje rozklad peroxidu vodiku na molekuly vody a kysliku. (Valko et
al., 2006).

2H202 hand 2H20 + 02




3.1.3. GLUTATIONPEROXIDAZA (GPX)
GPX katalyzuje redukci peroxidu vodiku a hydroperoxidi za pouZiti glutathionu. Jejich
aktivita je zavisla na pfitomnosti selenu. U lidi se vyskytuji 4 typy GPX. (Mates et al., 1999)

2GSH + H,0, — GSSG + 2H,0

3.2. NEENZYMATICKE

Neenzymatické antioxidanty maji hlavni tdlohu jako vychytdvade (scavengery)
nasledujicich radikala: OH®, '0,, ROO®, RO® a také ionti pfechodnych kovi. Jsou jak
hydrofilni, tak lipofilni. Hydrofilni antioxidanty (vitamin C, glutathion, flavonoidy) se
nachézeji ve vodné fazi v cytosolickych, mitochondridlnich a jadernych kompartmentech.
Lipofilni antioxidanty (vitamin E, karotenoidy) se nachazeji v lipoproteinech a membranach.
Neé&které antioxidanty jsou schopny pisobit v obou fazich (vitamin E) (Chaudiere & Ferrari-
Iliou, 1999).

3.2.1. GLUTATHION

Glutathion se vyskytuje ve své reukované form& (GSH) a oxidované form¢ -
glutathion disulfid (GSSG) (Obr. 1.). Utastni se ochrany bilkovin s thiolovymi skupinami.
Pusobi jako kofaktor n€kolika detoxifika¢nich enzymii (GPX), pfimo vychytédvéa hydroxylové
radikaly a singletovy kyslik a regeneruje dal$i antioxidanty (vitamin C, E). Oxidovany
glutathion je redukovdn zp& pomoci NADPH v reakci katalyzované glutathionreduktizou
(Valko et al., 2006).

GSSG + NADPH + H* — 2GSH + NADP*

Ac&koliv je glutathion syntetizovan v téle de novo, miZe byt zaroveri z&4asti absorbovan
stfevni tkani z potravy pfi pfijmu potravou (Fang et al., 2002). Glutathion se vyskytuje ve
vét$im mnoZstvi v Zivodisnych tkanich, v men$im mnoZstvi pak také ve vysSich rostlinach.
Vafenim vznikaji obrovské ztraty. V zeleniné byly nejvy$8i hodnoty nalezeny v riZi¢kové
kapusté. Hodnoty obsahu gluathionu jsou uvedeny v tabulce 3.



Obr. 1. Struktura redukované a oxidované formy glutathionu (Valko et al., 2006)

w ;ﬁrnﬂ QW ZX H/X
gluta?n:t; cystame glycine i(/\i 3\(“\&

NH +
GSH GSSG

Tab. 3. Obsah glutathionu ve vybranych druzich zeleniny (Mills et al., 1997)

Zelenina pmol/100 g (Eerst. hm.)
ruzi¢kova kapusta 112
chfest 93
Spenat 44
brambory 35
kvétak 30
fedkev 15
zelené paprika 14
rajce 12
mrkev 6,2
celer 2,1
3.2.2. KAROTENOIDY

Karotenoidy jsou pfirodni pigmenty syntetizované rostlinami a mikroorganismy. Pfes
600 karotenoidi bylo nalezeno v pfirodé. Pfiblizné¢ 40 karotenoidii se vyskytuje v typické
lidské stravé a pfiblizn€ jen 20 je jich pfitomno v méfitelném mnoZstvi v tkanich a krvi.
V nejvétsich koncentracich se vkrvi nachézeji: B-karoten, lykopen, a-karoten, lutein,
zeaxantin a B-kryptoxantin (Cooper et al., 1999).

Karotenoidy patfi mezi terpenoidy s osmi isoprenovymi jednotkami a miZeme rozdélit
do dvou hlavnich skupin na karoteny, které se sklddaji pouze z uhlovodikového fetézce.
Druhou skupinu tvofi xanthofyly, coZ jsou kyslikaté derivaty karotend (Ambrogi et al., 2002).
Biosyntéza karotenoidi vede od &tyficeti uhlikového fytoenu pfes fytofluen, ¢-carotene,

neurosporen, lycopen, y-karoten a B-karoten, kdy dochazi k fadé¢ desatuaénich reakci vedouci



ke vzniku konjugovaného systému dvojnych vazeb. Biosyntéza po vzniku lykopenu zahrnuje
cyklizaci koncovych skupin. Cyklizaci obou konci lykopenu vznikne B-karoten. Hydroxylaci

pak vznikaji kyslikaté karotenoidy xantofyly (Fraser & Bramley, 2004).

Obr. 2. Chemicks struktura jednotlivych karotenoidii (Rao & Rao, 2007)

B-Cryptoxanthin

! Lutein

Karotenoidy se v pfirodé nachézeji pfevazn€ v trans formé (Lessin et al., ex.
Zechmeister, 1962). Teplem nebo svétlem mohou byt pfevedeny na cis formy. Vafeni
zeleniny tak plsobi izomerizaci €asti karotenoidd ztrans formy na cis formu. Stupen
izomerizace zavisi na intenzit¢ a dobé& trvani tepelného procesu. Ackoliv né€které studie
naznaduji, Ze tepelna Gprava miZe zlepSit biologickou dostupnost karotenoidi jako je lykopen
(Stahl & Sies, 1992). Zmény obsahu lykopenu jsou uvedeny v tab. 4. Na ziklad¢ studii
zjistujici koncentraci sledovanych latek v plazmé po jejich podani, bylo v8ak zji$té€no, Ze cis-
forma f-karotenu je méné dostupna neZ jeho trans forma, coZ miZe byt nasledkem
izomerizace cis forem na all-trans-B-karoten nebo v disledku rychlé absorpce. (Gaziano et al.,
1995b).



Tab. 4. Srovnani obsahu lykopenu v rajéeti a jeho produktech (upraveno podle Rao &
Agarwal, 1999).

Produkty Obsah lykopenu (pg/g Eerstvé hmotnosti)
Cerstvé rajée 8,8 -42,0

Rajsk4 omécka 62,0

Rajéatovy protlak 54,0 - 1500,0

Keéup 99,0 - 1344

Denni pfijem karotenoidid se u evropské populace pohybuje v rozmezi 2-4 mg/den
(Hole¢ek et al., 2000). Nachazeji se pfedev§im v barevném ovoci a zeleniné (tab. 5).
Meruiiky, mrkev, dyné a sladké brambory jsou zdrojem a a B-karotenu. Grep, rajéata a
meloun jsou zdrojem lykopenu, ¢ -karotenu, B-karoten, fytofluenu a fytoenu. Mango, papéja,
broskve, §vestky, dyn€ a pomerance jsou zdroje luteinu, zeaxantinu, a- a B-kryptoxantinu, a-,
B-, ¢-karotenu, fytofluenu a fytoenu. Zelené ovoce a zelenina, jako jsou kiwi, fazole,
brokolice, riZi¢kova kapusta, zeli, hlavkovy salat, hraSek a $penat jsou zdrojem luteinu,

zeaxantinu, a- a B-karotenu (Paiva & Russell, 1999).

Tab. S. Obsah karotenoidi ve vybranych druzich zeleniny (Hart & Scott, 1995)

Druhy Obsah karotenoidi (pg/100 g ¢erst. hm.)

zeleniny Celkovy Zeaxantin | Lutein ag-karoten | B-karoten | Lykopen
obsah

ruzi¢kova 1163 — 610 — 553 -

kapusta

brokolice 2533 — 1614 — 919 —

hlavkové 139 - 80 — 59 —

zeli

hlavkovy 201 — 110 - 91 -

salat

petrzel 10 335 — 5812 — 4523 -

hrach 2091 - 1633 - 458 —

Spenat 9890 — 5869 - 4021 -

mrkev 14 693 - 283 3610 10 800 —

paprika 2784 1608 503 167 416 —

rajée 3454 — 78 - 439 2937




Biologické ucinky

Karotenoidy pouZivaji vicendsobny mechanismus ochrany:

. Kolem 10% karotenoidi je pfevedeno na retinoidy a vykazuji tak aktivitu vitaminu A.

Tuto vlastnost ma naptiklad B-karoten, B-kryptoxantin, a-karoten a zeaxantin (Olson,

1989).
o Reguluji enzymatickou aktivitu lipoxygenaz
. Maji antioxidaéni vlastnosti, které jsou vy$$i neZ u vitaminu A
. Aktivuji expresi genu, které koduji informaci pro syntézu proteinu connexin 43, ktery

je soucasti gap junctions potfebnych pro buné¢nou komunikaci (Bendich, 1993).

Antioxida¢ni u€inky karotenoidi jsou zaloZeny na jejich schopnosti vychytavat
peroxylové radikély a zhaset singletovy kyslik (Stahl & Sies, 1996). Pti zh43eni singletového
kysliku vznika excitovany karotenoid, ktery ma schopnost rozptylit nové ziskanou energii
prostfednictvim fady rotaénich a vibra¢nich interakci se solventem (rozpoustédlem). Takto se
regeneruje pivodni neexcitovany karotenoid, ktery miZe byt znovu pouZit pti dal$im cyklu
zhéa¥eni singletového kysliku. ZhéaSeci aktivita karotenoidii zavisi hlavné¢ na poltu
konjugovanych dvojnych vazeb a je ovlivnéna v mensi mife koncovou skupinou (cyklickéa
nebo acyklickd) nebo charakterem substituenti u karotenoida s koncovou cyklickou skupinou.

Nejuc¢innéjsi karotenoid s touto vlastnosti je lykopen (Di Mascio et al., 1989).

Inhibice peroxidace lipidu

Karotenoidy rovnéZ reaguji s peroxylovymi radikaly a maji tak schopnost chréanit
lipidy pfed oxidaci. Mohou tak zabranit oxidativnim modifikacim LDL vedoucim
k ateroskler6ze. LDL partikule obsahuje antioxidanty v pfibliZném mnoZstvi jedné molekuly
karotenoidu a 12 a-tokoferolovych molekul. CoZz je maly pocet ve srovnani s 2300
molekulami oxidovatelnych lipidi v kazdé LDL partikuli (Romanchik et al., 1995).

Reakci B-karotenu s peroxylovym radikalem ireversibiln¢ vznikaji relativné stabilni
radikdly B-karotenu. Dale radikaly P-karotenu mohou reagovat sdal$imi peroxylovymi
radikaly a mohou ukon¢it radikalovou reakci (Burton, 1989).

B-care + ROO* — inaktivni produkty
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Studie zkoumajici efekt karotenoidii na inhibici peroxidace jsou v3ak rozporuplné.
Gazioano et al., 1995b, nepozorovali in vitro i in vivo zvy$enou rezistenci LDL, dokonce
vysoké davky B-karotenniho dopliiku vedly vin vivo studii k vé&tsi nachylnosti LDL k
oxidaci. Naopak Lin et al., 1998, prokézali pfiznivy u¢inek. U Zen, kterym byla podévéana
strava chud4d na B-karoten dochédzelo ke zvy$eni nachylnosti k oxidaci LDL, na rozdil od
skupiny, kter4 dostadvala stravu s [-karotenem. Daldi in vitro studie ukazuje, Ze smés
karotenoidii je vice u¢innd v ochrané¢ liposomi pfi lipidové peroxidaci neZ jednotlivé
karotenoidy. Tento ochranny efekt byl nejvice patrny, pokud byl ve smési pfitomen lykopen
nebo lutein (Stahl et al., 1998).

Prooxidacni ucinky

Vzhledem k tomu, Ze tlak kysliku se li§i mezi riznymi tkanémi a normdlnimi a
tumorovymi butikami, byl zkouméan vliv tlaku kysliku na vlastnosti B-karotenu. Ten pusobil
jako antioxidant v my8$ich normdlnich a tumorovych thymocytech pfi tlaku 150 mm Hg pO,
inhibici peroxidace lipidi. Pfi zvySeni tlaku na 760 mmHg v3ak B-karoten ztraci své
antioxida¢ni ucinky a dokonce projevil prooxida¢ni efekt v tumorovych thymocytech.
Ackoliv tlak v Zivych tkdnich miZe byt mnohem niZ§i neZ v pouZité studii, tyto udaje
poukazuji na kli¢ovou roli kyslikového tlaku na antioxida¢ni a prooxidaéni u¢inky B-karotenu
(Palozza et al., 1997).

Tento prooxidaéni efekt miZe byt vysvétlen zvySenou tvorbou B-COOe pies tvorbu
komplexu radikéalu na centralnim uhliku.

B-karoten + ROOs — pB-karotene

B-karotene pak snadno a reversibilné reaguje s kyslikem za vzniku nového fetézce nesouci
peroxylovy radikal. Pokud je v8ak tlak kysliku nizky, koncentrace reaktivnich B-karotennich
radikald je redukovana (Burton & Ingold, 1984).

B-karoten® + O, — B-karoten-OOe

RovnéZ vysokd koncentrace karotenoidi miZe mit za nasledek prooxida¢ni efekt,
ktery miZe byt ménén interakci s ostatnimi Zivinami (Gaziano et al., 1995a). NezZadouci
prooxida¢ni vlivy mohou byt potlateny dal$imi redukujicimi ¢initeli. PouZiti in vitro studie
mikrosomalnich membran my$ich jater ukéazalo, Ze prooxidaénimu efektu B-karotenu bylo

zabranéno pfidanim a-tokoferolu (Palozza et al., 1995).
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Klinické studie

Bylo provedeno né&kolik dileZitych intervenénich studii, které ukazaly protichidné
vysledky. Ve studii navrZzené pro pfezkouméni vlivu B-karotenu a a-tokoferolu na vyskyt
rakoviny plic u silnych kufékd, byl jedné skupiné podavan B-karoten (50 mg/den) a druhé o-
tokoferol (50mg/den). U kufakd, ktefi pfijimali B-karoten po 5 aZ 8 let, byla umrtnost o 8%
vétsi. Rovnéz u téchto Géastnikli byla zaznamenéna vétsi imrtnost na ischemickou chorobu
srdeéni (Anonym, 1994). Také u daldi studie testujici vliv B-karotenu a vitaminu A na
incidenci rakoviny plic u byvalych kufdkt do$lo k nartistu umrtnosti (aZ o 17%) pfi podavéni
kombinaci 30 mg/den B-karotenu a 25 000 IU/den vitaminu A. (Omenn et al., 1996).

Naopak studie provadéna v provinci Linxian v Cing, kde byl zaznamenan neoby&ejné
vysoky vyskyt rakoviny horniho traviciho traktu a nizky pfijem testovanych Zivin. Zde byla
podavana kombinace B-karotenu (15 mg/den), a-tokoferolu (30 mg/den) a selenu (50 pg/den),
coZz mélo po péti letech za nasledek sniZeni celkové mortality 0 9% a o 21% u rakoviny
Zaludku (Blot et al., 1993).

Negativni vysledky mohou vyplyvat z nespravného davkovani, nebot pouZivané
davky jsou mnohem vétsi, neZ je jejich pfijem ze stravy. RovnéZ zahdjeni podavani téchto
dopliiki mohlo nastat pozd€, kdyZ jiZ rakovina byla rozvinuta (Paiva et al., 1999).
Doplilovanim B-karotenu ve vysokych davkach dochazi u kufdkt ke zvy$eni plicni funkce,
coZ ma za nasledek v&tsi expozici tabdkovym karcinogeniim a dal§im oxidanim slou€enindm
vedouci ke vzniku oxida¢nich produkti B-karotenu (Hu & Cassano, 2000).

Souhrnné se da fici, Ze B-karoten a ostatni karotenoidy maji antioxida¢ni vlastnosti,
které se za ur¢itych podminek mohou ménit v neZadouci prooxida¢ni v zavislosti na dalsich
podminkach jako je tlak kysliku a koncentrace karotenoidd. Z dat vypliva, Ze ke $kodlivym
u¢inkdim B-karotenu dochazi pti farmakologickych davkach. Smés karotenoidii nebo asociace
s jinymi antioxidanty (napf. vitamin E) miZe pfedchazet negativnim vlivim a mtize vést ke

zvySeni jejich antioxida¢nich schopnosti (Paiva & Russell, 1999).

3.2.3. POLYFENOLY

Polyfenoly jsou nejhojnéji zastoupené antioxidanty v potravé. Jejich celkovy denni
pfijem je odhadovan na 1 g/den (Scalbert & Williamson, 2000). Hlavnimi zdroji polyfenolu
jsou pfedev§im napoje (kava, €aj, Cervené vino) a ovoce. Dale k pfijmu polyfenold
pfispivaji obiloviny, lustétiny a zelenina (Manach et al., 2004). Je znamo pies 8000
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fenolickych struktur. Polyfenoly jsou sekundarni metabolity rostlin. Vyskytuji se pfevazné
v konjugované formé sjednou nebo vice sacharidovymi sloZzkami pfipojenymi
k hydroxylovym skupinam. Sacharidovou sloZkou je nej¢asté&ji gluk6za, dale také rhamnosa,
galakt6za, glukuronova kyselina a dali sacharidy. Casté je také ptipojeni dalgich latek, jako
jsou karboxylové a organické kyseliny, aminy, lipidy a dal$i fenoly (Bravo, 1998).

Polyfenoly jsou déleny do 4 t¥id podle poétu obsaZzenych aromatickych kruhti a podle
typu jejich pfipojeni na fenolové kyseliny, flavonoidy, stilbeny a lignany (Manach et al.,
2004). Fenolickych kyseliny tvofi pfiblizné jednu tfetinu celkového ptijmu fenoli a zbylé dve
tfetiny tvofi hlavné flavonoidy (Slcalbert & Williamson, 2000).

FENOLOVE KYSELINY

MiuizZeme je rozdélit na derivaty kyseliny benzoové (kyselina gallovd) a c&asté&)si
derivaty kyseliny skoficové (kyselin p-kumarova, kavova, ferulov4, sinapovd). Vyskytuji se
ve volné i v esterifikované formé&. Obsah hydroxybenzoovych kyselin v jedlych rostlinich je
viak nizky s vyjimkou nékterého ¢erveného ovoce, ¢erné fedkve a cibule. Hydroxybenzoové
kyseliny jsou také sou¢asti hydrolyzovanych taninti. Hydroxyskoficové kyseliny se vyjime¢né
nachazeji ve volné formé. Kyselina kdvova je nehojnéji rozsifena fenolové kyselina. Jeji ester
kyselina chlorogenova se nachdzi v mnoha druzich ovoce, v zelenin€ a kav€. Hlavnim

zdrojem kyseliny ferulové jsou obiloviny (Manach et al., 2004).

FLAVONOIDY

Flavonoidy jsou tvofeny dvéma aromatickymi kruhy (A, B) spojenymi tfiuhlikatym
fetézcem, ktery je soudasti heterocyklického pyranového kruhu (Manach et al., 2004).
Chemickou strukturu miZzeme vidét na obr. 3. Podle stupné oxidace kyslikového heterocyklu
je muZzeme rozdélit na flavonoly, flavony, isoflavony, anthokyany, flavanoly,

proanthokyanidiny, a flavanony (viz pfiloha 2), (Scalbert & Williamson 2000),

Obr. 3. Chemick4 struktura flavonoidu (Sakakibara et al., 2003)
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Flavonoly

Flavonoly jsou nejvice zastoupené flavonoidy v potravinidch. Mezi hlavni zéstupce
patfi kvercetin a kemferol. Vyskytuji se v pomémé nizkych koncentracich (15-30 mg/kg
Cerstvé hmotnosti) a v pfevazné v glykosylované podob&€. Nejbohat$imi zdroji je cibule,
kapusta, pdrek, brokolice a boriivky. Obsahu flavonolii v Eerveném viné a ¢aji miZe byt az 45
mg/l (Manach et al., 2004 ex. Macheix et al., 1990). Fenoly se hromadi ve vnéj$ich vrstvach
zeleniny a ovoce vzhledem k tomu, Ze jejich syntéza je stimulovédna svétlem (Price et al.,
1995).

Flavony

Flavony jsou v ovoci a zeleniné mnohem méné &asté neZ flavonoly. Hlavnimi flavony
jsou glykosidy luteolin a apigenin. Jsou obsaZeny hlavné v celeru a sladké paprice (Hertog et
al., 1992).

Isoflavony
Mezi hlavni zéastupce patfi genistein a daidzein. Jejich obsah je nejvy3si v ludténinach
a hlavnim zdrojem je sdja a jeji produkty. Isoflavony se fadi mezi fytoestrogeny a mohou hrét

dilezitou roli v prevenci rakoviny prsu a osteopordzy (Cassidy et al., 2000).

Flavanony

Flavanony se nachazeji v raj¢atech a né€kterych aromatickych rostlinach jako je maéta,
ale ve vysokych koncentracich se nalézaji jen v citrusovych plodech. Hlavnim aglycony jsou
naringenin v grapefruitech, hesperetin v pomeranéich a eriodictyol v citronech (Tomas-
Barberan & Clifford, 2000).

Flavanoly

Flavanoly se na rozdil od ostatnich flavonoidti nenachéazeji v glykosylované formé& ve
stravé. Mezi nejznamé;j$i flavanoly patfi katechiny a epikatechiny, které jsou hlavni flavanoly
v ovoci, zatimco gallokatechiny, epigallokatechiny a epigallokatechin gallat se vyskytuji v
semenech lusténin, v hroznech a v &aji (Arts et al., 2000)

Proanthokyanidiny,
znamé jako kondenzované taniny, jsou dimery, oligomery a polymery katechini. Jsou
zodpovédné za trpkou chut’ ovoce a dalich produkti. Jejich hlavnimi zdroji jsou ovoce
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(jablka, hrudky, hrozny) a napoje (Servené vino, &aj, ¢okolada) (Santos-Buelga & Scalbert,
2000)

Anthokyany

Anthokyany jsou pigmenty ovoce (tfe$né, $vestky, jahody, maliny) a ¢erveného vina.
Jsou obsaZeny také v né&kterych druzich zeleniny (lilek, zeli, fazole, cibule, fedkvicka).
Vzhledem k tomu, Ze jsou ve své aglykonové formé nestabilni, jejich rozkladu zabranéno

glykosilaci, esterifikaci s organickymi a fenolovymi kyselinami (Clifford, 2000).

STILBENY

Stilbeny se vyskytuji jen v malém mnoZstvi v lidské stravé. Jejich zastupce resveratrol
je studovén pro své rozsahlé biologické ucinky. Jeho zdrojem jsou hrozny, fada druhi
zeleniny (&ervené zeli, brokolice, Servena fepa) a ofechy (Smidrkal et al., 2001).

LIGNANY

Lignany jsou obsaZeny v nejrizné&j$ich semenech, celych zrnech, luscich zeleniny
(Cesnek, chfest, mrkev), a v ovoci (hrusky, $vestky). Nejvyssi obsah lignanii maji olejova
semena, zejména Inénd. Obsahuji sekoisolariciresinol a malé mnoZstvi matairesinolu. Dalsi
zdroji jsou obiloviny, lu$téniny, zelenina (¢esnek, brokolice, mrkev) a ovoce (hrusky, jahody).
Ve stfevé jsou pak metabolizovany na enterodiol a enterolakton. Pro jejich estrogenni u¢inky

jsou fazeny mezi fytoestrogeny (Meagher & Beecher, 2000).

Obsah polyfenolil ve vybranych druzich zeleniny je uveden v pfiloze 3.

Prijem a metabolismus polyfenolu

Hlavnim mistem resorpce polyfenoli je tenké a tlusté stfevo. Nékteré polyfenoly
pfijimané v napojich (naptf. katechiny) se mohou v$ak &¢aste¢né resorbovat jiZz v ustni duting.
Ve slindch byla nalezena esterdza hydrolyzujici epigalokatechingalat na epigalokatechin
(Yang et al., 1999).

Absorpce polyfenold zéleZi na jejich chemické struktufe. Aglykony mohou byt
absorbovany jiZ ztenkého stfeva. VétSina polyfenoli je vSak v potravinach piitomna
v podobé estert, gklykosidli a polymert. Tyto latky jsou pfed svou absorpci hydrolyzovany
enzymy (Manach et al., 2004). V tenkém stfevé tuto funkci plni pro n€které glukosidy hlavné
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enzym laktdza. Laktaza je relativné nespecificka B-glukosiddza na rozdil od cytosolové B-
glukosidazy, ktera je vice specifickd. Laktaza hydrolyzuje hlavné disacharid laktézu, ale
rovnéz i méné€ polarni glykosidy. (Day et al., 2000). V krvi byly viak nalezeny i né&které
glykosidy falovonidid (napf. kvercetinu). Hydrolyza sacharidové &asti neni tak nutnou
podminkou resorpce vSech polyfenolii (Paganga & Rice-Evans, 1997). Polyfenoly, které
nejsou resorbovany v tenkém stfevé, se dostavaji do tlustého stfeva, kde jsou metabolizovany
sttevnimi bakteriemi. Po hydrolyze se mohou vstfebavat nebo jsou dale metabolizovany.
Aglykony flavonoidii jsou rozitépeny v misté pyranového cyklu. Castymi produkty jsou
jednodussi fenolové kyseliny, které jsou ddle metabolizovany na derivaty benzoové kyseliny
(Scalbert et al., 2002).

Po resorpci jsou polyfenoly dale upravovany. Konjuguji se s kyselinou glukuronovou,
glycinem nebo podléhaji methylaci, coZ vede k velkému poétu metaboliti. Methylace
katechol-O-methyltransferaosu probiha v jatrech a ledvindch. RovnéZ mohou byt v jatrech a
dal$ich tkénich sulfatovany v pfitomnosti fenolsulfotransferaz (Scalbert & Williamson, 2000).
UDP-glukuronyltransferasy G¢astnici se glukuronidace se nachazeji v burikach stfevni tkané,
ledvinach, ale nejvétsi koncentrace se nachazi v jatrech (Strassburg et al., 1999).

Tyto metabolické procesy jsou podobné metabolismu mnohych xenobiotik. Zde
existuji v8ak rozdily mezi podanim 1é&iv, které jsou obvykle podavany ve vice nez 100 mg na
jednu davku a mezi polyfenoly, jejiZ pfijem nepfekro¢i 100 mg. Podéni 1é€iv ma za nasledek
zvySenou saturaci konjugaénich enzymu a vede ke zvySené koncentraci nekonjugovanych
latek. Koncentrace nekonjugovanych polyfenoli v krvi jsou v3ak nizké, pokud nejsou
podéavany jako dopliiky ve farmakologickych davkéch (Scalbert & Williamson, 2000).

Koncentrace polyfenolii v krevni plazmé obvykle neptekratuje 1 pmol.l-' pi pfjmu
obvyklého mnoZstvi polyfenoli ve stravé (do 1 g). Rychlost absorpce zaleZi na struktufe, kdy
se nejpomaleji vstfebavaji polyfneoly, které jsou dekonjugovany aZ v tlustém stfev€. Nejhtife
se absorbuji proanthokianidini a anthokyany (Manach et al., 2004).

Zmény obsahu

Skladovani miZe ovlivitovat obsah fenolickych slou¢enin, kdy dochazi k oxida¢nim
reakcim, které maji za nasledek vznik vice ¢i méné polymerizovanych sloucenin, které vedou
ke zménam kvality potravin. Tyto zmény mohou byt prospé$né naptiklad u fenolickych
slou¢enin obsaZenych v erném ¢&aji. Avs$ak jako neZzadouci se projevuji u ovoce (Manach et

al., 2004). Pti skladovéni v chladu v§ak nedochazi k vyznamnym zmé&éném obsahu té€chto latek
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(Burda et al., 1990). Loupéani ovoce a zeleniny rovnéZ miZe vést ke ztratdm vzhledem k tomu,
Ze se tyto latky &asto nachazi ve vysokych koncentracich ve vné&jdich vrstvach (Burda et al.,
1990). RovnéZ niZ8i koncentrace lignanti v mouce je nasledkem zpracovani zrn, kdy jsou
odstran€ény vné&j$i ¢asti s vlakninou, kde se lignany nachazi ve vysoké koncentraci (Nilsson et
al., 1997).

Vafeni rovnéZ ovliviiuje obsah polyfenolti ve stravé. Ve studii zjistujici obsah
kvercetinu pfi riznych upravach, byly zji§tény ztraty od 75% - 80% po 15 minutich vafeni.
Po pouziti mikrovinné trouby s nizkym obsahem vody byly ztraty okolo 65% a pfi smaZeni
pfiblizn¢ 30% (Crozier et al, 1997). Vhodnéj$i metodou je tedy vafeni v pafe, kdy je
eliminovéano vyluhovéni latek do vody (Vallejo et al., 2003).

Biologickeé ucinky

Mnoho klinickych studii poukazuje na korelaci mezi zvy$enym p#ijmem polyfenoli ve
stravé a sniZzenim rizika vyskytu kardiovaskuldrnich onemocnéni (Hertog et al., 1997) a
ruznych druhl rakoviny (plic, traviciho traktu, prsu a prostaty) (Adlercreutz, 2002; Le
Marchand et al., 2000). Mezi ochranné latky se fadi diky svym antioxidaénim vlastnostem,
které jsou duleZité pti ochrané lipoprotenini pfed oxidaci a rozvojem ateroskler6zy. Mohou se
také podilet na redukci vzniku krevnich sraZenin a sniZovat tak riziko infarktu myokardu a
mozkové mrtvice (Maron, 2004). RovnéZ se pfedpoklada pisobeni pfi sniZovani rizika vzniku
rakoviny na urovni pfenosu signélti, které mohou upravovat procesy apoptozy a angiogenéze
(Ramos, 2007). Isoflavony, lignany a stilbeny se navic fadi mezi fytoestrogeny (Moravcova &
Kleinova, 2002).

Polyfenoly se u&astni pfimého zhaseni volnych radikald, pfedeviim OH radikalt. Také
zabrariuji peroxidaci lipidi pfimym zha$enim volnych radikali a chelataci iontti pfechodnych
kovi, které mohou katalyzovat peroxidaci lipidd. Zabraiiuji tak iniciaci lipoperoxidace a
iniciuji terminaci radikélovych reakci. RovnéZ inhibuji tvorbu volnych radikali (Kondrova et
al, 2006).

Hlavni charakteristiky antioxida¢niho piisobeni polyfenoli:

e polyfenoly poskytuji vodikovy atom:
ROO®* + POLYF — ROOH + POLYF*
e stabilita vzniklych fenolovych radikalti souvisejici s delokalizaci neparového

elektronu

17



e chelatace ionti pfechodnych kovii (Fe, Cu)
e reakce s dalimi antioxidanty (Rice-Evans et al., 1997)

Utinnost polyfenolti zale?i na jejich chemické struktufe. Antioxidagni schopnosti
polyfenolti zavisi na stupni hydroxylace a poloze OH skupin (Rice-Evans et al., 1997).
Ptitomnost glykosidl jejich antioxidaéni schopnosti sniZuje (van der Sluis et al., 2000).
Flavonoidy pafi k neju¢inné&j$im antioxidantim vzhledem k tomu, Ze obsahuji nasledujici
strukturni prvky vhodné pro antioxida¢ni aktivitu. VSechny nasledujici prvky obsahuje
flavonol kvercetin (Manach et al, 1996).

e o-dihydroxy struktura v kruhu B
e 2.3 dvojna vazba a 4-oxo funkéni skupina v kruhu C
e 3 a5 OH skupiny v kruzich A aC

Polyfenoly jsou méné hydrofébni, nez je vitamin E, ktery je zna¢n&€ hydrofobni.
RovnéZ jsou ale vice hydrofobni neZ je vitamin C, ktery je naopak velmi hydrofilni. U
polyfenolti se tak pfedpoklada pisobeni na rozhrani vodni a lipidové faze a plsobeni pfi
regeneraci vitaminu C a E. Glukuronidace a sulfatace ¢ini polyfenoly vice hydrofilni a miZe
ovlivnit mista jejich ptisobeni a interakce s ostatnimi antioxidanty (Manach et al, 2004). Jejich
redukéni kapacita miiZze byt konjugaci zménéna. Naptiklad kapacita 3-O-methylkatechinu a 4-
O-methylkatechinu pfi studiu jejich u¢ink pfi oxidaci LDL byla niZ$i nez u katechinu (Cren-
Olive et al., 2003).

Antioxida¢ni aktivita byva pfipisovéana hlavné rozpustnym fenolickym slou¢enindm. A
v8ak studie testujici proantokyanidiny a hydrolyzované taniny ukézala vé&t§i alinky ve
vychytavani peroxylovych radikald, neZ jednoduché fenoly. ProtoZe tyto slou¢eniny nejsou
absorbovany, mohou uplatnit svou aktivitu uvnitf traviciho traktu béhem traveni (Hagerman
et al, 1998). Polyfenoly se podileji na antioxida¢ni aktivit¢ i nepfimym ptsobenim, kdy
inhibuji aktivitu cyklooxygendz a lipooxygenaz, které tvoii radikaly lipidi enzymaticky
(Kondrov et al., 2006).

Prooxidacni ucinky

Vzniklé fenolové radikaly jsou relativné stabilni. Av$ak za ur¢itych podminek mohou
pusobit také jako prooxidanty. Mezi tyto podminky patfi vysokd koncentrace polyfenold,
vysoké pH nebo pfitomnost ionti pfechodnych kovii (Bravo, 1998). Prooxida¢ni u€inky, které
se za uvedenych podminek mohou objevit, rovnéZ stejné jako antioxidaéni vlastnosti zavisi na
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poctu hydroxylovych skupin, kdy s vét§im po¢tem rovnéz roste prooxidaéni aktivita. Také 2,3
dvojnd vazba a 4-oxo funkéni skupina mohou podporovat tvorbu kyslikovych radikald
indukovanou dvojmocnym iontem médi v pfitomnosti kysliku. Glykosilace a methylace OH
skupin v$ak mohou zmirnit prooxida¢ni chovani flavonoidi (Cao et al., 1997).

Ve fyziologickych podminkach viak dvoumocny kation neni tak dostupny jako jsou
jeho koncentrace v in vitro studiich. P¥itomnost ionti Zeleza miZe urychlovat prooxida¢ni
procesy in vivo, ale chelatace Zeleza flavonoidy miiZe tento proces pozménit. Navic vysoké
koncentrace askorbatu in vitro zmiriuji tvorbu kyslikovych radikalt flavonoidy a pfedpoklada
se, Ze vitamin C mé&ni prooxidaéni aktivitu téchto latek i in vivo. A¢koliv flavonoidy s vice
hydroxylovymi skupinami mohou podporovat tvorbu volnych radikali ve farmakologickych
davkach, metabolické zmény struktury flavonoidd mohou zmirnit jejich reaktivitu v tomto
ohledu (Heim et al., 2002).

3.2.3. VITAMIN C

Vitamin C neboli kyselina askorbova (y-lakton kyseliny 2-oxo-L-gulonové) je
syntetizovana z glukézy pomoci enzymu gulonolaktonoxidasy, ktery vSak chybi u lidi
(Padayatty et al., 2003). Z moZnych isomerti kyseliny askorbové ma v8ak biologickou aktivitu
vitaminu C pouze L-askorbova kyselina. Vitamin C je ve vod¢ rozpustny antioxidant. Je
nestabilni, snadno se oxiduje. Rozklad4 se pfi zvySené teploté a pfitomnosti kysliku (Igbal et
al., 2004).

Obr. 4. Chemicks struktura L-askorbové kyseliny

i
HO-C-H
o

HO OH

Hlavnimi zdroji vitaminu C je ovoce (jahody, citrusové plody) a zelenina, kde jsou
vyznamnymi zdroji brokolice, riZzi¢kova kapusta, kvétak, paprika a dalsi (viz. tab. 6). Obsah
vSak miize byt ovlivnén mnoha faktory, jako jsou klimatické podminky, zpisob péstovéni,
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skladovani a dal$i nasledné upravy ovoce a zeleniny (Padayatty et al., 2003). Kyselina
askorbovéd se ve stravé vyskytuje z vétSiny (80 — 90%) ve své redukované podobé
(Vanderslice & Higgs, 1991).

Tab. 6. Obsah vitaminu C ve vybranych druzich zeleniny

Zelenina mg/kg (¢erstv. hm.)
mrkev 50-100
petrZel kadefava 1500-2700
cibule 90-100
Cesnek 150-160
ruzi¢kova kapusta 1000-1030
brokolice 1100-1130
kvétak 47-1610
rajée 80-380
paprika 620-3000
brambory 80-400
zeli 170-700

Ztraty b&hem tepelnych uprav jsou zavislé na intenzité vafeni, pfitomnosti kysliku,
pH, pfitomnosti ionti pfechodnych kovii, mnoZstvi vody. K nejvét§im ztratam stejn€ jako u
pfedchozich antioxidanti dochéazelo pfi vafeni ve vod€ oproti vafeni v pafe, kde byly ztraty
nejmensi (Rumm-Kreuter & Demmel, 1990).

Doporu¢eny denni pfijem byl zvy$en na 90 mg/den pro muZe a 75 mg/den pro Zeny
(Naiudu, 2003 ex. Frei & Traber, 2001). Klinické a epidemiologické studie ale ukazuji
spojitost mezi pfijmem 100 mg/den a sniZenim rizika pro kardiovaskularni nemoci a rakoviny
(Carr & Frei, 1999). Konzumace alkoholu, koufeni a stres maji za nasledek sniZeni obsahu
kyseliny askorbové v krvi. Doporu¢eny pfijem u lidi, ktefi koufi, byl tak navy3en na 140
mg/den (Kallner et al., 1981). Vysledky mnohych studii se viak v ndzoru na mnozZstvi pfijmu
vitaminu C rizni. Pfi vy$§ich davkach nez 500 mg/den se absorpce jiZz dale nezvy$uje a
dochézi k vylu€ovani (Naidu, 2003).

Absorpce kyseliny askorbové je zavisld na pfitomnosti sodiku pfi svém aktivnim

transportu (Wang et al., 1999), zatimco absorpce jeji oxidované formy (dehydroaskorbova
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kyselina) probiha cestou pasivni difuze prostfednictvim glukézovych transportérii (Agus et
al., 1999).

Biologické ucinky

Vitamin C slouzi jako donor elektronu, s ¢&imzZ souvisi jeho biologicka aktivita. Miize
poskytovat 2 elektrony ze své dvojné vazby mezi 2. a 3. uhlikem (Padayatty et al., 2003).
Vznikly ascorbovy radikél (semidehydroakorbovy) je relativné stabilni. Po ztrat¢ druhého
elektronu vznika dehydroaskorbovy radikal, jehoZ stabilita je zavislda na fad¢ podminek
(teplota, koncentrace, pH). Obvykle je vSak dehydroaskorbovy radikal stabilni pouze par
minut (Washko et al., 1993) a podléh4 ireversibilni hydrolyzaci 2,3diketogulon za vzniku 2,3-
diketogulonové kyseliny (Deutsch, 1998), kterd je dale metabolizovana za vzniku xyl6zy,
xylonétu, lyxonatu a oxal4tu. Tvorba oxaldtu ma klinicky vyznam, nebot’ zvy$eny piijem
vitaminu C miZe ke vzniku ledvinovych oxalatovych kament, jak ukazuji nékteré studie
(Levine et al., 1996), které jsou ale v kontrastu s dal§imi, které ukazuji pouze nizké nebo
74dné zvydeni tvorby oxalatu (Simon & Hudes, 1999). Cast askorbového a
dehydroaskrorbového radikdlu mohou byt zpatky redukovany na askorbovou kyselinu
(Deutsch, 1998).

Askorbova kyselina miZe také chranit membrany pfed peroxidaci zesilenim aktivity a-
tokoferolu (hlavni hydrofobni antioxidant), tim Ze redukuje tokoferolperoxylovy radikal zpét
na a-tokoferol a udrzuje tak antioxidaéni potencial uvnitf membrany obnovenim a-tokoferolu,

kdy dochazi k pfeneseni askorbového radikalu do vodné faze (Sharma & Buettner, 1993).

Vitamin C uinn¢ reaguje skyslikovymi radikdly (superoxid, hydroxylovy radikal,
peroxylovy radikal, singletovy kyslik) a také sradikdly odvozenymi od dusiku. Rovnéz
vychytava ionty pfechodnych kovii (Fe, Cu)

Vitamin C napomaha vstfebavani ionti Zeleza z potravy (Bendich & Cohen, 1990).
Vin vitro studii v8ak vitamin C prokazal také prooxida¢ni u¢inky. Kdy dochézelo k jeho
redukci a nasledné tvorbé hydroxylovych radikald (Samuni et al., 1983).

AH + Fe® — A® + Fe** + H'

H,0, + Fe?* — HO®+ Fe’*' + "OH
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In vivo se v3ak pfedpoklddd niZ8i koncentrace volnych iontd pfechodnych kovi
v disledku jejich vazby k proteintim (transferin, feritin, hemoglobin) (Carr & Frei, 1999 ex.
Halliwell & Gutteridge, 1986).

Kyselina askorbova funguje také jako kofaktor enzymatickych reakci. Uplatiiuje se
v reakcich vedoucich k syntéze kolagenu, kdy jsou pfidavany hydroxylové skupiny k prolinu
nebo lysinu molekuly kolagenu (Peterkofsky, 1991). Dalsi na vitaminu C zavislé enzymy jsou
potfebné pro syntézu karnitinu nezbytného pro pfenos mastnych kyselin do mitochondrii pro
tvorbu ATP (Rebouche, 1991). Dalsi enzymy se za pfitomnosti vitaminu C uéastni syntézy
norepinefrinu z dopaminu (Levine et al.,, 1992), ptidavaji amidové skupiny k peptidovym
hormoniim (Eipper, et al., 1993) a u¢astni se metabolismu tyrosinu (Lindbland et al, 1970).
Tyto enzymy jsou monooxygenasy nebo dioxygenasy, které obsahuji centralni kovové ionty

(Fe, Cu). Pro svou aktivitu vyZaduji vitamin C, ktery udrZuje tyto ionty v redukovaném stavu.

3.24. VITAMINE

Aktivitu vitaminu E vykazuje osm pfibuznych latek s chromanovym cyklem, které se
déli na tokoferoly a tokotrienoly. Tokoferoly obsahuji postranni fetézec odvozeny od
diterpenoidniho alkoholu fytolu. Tokotrienoly obsahuji ve svém postrannim fetézci navic 3
dvojné vazby. Tokoferoly i tokotrienoly se vyskytuji ve &tyfech forméch (a, B, y, 8) podle
pottu a pozice methylovych skupin na chormanovém cyklu. Nejrozsifen&j§i a s nejveétsi

znamou antioxidaéni aktivitou je a-tokoferol (Niki & Noguchi, 2004).

Obr. 5. Chemicka struktura a-tokoferolu

CH

3

Hlavnim zdrojem jsou rostlinné oleje. Vitamin E se nachazi v zelening, obilovinach a
ofechach (Piironen et al., 1986). Obsah vitaminu E je uveden v tabulce 6. Vitamin E je pfi
b&Zném vafeni relativné stabilni a nedochazi k vét§im ztratdm. Ty se vyskytuji pfi smaZeni a
peeni (Bunnell et al., 1965). Doporu¢eny denni pfijem byl stanoven na 15 mg (Institute of
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medicine, 2000). Vitamin E je vstfebavan spolu s lipidy a pfendSen chylomikrony do jater
(Rigotti, 2007).

Tab. 6. Obsah vitaminu E ve vybranych druzich zeleniny (upraveno podle Harris et al.,
1950)

Zelenina mg/100 g (Eerstv. hm.)
kapusta 0,11
mrkev 0,45
celer 0,48
hlavkovy salat 0.54
cibule 0.26
hrach 2,10
brambory 0,06
rajCata 0,36
fedkev 2,30
Biologické ucinky

Lipofilni vitamin E je umistén v lipofilni ¢asti membrén a lipoproteinti. Jeho hlavnim
ukolem je tak inhibice peroxidace lipidii (Niki & Noguchi, 2004). Tokoferol vychytava volné
radikaly a pferu$uje pribéh radikalovych reakci. Reaguje s peroxylovym radikélem za vzniku
hydroperoxidu a tokoperoxylolového radikalu (Sies & Stahl, 1995).

R-0-0° + T-OH — R-0-O-H + T-O°

Hydroperoxidy jsou pak redukovdny glutathionem vreakci katalyzované
glutathionperoxidasou (Takahashi & Cohen, 1986).

R-O-O-H + 2G-SH — G-S-S-G + H,O + R-OH

Tokoferol radikal mizZe byt poté redukovan kyselinou askorbovou a znovu pouZit
(May et al., 1998). Nebo miZe reagovat s dal$imi radikaly za vzniku stabilnich produkta,
pfipadné s dal$im tokoferolovym radikalem za vzniku stabilniho dimeru (Niki & Noguchi,
2004). Také miZe byt upln€ oxidovan aZ na chinon (Liebler, 1993)

T-0° + T-O* — dimer

Vitamin E se také tulastni reakci s dal$imi radikaly jako jsou alkoxylové radikaly,
hydroxylové radikaly a singletovy kyslik. (Sies & Stahl, 1995). Vitamin E rovnéZz muze
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prokazovat prooxidaéni u€inky za uréitych podminek, které jsou omezovany pfitomnosti

kyseliny askorbové a ubichinonu (Anitra et al., 2000).

3.2.4. GLUKOSINOLATY

Mnoho epidemiologickych studii ukazuje pfiznivy vliv pfijmu brukvovité zeleniny na
vyskyt rakoviny plic, slinivky, §titné Zlazy, prostaty, kiize, Zaludku, stfeva a prsou (Verhoeven
et al., 1996).

Glukosinolaty jsou tvofeny B-D-glukosou, postranim fetézcem a aglykonem, kterym je
sulfonovany oxim. Podle struktury postranniho fetézce je mizeme rozdélit do &tyf zakladnich
skupin na alifatické (alkenylové, alkylové), sirné (s methylthioskupinou), aromatické a
indolové. Vice nez 120 riznych glukosinolati bylo identifikovano v rostlinach. Jsou pfitomny
v 16 &eledich dvoudéloZnych rostlin, z nichZ nejvyznamnéj$im zdrojem je ¢eled’ Brassicaceae
(brukvovité) zahrnujici naptiklad kvétdk, kedluben, zeli, brokolici, riZitkovou kapustu,
fedkev a kfen. Kromé& této &eledi bohaté na glukosinolaty, se ve stravé vyskytuji &eledi
Capparidaceae (kaparovité) a Caricaceae (papéjovité) (Fahey et al., 2001).

Obsah glukosinolati a jejich dostupnost je ovlivnén skladovanim a kulinarni Gpravou
zeleniny. Vafeni pfi vysokych teplotdich denaturuje myrosindzu, coZ ma za nasledek niZ$i
pfeménu glukosinolati na isothiokyanatd pfi Zvykani (Shapiro et al., 2001). Ve studii sledujici
zménu obsahu a stabilitu sedmi vyznamnych glukosinolatii v brukvovité zelening, byl zji§tén
mensi ubytek (9-26%) glukosinolatti a nevyznamny rozdil pti skladovani pfi pokojové teploté
a v chladniéce po sedm dnti. Skladovéni pfi teploté mensi neZ -85°C vedlo ke sniZeni obsahu
glukosinolati aZ o 53% v diisledku poskozeni rostlinnych pletiv vlivem zamraZeni. Vafenim
v pafe, v mikrovince nebo smaZenim za stilého michdni nevznikaly vyznamné ztraty
glukosinolatl na rozdil od vafeni ve vod¢, kde dochazelo k vyluhovani glukosinolatti do vody.
Po 30 minutach vafeni ve vodé doSlo ke ztratdm v rozmezi 58-77%. ZvySené biologické
dostupnosti isothiokyanatli miZe byt dosaZeno tim, Ze se zamezi varu zeleniny (Song &

Thornalley, 2007).
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Tab. 7. Obsah glukosinolitii v &erstvych a vaFenych brukvovitych zeleninach (Velisek,

1999)

Zelenina mg/kg

zeli syrové 360-2754
vafené 315-1651

kvétak Syrovy 138-2083
vyfeny 94-1111

ruZi¢kova kapusta syrova 1455-3939
vafena 597-2452

tuiin Syrovy 392-1657
vafeny 205-944

Glukosinolaty nejsou biologicky aktivni, dokud nejsou hydrolyzovany. Glukosinolaty

jsou hydrolyzovéany rostlinnym enzymem myrozindzou pokud jsou rostlinné buriky rozbity
Zzvykanim nebo krajenim. Uvoltiuji se tak biologicky aktivni nestabilni aglykony, které dale
podléhaji degradaci na stabilné&j§i produkty. Pokud je izomerdza inaktivovany v disledku
vateni, glukosinolaty jsou pak pfeméniovany aZ bakteridlnimi myrozindzami v tlustém stfevé

(Lampe & Peterson 2002). Hydrolyzou se tvofi nitrily, isothiokyanaty a thiokyanaty (Keck &

Finley, 2004).

Obr. 6. Schéma hydrolyzy glukosinolati (Rask et al., 2000)
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Biologickeé ucinky

Jako ptimé antioxidanty se projevuji jen v mensi mife (Zhu et al. 2000). Jejich hlavni
funkci je pfedev§im pilisobeni v roli nepfimych antioxidantd, které reguluji aktivitu
xenobiotickych enzymi (Talalay & Fahey 2001). Isothiokianity pisobi zménu karcinogeniho
metabolismu prostfednictvim inhibice enzymi faze I. nebo indukci enzymi faze II.
detoxikace xenobiotik (Hecht 1999). Enzymy faze 1. (cytochrom P450) zvy$uji reaktivitu
v tucich rozpustnych slou¢enin a v disledku toho mohou byt nékteré reaktivni molekuly vice
toxické. Zatimco enzymy faze II. (glutathion-S-transferdza, S-methyltransferdza, aldehyd
reduktaza, N-acetyltransferdza) zvy$uji rozpustnost ve vodé¢ a podporuji vylucovéni
metaboliti z t€la. Geny pro enzymy faze II. obsahuji specifické sekvence DNA (antioxidant
responsive element — ARE). Hydrolyzované produkty glukosinolati zvy$uji aktivitu enzymu
faze I1. zvy$enim transkripce ARE (Holst & Williamson, 2004).

Roli glukosinolati jako pfimych antioxidanti se nepfiditd velky vyznam. V in vitro
studii zkoumajici vliv pfimych antioxida¢nich u¢inkti né€kterych glukosinolatti (sinalbin,
glukonapin, glukoiberin) na peroxidaci lipidd, byla zjisténa jen velmi slaba antioxida¢ni
aktivita (Plumb et al., 1996). V jiné studii testujici glukoerucin a jeho metabolit erucin (hojn¢
zastoupené v Eruca sativa — roketa setd) bylo viak zjist€éno pfimé vychytavani volnych
radikali - peroxidi vodiku a alkyl hydroperoxidi (Barillari et al., 2005)

Isothiokyanéty vytvofené z indolovych glukosinolati jsou nestabilni a samovolné se

rozkladaji na indol-3-karbinol, indol-acetonitril, thiokyanatovy ion a 3,3'-diindolylmethan.
Indol-3-karbinol pak muZe kondenzovat v kyselém prostfedi Zaludku do slouenin
podobajicich se 2, 3, 7, 8-tetrachlorodibenzo-p-dioxinu (dioxin) strukturné€ a tudiZ toxicitou.
Ackoliv je nepravdépodobné, Ze by pfi jeho normalni denni ddvce ve stravé mohli tyto
vlastnosti hrat vyznamnou roli (Bjeldanes et al., 1991). Navzdory této vlastnosti je indol-3-
carbinol zkoumén pro jeho ochranné u¢inky proti rakoviné (Coll et al., 1997).
Indolovy glukosinolat glukobrassicin je zapojen také do metabolismu vitaminu C.
Glukobrassicin  hydrolyzovany enzymem myrosinazou dava vzniku nestabilnim
meziproduktim jako je indol-3-karbinol, jehoZ reakci s L-askorbovou kyselinou vznika
askorbigen (Agerbirk et al. 1998). Askorbigen je stalej$i nez L-askorbova kyselina. Neni
pfitomny v neporusenych rostlinnych tkénich. V brukvivité zelenin¢ tvofi vazanou formu
vitaminu C. B&hem rozkladu askorbigenu pfi vysokych teplotach a v kyselém prostfedi se
z&asti uvoliiuje L-askorbova kyselina (Hrnéifik et al., 1997).
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4. ZAVER

V3echny uvedené antioxidanty prokazuji antioxida¢ni G¢inky, které byli prokazany jak
in vitro tak in vivo. Klinické studie ukézaly pfiznivy vliv na redukci mortality a vzniku
n€kterych onemocnéni, mezi které se fadi kardiovaskularni choroby a fada rakovin. Rovnéz
bylo ale u vSech téchto antioxidanti pozorovano prooxida¢ni plisobeni at’ uZ in vitro nebo in
vivo. Nesmime, vak opomenout skute¢nost za jakych podminek k t¢émto negativnim vliviim
dochézi. Je to vysokd koncentrace samotnych antioxida¢nich latek, vysoké pH, zvySeng
parcialni tlak kysliku nebo vysoka koncentrace iontti pfechodnych kovi. In vitro studie vSak
probihaji za podminek, které nejsou uplné totoZzné s fyziologickym prostfedim organismu, kde
za normdlnich okolnosti tyto podminky nevyskytuji. Rovnéz i klinické pozorovéni prokézalo
dokonce zhor3eni stavu sledovanych subjektt, které bylo zna¢ng u podavani doplikid s B-
karotenem. Zde jsou dtileZité podminky, za jakych byly antioxida¢ni latky podavany. DilezZity
je stav subjekti pfed zapodetim podavani vysokych davek dopliikd s antioxidaéni aktivitou.
RovnéZ i vné&jdi faktory jsou duleZité pro zhodnoceni vlivu. U nékterych subjekti miZe
dochézet k vét§imu vystaveni chemickym latkdm, cigaretovému koufi, pesticidiim a dal$im
faktorim, které mohou mit za nasledek zménu mechanismus pisobeni téchto latek. Tento
mechanismu miiZze byt tedy zcela jiny ve srovnani stémi, ktefi takovymto podminkam
vystaveni nebyli a u nichZ je pozorovano pfiznivé pisobeni. Pro u€inné plisobeni téchto latek
je dilezitd také biologickd dostupnost a sni spojeny metabolismus. VétSina uvedenych
antioxidantd neni navic pfili§ stabilni a pfi tepelném zpracovani dochazi k vyznamnym
ztratAm. V tvahu je tfeba také vzit, Ze antioxidanty neptisobi jednotlive, ale tvofi komplexni
systém. Zavérem se da Fict, Ze zelenina a latky v ni obsaZené tedy nedokaZou zcela zabranit
rozvoji kardiovaskularnich chorob a rakovin a redukovat tak umrtnost na tyto nemoci. Av3ak
jejich role pfi ochrané proti vzniku jiZ zminénych nemoci je nezanedbatelnd Pfedmétem
dalgich studii by tedy mé&lo byt za jakych okolnosti, v jakém mnoZstvi a sjakymi dal$imi
doplitky by mély byt tyto antioxidanty podavéany. Je také dileZité mit na paméti, Ze pfisun
zeleniny na urovni konzumace ze stravy nepfina$i Zadné riziko a jevi se jako zdravi

prospésny.
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PRILOHY

Priloha 1. Mechanismus odstraiiovini volnych radikili a spolupiisobeni jednotlivych
antioxidantu (Fang et al., 2002)

RSP Glucose
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NADPH + H* NADP*
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Priloha 2. Chemicka struktura hlavnich t¥id polyfenolu (Scalbert & Williamson 2000)
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Priloha 3. Obsah polyfenoli ve vybranych druzich zeleniny (Sakakibara et al., 2003)

Polyfenoly Zelenina pmol/100g (Eerst. hm.)

Fenolové kyseliny

kyselina sinapova mrkev 0,5-0,6
fedkev 5,8-13
brambory 18
Spenat 1,48-2,89
chfest 1,7-16
kvétak 8

kyselina chlorogenovd | brokolice 2,8
brambory 1,9
zeli 11,1
celer 17-50
hlavkovy salat 3-82

kyselina kdvova zeli 7,1
hlavkovy salat 16-86
brokolice 9,4

Flavonoly

kvercetin cibule 92-178
hlavkovy salat 1,7-4,8
fedkev 233

kaemferol petrZel 7,8-17
fedkev 27
brokolice 6,3
zeli 1,6

Flavony

apigenin celer 5,3-16
petrZel 235-873

luteolin zeli 1,2
celer 7,1-21
brokolice 13,3
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