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PREDHOVOR

Vedeckda monografia sa zaobera charakteristikou volnych
radikalov, reaktivnymi formami kyslika a dusika, oxidaénym stresom
a jeho pdsobenim na rézne ochorenia. Rozsiahla ¢ast’ je venovana
antioxidantom, ich deleniam podl'a viacerych kritérii, charakteristike
vybranych antioxidantov z hladiska ich funkcii, prejavom ich
nedostatku a prebytku, celkovej antioxidaénej kapacite organizmu.
Osobitna cast je venovana antioxidantom enzymovej povahy,
prirodzenym zdrojom antioxidantov vo forme vitaminov, stopovych
prvkov, flavonoidov, polyfenolov, ¢i koenzymu Q10.

Pre nazornejSie pochopenie problematiky antioxidantov aich
vplyvu na zdravie populacie prezentujeme vysledky, ktoré boli
sucast’'ou rieSenia grantovej Ulohy zaradenej do programu ,,Vyskumna
podpora zvysovania obrannych schopnosti Ceskej republiky
pri zapojeni do Struktur NATO“. VVyskumna ¢ast’ bola realizovana
v rokoch 2010 — 2012 v ramci preventivnych rehabilitacii vojakov
Z povolania so Sportovym programom. Do §tadie sa zapojilo 218
vojakov z povolania, z toho 180 muzov a 38 zien. Priemerny vek
respondentov predstavoval 33,3 roka. Aktudlny zdravotny stav
a stravovacie navyky vojakov boli zistované pomocou dotaznikov.

V praci sme popisali saturdciu sledovanej skupiny antioxidaénymi
vitaminmi a Statisticky vyhodnotili zévislost medzi ich hladinami
a hodnotami ukazovatelov rizika vzniku a rozvoja kardio-
vaskularnych ochoreni. Jednotlivé analyzy sme realizovali na pristroji
Reflotron kalibrovanom kontrolnym sérom Reflotron Precinorm.
Po odberoch krvi bolo u vSetkych jedincov postupne vykonané
antropometrické vySetrenie (telesnd hmotnost’, telesna vyska, obvod
pasa), meranie krvného tlaku, tepova frekvencia a vySetrenie telesnej
zdatnosti cestou jednoduchych funkénych testov.

Vedecka monografia je vhodné pre vedeckt komunitu, Studentov
medicinskych, veterindrnych a prirodovednych odborov, Studentov
verejného zdravotnictva troch stupnov vysokoskolského studia.
Monografia je uéena pre zaujemcov z radov informovanej verejnosti.

Autori



UvVOoD

Vzt'ah volnych radikalov a ochoreni, ktoré mézu byt vyvolané
alebo zhorSené ich pdsobenim a moznostou antioxidacnej terapie
je problematikou, o ktorej sa stale CastejSie diskutuje v odbornej
literatire a na domadcich a medzinarodnych kongresoch vsetkych
klinickych odborov mediciny. Téato téma sa stala obsahom mnohych
vedeckych zbornikov a monografii. Na naSom uzemi k najznamejsim
patria monografie slovenskych autorov: Durackovd (1998),
Duragkova akol. (1999), Mojzi§ a Mojzisova (2007) a &eskych
autorov: Stipek a kol. (2000) a Racek (2003).

Volné radikdly st schopné v nadmernom mnozstve naruSit’
biochemické procesy vo vnutri bunky. Poskodenie, sposobené
volnymi radikdlmi, je najvaznejSie na DNA a moéZe sa odrazit
na mutaciach a odumreti buniek. Ked’ze prirodzena obranyschopnost’
organizmu nevydrZi tento ndpor, vznikd oxidaény stres. Nadmernd
produkcia volnych radikdlov zohrava vyznamnu Ulohu pri kardio-
vaskularnych, onkologickych, neurodegenerativnych a plucnych
ochoreniach, chorobach traviaceho traktu, pecene, pankreasu,
obli¢iek a roznych metabolickych poruchach. Podielaju sa tiez
na vzniku a priebehu poskodeni centrdlneho nervového systému,
Alzheimerovej a Parkinsonovej choroby, aterosklerdozy mozgu,
pri epilepsii, starnuti a podobne. Jednym z moznych faktorov
v prevencii a lie¢be spominanych chronickych ochoreni je spravna
vyziva s dostatocnym prijmom potravin s u¢innym antioxidacnym
biologickym pdsobenim. Ide najmid o prirodzené latky, pritomné
Vv potravinach rastlinného povodu, ktoré vykazuji v réznej miere
antioxidacnu aktivitu. Dolezitd je aj primerana fyzicka aktivita
a spravny zivotny styl.

Vysoky obsah roznych fytochemikalii s antioxidaénymi
vlastnostami obsahuje Cerstva, tepelne a chemicky neupravena
strava, predovsetkym zelenina, ovocie, orechy, obilniny a iné. Ich
ucinok v nasom tele zavisi od dostatocného prijmu a naopak,
nedostatok antioxidantov v organizme napomaha zvySenému riziku
vzniku chronickych, tzv. civilizaénych ochoreni.



1 FYZIOLOGICKE A PATOLOGICKE
POSOBENIE VOIUNYCH RADIKALOV

Kyslik je pre l'udsky Zivot nevyhnutny, v Zivom organizme
sa normalne metabolizuje. Tak ako véc¢§ina chemickych latok, aj
on moze byt pre organizmus toxicky, vytvarat potencialne toxické
latky. VolIné radikaly su latky, ktoré st beznou stcast'ou
biochemickych pochodov v Zivych organizmoch. Popisuju sa ako
nestéle, vysoko reaktivne a energetické molekuly, ktoré su na kratky
¢as schopné samostatnej existencie.

VolI'né radikaly sa na jednej strane davaji do stivisu so vznikom
Zivota na nasej planéte, na druhej strane sa povazuju za destrukéné
latky, 0¢inné pri zaniku Zivych organizmov. S narastajucimi
poznatkami o vol'nych radikaloch, ako doélezitych medziproduktoch
biochemickych reakcii, sa tieto latky zacali akceptovat’ aj ako suéast’
patogenézy viacerych ludskych chordb. Radikdly posobia
na biologicky vyznamné zliceniny, na bielkoviny, lipidy a nukleové
kyseliny. Reakcie iniciované radikalmi vedu k naslednym zmenam
v §truktare buniek, k poSkodeniu tkaniv, orgdnov a nakoniec
k poskodeniu dblezitych funkcii v organizme (Racek, 2003).

V oblasti mediciny sa uplatiujii najmd pri procesoch starnutia,
kancerogenézy, srdcovo-cievnych, réznych  metabolickych,
neurodegenerativnych chordb (napriklad Parkinsonova choroba,
Alzheimerova choroba a iné), ale aj vo viacerych imunitnych
mechanizmoch (Durackova, 1998).

1.1 Pojem vol'né radikaly

Jadro atomu je zlozené z kladnych protonov, neutralnych
neutréonov a je obklopené negativnymi elektronmi. V neutralnom
atome, v molekule, je pocet protonov a elektrébnov vyrovnany.
Ak pocet protonov a elektronov rovnaky nie je, Castica sa nazyva ion.
Elektrony zaujimaji v atomoch a molekulach definované priestory,
t.j. energetické hladiny, nazyvané orbitaly. Kazdy orbitdl moze
obsahovat’ maximalne dva elektrony a tie musia mat’ opacny spin
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(smer rotacie). Pokial’ atom alebo molekula obsahuje aspon jeden
orbital s jednym nesparovanim elektronom, Castica sa nazyva volny
radikal (Stipek a kol., 2000).

Pretoze stabilna konfiguracia vyZzaduje parové zoskupenie
elektronov, snazia sa volné radikaly chybajuci elektron doplnit.
Z toho vyplyva mala stabilita a vysoka reaktivita vol'nych radikalov.
Volny radikal ziska chybajuci elektron, stretne sa s inym radikalom,
CastejSie  vSak vytrhnutim elektronu zo ,zdravej molekuly.
Nastartuje sa tak retazova reakcia veduca k poskodeniu mnozstva
molekul. Pretoze strata elektrénu je z elektrochemického hl'adiska
oxidacia, maji volné radikaly oxida¢ny ucinok (Racek, 2003).

VolIné radikaly, vysokoreaktivne metabolity, su latky (atomy,
molekuly alebo ich fragmenty), ktoré maji jeden alebo viac
nesparenych elektronov a su schopné, hoci na kratky ¢as, samostatne;j
existencie. Vyznacuju sa vysokou chemickou reaktivitou, rychlo
vstupuju do reakcii na zdklade snahy neparového elektronu spojit
sa s dalsim elektronom a vytvorit' stabilni chemickt vizbu. Maju
velky vyznam v biologickych systémoch — mdzu regulovat,
urychl'ovat’ i spomalovat’ rozne Zivotne dolezité mechanizmy alebo
sa zuCastiiovat’ v destrukénych pochodoch, st bud’ elektroneutralne,
alebo maju anidnovy charakter. Ich reaktivita spodiva v tom,
7e dokdzu svoj nespareny elektron sparit’ s elektronom inych latok,
¢im ich vlastne oxiduju a z tohto dévodu sa nazyvaju oxidanty. M6Zu
reagovat’ s molekulami lipidov, proteinov a nukleovych kyselin, a tak
ich poskodzovat’ primdrne, nasledne dochadza k tvorbe produktov,
vel'mi reaktivnych metabolitov, ktoré mézu byt Casto aj toxickejsie
ako ich materské molekuly a ktoré sekunddrne poskodzuji bunky
i cely organizmus (Duragkova, 1998).

VoIné radikaly v biologickom systéme sa moézu tvorit’
prooxidativnymi enzymovymi systémami, lipidovou oxidéciou,
oziarenim, zapalom v tele, fajéenim, latkami znecist'ujiicimi ovzdusie
a procesom glykoxidacie (Stief, 2003; Rovny a kol., 2007; 2011).

Volné radikdly su schopné Vnadmernom mnozstve narusit
biochemické procesy vo vnutri bunky. Poskodenie spdsobené
volnymi radikdlmi je najvaznejSiec na DNA amodze sa odrazit
na mutaciach a odumreti buniek. Ked’Ze prirodzena obranyschopnost’
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organizmu nevydrzi tento napor, vznika oxidacny stres. Nadmerna
produkcia vol'nych radikalov zohrava vyznamnt ulohu pri plicnych,
kardiovaskularnych, onkologickych a neurodegenerativnych
ochoreniach, chorobach traviaceho traktu, pecene, pankreasu,
obli¢iek, roznych metabolickych poruchach ainych ochoreniach.
Podiel’aju sa i na vzniku a priebehu poskodeni centralneho nervového
systému, Alzheimerovej a Parkinsonovej choroby, ateroskleroze
mozgu, pri epilepsii, starnuti a podobne (Kimakova a Bernasovska,
2007; Kimakova, 2008a; Kimakova, 2009a; Kimakova, 2010;
Kimakova, 2014; Minarik a Kimakova, 2016).

VoIné radikdly s suCastou metabolickych pochodov
Vorganizme, zucastiiuju sa na mnohych reakcidch, casto st
produktmi alebo substrdtom pre rézne enzymy. Podielaju sa tiez
na ochrane organizmu pred cudzorodymi Casticami, na procese
reprodukcie a aktivuju cely rad enzymov. Okrem pozitivneho
pdsobenia su vol'né radikély na druhej strane ,,zodpovedné* za mnohé
patologické stavy aposSkodenie buniek biologicky vyznamnych
molekdl (Kimakova a kol., 2011; Kiméakova a kol., 2012; Kimakova
a Baranovicova, 2014; Kimakova, 2016).

Vzorce radikalov sa oznacuju bodkou (obrdzok ¢ 1), ktora
indikuje nesparovany elektron a podl’a poctu a typu naboja symbolmi
plus (+) alebo minus (-) (Stipek a kol., 2000).

radikal anion

0. > molekula

Obrazok ¢. 1 Molekula superoxidového aniénového radikalu
Zdroj: upravené podla Stipek a kol. (2000)

1.2 Vznik a zdroje vol’'nych radikalov

Z chemického pohladu moézu radikaly vznikat troma typmi
reakcii:
a) homolyticky — rozpadom kovalentnej vézby napriklad vplyvom
radiacie, ultrafialového alebo ionizujiceho Ziarenia a podobne:
A:B — A°+B*
b) oxidaciou latky A — dochadza ku strate elektronu a vznika radikal
Re:
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A*+R — A+R°

¢) redukciou latky B — dochadza ku vzniku radikalu B® :

B+e — B*

Hlavnym nebezpecenstvom je poskodenie, ku ktorému dojde, ked’
volné radikaly zreaguju s dolezitymi zlozkami buniek, napriklad
s DNA, alebo s bunkovymi membranami. Vysledkom pdsobenia
vol'nych radikadlov moze byt proliferacia (mnozenie) buniek, ktora
vedie k rakovine, nespravnej funkcii buniek alebo odumretiu buniek
(Pelli a Lyly, 2003). VoIné radikaly sa do organizmu dostavaju
z vonkajSicho prostredia, ale velké mnoZstvo vznika i v priebehu
metabolizmu. Podla toho rozdelujeme pri¢iny vzniku volnych
radikalov na exogénne — vonkajsie a endogénne — vnitorné.

K exogénnym pri¢inam patri:

ziarenie (UV svetlo, gama a RTG Ziarenie),

UV svetlo, modré svetlo (lie¢ba hyperbilirubinémie

u novorodencov),

mnozstvo Skodlivin v ovzdusi (tepelné elektrarne,
priemysel, doprava),

cigaretovy dym, vyfajCenie cigarety predstavuje zatazenie
organizmu 10 volnych radikalov (Kimakova, 2009b;
Nevolna a Kimakova, 2015),

intoxikacia (polychlérované bifenyly, tetrachlormetan,
chloroform, alkohol-vol'né radikaly vznikaja

az pri metabolizme tychto latok, na ktorom sa vel'mi asto
podiel’a cytochrém Paso),

potrava (voI'né radikaly vznikaju pri tepelnej uprave, mleti,
vplyvom svetla) (Racek, 2003).

Medzi endogénne pri¢iny vzniku volnych radikalov
zarad’'ujeme:

vznik kyseliny moc¢ovej (v reakcii katalyzovanej
xantinoxiddzou), napr. pri razoch, nekrézach,
pooperaénych stavoch a podobne,

rozpad fagocytov a makrofagov (zapaly, popaleniny,
septicky stav),

vznik methemoglobinu,

syntéza prostaglandinov,

13



e zvySeny metabolizmus estrogénov,

e autooxidécia tiolov,
e hyperglykémia, reperfuzia po predchadzajucej ischémii
vratane svalového vykonu na kyslikovy dlh (Racek, 2003).
P6vod volnych radikalov méze byt rézny. Priklady vnuatornych
a vonkajsich zdrojov volnych radikalov zobrazuje tabulka ¢. 1

(Durackova a kol., 1999).

VNUTORNE ZDROJE VONKAJSIE ZDROJE
Fagocyty Cigaretovy dym

Mitochondrie Znecistenie zivotného prostredia
Peroxizomy Radiacia

Xantinoxidaza Chemoterapeutika

Kaskada kyseliny arachidonove;j

Reakcie zahfnajtce i60ny
prechodnych prvkov

Zapal

Ischemicko-reperfazne stavy

Aterogenéza

Hemodialyza

Ultrafialové svetlo

Ozon
(Niektoré lieky, pesticidy, anestetika,

organické rozpustadla

Tabulka ¢. 1 Vnitorné a vonkajSie zdroje voPnych radikalov

Zdroj: Duragkova a kol. (1999)

1.3 Rozdelenie voPnych radikalov

Najjednoduchsim radikalom je atdom vodika, ktory ma len jeden
nespareny elektron. Volné radikaly mézu byt odvodené od kyslika,

dusika alebo organickych zlticenin.

K vol'nym radikalom odvodenym od kyslika patri superoxidovy
aniénovy radikal (superoxid, O,*7) a hydroxylovy radikal (OH?®).
Radikaly odvodené od kyslika spolu s neradikalovymi molekulami
peroxidu vodika (H202), kyseliny chlornej (HCIO), singletového
kyslika (*O2) aozonu (Os) nazyvame sthrnne reaktivne formy
kyslika (ROS — Reactive Oxygen Species). Hydroxylovy radikal patri

medzi najnebezpecnejsie reaktivne formy kyslika.
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K reaktivnym formam dusika (RNS — Reactive Nitrogen
Species) patria voI'né radikaly nitroxid (NO®, oxid dusnaty), nitrogén
dioxid (NO2*, oxid dusi¢ity) a latky, ktoré nie st volnymi radikalmi,
napriklad peroxynitrit (ONOOQO~, peroxid dusika).

K organickym radikalom zaradujeme alkoxylovy (RO®)
radikal, peroxylovy (ROO®) radikal a hydroperoxylovy (HOO®)
radikal (Durackova, 1998).

Reaktivne formy kyslika a dusika su fyziologickou sucastou
zivotnych dejov a vyznamnymi ochrannymi prostriedkami
organizmu. Zucastiuji sa energetickych premien v Zivom
organizme, s suc¢astou enzymatickych reakcii a niektoré z nich st
vyznamnymi signalnymi molekulami v informaénom systéme
buniek. Ak zlyh4 kontrola, ktorti kazdy aerdébny organizmus ziskal
pocas vyvoja biologického systému, mdzu tieto substancie spdsobit’
poskodenie organizmu. Volné radikaly st teda normalnymi aj
patologickymi metabolitmi, pricom zohrdvaji vyznamni wlohu
V patogenéze mnohych chorobnych stavov.

1.3.1 Radikaly odvodené od kyslika, reaktivne formy kyslika

Radikaly odvodené od kyslika st nestabilné oxidované molekuly,
ktoré sa tvoria ako prechodné produkty a predstavuju triedu silnych
oxidantov. Patri tu hydroxylovy radikal a superoxidovy radikal.
St schopné poSkodzovat makromolekuly morfologicky i funkéne.
Niektoré bunky vlastnia Specifické mechanizmy produkujuce
kyslikové radikaly, ktoré su potrebné v nizkych koncentraciach
pre rézne bunkové funkcie. Aerdbne prostredie je stalym zdrojom
radikalov invivo mechanizmov, ku ktorym patri uvolfiovanie
elektronov pocas biologickej oxidacie a fyzikalna aktivacia kyslika
externymi Cinitelmi — napriklad UV Ziarenim slne¢ného svetla
(Agarwal a Allamaneni, 2004).

Volné kyslikové radikaly st charakterizované ich schopnostou
reagovat’ s inymi molekulami, s ktorymi prichddzaju do kontaktu
a oxidativne ich modifikovat. Modifikdcia moze mat’ za nasledok
Strukturdlne a funkéné zmeny a narusit mnohé bunkové procesy.
V zavislosti naich koncentracii v tkanivich mézu mat’ pozitivne
fyziologické vplyvy (napr. plnia ulohu pri procese oplodnenia) alebo
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vyvolavat’ patologické poskodenie bunkovych komponentov vratane
lipidov, proteinov a nukleovych kyselin (Sharma a Agarwal, 1996).
Zohravaji tlohu pri formovani Zzltého telieska a steroidogenéze
(Agarwal a kol., 2005a).

Hydroxylovy radikal (OH®) je jednym z najnebezpecnejSich
reaktivnych foriem kyslika, pretoZze je bezprostredne schopny
reagovat’ s mnozstvom dalich zlicenin a makromolekul. Existuje
viacero chemickych reakcii, ktorymi méze hydroxylovy radikal
modifikovat’ metabolicky a funkéne vyznamné molekuly. Jednou
Z najcastejSich je odoberanie atdomu vodika, ¢im vznikne radikal
zla¢eniny a molekula vody, napriklad pri astej peroxidacii lipidov
(L) bunkovych membran:

LH + OH* — L*+ Hx0

Tato reakcia sa odohrdva najmé v polynenasytenych vysSich
karboxylovych kyselinach s dvoma a viacerymi dvojitymi vézbami
(linolova, linolénovéa a arachidonovd). Tento proces sa nazyva
lipoperoxidacia ajej primarne produkty st hydroperoxidy. Ide
0 destrukény proces, ktory priamo poskodzuje membranové struktury
bunky, ale méZe naruSovat’ i d’alSie biologicky vyznamné Struktiry
a mensie ¢i zlozitejSie molekuly (Holoman a Pechan, 2002).

Hydroxylovy radikal je najreaktivnej$im radikalom v organizme.
Za normalnych podmienok je najic¢innejSou mikrobicidnou
cytotoxickou substanciou profesionalnych fagocytov. Reaguje
s kazdou molekulou vo svojom okoli. Jeho toxicita sa prejavuje
prevazne v mieste jeho vzniku. Iniciuje peroxidaciu lipidov
bunkovych membran aj volnych nenasytenych mastnych kyselin,
poskodzuje nukleové kyseliny a proteiny. Nepozname endogénny
antioxidant, ktory ho eliminuje (Muchova a kol., 2004).

Superoxidovy radikal (O.*7) vznika jednoelektronovou
redukciou molekularneho kyslika. Jeho zdrojom v zZivych systémoch
st najmd neutrofily, monocyty a makrofagy. Vznika ipri
autooxidacii malych molekul, napr. leukoflavinov, glukédzy
a katecholaminov, t¢inkom enzymov (napr. xantinoxiddzy) (Bauer
a Gergel, 1994). Superoxid je prvy volny radikal vytvoreny
mitochondridlnym  elektronovym  transportnym  systémom.
Mitochondria vytvara energiu vyuZzitim 4 elektronovych retazovych
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reakcii redukujucich kyslik na vodu. Niektoré z elektrénov
vznikajucich touto retazovou reakciou priamo reaguju s kyslikom
a tvoria superoxid (Harman, 2000). Vo fyziologickych podmienkach
je superoxid nenahraditelnou sGc¢astou polymorfonuklearnych
neutrofilov, ktoré su pri strete s mikroorganizmom stimulované.
Dochadza k sekvestracii mikroba do uzavretej vakuoly nazyvanej
fagozoém. Pocas transportu patogénu do vezikuly zvysuje leukocyt
prijem Oo, ktory vyrovnava s vydajom O°*~ (Rosen a kol., 1999).
Superoxid ako jeden z ROS vzniké prijatim jedného elektronu
molekulou kyslika:
O2+e” — 02
Dalsi elektron redukuje superoxidovy anion na peroxid vodika:
0"+ e + 2H" — H0,
Ak je kdispozicii dalsi elektréon, molekula peroxidu vodika
sa rozpadne na vodu (hydroxidovy i6n) a hydroxylovy radikal HO®:
H.0, + ¢ — OH + OH°®
Dalsi elektron redukuje hydroxylovy radikal na molekulu vody
(hydroxidovy i6n):
OH* + e — OH
Uvedena redukcia molekuly atmosférického kyslika na dve
molekuly vody je nevyhnutnou reakciou pre aerdébny sposob zivota.
Hydroxylovy radikal je najjedovatejSou znamou latkou, pretoze je
v tkanive schopnd okamzite sa zIA¢it' so susednou molekulou,
pripadne z nej vytrhnuat’ elektron a tak ju aktivovat’. Jeho reakcie maju
vysoké rychlostné konStanty takmer so vsSetkymi typmi molekul
(cukry, aminokyseliny, lipidy, nukleotidy). Najdolezitej$im
mechanizmom jeho vzniku v Zivom organizme je pravdepodobne
odburanie superoxidu a peroxidu vodika katalyzované tranzitnymi
kovmi (zelezo, med’). Za normalnych fyziologickych podmienok je
podstatnd Cast’ tychto kovov viazana chelatormi (transferin,
laktoferin, hemové proteiny, feritin, hemosiderin, ceruloplazmin) a je
pre katalyzu nedostupna, ale pri ochoreni (zapal, ischémia) moze byt
tato ochrana prelomena (Young a Woodside, 2001).
Superoxidovy radikal Vv organizme vznikd 1 pri reakcidch
katalyzovanych  enzymami. Prikladom pozitivneho vzniku
superoxidu  je  reakcia  katalyzovand =~ NADPH-oxidazou
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v neutrofiloch. Vzniknuty superoxid podmieiuje cely rad naslednych
reakcii, pricom vznikaji latky, ktoré st sucastou mikrobicidnych
systémov fagocytov:

NADPH + O, — NADP* + H* + O,*"

Na druhej strane enzym xantinoxidaza Kkatalyzuje vznik
superoxidu vo zvySenej miere v bunkach napriklad pri ischemicko-
reperfuznych stavoch, ¢o je negativnym prikladom tvorby superoxidu
(Muchova a kol., 2004):

xantin + 02 — kyselina mocova + HoO, + O,°~

Superoxid zohrava doélezita ulohu aj pri tvorbe inych volnych
radikalov, ako st peroxid vodika, hydroxylovy anion a singletovy
kyslik. Superoxidovy radikal sa spontdnne rozklada za vzniku
peroxidu vodika a kyslika (Bauer a Gergel, 1994). Superoxid moze
reagovat s oxidom dusnatym (NO®) a vytvorit velmi toxicky
peroxonitritovy aniéon (ONOO7). Superoxidovy radikdl moze
iniciovat’  lipoperoxidaciu, oxidacné poskodenie proteinov,
poskodenie DNA, ktoré moézu viest k poruche funkcie a Einnosti
buniek a k smrti buniek apoptézou alebo nekrozou (McCord a Edeas,
2005). Toxickost’ superoxidu vyplava z jeho schopnosti vystupovat’
ako oxidant a reduktant pri reakciach s kovovymi i6nmi (Muchova
akol., 2004). Superoxiddismutaza (SOD) urychluje dismutaciu
superoxidu priblizne desattisickrat (Escobar a kol., 1996).

Peroxid vodika (H2O?) nie je voInym radikalom, ale je oxidant,
chemicky vysoko reaktivny, poSkodzuje biologické membrany.
Na rozdiel od ostanych reaktivnych foriem kyslika je pomerne staly
aje schopny difundovat cez biologické membrany. Zohrdva
dolezita ulohu v roéznych biologickych procesoch (Rosen a kol.,
1999; Muchova a kol., 2004). M6ze byt vytvoreny pocas dismutécie
20 superoxidového anionu pomocou superoxiddismutdzy. Tiez
enzymy ako st aminoacidoxidaza a xantinoxiddza produkuju peroxid
vodika zo superoxidového anionu.

Peroxid vodika nie je teda povazovany za radikal, ale pretoze sa
zucCastiiuje vzniku radikdlov, patri do skupiny ROS. Je slabym
oxidaénym c¢inidlom, ktoré moéze priamo poskodzovat proteiny
a enzymy obsahujuce tiolové skupiny. Ovela nebezpecnejsia je jeho
schopnost  prestupovat volne membranami (na rozdiel
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od superoxidu). Je najmenej reaktivnou molekulou zo vsetkych

radikalov odvodenych od kyslika a je stabilny pri fyziologickom pH

a teplote za nepritomnosti i6nov kovov (Lee a Kol., 2004). Reakcie

peroxidu vodika s biomolekulami supomerne malé, avsak

V pritomnosti tranzitnych kovov (dvojmocné zelezo — Fe?* alebo

jednomocna med’ — Cu* ) sa peroxid vodika pohotovo redukuje:
H202 + M™ — OH® + OH™ + M1+

Touto Zelezom alebo medou katalyzovanou Fentonovou
reakciou vznika vysoko toxicky  hydroxylovy radikal OH®,
ktory v zivej hmote okamzite reaguje s okolitymi biomolekulami.
Jeto extrémne silné oxidacné €inidlo, vytrhujice elektrony
nenasytenych mastnych kyselin, atakujici a hydroxylujlci
aminokyseliny na baze nukleovych kyselin (Stipek a kol., 2000).
Zelezom katalyzovani Fentonovu reakciu moZeme zapisat
V nasledujticej podobe:

H.O, + Fe** — OH®* + OH + Fe**

V zivom tkanive mo6Ze byt’ trojmocné Zelezo, oxidaény produkt,
redukované pritomnym superoxidom na Zelezo dvojmocné, ktoré sa
mobze zucCastnit’ d’alSej Fentonovej reakcie. Z uvedeného vyplyva
vyznamnd Uloha tranzitnych kovov pri vzniku reaktivnych foriem
kyslika. Ak je Zelezo viazané vo feritine alebo transferine a med’
v ceruloplazmine, potom si bezpe¢ne ulozené a inaktivované
pre Fentonovu reakciu. Superoxid sa z tkaniva odstrafnuje
superoxiddismutazou a peroxid vodika kataldzou. ZneSkodnenie
ROS zaistuji aj neenzymatické vychytavace (scavengers) volnych
radikalov (askorban, o-tokoferol, bilirubin, B-karotén), peroxidy
odstranuje glutationperoxidaza.

Hydroxylovy radikal vznika aj Haber-Weissovou reakciou:

02* + H, 02 — O2+ OH® + OH

Tymito reakciami mdze vzniknut' v organizme velké mnozstvo
radikdlov v priebehu metabolizmu (napr. askorbatovy radikal
pri detoxikaénych reakciach kyseliny askorbovej), ale i vplyvom
cudzorodych latok (Muchova a kol., 2004).

Molekula atmosférického kyslika moéze pri pdésobeni réznych
foriem Ziarenia (absorpcia svetla niektorymi pigmentmi) alebo
v chemickych reakciach ziskat' energiu, ktora vyzdvihne neparové
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elektrony do inej orbitalovej pozicie alebo zmeni ich spin. Kyslik
v tomto stave sa nazyva singletovy kyslik a je silne reaktivny.

Molekulovy kyslik by mal byt na prvy pohlad enormnym
reaktivnym oxida¢nym ¢inidlom, ale nie je tomu tak, pretoze jeho dva
nesparené elektrony maju rovnaky spin, ¢o zniZuje reaktivitu
molekuly. Tato zékladna forma kyslikovej molekuly sa oznacuje ako
tripletovy kyslik. Za uréitych podmienok tak moéze vzniknat
singletovy, vysoko reaktivny kyslik, napr. vreakcii H.0:
s chlornanom (OCI") v leukocytoch pocdas fagocytozy alebo pri
spontannej  dismutdcii  superoxidového anidénového radikalu
(Bergendi, 1988). Moze vznikat pri reakcii  superoxidu
s hydroxylovym radik4lom:

02"+ OH®* + H* — 10, + H,0,

Aj ked singletovy kyslik nie je klasickym volnym radikélom,
reaguje najmi s nenasytenymi molekulami v mieste dvojitej vdzby
amoze sa tak spolupodielat’ na peroxidacii lipidov (Rosen a kol.,
1999; Muchov4 a kol., 2004). Singletovy kyslik je délezity vzhl'adom
na jeho rychlu chemicku reaktivitu. Patri medzi G¢inné oxidanty
nenasytenych mastnych kyselin, bielkovin, cholesterolu a inych
biologicky aktivnych substratov, ¢o podmieiiuje jeho cytotoxickost’
(Muchové akol., 2004). Bola popisand jeho sekrécia fagocytmi,
z ¢oho vyplyva jeho baktericidny G¢inok (Steinbeck a kol., 1993).
V ludskom tele vznikd po absorpcii svetla niektorymi pigmentmi
(fotosenzitizacia koZze prostrednictvom porfyrinov) alebo pri
spontdnnej neenzymovej dismutacii peroxidu (Stipek a kol., 2000).

Ozon (Os) tvori v stratosfére dolezitG ochrannt vrstvu, ale
v ovzdusi je to silné a nebezpecné oxidacné Cinidlo. Vznika z kyslika
ucinkom ziarenia UV, vo vzduchu ho citit’ po birke s blyskanim, je
pritomny vo fotochemickom smogu velkomiest. Ozén sa spontanne
rozklad4 na singletovy kyslik a atom kyslika.

Kyselina chldérna je syntetizovana predovsetkym v neutrofiloch
a monocytoch pomocou enzymu myeloperoxidaza:

H20, + CI"+H* — HCIO + H.0

Kyselina chlorna je silnym oxidantom. Polymorfonukleary ho
pouzivaju spolu s d’al§imi reaktivnymi formami kyslika a dusika ako
bakteriocidny prostriedok (Rosen a kol., 1999; Stipek a kol., 2000).
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1.3.2 Radikaly odvodené od dusika, reaktivne formy dusika

Medzi radikaly odvodené od dusika patri nitroxid (NO*, oxid
dusnaty) a nitrogén dioxid (NO-*, oxid dusicity). Zohravaju dolezita
ulohu v oxidativnom strese a apoptoze (Chen a kol., 2003). Davaju sa
do suvislosti s astmou, ischemickym alebo reperfuznym poskodenim,
septickym Sokom a ateroskler6zou (Agarwal a kol., 2005b).

Oxid dusnaty (,,nitroxid“, NO®) je vysoko reaktivny volny
radikal, ktory poskodzuje proteiny, lipidy, uhl'ovodiky a nukleotidy
a spolu s inymi zapalovymi mediatormi poskodzuje bunky a tkaniva
(Agarwal akol., 2005b). Patri medzi zakladné signilne molekuly,
pomocou ktorych je regulovana medzibunkova komunikacia
a bunkové funkcie. NO® je labilnd zlicenina, ktora vel'mi rychlo
reaguje S hemoglobinom, myoglobinom, kyslikom alebo
superoxidom. Pri neenzymovych reakciach s kyslikom vo vodnom
prostredi vznikaju d’alSie oxidy dusika, dusitany a dusi¢nany:

2NO*+02 — 2NO;
2NO; - N2Os+ H) O — NO2 + NO3z™ + 2H*
NO*®* + NO2* — N03+H,O — 2NO; +2H*

Reakcie tychto zlicenin so sekundarnymi aminmi sposobuji
vznik karcinogénnych nitrozaminov (Muchova a kol., 2004).

Molekula oxidu dusnatého, ktora vznika spojenim atéomov kyslika
a dusika, ma neparny pocet elektronov, a tak je zaradena medzi
radikaly. Za vyznamni je povazovana funkcia oxidu dusnatého
v bunkovej signalizacii. Rychlou difiziou do krvi a reakciou
s oxyhemoglobinom je hladina NO® udrziavana vo fyziologickych
hraniciach. Reakcie so sulthydrylovymi skupinami vytvaraju
nitrosotioly, ktoré st povazované za jeho transportnui formu, ktora
pomaha prenosu biologicky aktivnych NO® do inych molekul.
S vécésinou biomolekul a s kyslikom reaguje vel'mi pomaly, ale jeho
metabolity su vel'mi reaktivne. NO* je jedind biomolekula, ktora
vznikad v dostato¢nej koncentracii, aby mohla sut'azit’ o superoxid
S0 superoxiddismutazami (SOD).

Oxid dusnaty vznika v radikalovej forme enzymovym rozkladom
L-argininu (Ferencik a kol., 2000). Podstatou jeho ucinku je aktivacia
alebo inaktivéacia niektorych vyznamnych enzymov. Oxid dusnaty sa
vyznamne podiel’a na udrziavani cievneho tonusu a tym aj krvného
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toku a tlaku. V kardiovaskularnom systéme su jeho hlavnym zdrojom
endotelové bunky, zktorych sa transportuje do buniek hladkych
svalov aciev, kde vyvolava ich relaxaciu a inhibiciu proliferacie.
Oxid dusnaty ma dolezité funkcie iV imunitnych mechanizmoch.
Oxid dusnaty a jeho metabolity st v§ak za uréitych okolnosti prudko
jedovatymi jedmi. Svoju toxickost’ moze uplatiiovat’ nielen pri obrane
organizmu proti prvokom, baktériam a nadorom, ale aj proti vlastnym
bunkam (Durackova, 1998; Stipek a kol., 2000).

Peroxynitrit vznika reakciou oxidu dusného so superoxidom:

NO* + 02" — OONO™

Fyziologické podmienky (pri pH 7) nie su pre vznik peroxynitritu
vyhodné vzhladom k nizkej koncentracii oxidu dusného NO®
a superoxidu O2*". Pri ich intenzivnej syntéze (napr. aktivovanymi
polymorfonuklearmi) v§ak moze prislusna koncentracia superoxidu
dosiahnut’ vysoké koncentracie aktivujiice reakciu (Stipek a kol.,
2000). Peroxynitrit je silné oxidaéné ¢inidlo. Jeho priama toxicita
je podmienena schopnostou oxidovat’ tiolové skupiny, tiez tiolové
bielkoviny (metionin) a membranové lipidy. Jeho dalsi osud
je dvojaky: moze sa Stiepit’ na d’alSie reaktivne radikaly alebo dojde
k intramolekularnemu preSmyku a vznikd pomerne malo Skodliva
kyselina dusi¢na (Holedek, 2006). Peroxynitrit pohotovo reaguje
soxidom uhli¢itym za vzniku medziproduktov oxidujucich
a nitrujucich biomolekuly.

Kyselina peroxodusita vznika protoniziciou peroxonitritového
anionu, priCom sa rychlo rozpadé na reaktivny hydroxylovy radikal:

ONOOH — OH* + NO2 — NOz + H*

Touto reakciou sa uskutoCfiuje spojenie medzi reaktivnymi
metabolitmi kyslika a dusika. Vysledkom je vznik hydroxylového
radikalu (Muchova a kol., 2004).

1.3.3 Organické radikaly

K organickym radikalom radime alkoxylovy (RO®), peroxylovy
(ROO*) a hydroperoxylovy (HOO®) radikal. Existuje mnozstvo
organickych latok s vo'nym nesparenym elektronom, pricom tento
méze byt asociovany s viacerymi atdmami. Prikladom su tioly,
ktoré sa v pritomnosti ionov prechodnych prvkov oxiduji na alkyl-
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sulfatovy radikal (RS®) — radikal siry, ktory ma zna¢nu reaktivnost’.
V pritomnosti kyslika moze tvorit alkyltioperoxylovy radikal
(RSO-*), ale aj oxidovat" dalsie latky za tvorby inych radikalov.
Radikaly s nesparenym elektronom na uhliku vznikaju v Zivotnom
prostrediv.  mnohych  biologickych  systémoch  (napriklad
trichlérmetylperoxylovy radikal O»CClz®). St zname radikaly aj
s nesparenym elektronom na dusiku. Fenyldiazinovy radikal sa
tvori v erytrocytoch, denaturuje hemoglobin a stimuluje peroxidaciu
lipidov. Méze viest’ k hemolyze erytrocytov (Muchova a kol., 2004).

Definicii radikalov vyhovuju po chemickej stranke aj tranzitné
prvky (Zelezo a med), ktorych kovové vlastnosti st dané
nenaplnenim predposlednej elektronovej drahy ich atomu elektronmi.
Rychlo reaguji s ROS, speroxidom vodika vytvaraja vel'mi
reaktivne produkty (napr. feryl), ktoré sa v kone¢nej fize mozu
rozpadnut' za vzniku hydroxylového radikalu OH®. Kritické
mnozstvo Vtele predstavuje len oxidoredukéné aktivne Zelezo
viazané na proteiny a nizkomolekularne latky a tiez Zelezo volné.
Toto mnozstvo sluzi K fyziologickym potrebam organizmu, ale je
aj formou, ktora vstupuje do Fentonovej reakcie. Jeho existencia
je zluéitel'na so Zivotom iba v rovnovéhe S antioxidaénym systémom.

Jednoduchymi reaktivnymi formami kyslika a dusika (ROS
a RNS) moéze byt atakovana vicésina biomolekul a tieto radikaly
sa tak stavaji iniciatormi retazovych reakcii, v ktorych vznikaja
d’alsie radikaly. V tukovom tkanive méze kazda latka s dostato¢nou
afinitou Kk elektronom vytrhnat' vodikovy atéom z metylénovej
skupiny uhl'ovodikového retazca polyénovej mastnej kyseliny a tak
iniciovat’ radikalov( reakciu v membranovych lipidoch. T4to reakcia
sa nazyva peroxidacia lipidov a jej priebeh je nasledujuci. K jej
iniciatorom patri hydroxylovy radikdl OH®, alkoxylovy radikal RO®,
peroxylovy radikal ROO* a superoxid vo forme hydroperoxylového
radikilu HOO?®. Po vytrhnuti vodika z uhl'ovodikového retazca
mastnych kyselin vznikajd konjugované diény (L*), ktoré
s molekularnym kyslikom vytvaraju peroxylovy radikal (LOO?®).
Ten vytrhava elekiron z mastnej kyseliny susedného lipidu a tato
kyselina sa stane novym radikalom (L®). Peroxylovy radikal sa
premeni na lipidovy hydroperoxid (LOOH). Novy radikal mastnej
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kyseliny (L*) nasledne sptista d’alsiu propagaciu radikalovej reakcie,
kym sa nestretne s inym radikalom, ¢im sa retazova reakcia ukonci
vznikom stabilnej zIu¢eniny. Zmeny v lipidoch tak m6Zu pokracovat’
posobenim lipidovych hydroperoxidov (produkty retazovych
reakcii), ktoré si pomerne stabilné, kym sa nestretnt1 s tranzitnymi
prvkami — v reakcii s nimi sa meni na alkoxylové radikaly (LO®).
Pritom sa dvojmocné Zelezo oxiduje na trojmocné a jednomocna
med’ na dvojmocnu. Oba oxidované kovy dalej reagujt, aj ked
pomalsie, S lipidovymi hydroperoxidmi za vzniku peroxylového
radikalu (LOO*) a dvojmocného Zeleza alebo jednomocnej medi.

Vyznamnym ciel'om radikalov su aj proteiny. ROS a RNS mézu
bezprostredne  oxidovat  aminokyselinové  zvy$ky, viacero
aminokyselin  je hydroxylovanych hydroxylovym radikalom
anitrovanych  peroxynitritom. S membranovymi  proteinmi
a s proteinmi lipoproteinovych ¢astic LDL a VLDL reagujia okrem
jednoduchych ROS a RNS tiez alkoxylové a peroxylové radikaly
lipidov vznikajucich pri lipoperoxidacii.

Deoxyribonukleové kyseliny st poSkodzované predovsetkym
hydroperoxylovym radikalom (HOO®). Uvedené molekularne
poskodenia su biochemickym podkladom modifikacie roznych
bunkovych funkcii vratane zmien aktivity enzymov a enzymovych
systémov, porch transportnych membranovych funkcii a zmien
molekularnej bunkovej signalizacie (Stipek a kol., 2000).

1.4 Priaznivé ucinky vol’'nych radikalov

Aj napriek negativnym G¢inkom volnych radikalov si od doby,
kedy vznikal Zivot na Zemi, az po dneSok zachovali pozitivny
vyznam Vv zivej prirode. V zivom organizme maju volné radikaly
nezastupitelnu funkciu, samozrejme, pokial sa v tele nachadzaju
V primeranom mnozstve, ich aktivita sa neprejavi na nespravnom
mieste a neobrati proti vlastnym, vyznamnym biomolekulam. Bez
radikalovych reakcii by sa nevyvinuli dnesné formy Zzivota, pretoze
energiu potrebni pre ich vystavbu a funkcie je mozné uvolnit’ iba
prenosom elektronov zo zivin na kyslik. Hovorime o aerobnom
sposobe zivota (Duratkova, 1998; Stipek a kol., 2000).
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Medzi biologické mechanizmy, v ktorych voI'né radikaly hraju
vyznamnu Glohu patri napriklad proces fagocytozy, ktorej hlavnou
funkciou je obrana hostitel'a proti patogénnym mikroorganizmom.
Reaktivne formy kyslika a dusika posobia ako ucinnd zbran
fagocytov proti baktéridm a cudzim S$truktiram, podielajii sa
na riadeni bunkovych pochodov extracelularnymi a intracelularnymi
signalmi (Durackova, 1998; Stipek a kol., 2000; Racek, 2003)

Tiez mnoho biochemickych reakcii zavisi od pritomnosti vol'nych
radikalov ako napriklad hydroxyla¢éné, karboxyla¢né, oxidac¢né
reakcie alebo reakcie vzniku deoxyribonukleotidov. Aj vyrazna
prevaha antioxidantov méZe mat’ nepriaznivé nasledky. Blokuje tie
u¢inky volnych radikalov, ktoré su priaznivé a pre organizmus
nevyhnutné ako napriklad:

e hydroxylovy radikal, vyuzivany pri biosyntéze cholesterolu

a zlcovych kyselin a pri detoxikacii niektorych xenobiotik,
¢i roznych liekov

e superoxid aperoxid vodika, potrebny pre spermiu

K uspe$nému oplodneniu vaji¢ka a po naruSeni membrany
vajicka k zabraneniu prieniku d’alSich spermii do vajicka,

e peroxid vodika, nevyhnutny pre oxidaciu jodidu

na elementarny jod v stitnej zl'aze,

e oxid dusnaty, ktory ma vyrazny vazodilataény efekt a je

vyznamny pri regulécii imunitnych pochodov,

e mnohé iné priklady (Durackova, 1998; Racek, 2003).

flavonoidy a iné

Obrazok & 2 Prevaha volnych radikalov a reaktivnych metabolitov kyslika
Zdroj: upravené podl'a Durackova (1998)
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2 OXIDACNY STRES

Za normalnych okolnosti existuje medzi produkciou volnych
radikalov a antioxidantov rovnovaha. Prevaha jednej alebo druhej
zlozky vedie k porucham, ktoré mézu organizmus vazne ohrozit’.
Castejsi je pripad, kedy prevladaju volné radikaly (obrdzok ¢. 2).
Moze to byt dané ich zvySenou tvorbou, zniZzenim koncentracie
antioxidantov, alebo kombinaciou oboch stavov. Dodsledok
negativneho pdsobenia volnych radikalov, reaktivnych metabolitov
kyslika alebo dusika sa oznacuje ako oxida¢ny stres (Racek, 2003).

Oxidacny stres je také naruSenie rovnovahy dvojice systémov
oxidant — antioxidant v prospech prooxidanta, ktoré spOsobuje
poskodenie (Sies, 1991). Je to nerovnovdha medzi tvorbou
a odstranovanim reaktivnych metabolitov kyslika a dusika v prospech
ich tvorby, z ktorej vyplyva potencidlne poskodenie (Racek, 2003).
Pri oxidacnom strese dochddza k prevahe oxidacnych castic
nad bunkovymi antioxidantmi v zivych bunkach, kedy sa poruSuje
rovnovdha medzi tvoriacimi saradikdlmi a ich prirodzenymi
vychytavaémi (Durackova, 1998).

Oxidaény stres je definovany ako stav reakéného prostredia
Vv tkanive, pri ktorom oxida¢né reakcie prevazuji nad antioxida¢nou
ochranou tkaniva, je teda porusenim rovnovdhy medzi vznikom
a odstratiovanim reaktivnych foriem kyslika a dusika (Betteridge,
2000). Len niektoré z nich st voIné radikdly, teda molekuly, ktoré
st schopné samostatnej existencie a ktoré maju podla definicie
neparovy elektron aspoil v jednom orbitéle.

Stipek a kol. (2000) opisuju vyvoj poznania oxida¢éného stresu
od ¢ias, ked” volné radikaly boli predmetom béadania teoretickych
chemikov, cez objav antioxida¢nej ochrany organizmu v 50. rokoch,
az do konca 90. rokov, kedy uz boli objasnené zdroje volnych
radikélov v organizme. Uvadzaju, ze medicina sa zacala o biochémiu
reaktivnych foriem zaujimat’ az v dobe, ked’ sa v §irSej miere zacali
hromadit’ dékazy o tom, Ze radikdlové metabolity v organizme
poskodzuju lipidy, proteiny a nukleové kyseliny. V poslednych
rokoch nastal pokrok v poznani nasledkov nadprodukcie volnych
radikalov, boli vysvetlené ich destrukéné ucinky a Skodlivost.
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Prirodzenym dosledkom uvedeného vyvoja bol zaujem
0 terapeutické aj preventivne pouZitie inhibitorov oxida¢ného stresu.
Bolo odhalenych niekol’ko urovni, na ktorych je mozné Skodlivé
oxidacie zasiahnut, tzn. bud’ zastavit' tvorbu radikalov pomocou
inhibitorov enzymatickych reakcii alebo odstranit’ vznikajuce
radikaly pomocou vychytavacov, pripadne zablokovat' retazové
reakcie pouzitim o-tokoferolu. Rovnako je mozné posiltiovat
oslabenu antioxida¢nu ochranu organizmu podanim antioxidantov
a vitaminov a zastavit’ tvorbu sekundarnych jedovatych metabolitov
a medidtorov zapalov. Dolezit¢é bolo aj poznanie centradlneho
vyznamu zeleza a ulohy chelatorov. Vysledky boli vyuzité
komerénymi farmaceutickymi firmami, ktoré prostrednictvom
reklamy vniesli do problému silny informacény Sum.

V priebehu oxida¢ného stresu dochadza k poskodeniu biologicky
vyznamnych molekul a buniek, ¢o méze mat’ vyznam v patogenéze
mnohych ochoreni (Dlugasova a PSenakovda, 2004). Oxidacny stres
U l'udi mdézu vyvolat’ voI'né radikély a reaktivne metabolity tvoriace
sa vo vnutri organizmu, ako aj a¢inkom roznych ¢initelov Zivotného
prostredia, ako su napr. fajCenie, automobilové exhalaty, UV Ziarenia
a podobne (Durackova akol., 1999). K nadmernej tvorbe ROS
dochadza pri niektorych metabolickych situaciach, pri reoxygenacii
tkaniva po ischémii, po prijme oxidoreduk¢ne aktivnych xenobiotik,
alebo uvolnmenim Zeleza, medi, ¢i inych tranzitnych kovov
do oxidoredukéne aktivnych foriem (Stipek a kol., 2000). VoIné
radikdly a oxida¢ny stres sa priamo ¢i nepriamo zucastiuji
na chorobnych procesoch nielen chronickych neinfekénych ochorent,
ale i pri viac ako stovke d’alSich ochoreni (Downov syndrom,
schizofrénia, maniodepresivna psychoza, cystickd fibréza pluc,
hepatitida a d’alSie) (Kimakova a kol., 2011; Kimakova a kol., 2012;
Kimakova, 2014). Oxida¢ny stres je povaZovany za faktor iniciacie
a progresie aterosklerozy, kardiovaskularnych ochoreni a mozgovej
mitvice. ZvySuje sa s vekom a prispieva k nemu nespravny zivotny
§tyl (vyziva, fajéenie) (Aghova a kol., 1993; Hruba a kol., 2009).

Primarnou ochranou proti oxidaénému poSkodeniu tkaniv
st antioxidacné enzymy, ako st SOD, katalaza, glutationperoxidaza,
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ale aj niektoré latky neenzymovej povahy s antioxidaénym G¢inkom

(vitaminy C, E, beta-karotén a pod.) (Mojzi§ a MojziSova, 2007).
Oxida¢ny stres mdze zohravat’ Glohu pri vzniku alebo rozvoji

mnohych ochoreni (tabulka ¢. 2 a tabulka ¢. 3) (Aruoma, 1998).

MOZOG PLUCA

Parkinsonova choroba Bronchopulmonarna dysplazia

Pneumokoni6zia spdsobena mineralnym

Neurotoxiny Prachom
Nedostatocnost’ vitaminu E Toxickost’ bleomycinu
Hyperoxia Hypoxia

Hypertenzné cerebrovaskularne poskodenia  [Uginok cigaretového dymu
Hyperaluminémia Emfyzém

Alergické encefalomyelitidy

Traumatické poskodenia OBLICKY

Ionmi kovov indukovana nefrotoxickost’
oCI Aminoglykozidova nefrotoxickost’
Fotonové retinopatie Autoimunitny nefrotoxicky syndrom

Oc¢né krvacanie

Kataraktogenéza ZAZIVACI TRAKT /GIT/

Degenerativne poskodenia retiny Poskodenia GIT sposobené
nesteroidnymi protizapalovymi liekmi

Retinopatie nezrelych novorodencov Toxickost Zeleza uzivaného per os

Poskodenia pecene endotoxinmi

SRDCE A KARDIOVASKULARNY Poskodenia pecene halogenovanymi
SYSTEM uhlovodikmi

Ateroskleroza

Adriamycinom sp6sobena kardiotoxicita Diabetogénny Gcinok aloxanu
Keshanova choroba Pankreatidity indukované volnymi
Alkoholova kardiomyopatia vyssimi karboxylovymi kyselinami

Tabul’ka ¢. 2 Niektoré klinické stavy, na ktorych maju podiel vol’'né
radikaly a iné reaktivne metabolity kyslika, 1. €ast’
Zdroj: upravené podl'a Aruoma (1998); Durackova a kol. (1999)
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ISCHEMIA-REPERFUZIA

IMUNOPATIE

Infarkt myokardu

Transplantacia organov

NEFYZIOLOGICKY OBSAH
IONOV ZELEZA

Reumatoidna artritida
Glomerulonefritida

Autoimunitné ochorenia (HIV / AIDS)
Virusova B — hepatitida

ERYTROCYTY

Nedostatocnost’ Zeleza

Talasémia a iné chronické anémie
vyZadujlce opakované transfuzie

Dieteticky nadmerny prijem ionov Zeleza

Idiopaticka hemochromat6za

SYNDROM RESPIRACNEJ TIESNE
DOSPELYCH (ARDS)

Fankoniho anémia
Kosacikova anémia
Favizmus

Malaria

Fotooxidacia protoporfyrinu

RAKOVINA

Oxidanty zivotného prostredia

(O3, SO, NOy)

RADIACNE POSKODENIA

ALKOHOLIZMUS

AMYOTROFICKA LATERALNA
SKLEROZA

STARNUTIE

Svalové degeneracie spojené so starnutim

Tabulka ¢. 3 Niektoré klinické stavy, na ktorych maju podiel vol’'né
radikaly a iné reaktivne metabolity kyslika, 2. cast’
Zdroj: upravené podl'a Aruoma (1998); Durackova a kol. (1999)
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2.1 Reaktivne metabolity kyslika podiel’ajice
sa na tvorbe oxida¢ného stresu

ZvySena produkcia volnych reaktivnych foriem kyslika sa
charakterizuje Casto pojmom “oxidaény stres” (tabulka ¢. 4)
(Durackova, 1998).

Reaktivny metabolit Poznamka
0O2*” superoxidovy anion Jednoelektronova redukovana molekula
kyslika, tvorenda v pri autooxidacnych
reakciach
HO2*  perhydroxylovy Proténovana forma O2°", viac rozpustna
radikal v lipidoch
H202  peroxid vodika Dvojelektronovo redukovana molekula

kyslika, tvorend priamo z Oz, aleho z Oz~

OH* hydroxylovy radikal Tvoreny Fentonovou reakciou alebo
ionmi kovov, katalyzovany Haberovou
a Weissovou reakciou, vysoko reaktivny

RO* alkoxylovy radikal Organicky radikdl na kysliku (napr.
lipidovy), vysoko reaktivny

ROO®  peroxylovy radikal Formélne tvoreny vytrhnutim atému
vodika z hydroperoxidov (ROOH), napr.
lipidovych

ROOH hydroperoxid Organické hydroperoxidy (napr. lipidové,
tyminove)

102 singletovy kyslik Singletovy kyslik, excitovany stav
molekulového kyslika

Tabulka ¢. 4 Reaktivne metabolity kyslika podiel’ajiice sa na tvorbe
oxidacného stresu
Zdroj: Durackova (1998)
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2.2 TaZké kovy a oxidaény stres

Na tvorbe oxida¢ného stresu sa mézu podiel’at’ i niektoré tazké
kovy ako napr. kadmium, ortut’ ainé. Expozicia organizmu
niektorymi tazkymi kovmi moéZze mat vplyv na aktivitu
antioxidacnych enzymov. Ich sledovanie méze byt vyznamnym
markerom pre posudenie zavaznosti poskodenia organizmu
po expozicii tazkymi kovmi. Stanovenie aktivity antioxidacnych
enzymov Sa Vposlednom obdobi ivdaka moznosti vyuzitia
komerénych setov a automatickych analyzatorov vyuZziva CastejSie
Vv klinickej praxi (Cimboldkova akol.,, 2010). Najnovsie Studie
potvrdzuju, ze tazké kovy katalyzuju oxidacné reakcie, a tak ich
toxicita méze byt spojena s oxidaénym poskodenim makromolekul
(Poracova a kol., 2005; Kimakova a kol., 2006; Kimakova, 2015;
Sedlak a Poracova, 2015; Posivakova a kol., 2016; Kimakova, 2017).

Exogénne inhibitory, medzi ktoré patri aj kadmium, pdsobia
inhibi¢ne na jednotlivé enzymy, akymi st napriklad kataldza,
alkalicka fosfataza, protedzy, dehydrogenazy, chymotrypsin, trypsin
(Korének a Sulik, 1993).

e Kadmium patri medzi vyznamné Kkontaminanty
zivotného prostredia. Do vzduchu sa dostava z prirodnych
zdrojov a tiez z rdznych priemyselnych technologii
v mnozstve 1 — 50 mg.m3, Jeho zvysené obsahy su v okoli
priemyselnych center, najmé v okoli zdvodov na vyrobu
farebnych kovov (Hronec, 1996). Kadmium, tazky kov,
pritomny iV cigaretovom dyme, je velmi toxicky prvok,
sposobuje hlavne inhibiciu sulfhydrilovych enzymov
(SH-skupin) a kompeticiu Zeleza, zinku a medi. Hromadi sa
pocas zivota najmid v peceni (tu sa syntetizuje
metalotionenin, ktory viaze 84 — 90 % Cd v organizme)
a v obli¢kach, zasahuje do metabolizmu sacharidov, inhibuje
sekréciu inzulinu, vedie k zniZzeniu hladiny cukru v Krvi
a ku glykoztrii (Toman a kol., 2008). Kadmium tak mdze
byt etiologickym faktorom napr. renalnej dysfunkcie,
zvySenia krvného tlaku, arteriosklerdzy, kardiovaskularnych
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ochoreni, poskodenia funkcie centralneho nervového
systému, dysfunkcie = peCene,  bronchopneumonie,
testikularnej nekrozy a inych porach. Kadmium inhibuje rast,
ma aj teratogénne ucinky, vyvolava tvorbu a rast nadorov
(Sokol akol.,, 1998). Prenikanie leukocytov (hlavne
neutrofilov) na miesta poskodeného tkaniva zvnutra pecene
pocas intoxikacie kadmiom je sprostredkovavané
prilnavost'ou molekul, zatial’ v§ak existuje malo poznatkov
0 expresii tychto buniek pocas intoxikacie pecene kadmiom.
Ukladanie kadmia v pefeni ma opaénu tendenciu ako
v oblicke. Pecenn je organ, do ktorého smeruje podstatné
mnozstvo prijatého kadmia uz v prvych hodinach a viaZze sa
na metalotionein, ktory sa tvori prave v peCeni a tiez
v obli¢kach (Toman a kol., 2006; Korénekova a kol., 2008).

Ortut’ tieZ toxicky poésobi na Zivy organizmus. Nachadza
sa bezne v prirodnom prostredi (je sicastou zemskej kory).
Moze byt povodu geogénneho a antropogénneho. Jej
zvySeny vyskyt najmi v znecistenych priemyselnych
oblastiach ma negativny dopad na zdravie l'udi a zdravie
a uzitkovost” hospodarskych zvierat. Dochadza ku znizZovaniu
hygienickej kvality zivo¢iSnych produktov s vyS$§im obsahom
toxickych prvkov v mése, v mlieku, vo vnitornych organoch
ak znizeniu reprodukénych arastovych ukazovatelov
(Kiméakova, 2008b; Kimakova, 2015; Kimakova, 2017).
Toxicita ortuti sa spaja s jej reakciou s tiolovymi skupinami.
Elementarna ortut’ alebo jej organické ¢i anorganické
metabolity vykazuju toxické ucinky, vratane neurotoxickosti,
nefrotoxickosti, toxicity na gastrointestinalny  trakt
svredovymi a krvacavymi stavmi (Kimakova, 2008b;
Kimakova, 2009¢; Kimakova, 2017). V désledku reakcie
zlugenin ortuti s tiolmi sa rychlo vyCerpavaji vol'né skupiny
—SH, ¢o vedie k oxida¢nému stresu a naslednému poskodeniu
tkaniv (Durackova, 1998). V experimentalnych $tudiach sa
pri podavani kadmia i ortuti potvrdil ich vplyv na celkovu
antioxida¢nu kapacitu (Cimbolakova a Novakova, 2009).



2.3 Laboratorna diagnostika oxida¢ného stresu

Diagnostika oxida¢ného stresu v klinickej praxi ma svoje
Specifikd. Na rozdiel od mnohych experimentadlnych prac
na zvieracich modeloch, pri merani oxidacného stresu uludi sa
vyuzivaju takmer vyhradne neinvazivne metody, ¢im je vySetrovany
materidl obmedzeny na vzorky mocu, krvi, plazmy, zriedkavo aj
exhalované plyny. Pouzitie invazivnej metody sa vyuZziva napr. pri
analyze peroxidov v synovialnej tekutine pacientov s reumatoidnou
artritidou. Priame metody stanovenia produkcie vol'nych kyslikovych
radikalov, ako napr. chemiluminiscenéné metody a elektronové
spin-rezonan¢éné metddy sa pouZzivaju pomerne zriedkavo. Vyzaduju
Specialne zariadenie a exaktny pracovny postup v dosledku enormne;j
reaktivity a nestability volnych kyslikovych radikalov, a tym aj ich
mimoriadne kratkeho pol¢asu rozpadu v biologickych systémoch
(108, 10 s). Pol¢as existencie volnych radikalov byva vel'mi kratky,
teda ich $tadium je technicky naro¢né. Sledovanie radikalovych
reakcii v organizme je metodicky naro¢né a musi byt’ ¢asto nahradené
meranim ich nasledkov. V nasledujicej Casti je uvedeny strucny
prehlad najpouzivanejSich metod $tadia a diagnostiky radikalovych
reakcii (Stipek a kol., 2000; Kimakova a Pomfy, 2002a, b).

Elektronova paramagneticka (spinova) rezonancnd
spektrometria
ucel: stanovenie latok s neparovymi elektronmi (radikalov)

Pulzova radiolyza
ucel: stanovenie spektra nestalych radikalov a Kinetiky
radikalovych reakcii

Chemiluminiscencia buniek a tkaniv
ucel: meranie stavu (hladiny) reaktivnych foriem v bunkach
a tkanivach
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Fluorescencné sledovanie radikalov
ucel: priestorové a ¢asové urCenie (vizualizacia) intenzity
oxida¢ného stresu

Stanovenie superoxidu
ucel: hodnotenie oxida¢ného stresu alebo stanovenie aktivity
superoxiddismutazy, NADPH-oxidazy ¢i inych zdrojov O2*”

Stanovenie peroxidu vodika
ucel: hodnotenie oxida¢ného stresu alebo ako sucast’
enzymového vysetrenia

Aromaticka hydroxylacia ako ukazovatel tvorby
hydroxylového radikalu
ucel: dokaz tvorby OH® in vivo

Priame meranie oxidu dusnatého
ucel: dokaz NO* a stidium jeho biologického polcasu

Stanovenie peroxynitritu
ucel: sledovanie hladiny toxického metabolitu oxidu
dusnatého

Nitrity a nitraty ako metabolity oxidu dusnatého
ucel: nepriame hodnotenie produkcie oxidu dusnatého
Vv organizme

Ovela castejsSie sa stanovuju tzv. indikatory oxida¢ného stresu,
charakteristické degradacné produkty lipidov, aminokyselin
a nukleovych kyselin, ktoré vznikaji pri poskodeni organizmu
volnymi kyslikovymi radikdlmi. Pouzivané metédy sa pritom
vyznacuji rozli¢nou citlivostou, ako aj $pecificitou.
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Medzi stanovované parametre patria:
1. TBA (kyselina tiobarbiturova) reagujiice produkty,
malondialdehyd,
4-hydroxyalkenaly a d’alSie pribuzné aldehydy,
konjugované diény polynenasytenych mastnych kyselin,
oxidaéné produkty cholesterolu,
peroxida¢né modifikované lipoproteiny,
Hlipofuscin - like* zlG¢eniny,
oxidované DNA bazy (8-hydroxy-2-deoxyguanozin) a DNA
adukty,
9. produkty oxidacie vybranych aminokyselin (Kimakova
a Pomfy, 20023, b).

O N~ WD

Stcasne s produktmi oxidaéného poskodenia volnymi kysli-
kovymi radikdlmi sa Casto stanovuji aj parametre antioxida¢ného
systému, ktoré vyrazne charakterizuju stav organizmu vzhladom
na oxidacny stres apodielaju sa tak na monitorovani a liecbe
chorobnych stavov ato najmd v zamerani na sledovanie ucinnosti
antioxidacnej terapie. V rdmci monitorovania antioxidacnych
schopnosti organizmu sa stanovuju aktivity antioxidaénych enzymov
v erytrocytoch, resp. v krvi — superoxiddismutazy, glutation-
peroxidazy, katalazy, ako aj koncentrdcie dalSich nizko
a vysokomolekulovych antioxidantov v sére alebo plazme. Je
vypracované mnozstvo metdd, pricom su dostupné aj komercné
diagnostické supravy, ktoré su v laboratoriu 'ahko pouzitelné, bez
Specialnych narokov na pristrojové vybavenie. Pri posudzovani
celkovej antioxidaénej obrany organizmu je vSak potrebné brat
do uvahy, Ze tato zavisi od mnozstva znamych, ale aj v su¢asnosti este
nezndmych antioxidantov aje vysledkom vzijomnej spoluprace
anadvéznosti jednotlivych antioxidaénych mechanizmov. Z tohto
dovodu sa pri posudzovani aktudlneho antioxidaéného stavu
v klinickej diagnostike v sugasnosti uprednostiiuji metddy, ktoré
stanovuju celkovu antioxidacnu kapacitu vySetrovaného materialu
(najastejSie  plazmy) na zaklade schopnosti  vychytavat
a zneSkodnovat’ v analytickom systéme generované vol'né kyslikové
radikaly, alebo inhibovat’ indukovanu lipoperoxidaciu.
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2.3.1 Analytické metddy na vyhodnotenie oxida¢ného stresu

a) Detekcia kyslicnikov vo vautri bunky pomocou

2", 7 -dichlorofluorescein diacetdtu

Na $tidium odhalenia tvorby reaktivnych foriem O sa pouziva
metdda pomocou  2,7-dichlorofluorescein  (DCFH)  diacetatu
(DCFH-DA). Po penetracii do zivych buniek sa fluorescencia
Vv pritomnosti superoxidu a d’al§ich O, radikalov prudko zvysuje. Ked’
DCFH-DA penetruje do bunky, cytostaticka esterdza ihned’ uvolni
bunkou nepriechodnu zluceninu DCFH, ktord je takto zachytena
V bunke. Pozorovanie okyslicovania DCFH na vysoko fluorescen¢ny
derivat DCF je interpretované ako viditelny efekt oxidacie,
prebiehajuci vo vnutri bunky.

b) Kvantitativne hodnotenie peroxidacie lipidov

Pouziva sa test s kyselinou tiobarbiturovou (TBA), ktora dava
s malondialdehydom (MDA) v kyslom prostredi fluorescenény
produkt, vhodny na spektrofotometrické aj fluorospektrofotometrické
stanovenie.

2.3.2 Morfologicka, svetelno-mikroskopicka detekcia
voPnych radikalov

1. Svetelno-mikroskopicka detekcia superoxidu a peroxidu vodika
prostrednictvom manganodiaminobenzidinovej techniky. Superoxid
oxiduje Mn?* na Mn?®, ktory nasledne oxiduje diaminobenzidin
do formy jantarovo sfarbenych polymérov, pozorovatelnych
Vv svetelnom mikroskope, viditelnych na endoteli ciev.

2. Druhou  svetelnomikroskopickou = metéodou  je  vysoko
koncentrovana technika Fe?* diaminobenzidinov4, pri ktorej peroxid
vodika (H202) oxiduje dietyléntriaminpentaacetaitom chelatované
Fe?* a tvori intermedidlne zlugeniny, ktoré nasledne oxiduju
diaminobenzidin do foriem uhl'ovoéiernych polymérov, viditelnych
svetelnym mikroskopom (Kimakova a Pomfy, 2002a).
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2.4 Oxidacny stres a niektoré vybrané ochorenia

Oxidaény stres je predmetom vyskumu biomedicinskych vied,
pretoZze Sa zucastiiuje na patofyzioldgii Casto vyskytujucich
sachorob, akymi su diabetes, hypertenzia, preeklampsia,
ateroskleroza, akultne zlyhania obliiek, Alzheimerova choroba,
Parkinsonova choroba a iné. V nasledujucej ¢asti priblizime niektoré
z tychto ochoreni, pricom sa detailnejSie zameriame na vztah
oxida¢ného stresu ku kardiovaskularnym ochoreniam, ktoré su
predmetom vyskumnej Casti tejto prace.

2.4.1 Oxidacny stres a ochorenia centralnej nervovej ststavy

VolI'né radikély sa podiel’aju na etoldgii a patogenéze niektorych
ochoreni centralnej nervovej ststavy. Mozgové tkanivo nemusi byt
dostato¢ne chranené antioxidantmi pred $kodlivym uéinkom volnych
radikalov. Situaciu v mozgu méze odrazat’ nalez v mozgovomiesnom
moku (Holeéek a kol., 2002; Chmatalova a Skoumalova, 2014).

Poskodenie biologickych struktur volnymi radikalmi méze vazne
ohrozit’ fyziologické funkcie a Zivotaschopnost’ buniek. ROS a RNS
poskodenia mézu byt tiez spustacom pre bunkovu odpoved
imunitného systému, pri ktorom dochadza k tvorbe sekundarnych
reaktivnych zltcenin. Cely proces modze spOsobit’ apoptdzu alebo
vytvorenie nekrotickych lozisk. Produkty alebo medziprodukty
vznikajuce v dosledku oxida¢ného stresu mézu byt pouzité ako
uzito¢né biomarkery na zhodnotenie oxidacnej zataze organizmu.
Bolo dokazané, Ze rychlost’ biologického starnutia dobre odraza
mnozstvo ukladanych oxidovanych biomolekul vo vécsine tkaniv
(Chmatalova a Skoumalova, 2014).

Mozgové tkanivo je v porovnani s ostatnymi tkanivami v tele viac
nachylné k oxidacnému poskodeniu. Dosledkom tohto poskodenia
pribuda mnozstvo oxidaéne pozmenenych biomolekal a metabolitov,
atiez su aktivované kompenzacné mechanizmy reagujice
na oxidacny stres a poruchy metabolizmu v mitochondriach. Tieto
zmeny su pri oxidaénom poskodeni charakteristické, aj ked’ zdroj
volnych radikalov a cielové Struktury oxida¢ného poskodenia sa
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moézu  u jednotlivych  neurodegenerativnych  ochoreni  1isit’
(Chmatalova a Skoumalova, 2014).

Akutna bakteridlna alebo tuberkulozna meningitida sa
Vv najtazsich pripadoch prejavuje nadmernou tvorbou superoxidu,
malondialdehydu a vysokou aktivitou superoxiddismutdzy.
Senzorickoneuronalna strata sluchu méze byt spdsobend volnymi
hydroxylovymi radikalmi, ktoré vznikaju pri zépale. Blokacia
cirkulacie mozgovomieSneho moku a prasknutie tely choroidey
vyvolava expoziciu sluchového nervu volnymi radikalmi. Sluchovy
nerv mézu chranit’ lipofilné antioxidanty (Holecek a kol., 2002).

U deti s hydrocefalom sa aktivuju volné radikalové reakcie,
lipoperoxidacia a klesa antioxida¢nd kapacita. Tieto zmeny su
vyznamnej$ie pri hydrocefale, ktory je sprevadzany zapalom
s hemoragickymi zmenami v mozgovomie$nom moku.

Vznik Huntingtonovej choroby sa pripisuje oxida¢nému
poskodeniu u¢inkom volnych radikalov, ktoré sposobia pokles
neuronalneho energetického metabolizmu. Uzitocné je podavanie
lipofilného radikalového vychytavaca, ktory sa hromadi v mozgu.

Pri roztrisenej mozgovomie$nej skleroze klesa mnozstvo
sulfhydrylovych skupin a zvySuje sa lipoperoxidacia. V mozgovo-
mieSnom moku stipa aktivita glutationreduktdzy a klesa aktivita
glutatiénperoxidazy. Transferin reguluje hladinu Zeleza a méze mat’
protektivny ucinok proti oxida¢nému stresu (Holecek a kol., 2002).

Neuronalna  dysfunkcia pri  schizofrénii je spOsobena
disregulaciou metabolizmu volnych radikalov. ZvySuje sa mnozstvo
superoxidu, volného hydroxylového radikalu a radikalu oxidu
dusnatého. M6zu sa poskodzovat’ bielkoviny, DNA a klesa mnoZzstvo
polyénovych mastnych kyselin. Mozog je zranitel'nejsi a poskodené
dospelé neurdny uz nemdzu byt nahradené. Oxyradikaly vSak maju
svoj vyznam pri vzniku neurdnov, ich diferenciacii a signalnej
transdukcii (Holecek a kol., 2002).

Alzheimerova choroba je zavazné neurodegenerativne ochorenie
sprevadzané stratou funkénych neurénov a vznikom mozgovych
1ézii. Patofyziologickym znakom je hyperfosforylacia tau-proteinu,
ktory nasledne straca stabiliza¢nu funkciu pre mikrotubuly. Druhym
charakteristickym znakom je formovanie nedegradovatelnych
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amyloidnych plakov v mozgovom tkanive, ktoré maju priamy
neurotoxicky u¢inok a naviac pdsobia imunogénne, ¢im sa prehlbuju
oxidacéné stresy a poskodenie mozgovych tkaniv volnymi radikalmi.
Amyloidné plaky vznikaju v dosledku zmeny konformacie
amyloidného proteinu na beta-skladany list. Tato zmena konformacie
moze byt silne potenciovand oxidacnym stresom a radikalovym
poskodenim riadiacich molekal. Ochorenie sa prejavuje postupnou
stratou kognitivnych funkcii, poruchami pamadti, agnoziou, alexiou,
afiziou a negativnou zmenou osobnosti postihnutého (Stipek a kol.,
2000; Chmatalova a Skoumalova, 2014).

Parkinsonova choroba je chronické progresivne neurologické
ochorenie, ktoré je spojené So stratou dopaminergnych neurénov
v oblasti mozgu substantia nigra. Molekularne mechanizmy, ktoré st
zakladom straty tychto neuronov, stale zostavaji nejasné.

Predpokladd sa, Ze oxidacny stres hra dolezitt ulohu
pri dopaminergnej neurotoxicite. Mozog je neobycajne citlivy
na oxidacné poskodenie, pretoze spotreba kyslika tymto organom
predstavuje 20 % jeho celkovej spotreby v organizme. Oblast’
substantia nigra sa vyznacuje aj u zdravych l'udi zvy$enou oxida¢nou
aktivitou v porovnani s inymi Castami mozgu. Za hlavné zdroje
oxida¢ného stresu v stvislosti s dopaminergnymi neurénmi moézeme
oznaCit' mitochondridlne dysfunkcie, metabolizmus dopaminu,
neuroinflaméciu a vyssi obsah Zeleza v substantia nigra.

Merania oxida¢ného stresu u pacientov s Parkinsonovou
chorobou ukazali zvySené hodnoty reaktivnych foriem kyslika
(malondialdehydu a superoxidovych radikalov), ako aj zvySenu
aktivitu ochrannych enzymatickych systémov (glutationreduktazy
a superoxiddismutazy) (Stipek a kol., 2000; Holeéek a kol., 2002;
Kollarova, 2007; Niranjan, 2014; Blesa a kol., 2015).

2.4.2 Oxidacny stres a diabetes mellitus

Zvysenie glykémie u diabetickych pacientov moéze viest
k autooxidacii glukézy, glykacii proteinov a aktivacii metabolizmu
polyolov. Tieto zmeny urychl'uju tvorbu reaktivnych druhov kyslika
(ROS) a zvysuju oxida¢ni modifikaciu lipidov, DNA a proteinov
v réznych tkanivach. Oxidaény stres moze zohravat’ doleziti Glohu
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pri rozvoji chronickych komplikacii diabetes, akymi su nefropatia,
neuropatia a Sedy zakal. Langerhansove ostrovéeky su viac nachylné
voci pdsobeniu oxidacného stresu, pretoze obsahuji nizke hladiny
antioxidaénych enzymov v porovnani s inymi tkanivami.

Obrazok €. 3 Vznik produktov pokrocilej glykacie

protein

neenzymova
glykacia

glukdza a iné
prekurzory

oxidacny stres

produkty pokrocilej glvkacie
modifikované proteiny

Zdroj: upravené podl'a Duragkové a kol. (1999)

Vysoké koncentracie glukozy veda k vzniku glukézovej toxicity,
ktorej prejavmi v pankreatickych B-bunkach je defektnd inzulinova
génova expresia, znizeny obsah inzulinu a defektna sekrécia inzulinu.
Vztah medzi klinickymi komplikaciami a parametrami stvisiacimi
s oxida¢nym stresom bol preukazany stadiom produktov pokrocilej
glykacie (obrdzok ¢ 3). Su to heterocyklické zlt¢eniny, hnedé
fluorescencné latky, ktoré vznikaju v pokrocilych fazach glykacie
asu schopné viazat' sa a akumulovat’ v tkaninovych proteinoch.
Posobia na Strukturu afunkciu ciev, moézu ovplyviiovat
intracelularnu signalizaciu vedicu k zvySenému oxidacnému stresu
a prozapalovému ucinku. V poslednom desatro¢i sa uskutoénilo
vel’ké mnozstvo predklinickych studii, ktoré sa zameriavali na tvorbu
a degradaciu produktov pokrodilej glykacie, ako aj ich interakcie
so Specifickymi receptormi. Ich najvys$iu koncentraciu najdeme
v krvi diabetikov s organovymi komplikaciami, najma pri diabeticke;j
nefropatii. V sucasnosti prebicha vyskum zamerany na pacientov,
ktori maju nedostatoént glykemicka kontrolu (Duragkova a kol.,
1999; Stipek a kol., 2000; Racek, 2003; Rodrigo, 2009).
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Patofyziologicky mechanizmus prepojenia medzi diabetes
mellitus druhého typu a syndromu obstrukéného spankového apnoe,
ale aj najnovsie teodrie a hypotézy skiimaji Doni¢ a Doni¢ova (2016).
Prevalencia tohto syndromu je medzi populaciou 5 az 15 %, ale
vyskyt spankového apnoe u pacientov s diabetes mellitus druhého
typu, alebo u vyrazne obéznych dosahuje 50 az 80 %. Vyskum
diabezity sa zameriava na tlohu tukového tkaniva a na pdsobky
z neho uvolniované (Doni¢, 2015; Doni¢ a Doni¢ova, 2016)

2.4.3 Oxida¢ny stres a glaukom

Glaukém zahfiia choroby oka, pri ktorych dochadza
K progresivnej neuropatii zrakového nervu. Spolo¢nym znakom
su zmeny na ter¢i zrakového nervu a vo vrstve nervovych vlakien.
S tymito zmenami je spojeny zanik gangliovych buniek v sietnici
a strata zorného pola. Za najvacsi rizikovy faktor sa povazuje
zvySeny vnutroo¢ény tlak, kardiovaskularne ochorenia, migréna,
hypotenzia, kratkozrakost’ (Cernék a kol., 2008; Rodrigo, 2009).

Mechanizmy vedice ku glaukémovej optickej neuropatii eSte nie
s Uplne zname. SvOj vyznam ma aktivacia gliovych buniek
a oxida¢ny stres v axonoch. Zapojenie reaktivnych druhov kyslika
(ROS) do patogenézy glaukému je podporované rdznymi
experimentalnymi nalezmi:

a) podsobenim peroxidu vodika sa brani odtoku komorového

moku (degeneracia trabekularneho systému),
b) trabekularny Syst¢ém ma antioxidacny potencial, ktory sa
vysvetluje najmi aktivitami superoxiddismutdzy, katalazy
a glutationu,

€) zvySenie vnutrootného tlaku a zavaznost’ defektov zraku
u pacientov s glaukomom prebieha paralelne s oxidaénym
poskodenim trabekularneho systému.

Cievne zmeny, ktoré¢ Casto stvisia s glaukdémom, by mohli
prispiet’ k vzniku oxida¢ného poskodenia. Oxidacny stres, ktory sa
vyskytuje nielen v trabekularnom systéme, ale aj v sietnicovych
bunkach, je pravdepodobnou pri¢inou zaniku neurénovych buniek
ovplyviiujucich zrakovy nerv pri glaukome (Rodrigo, 2009).
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2.4.4 Oxidacny stres a karcinogenéza

Volné radikaly, predovsetkym reaktivne formy kyslika,
nepoSkodzuju len DNA buniek, ale aj bunkové proteiny a lipidy
(obrdazok ¢. 4). Priama oxidacia enzymatickych proteinov vedie
k aktivacii metabolickych drah, v priebehu ktorych vznikaju d’alsie
proteiny a zvySuju sa procesy bunkovej proliferacie a inflamacie.
Volnymi radikalmi sprostredkovana peroxidacia lipidov podporuje
destrukciu fosfolipidovych bunkovych membran. Tieto procesy
poskodzuju Struktaru buniek a mozu viest’ k nadorovej imunosupresii
so systematicky potlacovanou schopnostou imunokompetentnych
buniek rozoznat' alikvidovat’ maligne bunky. V priebehu
rozvinutych procesov tumorigenézy moézu volné radikaly
podporovat’ biochemické zmeny, ktorych nasledkom moéze byt
nadorova angiogenéza a zvySend kapacita nadorovej invazie (Camp
a kol., 2011; Katta a kol., 2015; Minarik a Kimakova, 2016).

| Reaktivne formy kyslika |

=~ 1 S

Membrana DNA Proteiny

e peroxidacia lipidov e zlomy v DNA ® agregacia

e poikodenie retazci a fragmentacia
membran e mutacie vedice e inhibicia enzymov
a lipoproteinov k rakovine

S

| Oxidaény stres, choroba a starnutie ‘

Obrazok €. 4 Vplyv reaktivnych foriem kyslika na bunkové Struktiry
Zdroj: upravené podla Stipek a kol. (2000); Minarik a Kimakova (2016)

V uvodnom procese karcinogenézy, v inicicii, vznikaju mutécie
DNA, ktoré davaji zaklad pre vznik tzv. iniciovanych buniek. K ich
vzniku moéze prispiet’ aj pdsobenie reaktivnych foriem kyslika
snaslednou tvorbou oxida¢nych modifikacii v bunkdch DNA.
Nasledny proces karcinogenézy, promocia, sa vyznacuje expanziou
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iniciovanych buniek, indukciou procesov bunkovej proliferacie
a inhibicie apoptozy buniek. Reaktivne formy kyslika dokazu
stimulovat’ zmutované bunkové klony tym, Ze prechodne moduluju
expresiu génov, ktoré maju vzt'ah k bunkovej proliferacii, k bunkovej
smrti, ku kontrole bunkového rastu a k onkogenéze. Aj nizka Grovei
oxidaéného stresu dokaze stimulovat’ delenie buniek v Stadiu
promocie, a tak podporovat’ nadorovy rast. V poslednom $tadiu,
v progresii, mozu reaktivne formy kyslika prispievat k d’al§im
mutaciam buniek, inhibicii antiproteindz, poskodeniu lokalnych
tkaniv. ZvySend trovenl oxida¢ne modifikovanych DNA baz
prispieva ku genetickej nestabilite a zvySuje sa metastaticky potencial
nadorovych buniek (Minarik a Kiméakova, 2016).

2.4.5 Oxida¢ny stres a kardiovaskularne ochorenia

Kardiovaskularne ochorenia (KVO), predovsetkym ischemicka
choroba srdca (ICHS) a infarkt myokardu (IM), st na poprednych
miestach v poradi pri¢in celkovej morbidity a mortality. V pozadi
vacsiny pripadov ICHS a IM je koronarna ateroskler6za. S vyskytom
aterosklerozy a jej komplikacii, ¢i klinickych prejavov, suvisi viacero
faktorov. Za kauzalne rizikové faktory KVO sa povazuji zvySené
koncentracie celkového cholesterolu a LDL cholesterolu v plazme,
znizené koncentracie HDL cholesterolu, arteridlna hypertenzia,
fajéenie, ¢&i diabetes mellitus (Simon, 2001; Stipek a kol., 2000; Fait
a kol., 2011; Millerovéa a kol., 2014).

Oxidaény stres vznika ako vysledok nerovnovahy medzi
posobenim volnych radikalov a antioxida¢nou ochranou, v dosledku
ktorého dochadza k poskodeniu bunkovych Struktar lipidov,
proteinov a nukleovych kyselin. Patri medzi rizikové faktory KVO.
Suvisi so zvySenymi hladinami celkového cholesterolu a LDL
cholesterolu, s vyskytom malych denznych LDL, s poklesom
koncentracie HDL cholesterolu, s porusenou gluk6zovou toleranciou
a diabetes mellitus, s fajéenim, S miernou hyperhomocysteinémiou
a s arterialnou hypertenziou (Stipek a kol., 2000).

Za spojovaci ¢lanok medzi kauzalnymi rizikovymi faktormi KVO
a aterosklerézou povazuji mnohi autori endotelovii dysfunkciu.
Bola preukazana pozitivna korelacia stupiia endotelovej dysfunkcie
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s rozsahom koronarnej ateroskler6zy. Porucha vlastnej endotelovej
funkcie sa prejavuje posunom rovnovahy vazoaktivnych
mechanizmov v prospech vazokonstrikcie, vychylenim rovnovahy
medzi vznikom a vyvojom trombov a ich odstrafiovanim v prospech
trombogenézy. Tento stav dopliiia zvysena priepustnost endotelu
pre lipoproteinové c¢astice a pre makromolekuly krvnej plazmy.
Endotelova dysfunkcia bola popisana pri mechanickych zmenach
akymi st hypertenzia a poskodenie cievnej steny pri intervenénych
zakrokoch. Z metabolickych faktorov boli indukované endotelové
dysfunkéné stavy hypercholesterolémie alebo hypertriglyceridémie.
Niektori autori povazuju endotelova dysfunkciu za prvy klinicky
prejav aterosklerozy, ktory je reverzibilny. Uprava endotelovej
funkcie bola popisana po rezimovych opatreniach (dostatok pohybu,
redukcia hmotnosti, zvySeny prijem rybich olejov bohatych
na polyénové mastné kyseliny, ukoncenie fajcenia, zvySeny prijem
antioxidantov) alebo tiez po farmakologickej lie¢be (Stipek a kol.,
2000; Cifkova a kol., 2011; Fait a kol., 2011).

Ateroskleroza je definovand ako lokdlna odpoved zapalového
alebo imunitného charakteru s rysmi nadmernej proliferativnej
odpovede tepien, tunica intima a tunica media, na podnety roznej
etiologie. Svetova zdravotnicka organizéacia definuje aterosklerézu
ako variabilnt kombindciu zmien intimy artérii, spojent s ukladanim
lipidov (cholesterolu), polysacharidov a krvnych elementov
(Durackova a kol., 1999; Stipek a kol., 2000; Simon, 2001).

Kracovi ulohu maji oxidacne modifikované lipoproteiny. Vyvoj
aterosklerotickych 1ézii sa v zjednoduSenej forme rozdel'uje na skort
fazu, pri ktorej sa hromadia lipidy; a na neskora fazu, ktorej znakom
je intimalna proliferacia a nasadajuca trombdza (Duratkova a kol.,
1999; Stipek a kol., 2000; Simon, 2001).

Do skorej fazy sa zarad’uje prvy typ lézii, ktorych podkladom su
izolované penové bunky odvodené z makrofagov. Penové bunky
sa hromadia a obsahuju intracelulirne akumulované lipidy.
Nasledne vznikd intermediarna lézia, ktord obsahuje uz malé
mnozstva extracelularne deponovanych lipidov, ktoré pochadzaju
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z odumretych penovych buniek. Intermediadrna lézia sa premiena
na aterom. Ten obsahuje lipidové jadro, lokalizované v baze 1ézie,
ktoré pozostava len z extracelularne akumulovanych lipidov
(Durackova a kol., 1999; Stipek a kol., 2000).

Neskora faza aterosklerotického procesu zahfia vyvoj
fibroateromu. Tento typ 1ézie je spojeny s proliferaciou a expresiou
sekreéného fenotypu hladkych svalovych buniek ciev spolu
S0 zvySenou syntézou medzibunkovej hmoty obsahujucej kolagénne
a elastické vlakna. Vznika komplikovana lézia, ktora sa prejavuje
exulceraciami, krvacanim do platu, kalcifikaciami nekrotickych hmot
a pritomnost'ou nastennej trombozy (Stipek a kol., 2000).

V rannom S§tadiu vzniku a vyvoja aterosklerotickej 1ézie ma
najdolezitej§i vyznam zachytenie a prienik leukocytov do cievnej
steny a vstup lipoproteinov, predovsetkym LDL, do cievnej steny
aich mierna oxida¢nda modifikdcia. T4 je signdlom pre dalSiu
aktivaciu endotelu, expresiu a syntézu cytokinov, ktoré
chemotakticky prit'ahuji d’alsie monocyty a T-lymfocyty k miestam,
v ktorych je stimulovana endotelova vystelka. Vyznamnym krokom
v aterogenéze (obrdzok ¢. 5) je prienik lipoproteinovych gastic,
najmi LDL do cievnej steny (Stipek a kol., 2000; Simon, 2001).

cirkulujuce monocyty
nativne LDL

l I endotelove bunky
rezidentné monocyty poskodenie, dysfunkcia
(makrofagy) endotelu
4
/
7
s
s
s
rd
L '
oxidované LDL penovabunka -

. r 4
ajej nekroza -

hladke svalstvo

Obrazok €. 5 Pociato¢né Stadia rozvoja aterogenézy
Zdroj: upravené podl'a Durackova a kol. (1999)
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Po prieniku cievnou stenou dochadza k d’alSej oxidacnej
modifikacii na oxidované LDL. Na tychto pochodoch sa podiel'aja
vsetky bunkové komponenty cievnej steny (endotélie, hladké svalové
bunky, monocyty a makrofagy). Pre iniciaciu a rozvoj aterosklerdzy
je dolezité vychytavanie LDL makrofagov. Tie fagocytuju
agregované LDL a su vybavené receptormi, ktoré vychytavaju
oxidované LDL. S postupnym vychytavanim oxidovanych LDL
sa makrofagy premieiiaji na penové bunky. Penova bunka uz nie je
schopna opustit’ cievnu stenu a vycestovat’ do krvného rieciska, takze
zostava vo vnutri arteridlnej bunky. Modifikované LDL i oxidované
lipidy st toxické. Indukuju zanik penovych buniek. Uvol'nené lipidy
su substratom dalSej fagocytdzy alebo zostavaju ako extracelularne
lipidy lokalizované v bazélnej ¢asti ateromu (Stipek a kol., 2000).

Nativne castice LDL sa chemickymi modifikdciami moézu stat
aterogénnymi. Postupnostou mechanizmov (lipoperoxidaciou alebo
glykaciou) dochadza k chemickym premenam lipoproteinov,
predovSetkym LDL, ale aj VLDL a ich zvySkovych C¢astic.
Peroxidacia lipidov je autooxida¢né radikalova retazova reakcia.
Kazda latka, ktora ma dostato¢nt afinitu k elektronom a dokaze
vytrthnut' vodikovy atdom (protén a elektron) z metylénovej skupiny
uhl'ovodikového retazca mastnej kyseliny, moze zacat’ radikalova
reakciu v membranovych lipidoch (Stipek a kol., 2000).

V organizme prebiehaji dva typy peroxidacie lipidov, jeden
Skodi, druhy sluzi fyziologickym pochodom. Prvy typ, neenzymova
peroxidacia lipidov, je vyvoland neSpecifickym, mnohokrat
patologickym faktorom. Touto peroxidaciou vznikd zmes rdéznych
produktov. Retazce modifikovanych mastnych kyselin sa 'ahko
Stiepia na kratSie produkty, vratane nizkomolekularnych prchavych
uhlovodikov, ktoré vydychujeme. Toxické aldehydy salahko
nadvdzujil na proteiny a menia ich zivotnost' a funkciu. Takéto
peroxidicie menia fluiditu membran, zvySuju ich priepustnost’
pre iény. Spdsobuju lyzu buniek a znizuju membranovy potencial.
Druhy typ, enzymova peroxidacia, prebieha na aktivnych centrach
hydroperoxidaz a endoperoxidaz. Produkuje biologicky aktivne
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latky (prostaglandiny a leukotriény) dolezité v riadeni bunkovych
dejov a v ochrannych pochodoch (Stipek a kol., 2000).

Lipoperoxidacia a naslednd oxida¢na modifikacia lipoproteinov
vyznamne meni biologické vlastnosti nativnych, nemodifikovanych
lipoproteinovych castic. Oxida¢ne modifikované LDL prispievaju
k vzniku a vyvoju nestabilného ateromatézneho platu, ktory je
morfologickym substratom akutnych koronarnych syndrémov
(nestabilna angina pectoris, AIM, ndhla smrt’). Predpoklada sa,
ze pésobenim ROS a NOS pri priechode tepnovou stenou, vznikaju
z nativnych LDL oxida¢ne modifikované LDL, ktoré maju odlisné
biologické vlastnosti (Stipek a kol., 2000).

K ucinku volnych radikdlov st velmi citlivé predovSetkym
polyénové mastné kyseliny, ktoré su sucastou membranovych
fosfolipidov, lipoproteinovych obalov a cholesterylesterov
lipoproteinového jadra. Jedna molekula hydroperoxylového radikalu
atakuje molekuly mastnych kyselin. Oxidacnd schopnost LDL
ainych lipoproteinov je tieZ vyznamne ovplyvnend mnoZstvom
atypom mastnych kyselin, ktoré su sucastou fosfolipidov
a cholesterylesterov. Kyselina olejova posobi antioxidane. Zmena
zloZenia vyZzivy, najmd zvySenie prijmu polyénovych mastnych
kyselin, mdze vyvolat priaznivé zvySenie aktivit prirodzenych
antioxidaénych enzymovych systémov (Stipek a kol., 2000).

V priebehu aterogenézy sa teda uplatiiuje cely rad mechanizmov,
ktoré sa podielaji na zvySeni oxidacného stresu. Farmaka
s antioxidacnymi vlastnostami, ako aj prirodzené antioxidanty,
by mohli spomalit’ proces aterogenézy a znizit' vyskyt ICHS. Podla
vysledkov viacerych $tidii, prijem antioxidantov zniZuje mortalitu
naICHS. Prikladom mobze byt tzv.franciuzsky paradox,
kedy spotreba cholesterolu a Zivo¢isnych nasytenych tukov bola
Vo Franctizsku aj v ostatnych zapadoeurdpskych krajinach
V krajine galského kohuta. Tento jav nie je stale uspokojivo
vysvetleny. Prisudzoval sa rozdielu v optimdlnom vyZivovom
prisune prirodzenych antioxidantov obsiahnutych napriklad
v ¢ervenom vine a v listovej zelenine. Nemozno vSak vylucit
ani vplyv kyseliny listovej, ktora ma vyznam pre homeostazu
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homocysteinu  a prevalenciu  miernej  hyperhomocysteinémie
(Mojzisova a Kuchta, 2001; Svacina, 2008).

Vysledky epidemiologickych §tadii z réznych casti sveta
potvrdzuju priaznivy efekt zvySenej konzumacie zeleniny a ovocia
na zniZovanie rizika vzniku KVO. Tieto pozivatiny si povazované
za vyznamného nositel'a prirodnych antioxidantov. Antioxida¢né
terapie, suplementacie syntetickymi antioxidantmi, boli uplatnené
predovsetkym v klinickych stadiach. Podla vysledkov je zrejmé, Ze
podavanim antioxida¢nych latok sa zlepSuje priebeh niektorych
ochoreni: ICHS, aterosklerézy, cievnych mozgovych prihod,
sokovych stavov, neurologickych ochoreni, nadorovych bujneni
a inych. Priaznivé G¢inky boli zaznamenané predovsetkym po terapii
a-tokoferolom, Kkyselinou askorbovou, zinkom alebo selénom
(McCall a Frei, 1999; Rimm, 2000; Kabrnova a Hainer, 2005).

Pri podavani antioxidantov je nutné prihliadat k mnohym
faktorom. Podané antioxidanty nemusia napriklad preniknit
do prislusnych miest, v ktorych si potrebné. Ide teda nielen
0 mnozstvo, ale predovsetkym o biologické vlastnosti danej latky
(napr. enzymy neprenikaju cez bunkovu stenu). Dal§im problémom,
najmd pri kombinovanej suplementicii, je vyvaZeny pomer
jednotlivych antioxidantov zodpovedajiuci mechanizmu ich ucinku,
pripadne vyber adekvatneho antioxidantu. Interpretdcia vysledkov
bola stazena v takych pripadoch, ak tieto latky neboli podavané
dostato¢ne dlho, v potrebnom mnoZstve a v spravnom case.
Pri prospektivnych velkych S$tidiach moze byt problémom aj
homogenita suboru vzhladom k vstupnej antioxidacnej vybave
jednotlivcov z roznych kontinentov.

Stcastou antioxidacnej terapie popri podavani jednotlivych
antioxidaénych  vitaminov je suplementicia komplexnymi
multivitaminovymi pripravkami, ktoré niekedy tiez obsahuji
stopové prvky. Tychto pripravkov je na naSom trhu viacero,
V rozmanitych kombindciach a v réznych liekovych forméach.
Vicsina z nich obsahuje mnozstvo potrebné pre celkovil dennu
davku. Doplnenie vitaminov a stopovych prvkov je potrebné nielen
pri ich nedostatku. Podavaju sa tiez pri zvySenej telesnej namahe,
nepravidelnej alebo jednostrannej vyzive, pri zvySenych stratach,
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Vv tehotenstve, pri laktacii a po€as rastu organizmu. V tehotenstve je
potrebné sledovat mnozstvo vitaminu A v pripravkoch
a neprekracovat’ dennti odpori¢ant davku prijmu vzhl'adom na riziko
moznej teratogenity. Ked'ze sa deficit vitaminov a stopovych prvkov
moze podielat aj na vzniku imunodeficitnych stavov,
polyvitaminové pripravky maju so stopovymi prvkami svoje miesto
v podpornej terapii porGich imunity. Tieto pripravky nie je vhodné
uzivat' dlhu dobu. Maju sluzit' len na doplnenie a vyrovnanie
pripadnych nedostatkov v organizme, ale je potrebné si uvedomit’, Ze
najlepSim zdrojom vitaminov a antioxidantov st prirodné produkty
(Svacina, 2008; Cifkova a Vaverkova, 2012).

Vznik a rozvoj KVO modze byt okrem iného ovplyvneny aj
viacerymi vyzivovymi faktormi. Nutricia zohrava jednu z hlavnych
uloh pri vzniku chronickych chordb, medzi ktoré patri aj
ateroskleroza aischemickd choroba srdca. Vyzivové faktory
uplatiiujiice sa pri ich vzniku st bud’ aterogénne, teda sposobuju
zvySenie hladiny sérového cholesterolu a urychl'uju aterosklerdzu,;
alebo trombogénne, teda vyvolavajice zmeny na rozpadajucich sa
aterogénnych platoch. Medzi chraniace nutri¢né faktory aterogenézy
patria oleje rastlinného pdvodu, vlaknina a nakoniec viacero
antioxidantov, ktoré viazu volné radikaly kyslika. Medzi najcastejSie
skimané vyzivové faktory vo vztahu ku KVO patri popri spotrebe
tukov aj konzumacia ovocia a zeleniny ako vyznamnych nositel'ov
antioxidantov. Vo svete sa protektivnym vplyvom ovocia a zeleniny
zaoberalo viacero studii s pomerne jednoznaénym vysledkom:
populacia s vysokym prijmom ovocia a zeleniny ma vyrazne nizsie
riziko KVO, pri¢om biologicky mechanizmus G¢inku nie je uplne
popisany. Pravdepodobne ide 0 kombinaciu roznych procesov.

Udaje poukazujiice na nizku spotrebu erstvého ovocia a zeleniny
v krajinach strednej a vychodnej Eurdpy viedli k otdzkam o moZnom
vplyve nutrientov, ktoré st obsiahnuté v tychto poZivatinach,
na vysoku umrtnost’ v danej oblasti. Bobak a kol. vo svojich pracach
(Bobak akol., 1998; Bobak a Skodova, 1999) uvadzaju, Ze nizke
hladiny antioxidantov vo vzorkach ¢eskej populacie odrazaju nizku
konzumaciu ich zdrojov vo vyzive: erstvého ovocia a zeleniny.
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Vztah vyskytu obezity a hladin antioxida¢nych vitaminov
je v literature popisany nasledovne: antioxida¢na kapacita organizmu
sa so stipajucim BMI znizuje, najmid pokial ide o kyselinu
askorbovu. Hladiny retinolu a a-tokoferolu v sére vykazuju mierny
narast spolu so vzostupom BMI. Uvedené vitaminy s rozpustné
v tukoch a posobia v bunkovych membranach lipofilného prostredia.
Tokoferol je dokonca naviazany na Castice LDL, tzn. pri zvySeni
koncentracie lipidov v sére dochadza k miernemu narastu aj ich
sérovych koncentracii. Je otazkou, ¢i zvySenie koncentracii retinolu
a a-tokoferolu v sére jedincov s vy$sim BMI dopliia antioxidaént
kapacitu organizmu na optimalnu uroveni. Obezita je d’alej spajana
s alterdciou vitaminu D. Nizke sérové hladiny 25-OH vitaminu D
U morbidne obéznych osob (BMI presahujicich 35) mézu byt
sekundarnym  ddsledkom vzostupu podielu telesného tuku
na celkovej telesnej hmotnosti (Kabrnova a Hainer, 2005).

V stbore obéznych zien bola najdend negativna korelacia medzi
podielom telesného tuku a hladinou 25-OH vitaminu D v sére.
Za vhodné sa preto povazuje zvysenie suplementacie vitaminom D
U obéznych v porovnani s beznou populaciou. Metabolicky obrat
organizmu v priebehu fyzickej zat'aze alebo pocas aktivneho pohybu
zé&visi od koncentracie riboflavinu, tiaminu a pyridoxinu. Uvedené
vitaminy zohravaju vyznamnu ulohu ako kofaktory pri viacerych
metabolickych reakciach podielajucich sa na vzniku energie.
Pohybova zataz moze zvySovat potrebu uvedenych esencidlnych
mikronutrientov v dosledku poklesu ich absorpcie alebo zvySenia
metabolického obratu pre udrzanie svalového napétia a svalovej
¢innosti pri zat'aZi, pripadne v dosledku strat, napriklad vitaminu B6
(Kabrnova a Hainer, 2005; Svacina, 2008).

Vyskyt kardidlnych arytmii u dospelych pacientov, ktori trpia
syndromom obstrukénej spankovej apnoe skimaji vo svojich
pracach Doni¢ akol. (1997, 2002, 2015). Nedostatok kyslika,
preruSovand hypoxia, mdze spdsobit’ uvoliiovanie zapalovych
medidtorov do krvi a tie potom spust’aji chronicky zapal, poSkodenie
cievnej steny a predc¢asné kornatenie tepien, aterosklerézu (Donié
a kol., 2015). Vplyv inhalovania ¢iasto¢ne ionizovaného Kkyslika
na pl'acnu artériova hypertenziu skiimaji Torok a kol. (2015).
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3 ANTIOXIDANTY

Aerdbny metabolizmus predstavoval vo vyvoji Zivych organizmov
dalsi stupienok, ked’ze dovoloval ziskat' ovela vd¢S§ie mnozstvo
energie ako metabolizmus anaerobny. Umoznil vyvoj d’alsich zivych
organizmov, ale sti€asne im spdsobil ohrozenie vol'nymi radikalmi.

Proti toxickému vplyvu radikélov sa postupne vyvinuli uéinné
ochranné mechanizmy:

e mechanizmy zabranujtce tvorbe vol'nych radikalov,

e mechanizmy odstrafiujiice uz vzniknuté volné radikaly,

e reparatné systémy, ktoré odstrafiuju  molekuly
poskodené vol'nymi radikalmi.

3.1 Pojem antioxidanty

Pred ucinkom volnych radikalov existuje ochrana, antioxidanty.
St to vSetky systémy a latky, ktoré inhibujua tvorbu volnych
radikalov, alebo, ak sa uZ vytvorili, znizuji ich u¢inok (Roviakova
a kol., 2001). Antioxidanty moZu bezpecne vstupovat’ do interakcie
s vol'nymi radikdlmi a ukoncit’ retazovu reakciu skor, nez poskodia
zivotne dodlezité molekuly. Jedna molekula antioxidantu reaguje iba
s jednym vol'nym radikalom, zdroje antioxidantov je teda potrebné
neustdle doplfiat. Antioxidaény obranny mechanizmus mozno
rozdelit’ na dve odli$né kategorie. Po prvé, v organizme sa syntetizuje
cely rad enzymov zbielkovin ainych zloziek. Druhd skupina
antioxidantov sa ziskava zo stravy, organizmus ich sam syntetizovat’
nedokaze. Oxidacny stres stivisi s mnozstvom chronickych ochoreni,
najma s kardiovaskuldrnymi a nddorovymi. Viaceré studie poukazuji
na vysoké riziko tychto ochoreni dané nizkou hladinou antioxidantov
v krvi (napr. B-karoténu, vitaminu E). V projektoch Eurdpskej unie
zameranych na antioxidanty sleduju odbornici vybrané ochorenia
a vypracivaju odporGcania, napr. v ,,Pripadovej Studii o interakcii
vyzZivy a genetickej predispozicie pri vyskyte rakoviny prsnika
u mladych Zien* ako ochranu proti dedi¢nej rakovine prsnika navrhuju
stravu bohati na antioxidanty podobne ako pri stadii ,,Zdravotné
ucinky prirodnych nenutricnych antioxidantov  (polyfenolov),
biovyuzitelnost a karcinogenéza hrubého creva® (Pelli a Lyly, 2003).
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DETOXIKACNY UCINOK
ANTIOXIDANTY NA ENZYMOVE ANTIOXIDANTY
Cytochromoxidaza 95-99 % Oz v bunkach
Superoxiddismutaza Superoxid
Katalaza Peroxid vodika
Glutationperoxidaza Peroxid vodika a peroxidy
Peroxidazy Peroxidy
NEENZYMOVE
VYSOKOMOLEKULOVE
ANTIOXIDANTY
Ceruloplazmin Superoxid, oxiduje Fe?*, inaktivuje Cu?*
Albumin Hydroperoxidy
Feritin Chelator Fe®*
NiZKOMOLEKULOVE
HYDROFILNE
ANTIOXIDANTY
Glutation OH*® al0:
Kyselina askorbova 02*" , OH®, 'Oy, organické radikély
Kyselina mo¢ova 02*", OH®, 102, chelator id6nov kovov
Tioly (cystein) 0:2*7, 102
Bilirubin (viazany na proteiny)|Peroxylovy radikal
NiZKOMOLEKULOVE
LIPOFILNE
ANTIOXIDANTY
Tokoferoly OH°®, ROO*
Karotenoidy OH*, 10
Ubichinol Peroxylovy radikal

Tabulka ¢. 5 Priklady prirodnych antioxidantov, ich rozdelenie a hlavny
detoxikaZny ucinok
Zdroj: Durackova (1998)
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Na antioxidacnej obrane tkaniv sa okrem vSeobecnych
repara¢nych mechanizmov poskodenych biomolekul podiel’aju latky,
ktoré su schopné zachytit’ a odstranit’ vytvorené radikaly. Antioxidant
je definovany ako substancia, ktora, hoci je pritomnd v nizkej
koncentracii v porovnani s oxidovatelnym substratom, vyznamne
spomal’uje alebo inhibuje oxidaciu tohto substratu. Niektoré priklady
prirodnych antioxidantov sich hlavnym detoxikaénym ucinkom
uvadzame v tabulke ¢. 5 (Duratkova, 1998).

Existuje mnozstvo antioxidantov s réznym, Castokrat
i neobjasnenym vyznamom pre ludsky organizmus. Pre naSe
poznanie maju vyznam najma tie, ktoré sa v tele vyskytuji v najvyssej
koncentracii a ktorych G¢inok imiesto v antioxidatnej ochrane je
dobre prestudované. Oprava oxidativneho poskodenia organizmu
nemusi byt stale efektivna. Vedie k nemu ovela jednoduchsia cesta,
ktorou je prevencia. Cize minimalizovanie zdrojov vol'nych radikalov
a posilnenie prirodzeného antioxidaéného mechanizmu podavanim
latok, ktoré posobia antioxidacne (Mojzi§ a MojziSova, 2007).

3.2 Delenie antioxidantov

Antioxidanty tvoria réznorodll skupinu latok, z tohto dovodu je
problematické najst’ vhodné kritérium na ich delenie. Zjednodusene
ich delime na 2 skupiny:

e prirodzené antioxidanty,
e syntetické antioxidanty.

3.2.1 Prirodzené antioxidanty

Medzi prirodzené antioxidanty zarad’ujeme latky, ktoré vie ¢lovek
produkovat’ alebo ich prijima v potrave aktoré sa zapajaju
do metabolizmu (napr. vitaminy).

3.2.1.1 Hydrofilné antioxidanty

Hydrofilné antioxidanty rozdelujeme na intraceluldrne
a extracelularne.

Intracelularne

Enzymové: superoxiddismutaza, katalaza, glutationperoxidaza

Neenzymoveé: glutation
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Extracelularne

Vysokomolekularne: albumin a iné bielkoviny, obsahujice —SH
skupiny, transferin, ceruloplazmin, haptoglobin, hemopexin

kyselina askorbova (je i intracelularna),
kyselina mocova (vyznamny antioxidaény metabolit) (Pechan,
1995), bilirubin, polyfenoly (transresveratrol) a polyfenolové
bioflavonoidy (cyanidin, kvercetin, rutin a iné)

Nizkomolekularne:

3.2.1.2 Lipofilné antioxidanty

vitamin E (a-tokoferol),

karotenoidy (B-karotén, lykopén),
ubichinol (redukovana forma koenzymu Q10),
estrogény a niektoré steroidy, a iné.

3.2.1.3 Amfofilné antioxidanty

melatonin,

(lazaroidy).

kyselina lipoova,

niektoré polyfenolové bioflavonoidy,
niektoré syntetické antioxidanty — napr. 21-aminosteroidy

3.2.2 Syntetické antioxidanty

Niektoré lieky maju antioxidaény Géinok roznej intenzity. Ich
priklady zobrazuje tabulka ¢. 6 (Racek, 2003).

Latky pouzivané ako

Latky pouzivané ako lieky

¢inidla

Butylhydroxytoluén N-acetylcystein Indometacin

Dimetylsulfoxid Alopurinol Lokalne

Dimetylthiourea 21- aminosteroidy (lazaroidy) anestetika
Blokatory kalciovych kanalov Manitol
Captopril a d’alsie ACE inhibitory | Probucol
Deferoxamin, penicilamin Promethazin

a iné chelata¢né latky Propranolol

Fenylbutazon Statiny

Tabulka ¢. 6 Priklady umelych antioxidantov

Zdroj: Racek (2003)
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Medzi syntetické antioxidanty zarad'ujeme i prirodzené latky,
ktoré st chemicky modifikované, ¢im ziskavaju pozadované
vlastnosti. Napriklad zabudovanim vedl'ajieho hydrofobneho retazca
vznikne zvitaminu C latka rozpustnd vtukoch ateda lepsie
prenikajuca bune¢nou membranou.

3.3 Charakteristika vybranych antioxidantov

Exogénne aj endogénne antioxidanty, ktoré zabranuji poskodeniu
bunkovych komponentov vyvolanému volnymi radikalmi, su
niektorymi autormi rozdel'ované do troch hlavnych skupin:

e antioxida¢né enzymy,
e antioxidanty preruSujice retazové reakcie,
e proteiny viaZuce tranzitné kovy.

V enzymovom antioxidaénym systéme pdsobi superoxid-
dismutaza (SOD) v troch formach (zinkovo-mednatej Cu/Zn-SOD,
mitochondriadlnej manganovej Mn-SOD a mimobunkovej EC-SOD),
pri¢om urychl'uje dismutaciu superoxidu na kyslik a peroxid vodika.
Hydroperoxidy a intracelularne hydroperoxidy st odstrafiované
dvoma glutationperoxidazami (cGPx a PHGPx). Detoxikacii telu
cudzich latok sa zucastiiuju glutationtransferazy (GST). Katalaza
(KAT) predovsetkym katalyzuje dvojelektronovia dismutaciu
peroxidu na kyslik a vodu.

Antioxidanty prerusujice ret’azové reakcie su malé molekuly,
ktoré modzu radikdlu bud’ odobrat’ alebo pridat elektréon a tym
formovat’ stabilné vedlajSie produkty. Tie uz dalsi elektron
nepozaduju (ak im bol odobraty), ani pridany neodovzdavaju d’ale;j,
takze propagécia ret'azovej reakcie sa zastavi. Tieto antioxidanty
posobia bud’ v lipidovej alebo vo vodnej faze. Lipidové vychytavaji
radikdly v membranach a lipoproteinovych casticiach a st
rozhodujucimi  faktormi v  prevencii peroxidacie lipidov.
Najdélezitejsim antioxidantom tejto skupiny je pravdepodobne
vitamin E, ktory rychlejSie ako nenasytené mastné kyseliny reaguje
s peroxylovymi radikalmi a vytvara relativne stabilny tokoferoxylovy
radikal, ¢im prerusuje retazovii reakciu peroxidacie lipidov. Dalsi
z tejto skupiny, B-karotén, je uc¢innym vychytavatom singletového
kyslika. Pri nizkom tlaku kyslika moze vychytavat’ aj peroxylové
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radikaly s rovnakou Wcinnostou ako o-tokoferol. Podobné
antioxidac¢né vlastnosti, ale bez zavislosti na tlaku kyslika, ma retinol.

Ubichinol-10, redukovana forma koenzymu QI10, je rovnako
efektivnym antioxidantom v lipidovej faze, ktory je schopny
preruSovat’ retazové reakcie. Vyskytuje sa aj vo vSetkych
membranach, kde tlmi radikalové reakcie v spolupraci s tokoferolom.
Hoci st jeho koncentracie ovela niz§ie ako pri a-tokoferole,
ubichinol-10 vychytava lipidové peroxylové radikaly ovela
ucinnejsie nez a-tokoferol alebo karotenoidy. V pripade, ze plazma
alebo LDL-cholesterol st vystavené pdsobeniu radikalov
vzniknutych v lipidovej faze, ubichinol-10 je prvym antioxidantom,
ktory je spotrebovavany a ma teda osobitny vyznam v prevencii
propagacie lipidovej peroxiddcie. Taktiez prendsa elektrony
vV dychacom ret’azci v mitochondriach.

Ako dalSie antioxidanty posobia flavonoidy, ktoré chelatuju
Zelezo a tlmia oxidacny stres tkaniva, ale tiez posobia protizépalovo,
antikarcinogénne a zasahuju do bunkového signédlneho systému.

Z antioxidantov blokujucich retazové reakcie vo vodnej faze
je kvantitativne najdolezitejsi vitamin C (askorban). Okrem znamych
funkcii, kedy pdsobi ako kofaktor enzymov, je povazovany za hlavny
vychytava¢, ktory vo vodnej faze prerusuje retazové reakcie.
Vychytava superoxid, peroxid vodika, hydroxylovy radikal, kyselinu
chlornu, vodné peroxylovy radikaly aj singletovy kyslik.

Dal§im antioxidantom vodnej fazy, ktory je v plazme vo vysokej
koncentracii, je kyselina mocova, ktora vychytdva alkoxylové
radikaly a kyselinu chlornu. Viaze Zelezo a med, takze nemoézu d’alej
vstupovat’ do radikalovych reakcii.

Do ochrany proti radikdlovym reakciam moézu vo vodnej faze
vyznamne zasahovat’ aj tioly (glutation — GSH), disulfidy (oxidovany
glutation — GSSG) a dalSie sirne zluceniny (lipoamid, taurin,
homocystein). GSH je hlavnym zdrojom tiolovych skupin
V intracelularnom kompartmente, kde pdsobi priamo ako vychytavac
radikalov i ako esencidlny faktor glutationovej peroxidazy. Podobna
funkcia je pripisovana aj tioredoxinu (Y oung a Woodside, 2001).

Dalsimi antioxidantmi blokujticimi ret'azové reakcie v plazme s
tiolové skupiny viazané na proteiny, ktoré su schopné dodavat
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elektron a tak neutralizovat’ volny radikal. Dominantnou bielkovinou
v tejto skupine je albumin, v ktorého molekule st obsiahnuté
disulfidové mostiky a cysteinové rezidua, ktoré zabezpecuju potrebné
mnozstvo albuminu pre reakciu a neutralizaciu peroxylovych
radikalov. Tato vlastnost’ albuminu je délezita v stvislosti s jeho
ulohou pri transporte volnych mastnych kyselin v krvi. Je tiez
schopny viazat iony medi a tak inhibovat peroxidaciu lipidov
a tvorbu hydroxylovych radikalov. Vychytava aj kyselinu chlérnu
ako produkt fagocytov a v plazme je hlavnym obrannym faktorom
proti tejto kyseline. Pri svojom antioxidaénom pdsobeni je samotna
molekula albuminu poSkodend, takze plni ulohu obete, ktora
zabratiuje po§kodeniam vyskytujiicim sa VO va¢Sine organizmov.

Antioxida¢né pdsobenie je pripisované aj bilirubinu. Obe jeho
formy inhibuja peroxidaciu lipidov tym, Ze regeneruju a-tokoferol
Vv lipoproteinoch. Vo viazanej forme na albumin sa meni
na biliverdin, ktory je rozpustny vo vode a exportuje tak radikalova
reakciu z LDL do vodnej fazy. Je schopny zhaSat’ singletovy kyslik.
Do tejto skupiny sa radi aj melatonin, ktory vo farmakologickych
hladinach vychytava hydroxylové radikaly OH®.

Posobenie jednotlivych antioxidantov prerusujicich retazové
reakcie neprebieha v Zivom organizme oddelene, ale vzdy ide
0 komplexné interakcie. Funkcia jedného antioxidantu podmieiiuje
ucinok iného Clanku obrannej sustavy. Takto askorbat recykluje
tokoferylové radikdly na rozhrani vodnej a lipidovej fazy
a zabezpeCuje udrzanie koncentracie tokoferolu v lipoproteinoch
a membranach.  Podobne  glutation  regeneruje  askorbat
z dehydroaskorbatu. Vzajomné posobenie antioxidantov je
ovplyvnené podmienkami existujicimi v prisluSnom prostredi
a na povahe oxidativneho nebezpecenstva v flom.

V antioxida¢nom systéme dalej pdsobia vysokomolekularne
endogénne antioxidanty, ktoré maju schopnost pevne viazat’
prechodné kovy (Fe, Cu) a tie nasledne nemézu katalyzovat
radikalové reakcie. Patria tu transferin v plazme a laktoferin
polymorfonuklearnych leukocytov, ktoré viazu zelezo v trojmocnej
forme a znemoziuju mu vstapit do Fentonovej reakcie. Takisto
feritin udrzuje Zelezo v oxidovanom stave. Zelezo moze prooxidaéne
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posobit aj v dalSich formach: extracelularny hemoglobin
je vychytavany  haptoglobinom, uvolneny hom je viazany
hemopexinom, ktoré tak pdsobia ako antioxidanty. Vyznamnym
antioxidantom plazmy je ceruloplazmin, ktory viaZze med’. Reaktivitu
vol'nych radikalov vyznamne ovplyviuju tiolové skupiny niektorych
proteinov, napriklad albumin viaze dvojmocni med’, zabranuje jej
d’alsej oxidacii peroxidom vodika. Metalotioneiny s schopné
prostrednictvom siry chelatovat’ idny kovov. Chaperony su proteiny,
ktoré rozpoznavaju oxidaciou poskodené proteiny, viazu ich na seba
aurychluji ich odstrdnenie. Pri oxida¢nom strese sa indukcia
a syntéza tychto antioxidantov zvysuje.

Ochranu organizmu proti oxida¢nému poskodeniu je potrebné
hodnotit” ako systém, v ktorom funkcia jedného antioxidantu vel'mi
Casto podmieniuje uc¢inok iného Clanku ststavy. Nielen nadmerna
produkcia ROS a RNS, ale aj poruSenie rovnovahy zloziek
antioxidacnej sustavy moze byt bud’ primarnou pricinou zékladnych
patologickych stavov (zapal, reoxygenacia, starnutie, karcinogenézy)
alebo modéze mat za nasledok zhorSenie chorobnych stavov
vyvolanych inou pri¢inou nez radikdlovymi reakciami. Uvedené
skuto¢nosti s vel'mi dblezité pre pochopenie poruch antioxidacnej
ochrany a pre Gi¢elné preventivne a terapeutické zasahy (Stipek a kol.,
2000; Young a Woodside, 2001).

3.4 Celkova antioxida¢na kapacita

Pojem celkova antioxidacna kapacita predstavuje suhrn vsetkych
latok a antioxidaénych uéinkov obsiahnutych v plazme, resp.
v extracelularnej tekutine. Nameranie celkovej antioxidacnej
kapacity sa pouziva niekol'’ko metdd, ktoré vSak nielenze poskytuju
rozdielne vysledky, ale liSia sa i podielom jednotlivych zloziek
plazmy na vysledku. Jednou z najrozsirenejSich metdd je ,,Total
antioxidant status“ — celkovy antioxidaény status. Teoreticky by sa
dalo oc€akévat, Zze u chorych s vysokou produkciou volnych
radikdlov bude antioxida¢nd kapacita plazmy nizka — ako vyraz
spotreby antioxidantov na likvidaciu voI'nych radikalov. Opak je vsak
pravdou. Ako vidime V tabulke ¢. 7, u mnohych chorob, u ktorych je
nepochybne produkcia volnych radikalov zvysena, je antioxidac¢na
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kapacita plazmy naopak vyznamne vyssia, ako u zdravych jedincov.
Toto zvySenie si mdZzeme vysvetlovat’ celkovou reakciou organizmu
na miestnu produkciu voInych radikalov alebo tvorbou antioxidantov,
ktoré nie st schopné vznikajici druh vol'nych radikalov neutralizovat’.
DalSou pri¢inou moze byt vyplavenie antioxidantov z pelene
a tukovych zasob, ¢im rastie antioxidacna kapacita v plazme bez toho,
aby stapla v bunkach (Racek a kol., 2000; Racek, 2003).

Skupina chorych n AOC Statisticka
(mmol/1) vyznamnost’

Diabetici pred hemodialyzou 1 1,61+ 0,14 p < 0,001

po hemodialyze 150+ 0,11 p<0,01
Chori bez diabetu

pred hemodialyzou 62 159+ 0,12 p < 0,001

po hemodialyze 1,47+ 0,11 p<0,01
Diabetici bez renalnej insuficiencie 20 1,32+ 0,15 p <0,02
Pacienti v kritickom stave na JIS 20 1,46 + 0,22 p<0,01
Pacienti s reumatoidnou artritidou 29 1,29+ 0,11 p <0,05
Fajciari 50 1,25+ 0,12 p < 0,05
Kontroly 35 1,19 + 0,10 -

Tabulka ¢. 7 Antioxida¢na kapacita (AOC) plazmy namerana

v niektorych skupinich u pacientov (priemer + SD) a ich porovnanie
s kontrolou ; n=pocet chorych

Zdroj: Racek (2003)

Zvysena antioxidacna kapacita plazmy je teda skor nepriaznivym
ukazovatel'om, svedCiacim o dlhotrvajicej zvySenej zadtazi vol'nymi
radikalmi a ich nedostato¢nej likvidacii (Aruoma, 1998). Naopak,
pokles antioxidacnej kapacity modZe znamenat  spotrebu
antioxidantov, a teda dobré znamenie; ako je to napriklad u chorych
Vv priebehu transplantéacie obli¢iek. Pokles antioxidacnej kapacity bol
pozorovany pocas vykonu a kratko po fiom prave u tych osob, ktoré
mali neskdr najlepsiu funkciu Stepu. Najvacsi podiel na antioxidacne;j
kapacite plazmy ma albumin a kyselina mocova (Racek, 2003).

Lovasova akol. (2010) v experimentalnej $tadii na dospelych
potkanoch kmena Wistar zistili, ze celkova antioxida¢na kapacita
plazmy bola signifikantne vysSia v letnych mesiacoch v porovnani
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S0 zimnym obdobim. Nepreukazali sa ziadne signifikantné rozdiely
v aktivite enzymov  superoxiddismutazy, glutationperoxidazy
a katalazy Cervenych krviniek (Lovasova a kol., 2010).

Mechirova a kol. (2009, 2011, 2013, 2014) zistili, ze aktivita
endogénnych antioxida¢nych enzymov (celkovej superoxiddismutazy
SOD, mitochondrialnej manganovej Mn-SOD, cytosolovej zinkovo-
med’natej Cu/Zn-SOD a katalazy) zavisi od stupnia ischemického
poskodenia  miechy u kralikov. Aktivita tychto enzymov bola
sledovand vroznych experimentalnych podmienkach na Styroch
odli$nych skupinach kralikov.

3.5 Zdroje antioxidantov

Pred nadbytkom volnych radikadlov chrani organizmus jeho
vnutorny systém enzymov i dalSie latky v krvi. K najucinnej$im
antioxidantom  patri  superoxiddismutidza, glutationperoxidaza
a kataldza. Medzi menej zname patria r6zne molekuly — ,,viazace
anosice”  (albumin, haptoglobin,  hemopexin, transferin,
ceruloplazmin) alebo produkty latkovej tvorby a premeny (bilirubin,
kyselina mocovd). Kucinnym antioxidantom patri kyselina
askorbovd (vitamin C), tokoferol (vitamin E), karotenoidy,
koenzym Q, prirodné flavonoidy a iné (Racek a kol., 2000).

3.5.1 Enzymy

Superoxiddismutaza (SOD)

Patri medzi zadkladné antioxida¢né enzymy. SOD katalyzuje
dismutaciu superoxidového anionového radikalu na molekulovy
kyslik a peroxid vodika (Durackova, 1998). V Fudskom organizme st
pritomné tri izoformy SOD, liSiace sa obsahom atéomu kovu
v aktivnom centre, citlivostou na inhibitory a podobne. Su to
zinkovo-mednata Cu/Zn-SOD, manganova Mn-SOD a mimobunkova
EC-superoxiddismutdza. V chloroplastoch niektorych rastlin sa
dokézala aj izoforma Fe-SOD (SOD viazuca Zelezo). Znizena aktivita
SOD u niektorych ochoreni moéze nasledkom nedostato¢ného
odstrafiovania superoxidu poskodzovat’ organizmus pésobenim ROS
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(Racek, 2003). Hladina SOD v organizme postupne klesa s vekom
atento pokles povazujeme za jednu z pri¢in starnutia, slabnutia
a znizovania odolnosti vo¢i chorobam. Vyskytuje sa napriklad
Vv kapuste, ruzi¢kovom keli, brokolici a pyri plazivom (Zachar, 2008).

Katalaza

Katalyzuje rozklad peroxidu vodika (H202) na vodu a kyslik.
Viacsina aerdbnych organizmov, az na niektoré baktérie a riasy,
obsahuje katalazu. Katalaza sa viaze v bunkach zivocichov a rastlin
na intracelularne (vnutrobunkové) Struktiury, nazyvané peroxizomy
(Durackova, 1998). V Tudskom organizme ja aktivita kataldzy
najvysSia v mitochondriach a peroxizémoch hepatocytov (bunky
pecene) a v cytoplazme erytrocytov (Cervenych krviniek). Vyznam
pre organizmus je chranit’ uvedené bunky pred toxickym vplyvom
vyssej koncentracie peroxidu vodika (Racek, 2003).

Glutatiénperoxidaza

Ide o enzym katalyzujici redukciu peroxidu vodika sucasnhou
oxidaciou glutatiénu, obsahujici cystein. Peroxid vodika je sam
toxicky, snahou organizmu je zbavit’ sa teda jeho prebytku. K tomu
ucelu sa vyvinuli dva systémy a to uz spominand katalaza, ktora Stiepi
peroxid vodika na vodu a kyslik a peroxidézy, ktoré rovnako redukuji
peroxid vodika, stiCasne vSak oxiduje iny substrat. U zivocichov, teda
i U ¢loveka je to glutationperoxidaza (Racek, 2003).

3.5.2 Vitaminy

Vo vyzive sa uprednostiiuji prirodzené zdroje antioxidantov, ktoré
maju lepSiu vyuzitelnost v organizme. Pozitivne sa hodnoti aj
pritomnost’ antioxidantov pridavanych do potravin, ktoré predlzuju
trvanlivost potravin a sucasne poOsobia priaznivo na vyskyt
srdcovo-cievnych ochoreni i niektorych druhov rakoviny (Truskova
a Jozeffiova, 2008). Nachadzaji sa aj v materskom mlieku, chrania
kojenca pred r6znymi infekciami (Biesalski, 2000).
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Vitamin C Vitamin A Vitamin E

Rok objavenia | 1932 1915 1922

Odporicany

denny prijem 75 —130 mg 0,75-1,2mg 12 -18 mg

u dospelych

Fyziologické Antioxida¢na Tvorba rodopsinu, Antioxidant,

funkcie funkcia, posiliiuje | rast a dozrievanie antikoagulant,
imunitny systém, epitelialnych tkaniv, hematopoéza,
chrani podpora rastu, prevencia srdcovych
pred infekciami, reprodukcia, ochoreni, mozny
zvySuje absorpciu | formovanie kosti protinadorovy
zeleza, prevencia a tvorba Cervenych ucinok
nadorovych krviniek, zrakovy
ochoreni antioxidant, mozny

protinadorovy tc¢inok
Choroby Skorbut Seroslepost’, Nedostatok je
nedostatku xeroftalmia zriedkavy; znizena

keratomalacia, kozné absorpcia tuku
ochorenia, osteoporoza | hemolyticka anémia
u novorodencov

Choroby Narusenie Chronicka otrava Nadmerné
prebytku antioxidacnej pecene, sucha pokozka | krvacanie, srdcové
rovnovahy, a popraskané pery, ochorenia, naruenie
nadmerna podrazdenost’, bolesti antioxidac¢nej
absorpcia zeleza, hlavy, novorodenecké rovnovahy
hnacka poruchy
Zdroje Ovocie a zelenina, | Mlieko, maslo, syry, Pseni¢né klicky,
$pecialne paprika vajcia, peceti, ryby, rastlinné oleje,
a citrusové plody pomarang, zelenina orechy
a ovocie

TabuPka €. 8 Charakteristika vitaminov s antioxida¢nym u¢inkom
Zdroj: upravené podla Sev¢ikova a kol. (2006, 2011); Milbury a Richer (2008)

Vitaminy st zvycajne definované ako nizkomolekularne
organické zluCeniny rdznych chemickych vlastnosti, ktoré¢ su
vyznamné pre mnozstvo dolezitych biochemickych a fyziologickych
funkcii I'udského organizmu. Ked’ze I'udsky ani Zivo¢isny organizmus
ich nevytvara vobec, pripadne, nie v dostatoénom mnozstve, je nutné
ich ziskavat’ potravou. V tele posobia ako koenzymy, antioxidanty
alebo hormoény. Pokial dojde k deficitu vitaminov, objavia
sa priznaky, ktoré mozno upravit ich dodanim do organizmu
(Vavrova a kol., 2007; Sobotka, 2003). Vitaminy rozdel'ujeme podla
fyzikalnych vlastnosti na dve skupiny a to na lipofilné — vitaminy
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rozpustné v tukoch (A, D, E, K) a hydrofilné — vitaminy rozpustné
VO vode (vitaminy B-komplexu a vitamin C). Medzi najvyznamnejsie
vitaminy s antioxida¢nou schopnostou patri kyselina askorbova
(vitamin C), retinol (vitamin A) a tokoferol (vitamin E), ktoré
v nasledujtcej Casti detailne popiseme.

Vitamin C (kyselina askorbova)

Vitamin C je esencialny, vo vode rozpustny mikronutrient, ktory
je nevyhnutny pre normalnu funkciu organizmu. Ludia, primaty
a morc¢atd vd’aka mutacii v genetickom kode L-gulonolaktonoxidazy,
enzymu nevyhnutného pre biosyntézu vitaminu C, stratili schopnost’
tento vitamin vo svojom organizme syntetizovat’ (Duratkova, 1998).
Z tohto dévodu musia prijimat’ vitamin C v potrave, najmé v Cerstvej
zelenine a ovoci. Priznaky nedostatku tohto vitaminu u ¢loveka su
zname od staroveku, ale intenzivnejSie vyskum antiskorbutického
faktoru zacal az po 1. svetovej vojne, kedy bola stanovend jeho
Struktara, pricom bol pomenovany ako vitamin C. Za vitamin C
je vSeobecne povazovany reverzibilny redoxny systém, ktory tvori
kyselina L-askorbova a kyselina L-dehydroaskorbova. Obe kyseliny
maju rovnaku biologicku aktivitu.

OH OH

OH

Obrizok & 6 Struktira vitaminu C
Zdroj: vlastny obrazok autorov

Vitamin C sa nachadza takmer vo vSetkych zivych objektoch,
najviac ho obsahuje Cerstva zelenina a ovocie, najma citrusové plody.
Lahko sa ni¢i pri skladovani a pri vareni, pretoze kyselina askorbova
tak prechadza na kyselinu dehydroaskorbovu, ktord pomerne I'ahko
otvara lakténovy kruh, ¢o ma za nasledok stratu biologickej aktivity.
Rozklad vitaminu C urychl'uju aj enzymy a stopy kovov z naradia
anadob, takze straty nastavaji uz pri opracovani rastlinného
materidlu. Zabudnutym, ale pritom velmi vyznamnym zdrojom
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vitaminu C st zemiaky. V podmienkach Ceskej republiky su zemiaky
zdrojom asi 30 % vitaminu C.

Vitamin C je pre ¢loveka esencialnym nutriénym faktorom a jeho
koncentracia vo vnutornom prostredi I'udského organizmu je plne
zavisld na perordlnom prijme. Absorpcia kyseliny askorbovej
prebieha predovsetkym v hornej ¢asti tenkého ¢reva.. Pri zvySujiicom
sa prijme vitaminu C stravou sa absorpcia podstatne zniZuje,
hypervitaminoza prakticky neexistuje. Po podani 1,5 g vitaminu C
sa absorbuje 50 % davky, avsak z prijatej davky 12 g sa absorbuje iba
16 %. Intoxikacia je extrémne vzacna, skor sa objavuju vedlajSie
ucinky, napriklad zniZenie hladiny vitaminu B12 alebo znamky
anémie. Po nadmernych davkach (10 az 20 g denne) boli pozorované
nepokoj, nespavost’ a tvorba oblickovych oxalatovych kametov.
Nahly prechod z takto vysokych davok na davky normalne moze
viest’ k prejavom nedostatku. Odburavanie vitaminu C sa odohrava
V peceni pomocou medziproduktov, ktoré si eliminované mocom.
So stupajucou koncentraciou kyseliny askorbovej v sére jej
reabsorpcia v oblickach klesa.

Nedostatok vitaminu C sa prejavuje ochorenim nazyvanym
skorbut, ktory bol opisany uz v roku 1550 p. n. 1. a byval najéastejSou
pri¢inou smrti namornikov. Jej priznakmi su uUnava, malatnost,
znizenie poctu Cervenych krviniek a poruchy vézivovych tkaniv.
Dnes sa vyskytuje iba vo vynimo¢nych pripadoch. Hlavnou pri¢inou
jeho nedostatku je nespravne stravovanie, nedostatocné mnozstvo
Cerstvého ovocia a zeleniny a pridlhé varenie a skladovanie (pri
priprave potravin sa strdca az 40 % vitaminu). Nedostatok sa
prejavuje Castym prechladnutim, citlivymi sliznicami, sklonom
ku ki¢ovym zilam, hemoroidom (Ungerova-Gobelova, 1999).

Ochorenie skorbut je vyvolané az dlhodobym nedostatoénym
privodom vitaminu C potravou, pricom antiskorbuticky
mechanizmus posobenia vitaminu C nie je doteraz Uplne objasneny.
Predpokladé sa, ze poruchy spojivovych tkaniv, oslabenie Struktary
kolagénového véziva a zI€ hojenie ran, ktoré s charakteristickymi
prejavmi  skorbutu, suvisia s aktivitami enzymov dolezitymi
pre biosyntézu kolagénu, ktoré si priamo zavislé na privode
vitaminu C. Biosyntéza karnitinu tiez vyzaduje vitamin C ako
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kofaktor pre dioxygenazy, nedostato¢ny privod sposobuje inavnost’
a letargiu, ktoré st povazované za pocCiatocné priznaky skorbutu.
Vitamin C zasahuje aj v biosyntéze katecholaminov a jeho nedostatok
je v tejto oblasti spajany s vyskytom depresii, hypochondriou
a zmenami nalad, ktoré tiez boli pozorované u chorych skorbutom
(Hlubik a Opltova, 2004; Fajfrova a kol., 2005).

Existuji d’al$ie funkcie vitaminu C, u ktorych sa suvislost
so skorbutom doteraz nepreukazala. Na privode vitaminu C st zavislé
aktivity dalSich enzymov: mono- a dioxygendzy pri amidizacii
peptidov a metabolizme tyrozinu, cholesterol 70-monooxygenaza
v metabolizme cholesterolu a steroidov. Uloha vitaminu C
vuvedenych metabolickych procesoch spoc¢iva v redukcii
centralnych kovovych idnov réznych mono- aj dioxygendz, ked’
vdaka svojmu redoxnému potencidlu udrzuje tieto i6ny
vredukovanom stave. Dal§ie aktivity vitaminu C zahfiaja
udrziavanie tiolov v redukovanom stave a ochranny a Setriaci efekt
pre glutation (dolezity intracelularny antioxidant a kofaktor
enzymov) a tetrahydrofolat (biosyntéza katecholaminov). MnozZstvo
vitaminu C nutné pre prevenciu skorbutu je nizke, lahko
dosiahnutel'né obyc¢ajnou konzumaciou Cerstvého ovocia a zeleniny
a predstavuje podla literarnych idajov iba 10 mg/deii. Je ovel’a nizsie
ako mnozstvo potrebné na udrzanie optimalneho zdravia
a na znizenie incidencie chronickych ochoreni (WHO/FAO, 2005;
Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Skorbut nepredstavuje v stcasnom svete zdvazny zdravotny
problém. Pozornost’ odbornej i laickej verejnosti je teraz sustredena
na antioxida¢né posobenie vitaminu C a jeho savislost’ s vyskytom
chronickych chorob. Vitamin C je dolezity, vo vode rozpustny
antioxidant, pdsobiaci v biologickych tekutindch, kde Tahko
vychytava reaktivne kyslikové a dusikaté radikaly a tym efektivne
chrani ostatné substraty pred oxidativnym poSkodenim. Antioxidacny
ucinok askorbatu spociva v tom, ze redukuje anorganické
aj organické radikaly. Posobi tieZz ako kooxidant pri regeneracii
a-tokoferolu, ked pri eliminacii radikalov rozpustnych v tuku
vznikaju tokoferoxylové radikaly, pricom sa meni na askorbylovy
radikal. Tato jeho funkcia je potencidlne vel'mi doélezita, lebo tak
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zabraniuje prooxidaénému posobeniu o-tokoferolu. Vitamin C je
povazovany za idealny antioxidant, pretoZe obe jeho formy, askorbat
aj askorbylovy radikdl maju nizky jednoelektronovy redukcny
potencial. Dalsia jeho vyhoda spo¢iva v stabilite a nizkej reaktivite
askorbylového radikalu, ktory vznika pri vychytavani kyslikovych
a dusikovych radikalov. Dvojelektronovy oxidaény produkt
askorbatu, kyselina dehydroaskorbova, méze byt redukovana
glutationom spit’ na askorbat a jeho enzymy alebo ich ihned
hydrolyzuje na 2,3-diketogulonovu kyselinu.

Uvedené antioxidacné posobenie vitaminu C v ludskom
organizme bolo preukdzané vysledkami Stadii. Po suplementécii
vitaminom C bola pomocou biomarkerov stanovena zniZzena oxidacia
lipidov u faj¢iarov i nefaj¢iarov. V pripade oxidacie DNA nie su
zatial' vysledky preukdzané. Vplyv suplementacie na biomarkery
oxidativneho poSkodenia lipidov zdvisi na vstupnej koncentricii
vitaminu C (Carr a Frei, 1999; Dey a kol., 2008; Bobak a kol., 1998).

V pocetnych epidemiologickych §tidiach a len v obmedzenom
pocte klinickych s$tudii bolo dokazané, ze vitamin C znizuje
incidenciu a mortalitu dvoch najpocetnejSich l'udskych ochoreni:
KVO a rakoviny. Uloha vitaminu C pri znizovani incidencie
uvedenych choréb je najpravdepodobnejSie odvodena od jeho
antioxidacnej aktivity, hoci najmd u KVO mdzu prispievat’ aj iné
mechanizmy, ako napriklad inhibicia adhézie leukocytov k endotelu
a ovplyvnovanie endotelidlnej vazodilatacie. Askorbat v prvom rade
poOsobi preventivne proti oxidativnej modifikacii LDL tak, Ze
VO vodnom prostredi vychytava vol'né radikaly a d’alSie reaktivne
latky a zabrafiuje tak ich interakcii s oxidovatelnymi LDL. Rovnako
je schopny eliminovat’ prooxida¢nu aktivitu a-tokoferolu redukciou
tokoferoxylového radikalu. Pokial ide o adhéziu leukocytov
k endotelu, bolo zistené, ze suplementacia vitaminom C priaznivo
posobi na jej redukciu najmai u fajciarov. Priaznivy efekt podavania
vitaminu C na endotelidlnu vazodilaticiu bol v klinickych Stadiach
preukazany u osob s korondrnym ochorenim. Askorbat efektivne
inhibuje reakciu medzi superoxidovymi a dusikatymi radikalmi a tak
posiliiuje aktivitu kysliénika dusnatého v endotele. Ten stimuluje
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relaxaciu buniek hladkého svalu cievnej steny a ma aj dalSie
antiaterogénne uéinky (Barbosa a kol., 2008; Labonté a kol., 2008).

Vyskum v Kalifornii odhalil prekvapivo nizku kardiovaskularnu
umrtnost’ u prislusnikov nabozenskej sekty adventistov siedmeho
dna, ktori si prevazne vegetarianmi. Rozsiahly prospektivny
severoamericky projekt NHANES stanovil prijem vitaminu C u vySe
11tisic os6b a sledoval ich zdravotny stav 10 rokov.
Kardiovaskularna umrtnost’ muzov s najniz§im prijmom vitaminu C
bola takmer dvojnasobna, v porovnani so skupinou na najvy$som
prijme askorbovej kyseliny. StarSie osoby s nizkym prijmom
vitaminu C mali podstatne vySS$iu tmrtnost’ zavinenii mozgovou
porazkou. U 747 obyvatel'ov Massachusetts starSich ako 60 rokov
stanovili v ich krvi mnozstvo vitaminu C a sledovali ich d’al$ich 9 az
12 rokov. Relativne riziko imrtia (najmé na infarkt myokardu) bolo
U 0s6b s nizkym prijmom vitaminom C az dvojnasobne vyssie. Je tak
pravdepodobné, ze chronicky nedostatok vitaminu C zvySuje riziko
chorobnych zmien na cievach anaopak, optimalizicia prijmu
vitaminu C pdsobi ochranne (Ginter, 1998). Oc¢akavany priaznivy
efekt megadavok vitaminu C, ktoré propagoval najmi Pauling
(1970), sa nepreukazal (Jurkovi¢ova, 2005).

Kedze funkcia vitaminu C je akceptovana ako relevantna
a dolezita pre l'udské zdravie, pri stanovovani kritérii pre tvorbu
odporacanych davok musi byt vedla skorbutu brand do uvahy
aj morbidita a mortalita na rakovinu, kardiovaskularne ochorenia
a kataraktu. Vysledky stadii napovedaju, ze prijem vitaminu C
potravou vo vyske 90-100 mg/deni je spojeny so zniZzenym rizikom
KVO a rakoviny. Pre stanovenie RDA su vhodnejSim podkladom
vysledky epidemiologickych studii, pretoze odrazaju skutoény prijem
vitaminu C v potrave, pricom klinické pokusy podavaju hodnotné
informdcie tykajuce sa uzitocnosti suplementacie tymto vitaminom.
Vojenska vyzivova odporacand davka v podmienkach Armady
Ceskej republiky je 85 mg/deti (Spolenost pro vyzivu, 2011).

Hladiny vitaminu C v plazme sa pohybuju v Sirokom rozpéiti
0d 10 mmol/l u 0sdb s karenénymi priznakmi aZ po hodnoty vysSie
ako 100 mmol/l, ktoré byvaji stanovené u suplementovanych
subjektov. Nizke koncentracie vitaminu C v plazme aj v réznych
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organoch boli stanovené u faj¢iarov, u pacientov s tazkymi
infekciami, popripade so septickym Sokom. V tychto pripadoch je
potrebné prejst’ k suplementacii. Nizke hladiny kyseliny askorbovej
su typické aj pre Crohnovu chorobu v zapalenej crevnej sliznici,
u pankreatitidy, karcinomu traviaceho traktu, pri vysokom prijme
zeleza, pri akitnom infarkte myokardu, po cerebrovaskularnej
prihode, teda u vSetkych stavov, kde mozno predpokladat’ zvysenti
zat'az organizmu vol'nymi radikalmi. Bezna dostupnost’ najroznejsich
juznych plodov a priklon ku konzumacii zeleniny v poslednych
rokoch zmensili Sance skorbutu, napriek tomu sa s nimi da esSte
stretnut’ napriklad u starych l'udi, ktori si uZ sami nevaria a stravujl sa
najCastejSie chlebom. TieZ je mozné prejavy nedostatku vitaminu C
oc¢akavat’ u bezdomovcov. Hlavnymi priznakmi vyvinutého skorbutu
su krvné vyrony, anémia a celkova slabost. Podstatou klinickych
prejavov skorbutu je oslabenie Struktary kolagénového véziva
pri nedostatku vitaminu C. Znizenou kvalitou kolagénu potom trpia
zuby, samotna kost’, spojivové tkanivo a s tym shvisi aj pomalé
hojenie ran. V nasom podnebnom pasme sa skoér vyskytuju
hypovitamindzy, najmé v predjari alebo u starSich a chorych osob.
Medzi klinické prejavy patria Unavnost, nechutenstvo, zvySena
vnimavost’ k infekciam, zhor§ené hojenie ran, hematomy ¢i petéchie,
gingivitida a krvacanie d’asien (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).
Hladiny vitaminu C znizuje fajc¢enie, antikoncepcia, niektoré
antibiotikd, acylpirin a kortikosteroidy. Dennd davka vitaminu C
pre dospelého Cloveka sa rovna jednému pohdru pomarancového
dzasu, ¢o predstavuje 60 mg vitaminu C (Ursell, 2004). Vitamin C
je dostupny vovoci (najmd v citrusovych plodoch). V ovoci,
dozrievajicom v naSich zemepisnych Sirkach, sa nachadza
Vo vysokom mnozstve v Sipkach, v ktorych pritomné flavonoidy
zosilnuji Gcinok kyseliny askorbovej. Je pritomny iv jahodach,
Vv ¢iernych ribezliach a podobne. Tiez ho najdeme v zelening, v kyslej
kapuste, v keli, tiez v paprike, v brokolici, zelenej listnatej zelenine.
Obsah  vitaminu je velmi premenlivy v zavislosti
na geografickych podmienkach, skladovani. Ni¢i sa varenim
(Vavrova a kol., 2007). Cudia uz odpradavna tusili, Ze v rastlinich
sa nachadzaju latky, ktoré posobia priaznivo na cievny systém.
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Liecitelia v starej Indii pouzivali pre liecbu srdca a ciev koncentraty
niektorych plodov. Staro¢né skusenosti Cinanov zaradili medzi
»zazraéné ovocie drobné plody aktinidii, ktoré u nas pozname
pod nazvom kiwi. V mnohych krajinach sa oddavna zdoraziovali
lie¢ebné ucinky ciernych ribezli. VSetky staré ucebnice dietetiky
odporuc¢aji pri ochoreniach srdca a ciev zarad’'ovat’ do jedalnicka
¢o najCastejSie zeleninovo-ovocné dni. Sucasny vyskum tieto
odporucania  potvrdzuje. Rozsiahle epidemiologické studie
opakovane dokazali, ze populaéné skupiny s vysokou spotrebou
ovocia a zeleniny (napr. vegetariani, budhisticki mnisi a iné) maju
hladiny cholesterolu omnoho nizsie, nez rovnako stari l'udia, ktori
konzumujt beznu eurdpsku stravu.

Vitamin C stimuluje obranyschopnost organizmu. Askorbat
zvySuje aktivitu fagocytov a chrani ich membrany pred oxidacnym
poSkodenim, zvySuje hladinu protilatok a interferonu. Hladinu
vitaminu C znizuji zname faktory ovplyviiujice negativne imunitu,
ako je terapia steroidmi, niektoré antikoncepéné pripravky, fajéenie
cigariet, stres a iné. Udrziavanie zdravého imunitného systému
znizuje aj nebezpecenstvo nadorového bujnenia. Vitamin C ako
antioxidant brani premene dusitanov a dusi¢nanov na karcinogénne
nitrozaminy, ktoré spdsobuju vznik naddorov traviaceho traktu. Podl'a
niektorych §tadii askorbat znizuje vyskyt karcindmu zaliidka a mozny
je tiez antikarcinogénny U¢inok pri rakovine jazyka, hltana, pazeraka,
plic, pankreasu a kréka maternice. Dal$i autori opisujii pozitivne
ucinky suplementécie vitaminu C a vitaminu E u ¢revnych metaplézii
a polypov. Niektoré prace opisuji kombinovani suplementaciu
vitaminom E, B-karoténom a selénom ako vhodni na znizenie
umrtnosti na rakovinu Zzaladka. U jednotlivcov s c¢revnymi
metapldziami uvadzaji vyznamne nizSie sérové koncentracie
askorbatu. Askorbat v malej davke okolo 10 mg znizuje bolest
a predlzuje prezivanie pacientov s malignymi nddormi. O vplyve
vitaminu C na zhubné nadory sa nad’alej diskutuje. Sucasne sa totiz
podava chemoterapia, ktora potlada imunitny systém a je tazké
vy€lenit’ samotny uc¢inok vitaminu C.

Popri ucinku askorbatu na potlacanie rastu neoplastickych buniek
je hojne spominany vyznam tohto vitaminu v sekundarnej prevencii
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KVO a v metabolizme lipidov. Vitamin C pdsobi priaznivo
na znizovanie sérovej hladiny celkového cholesterolu a zvySuje
koncentraciu HDL cholesterolu u za¢inajicej hypercholesterolémie.
Aj ked  epidemiologické  stadie  naznaCuji  zniZenie
kardiovaskularneho rizika u populaénych skupin s vy$§im prijmom
vitaminu E, C a B-karoténu, klinické $tudie o vplyve samotného
askorbatu ako preventivneho agens proti vzniku a rozvoju KVO
neviedli k jednozna¢nému zaveru (Berg a kol., 2001; Shenkin, 2006).

Vysoka davka vitaminu C nez jedinec znesie, mdZe spdsobit
gastrointestindlne problémy. Zvysena kyslost’ zo zaludka po pasazi
do tenkého ¢reva médze spdsobit’ zapal, plynatost’ a hnacku. Pri vyssie
odporacanych prijmoch je efektivita absorpcie vysoka a mocové
straty st nizke. Mnozstvo vitaminu C, ktory ¢lovek znesie, je mozné
stanovit' tzv. toleranciou &reva. Je to mnozstvo, pri ktorom
sa zaCinaju prejavovat’ dyspeptické crevné priznaky. Této tolerancia
je vysSia u chorych osobach v porovnani so zdravymi. V poslednej
dobe sa zagina uzivat’ aj vitamin C s predizenym uginkom, pripadne
so spomalenou absorpciou.

Vitamin C aktivuje latkovll premenu v bunkach, priamo zasahuje
do premeny energie ziskanej z potravy na telesntl energiu, podporuje
obranyschopnost’ organizmu a stimuluje tvorbu a funkciu vdzivového
tkaniva, kosti a zubov. Dostatoéné zasobovanie kyselinou
askorbovou pomaha predchadzat’ vapenateniu ciev, lebo vd’aka nej
odburava cholesterol. Brani vzniku rakovinotvornych nitrozaminov
a okrem toho ma schopnost odburavat’ z tela tazké kovy, ako
napriklad olovo, kadmium a ortut’ (Ungerova-Gobelova, 1999).
Medzi antioxidaéné schopnosti patri: vychytiva superoxidovy,
hydroxylovy, peroxylovy a alkoxylovy radikal, ochrafiuje plazmové
lipidy pred lipoperoxidaciou iniciovanou aktivovanymi neutrofilmi
achréni  bunky pred organickymi radikdlmi pritomnymi
v cigaretovom dyme a d’alsie (Durackova, 1998).

Vd’aka svojim antioxidaénym vlastnostiam ma Siroké pouZitie ako
aditivna (pridavnd) latka v mnohych odvetviach potravinarskeho
priemyslu. Dostato¢na hladina vitaminu C stimuluje produkciu
lymfocytov (bielych krviniek), ovplyviuje aj pohyb fagocytov
(bunky schopné pohlcovania drobnych cudzich teliesok), ktoré
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likviduju baktérie, virové bunky, karcinogénne bunky a pod.
Potvrdila sa aj ochranna tloha tohto vitaminu pri vzniku volnych
radikalov vplyvom slne¢ného ziarenia (Uherova, 2002).

B-karotén a iné karotenoidy, vitamin A

Karotenoidy su pigmenty rastlinného povodu, svojou Struktirou
patria medzi terpény (izoprenové zluceniny). Vyskytuju sa v listovej
zelenine a vmrkve. Su to lipofilné latky, pre ich vstrebavanie
v tenkom ¢&reve su potrebné zl¢ové kyseliny a neporusena absorpcia
lipidov (Racek, 2003). NajdolezitejSie karotenoidy su B-karotén,
a-karotén, B-kryptoxantin, lykopén, lutein a zeaxantin. Karotenoidy
su antioxidanty, ktoré sa vyuzivaji v doplnkoch stravy urCenych
Kk podpore opalenia sa a k ochrane pokozky a sietnice pred slne¢nym
¢iumelym UV Ziarenim a voInymi radikalmi (Sliva a Minarik, 2009).
Ich antioxida¢na aktivita sGvisi s vychytavanim superoxidového
a peroxylového radikalu (Durackova a kol., 1999). p-karotén ma
dolezita wlohu pri antioxida¢nej ochrane. Uginne zhasa singletovy
kyslik, ma schopnost’ likvidovat’ voI'né radikaly, alkylperoxylové.
B-karotén je prekurzorom (vychodiskova latka) vitaminu A
s antioxida¢nymi vlastnost'ami (iné zlu¢eniny vitaminu A — retinoidy
— tieto antioxida¢né vlastnosti nemajti). Tvori aZz 90 % z celkového
mnozstva karotenoidov v krvnej plazme (Racek, 2003). Vel'mi
dobrym zdrojom je okrem mrkvy aj $penat, kel i petrZlenova viat’.
Odporucané denné mnozstvo je od 0,80 mg (zeny) do 1,50 mg
(seniori) (Vavrova a kol., 2007).

Karotenoidy su teda prirodné pigmenty, syntetizované rastlinami
a mikroorganizmami. Struktira kazdého karotenoidu uréuje jeho
farbu i fotochemické vlastnosti jeho molekuly. Z tejto Struktary
vyplyva chemicka reaktivita karotenoidov vzhl'adom k oxidujicim
¢inidlam alebo volnym radikdlom, ktord hrd vyznamni ulohu
vV organizme zivoCichov konzumujlcich karotenoidy v potrave.
Ak neuvazujeme cis-izoméry a trans-izoméry, doteraz bolo v prirode
najdenych asi 600 karotenoidov.

V nasledujuce;j Casti blizsie popiseme dva vyznamné karotenoidy:
B-karotén a lykopén. Podkapitolu uzatvorime -charakteristikou
vitaminu A, ktorého najvacsim zdrojom je prave B-karotén.
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B-karotén je v prirode najrozsirenej$im provitaminom A. Bol
izolovany uz v 19. storo¢i a jeho molekularny vzorec bol stanoveny
na zaciatku 20. storo¢ia. Az v 40. rokoch 20. storocia sa zistilo, Ze
Vv prirodnom materiali je obvykle sprevadzany a-karoténom a malym
mnozstvom vy-karoténu. Molekula B-karoténu je tvorena dvoma
B-iononovymi kruhmi spojenymi Styrmi izoprenoidnymi jednotkami
(obrazok ¢. 7).

‘ |

Obrazok & 7 Struktira p-karoténu }
Zdroj: vlastny obrazok autorov, upravené podl'a Durackova (1998)

Je hlavnym vyZivovym karotenoidom, ktorého molekula sa
V priecbehu metabolickych pochodov moéze rozstiepit na dve
molekuly vitaminu A. Molekula -karoténu rovnako ako u ostatnych
karotenoidov vzhl'adom k svojej konfiguracii vel'mi 'ahko podlicha
cis-, trans- izomerizacii, all-trans izoméry si stalejSie
a Vv prirodzenych systémoch sa vyskytuji najcastejSie. Dobrym
zdrojom p-karoténu su predovSetkym niektoré druhy ovocia
a zeleniny, ale je obsiahnuty aj v Zivo¢iSnych produktoch.

Siroké rozpitie obsahu karoténov u tych istych rastlinnych druhov
je sposobené exogénnymi aj endogénnymi vplyvmi, napr. odrodou,
zrelostou, vegetanym Stadiom, zlozenim pdédy a podobne.
V zivociSnom materidli poésobi na mnoZzstvo karoténov spdsob
kimenia, chovu, ro¢né obdobie a plemeno zvierat.

Vyznam karotenoidov vo vyzive je obmedzeny ich
vstrebatelnostou z potravy a fyziologickou vyuzitelnost'ou
V organizme. V potravinach su karotenoidy, a teda i B-karotén, pevne
viazané¢ k makromolekulam. Ich prvotné uvoliiovanie z matric
anasledné rozpustenie do lipidovych kvapdécok v Zalidku ako
aj v dvanastniku ovplyviiuje mnoho faktorov. Tepelné opracovanie
potravinovych surovin pred pozitim zlepSuje vyuzitelnost’
karotenoidov v organizme, pretoze sa rozruSia ich vézby
na bielkoviny alebo sa disperguju ich krystalické agregaty. Takisto
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tuky pritomné v potrave hraju vyznamnu ulohu pri ich rozpustani
a naslednej absorpcii (Hlubik a Opltova, 2004).

Vyuzitel'nost' karotenoidov z paradajkovych produktov bola
posudzovana nielen na zéklade zmien ich koncentracii v plazme, ale
aj v lipoproteinovej frakcii plazmy bohatej na triglyceridy.
Rozru$enie bunkovych vizieb homogenizaciou Cerstvych paradajok,
¢i nasledné tepelné spracovanie, vyuzitelnost B-karoténu
v organizme zvySuje. V potravinovych systémoch sa vyskytuju
najcastejSie all-trans izoméry P-karoténu, podiel cis-izomérov je
nizky, zatial' ¢o v 'udskej plazme a tkanivach boli stanovené ovela
vy$§ie koncentrdcie cis-izoméru. Pomocou chylomikronov
(lipoproteinov) je pB-karotén rovnako ako ostatné karotenoidy
prenasany z intestinalnej sliznice do krvi. VéacSina a-karoténu ako aj
B-karoténu je prendSana v LDL-frakcii na rozdiel od luteinu,
zeaxantinu a B-kryptoxantinu (Hof a Brouwer, 1999).

B-karotén Muzi Zeny
(optimum 0,4 umol/1) [pumol/] [umol/1]
Francizsko 0,54 0,87
Holandsko 0,47 0,43
Spanielsko 0,38 0,36
frsko 0,46 0,61
Severné frsko 0,39 0,45

Tabulka ¢. 9 Sérové hladiny celkového B-karoténu (trans + cis) v piatich
eurdpskych krajinach u zdravych nefajciarov vo veku od 25 do 45 rokov
(udaje predstavuji geometricky priemer)

Zdroj: upravené podl'a Olmedilla a kol. (2001)

Koncentracia B-karoténu v sére zdravych jedincov bola v réznych
Stidiach stanovena v Sirokom rozpéti. U 402 prislusnikoch Hasicskej
zichrannej sluzby Ceskej republiky bola stanovena priemerna
hladina B-karoténu vo vyske 0,125 + 0,109 pumol/l séra (Opltova
a kol., 2000). Tabulka ¢. 9 znazoriuje hladiny celkového B-karoténu
u zdravych nefajciarov oboch pohlavi vo veku od 25 do 45 rokov
z piatich eurdpskych krajin. Pri hodnoteni sérovych hladin
B-karoténu je potrebné zobrat’ do Givahy roéné obdobie, v ktorom bol
uskutocneny odber krvi. Davka 6 — 9 mg B-karoténu za den je
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nevyhnutna na dosiahnutie sérovej koncentracie 0,4 pmol/l, ktora
je povazovana za hodnotu znizujicu riziko ICHS na minimum
(Olmedilla a kol., 2001; Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Hladina B-karoténu v sére aVtelovych tekutinach nie je
ovplyviiovana iba prijmom z potravy, ale aj fyziologickymi faktormi
a zivotnym $tylom jedinca. Niektoré prace uvadzaju priamy vztah
medzi koncentraciou f-karoténu v sére a konzumaciou ovocia
a zeleniny, ale zaroven nepriamy vztah s telesnou hmotnost'ou,
fajéenim, prijmom energie a alkoholom. Vztah niektorych faktorov
(pohlavie, vek, fajcenie a prijem etanolu) s hladinami karotenoidov
Vv sére bol podobny ako s troviiou prijmu karotenoidov v potrave.
To naznacuje, ze sérové karotenoidy odrazaju vplyv tychto faktorov
na prijem karotenoidov. Korelacie medzi karotenoidmi sa nelisili
V sére a vo vyzive u fajCiarov a nefaj¢iarov. Pri ostatnych faktoroch
(cholesterol, BMI), ktoré korelovali s hladinami karotenoidov v sére,
nebola preukazana koreldcia s prijmom karotenoidov v potrave.
Fyziologické podmienky, ktoré ovplyviluji absorpciu, ukladanie
a vyuzitie karotenoidov, tak mézu ovplyviiovat uvedené vzt'ahy.
Fyziologické aj behaviordlne koreldty karotenoidov mozu
modifikovat’ asociacie karotenoidov s chronickymi ochoreniami
(Brady a Mares-Perlman, 1996; Shenkin, 2006).

Karotenoidy, a teda i B-karotén, su délezité biologické zluceniny,
ktoré mézu inaktivovat elektronovo excitované molekuly, tento
proces sa nazyva zhasanie (quenching). Prikladom takejto molekuly
je singletovy molekularny kyslik, ktory vznikd fotochemickou
reakciou, enzymaticky alebo pri procese peroxidacie lipidov
v membranach (fotoexcitacia, chemiexcitacia). Cudsky organizmus si
vytvoril cely rad obrannych systémov proti pdsobeniu reaktivneho
kyslika, z ktorych st napriklad enzymy, superoxiddismutiza
a glutationperoxidaza, geneticky zakodované. Iné su dodavané
nutricnou cestou. Molekuly B-karoténu su schopné za nizkeho tlaku
kyslika vychytavat’ peroxylové radikaly s rovnakou ucinnost’ou ako
maju molekuly a-tokoferolu. Pretoze tieto podmienky v mnohych
biologickych tkanivach prevladaji, méze B-karotén zohravat’ doleziti
ulohu v prevencii peroxidacie lipidov in vivo. V neposlednom rade
je B-karotén najdolezitejSim prekurzorom vitaminu A, ktory ma tiez
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antioxida¢né vlastnosti nezavislé na koncentracii kyslika (Michaud
a kol., 2000; Shenkin, 2006).

Vysledky epidemiologickych $tudii uskutoénenych v réznych
Castiach sveta napovedaju, ze vyziva obsahujuca Sirok paletu ovocia
a zeleniny ma spojitost so zniZzenym rizikom ochorenia réznymi
typmi rakoviny v populaciach, ktoré konzumujii uvedeny typ vyzivy.
Na zaklade tychto pozorovani mnohi autori usudzuji, ze karotenoidy,
najmd B-karotén, moézu byt kritickym ochrannym faktorom.
Vyznamu karotenoidov a B-karoténu v suvislosti s rizikom KVO bolo
venované mnozstvo $tudii, ktoré sa liSia svojou Sirkou, postupom
i prevedenim. Vicsina epidemiologickych $tadii preukazala inverzny
vztah medzi koncentraciami B-karoténu v sére alebo tukovom
tkanive a rizikom KVO. Rozsah redukcie rizika KVO
saVjednotlivych $tadidch 1i8il, priCom znaény vyznam bol
pripisovany fajéeniu ako faktoru, ktory priaznivé posobenie
B-karoténu znizuje. PouZitie celkovych koncentrcii karotenoidov
vsére pre hodnotenie stupna rizika KVO je povazované
za problematické,  vzhladom  krozdielnym  antioxida¢nym
vlastnostiam, provitaminovej aktivite, tkanivovej lokalizacii,
vzajomnym korelacidm a zastupeniu jednotlivych karotenoidov.
Pouzitie hodnoty celkovej koncentracie karotenoidov ako nezavislej
premennej mdze maskovat’ inverzny vzt'ah jednotlivého karotenoidu
k riziku KVO (Michaud a kol., 2000; Shenkin, 2006).

Epidemiologické S$tadie, v ktorych bol sledovany vplyv
konzumicie zeleniny na vyskyt KVO u rdznych populacii, ukazali, ze
u os6b konzumujicich véc¢Sie mnozstvo zeleniny je mozné
predpokladat’ vyznamne nizSie riziko fatdlneho IM. Konzumacia
mrkvy, prirodnych S§tiav z ovocia, $alatov a listovej zeleniny je
najucinnejSia. V druhej faze sa sledoval aj vplyv konzumacie
ovocnych a zeleninovych koncentrdtov s vysokym obsahom
vitaminu C a karotenoidov na antioxida¢ny stav faj¢iarov. V prvom
pripade boli po zvysenej konzumadcii zeleniny a ovocia stanovené
zvySené hladiny B-karoténu v sére, ktoré boli spojené s poklesom
koncentracie pentanu vo vydychovanych plynoch a so zlepsenim
rezistencie LDL k oxidacii. V druhom pripade sa tiez vyznamne
zvysili hladiny vitaminu aj karotenoidov v sére, ale nebol najdeny
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ziadny dokaz o priaznivych zmenach vybranych markerov
oxidativneho poskodenia lipidov.

Spolu s vyzivovymi faktormi prispievajii k vysvetleniu inverznej
zavislosti medzi hladinami B-karoténu a rizikom KVO aj niektoré
fyziologické parametre — najCastejsie st uvadzané fajcenie a telesna
hmotnost’. Stiidia z poslednej doby objavili d’alsie dva faktory, ktoré
mozu prispiet’ k vysvetleniu rozdielov medzi epidemiologickymi
pozorovaniami a klinickymi §tadiami:

a) obsah karotenoidov v LDL klesa so zvySovanim hustoty

tychto lipoproteinov,

b) malé denzné LDL su ovela rychlejsie oxidovatelné ako LDL

s nizSou hustotou a maju va¢si aterogénny potencial.

Predpoklada sa, ze nizke hladiny karotenoidov odrazaja rozdiely
Vv hustotnom profile lipoproteinov a tak predpovedaju riziko KVO.
Dalej sa uvazuje o markeroch zapalovych stavov (C-reaktivny
protein, fibrinogén a pocet leukocytov) ako nezavislych prediktorov
akutnych koronarnych prihod. Bola preukdzana vyznamna spojitost’
medzi sérovou hladinou kyseliny sialovej ako indikatora zapalovych
procesov a znizenou hladinou B-karoténu v sére. ZvysSené hladiny
C-reaktivneho proteinu boli stanovené u mnohych oséb s nizkymi
hladinami a-karoténu, B-karoténu, lykopénu a luteinu. Suvislost’
medzi hladinami karotenoidov a zapalovymi procesmi moZu
vysvetlovat’ aj inverzné zavislosti ndjdené u fajciarov. Fajcenie sa
povaZuje za stres spojeny so zapalom, ktory ma za nasledok zvysenie
hladiny C-reaktivneho proteinu (Shenkin, 2006; Berger, 2005).

Klinické stadie preukéazali nevhodnost’ suplementov B-karoténu
ako preventivneho prostriedku proti KVO, ale nevylucili prospesné
posobenie ostatnych karotenoidov. Vysledky epidemiologickych
Stadii napriek tomu podporili ndzor, ze konzumacia stravy zlozenej
Z potravin bohatych na karotenoidy je spojend so znizenym rizikom
KVO. Podla literarnych udajov zatial’ nie je jasné, ¢i toto zniZenie je
sposobené jednym alebo niekolkymi karotenoidmi, inymi
rastlinnymi substanciami alebo je sekundarnym javom Kk doteraz
nepoznanym faktorom. Hladinu [B-karoténu v sére je potrebné
povazovat’ len za ukazovatel' uréitych stravovacich navykov, ktoré
vedu k niz§iemu riziku KVO (Pavlik a Fajfrova, 2010).
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Lykopén je acyklicky karotenoid s 11 linearne zostavenymi
konjugovanymi dvojitymi vdzbami. Jeho molekula nema B-iononovy
kruh, teda nemoze pdsobit’ ako provitamin A (obrdzok ¢. 8).

Obrazok & 8 Struktira lykopénu }
Zdroj: vlastny obrazok autorov, upravené podl'a Durackova (1998)

Lykopén sa nachadza iba v niektorych potravinach. Tak ako
vSetky karotenoidy bohaté na konjugované dvojité vézby, moze
lykopén teoreticky vytvorit’ vel'’ké mnozstvo izomérov, ale vo vicsine
potravin sa vyskytuje v all-trans konfiguracii, ¢o je jeho
termodynamicky najstabilnejSia forma. Viac ako 80 % lykopénu
vstupujuceho potravou do 'udského organizmu pochadza z paradajok
a produktov z nich vyrobenych. Lykopén je pomerne stabilny pocas
Spracovania suroviny a pri vareni predstavuje jeho podiel
v paradajkovych produktoch az 64 % vsetkych karotenoidov, pricom
karotény tvoria 15 %.

V potravinach je lykopén pevne viazany k makromolekulam. Jeho
uvolnenie z potravinovych matric pred naslednym rozpustenim
do lipidovych kvapocok v Zalidku av dvanastniku ovplyviiuje
mnoho faktorov. Homogenizacia a tepelné spracovanie potravy pred
pozitim zlepSuje vstrebatelnost a vyuzitelnost' karotenoidov
(disociacia  vézieb naproteiny, disperzia  Karotenoidovych
krystalickych agregatov). Doleziti ulohu zohrava aj pritomnost
lipidov. Lykopén sa lepSie vstrebava z paradajkovej stavy, ktora je
uvarena s tukom (Hof a Boer, 2000; Klener a Klener, 2013).

Karotenoidy su po esterifikacii v enterocytoch transportované
Vv chylomikronoch cestou ductus thoracicus do krvného rie¢iska. Ich
Specifickym nosic¢om su lipoproteiny, Ziadny iny nosi¢ nebol zatial
identifikovany. Lykopén ako vel'mi lipofilny karotenoid bol najdeny
v hydrofobnej kore lipoproteinovych castic.

Priemerna koncentracia lykopénu v sére roznych populaénych
skupin bola stanovena v §irokom rozpéti 0,050 — 0,900 umol/I. Tieto
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hodnoty odrazaji  predovSetkym konzumaciu paradajkovych
produktov v sledovanych populaciach. Bobak a Skodova (1999)
stanovili pre 185 ¢eskych muzov priemernti hodnotu vo vyske 0,154
+ 0,105 umol/l a porovnavaju ju s priemernou hodnotou pre 142
bavorskych muzov, ktora predstavovala 0,329 + 0,229 umol/l séra.
Tabulka ¢. 10 znazornuje hladiny lykopénu u zdravych nefajéiarov
oboch pohlavi vo veku od 25 do 45 rokov z piatich eurdpskych krajin.
Pri deplécii lykopénu v potrave sa pol¢as jeho Ubytku v plazme
pohybuje medzi 12 az 33 dnami, zatial' ¢o u karoténu predstavuje
menej ako 12 dni (Olmedilla a kol., 2001).

Lykopén Muzi Zeny
[pumol/1] [umol/1]
Francuzsko 0,66 0,66
Holandsko 0,54 0,53
Spanielsko 0,53 0,51
frsko 0,73 0,57
Severné {rsko 0,64 0,69

Tabulka ¢. 10 Sérové hladiny celkového lykopénu (trans + cis) v piatich
eurdpskych krajinach u zdravych nefaj¢iarov vo veku od 25 do 45 rokov
(udaje predstavuji geometricky priemer)

Zdroj: upravené podl'a Olmedilla a kol. (2001)

Hladina lykopénu v sére je ovplyviiovana nielen vyzivovymi
faktormi, ale aj d’alSimi biologickymi ¢initeI'mi a Zivotnym Stylom
jedinca. Pokial’ ide o vek sledovanych os6b, starnutie organizmu sa
prejavuje postupnym znizovanim koncentracie lykopénu v sére.
Existuju studie, ktoré preukazali inverznt korelaciu medzi hodnotami
BMI a hladinami lykopénu v sére. Koncentracia lykopénu v sére
muZzov a Zien sa Statisticky vyznamne nelisi.

O metabolizme a odburavani lykopénu v organizme cicavcov
je k dispozicii len malo informacii, rovnako tak o jeho distribtcii
v telovych tkanivach. NajvysSie koncentracie lykopénu boli
stanovené v nadoblickovych zlazach, v semennikoch, v peceni
a v prostate. Nové analytické techniky umoznili v poslednych rokoch
detegovat’ aj izoméry lykopénu v potravinach a biologickych
vzorkach. Kym v paradajkach a vyrobkoch z nich bolo stanovené len
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malé mnozstvo Cis-izoméru, v Fudskej krvi a v tkanivach je podiel
cis-formy lykopénu na jeho celkovej koncentracii mnohonasobne
vyssi. Biologicky vyznam cis-izomérov zatial’ nie je uplne objasneny.
Tieto molekuly maji znatel'ne odlisny tvar oproti trans-izomérom,
atak sa predpoklada, Ze ich inkorporacia do lipoproteinov
a subcelularnych lipidovych S$truktur, ako aj eventudlne interakcie
S proteinmi, budu takisto odlisné v porovnani s trans-izomérmi.
Cis-izoméry su lepsie rozpustné v lipofilnych roztokoch a mézu byt
rychlejSie transportované do buniek alebo medzi tkanivami.
Lykopén nevykazuje provitaminovy ucinok, ale vd’aka svojej
acyklickej Strukture, dlhému retazcu nekonjugovanych dvojitych
vézieb a extrémnej hydrofobnosti je preduréeny byt ucinnym
antioxidantom v 'udskom organizme. Najzavaznejsi biologicky efekt
lykopénu a karotenoidov z hl'adiska zlepSenia a udrZzania zdravia je
pripisovany v oblasti ochrany proti oxidativnemu poskodeniu tkaniv.
Najnovsie S§tadie preukazujii, ze lykopén je najucinnejS$im
vychytava¢om kyslikovych radikalov z karotenoidov. Do obranného
systému l'udského organizmu je lykopén distribuovany nutricnou
cestou. Zhasanie (quenching) singletového kyslika 'Oz lykopénom
moze prebiehat’ chemickou alebo fyzikalnou cestou. Chemicka vedie
k destrukeii molekuly lykopénu. Fyzikalna cesta vyvolava prenos
excitaénej energie z Oz na molekulu lykopénu, priom kyslik
prechddza do zdkladného stavu a lykopén je excitovany
do tripletového stavu. Nadbytok energie sa d’alej rozptyl'uje ako teplo
vibratnymi a rotaénymi interakciami s okolitymi S$truktirami
a molekula lykopénu sa regeneruje do zakladného stavu. Tym je
schopna reagovat’ s d’alsim !0, Vynimocne vysoka kapacita
lykopénu pre zhasanie O je dana po¢tom konjugovanych dvojitych
vizieb v jeho molekule. Lykopén méZe tiez reagovat’ s peroxidom
vodika a s oxidom dusicitym. V tomto pripade bolo preukdzané, ze je
dvojnasobne ucinny v porovnani s f-karoténom. Lykopén je vysoko
hydrofobny a najcastejSie je lokalizovany vo vnutri bunkovych
membran. Jeho reakcie s molekulami reaktivneho kyslika st
zamerané na hydrofoébnu vnitorna kéru membrany. Ugast’ lykopénu
Vv reakciach s vol'nymi radikalmi je ucinnejsia v lipofilnom prostredi.
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Pravdepodobne je uzko spojend s metabolickou degradaciou
lykopénu a urcuje jeho pol¢as rozpadu in vivo.

Vysledky epidemiologickych $tudii uskutoénenych v réznych
Castiach sveta napovedaju, Ze vyZiva obsahujica rozne druhy ovocia
a zeleniny, ako nositelov protektivnych faktorov, ma spojitost’
S0 zniZzenym rizikom ochorenia rdéznymi typmi rakoviny. Plati
to najmi Vv populaciach, ktoré prevazne konzumuju uvedeny typ
vyzivy. Na zéklade tychto pozorovani mnohi autori usudzuju, Ze
karotenoidy mézu byt kritickym ochrannym faktorom v uvedenych
vyzivach. Ovocie a zelenina obsahuje mnoho réznych substancii,
ktoré mézu mat’ ucinn’ biologicku aktivitu. Tento predpoklad plati aj
pre moznu ulohu lykopénu v prevencii rakoviny. V tejto stvislosti
bola pozornost’ venovana predovsetkym vztahu medzi konzumaciou
paradajkovych produktov a rizikom rakoviny prostaty. Pdsobenie
lykopénu je nad’alej predmetom skiimania (Pavlik a Fajfrova, 2010).

V prevencii KVO je zdoraziiovana uloha mnohych vyZivovych
faktorov, medzi nimi aj karotenoidov, a teda aj lykopénu. Vysledky
mnohych epidemiologickych §tudii ponukajii hypotézu, ze potrava
bohaté na karotenoidy a antioxidacné vitaminy byva v populéciach,
ktoré ju konzumujl, spdjand so znizenym rizikom KVO. Vplyv
fajCenia je hodnoteny ako jeden z rizikovych faktorov aterosklerozy.
Vyvolava vznik vol'nych radikalov a tym oxidaciu LDL s ndslednym
vznikom penovych buniek. Inverzny vztah medzi intenzitou fajcenia
a koncentraciou cirkulujuceho lykopénu doteraz nebol potvrdeny.
Rozpor vo vysledkoch observacnych a interven¢nych §tadii je zrejme
sposobeny rozdielnym povodom antioxidantov a pritomnostou
dalsich latok. V intervenénych Stadidch st antioxidanty podavané
ako chemicky cisté latky, v observaénych Studiach prichadzaju
do organizmu prevazne zo stravy, kde ich zdrojom st ovocie
a zelenina. Lykopén a B-karotén nie su jedinymi G€innymi latkami
Vtychto zdrojoch, ktoré obsahuji mnoho dalSich latok
s predpokladanymi protektivnymi t¢inkami rézneho charakteru. Ako
priklad je uvadzand kyselina listova v zelenine, ktorej konzumacia
vyvolava vyznamné znizenie koncentracie homocysteinu v plazme.
Po rozbore vysledkov $tudii vac¢Sina autorov dochadza k zaveru, ze
pokial' nebudu k dispozicii d’al$ie udaje, odporucania pre nasSu
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populaciu by mali zdéraziiovat' vyzivu S réznymi druhmi ovocia
a zeleniny, paradajok a vyrobkov z nich (Arab a Steck, 2000; Tran,
2001; Zloch, 2003; Hlubik a Opltova, 2004; Milani a kol., 2016).

Vitamin A, pévodne nazyvany axeroftol, je podl'a svojho G¢inku
najdlh§ie zndmym vitaminom. Jeho izolaciu v Cistej forme
a urcovanie Struktury jeho molekuly umoznili az moderné analytické
metody. Az v patdesiatych rokoch minulého storocia odporucila
IUPAC pre vitamin A nazov retinol. Po chemickej stranke to je
alkohol obsahujtci vo svojej molekule Sest¢lenny B-iononovy kruh
s bocnym retazcom zloZzenym z dvoch izoprenoidnych jednotiek
(obrdzok ¢. 9). Podl'a po¢tu dvojitych véizieb v Sest¢lennom kruhu sa
rozliSuje vitamin Al a A2. Postranny retazec ma Styri dvojité vizby,
Ktoré mozu vytvarat’ prislusné cis-trans izoméry, z ktorych len dva st
fyziologicky u¢inné (Hlubik a Opltova, 2004).

D e e

Obrazok & 9 Struktira vitaminu A
Zdroj: vlastny obrazok autorov

V potrave je vitamin A prijimany priamo alebo vo forme
provitaminu B-karoténu, ktory hydrolyzou v creve poskytne dve
molekuly retinolu. Uginnou formou je aj oxidaciou vznikajuci
11-cis-retinal, ktory je sGcastou fotorecepéného pigmentu ty¢iniek
oc¢nej sliznice. Vitamin A sa vyskytuje iba v Zivo¢iSnych potravinach,
provitaminoch. Prekurzory vitaminu A pochadzaji prevazne
z rastlinnych materidlov. Oba izoméry retinolu su v prirodzenych
materidloch védcSinou esterovo viazané na mastné Kkyseliny,
predovsetkym kyselinu palmitovi. Vo farmaceutickom priemysle sa
pouziva acetat vitaminu A pre jeho stalost’ a dostupnost’ v Cistej
forme, bol pouzity aj ako medzinarodny $tandard (1 m. j. = 0,344 ug
acetatu vitaminu A = 0,3 pg retinolu).
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Najlepsim zdrojom vitaminu A je teda rybi tuk, vautornosti, maslo
a mlieko, v zelenine a ovoci s obsiahnuté provitaminy karotenoidy
(mrkva, paprika, paradajky, marhule alebo broskyne). Vyzivova
odporucana davka pre priemerného obyvatel’a je 850 pg vitaminu A
na den, pre stredne tazko pracujiicich muzov vo veku 35 — 59 rokov
je 1000 pg, pre Zeny tej istej kategdrie 900 pg. Pre rovnaké kategorie
muzov v USA, Nemecku a v Eurdpskej unii st pouzivané rovnaké
hodnoty (v UK iba 700 pg), pre zeny je tato davka znizena na 800 pg
v USA, v Nemecku a UK na 600 pg. Pre tehotné a dojéiace matky je
spravidla odporuc¢any prijem 1200 pg, resp. 1600 pg (Dlouhy
a Andg¢l, 1996; Spolecnost pro vyzivu, 2011).

Retinol aj karotenoidy sa vstrebavaju v tenkom creve, pricom
karotenoidy sa vstrebavaju len sCasti. ZhorSené vstrebavanie je u deti,
starSich T'udi, pacientov s poruchou pankreasu ¢i sekrécie ZICe.
Samotné karotenoidy sa konvertuju na retinol v crevnej stene
a Kupferovych bunkach pefene za pomoci enzymu karotindzy.
Z molekuly B-karoténu po rozloZeni v €revnej sliznici vznikaju dve
molekuly retinolu pri tzv. symetrickom 3tiepeni. Uginnost’ premeny
klesd s rasticou davkou, teda ani pri vysokom prijme B-karoténu
otrava vitaminom A nehrozi. Existujii aj d'alSie menej vyznamné
provitaminy (a-karotén, y-karotén, kryptoxantin), z ktorych molekul
vznika iba jedna molekula vitaminu A.

Po resorpcii zo zazivacieho traktu dochadza v enterocytoch
k esterifikaciu retinolu a naslednému transportu lymfatickou cestou
ductus thoracicus vo védzbe na chylomikrony do pecene, kde
dochadza k jeho metabolizacii a tezauracii. Jeho koncentracia
Vv pedeni je vysoka, nie je teda rozhodne nutné prijimat’ kazdy defi
odpora¢ana davku vitaminu A. Cast retinolu sa ZI¢ou vyluduje
do ¢reva a vstupuje do enterohepatalneho obehu. Ked’Ze retinol je vo
vode nerozpustny (patri k vitaminom rozpustnym v tuku), jeho
transport v krvi kcielovym bunkdm zabezpeduje S$pecidlna
bielkovina — retinol viazuci protein. Sérové hladiny vitaminu A st tak
kontrolované homeostatickym mechanizmom, ktory uruje prave
koncentracia retinol viazucich bielkovin. Koncentracia retinolu v sére
klesa az po vyCerpani peCeniovych zasob. Jeho sérova hladina je
povazovana za dobry indikator saturacie organizmu vitaminom A.
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Tabulka ¢. 11 znazoriiuje hladiny celkového p-karoténu
u zdravych nefajCiarov oboch pohlavi vo veku od 25 do 45 rokov
z piatich europskych krajin. Rozdiely v sérovych koncentraciach
karotenoidov a vitaminu A v jednotlivych krajinach st zavislé
na pohlavi a rase. Dalej sa rozdiely prisudzuji rozdielnemu prijmu
provitaminov A v zavislosti na roénom obdobi a dostupnosti ovocia
a zeleniny (Olmedilla a kol., 2001).

Vitamin A Muzi Zeny
[pumol/1] [umol/1]
Franctzsko 2,24 1,87
Holandsko 2,18 2,10
Spanielsko 2,01 1,78
frsko 2,24 1,83
Severné rsko 2,05 1,97

Tabulka ¢. 11 Sérové hladiny vitaminu A v piatich eurépskych krajinach
u zdravych nefaj¢iarov vo veku od 25 do 45 rokov

(idaje predstavuji geometricky priemer)

Zdroj: upravené podl'a Olmedilla a kol. (2001)

Vitamin A je spolu s vitaminom D jediny vitamin, ktorého
predavkovanie moze spdsobit’ hypervitamindzu. U I'udi sa vyskytuje
zriedkavo, m6ze nastat’ pri nadmernom prijme potravou, v dnesnej
dobe skor pri chybnom uzivani koncentrovanych vitaminovych
preparatov. Vysoké davky su toxické pre pacientov s hyper-
lipidémiou I. stupna a s alkoholickym poskodenim pecene. Ako
priklad je v literatire uvadzana hypervitaminéza u polarnikov, ktori
skonzumovanim pecene medved’'ov a tuleiiov ziskali jednordzovo
davku vitaminu okolo 500 mg, takZe ich postihli silné bolesti hlavy,
zavraty, vracanie, podrazdenost’ alebo naopak ospalost’. Nasledovalo
olupovanie koze po celom tele, ale ak nepozivali pecen dalej,
priznaky rychlo odzneli. U deti dochadza k tymto prejavom uz
pri davke 100 mg vitaminu A. Vyznamnej$ia je pri vitamine A
toxicita chronickd, teda prejavy otravy navodenej pravidelnym
a dlhodobym pozivanim davok vysSich ako odporucanych, ale
zaroven nizsich, ako davky, pri ktorych sa otrava prejavi ihned.
Prejavuje sa celkovou unavou, apatiou, bolestami hlavy, vracanim
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a nevolnostou spdsobenou zvySenym vnttrolebeénym tlakom,
zvacSenim pecene, suchostou a svrbenim koZze, nechutenstvom,
zvySenou krvacavostou, tvorbou ragad na sliznici dutiny ustnej
a bolestami kibov. Najzavaznej$im prejavom je predéasné uzavretie
epifyz a zastava rastu u deti. Adekvatnost’ prijmu vitaminu A je
potrebné sledovat’ najma v tehotenstve (Pavlik a Fajfrova, 2010).

Vitamin A je potrebny pre normalny rast a vyvoj tela, obzvlast’ pre
zdravé kosti a zuby. Chrani sliznice pred infekciami a je zadkladom
pre tvorbu fotosenzitivneho pigmentu délezitého pre zrak. Podporuje
imunitny systém a ochrafiuje koZzu pred vznikom volnych radikélov
ucinkom ultrafialového Ziarenia.

Vitamin A zasahuje do viacerych fyziologickych pochodov
v 'udskom tele, k zdkladnej funkcii patri ovplyviiovanie metabolizmu
rodopsinu a teda procesu videnia (prekurzor fotosenzitivnych
pigmentov ocnej sliznice), v jeho posobeni na diferencidciu a rast
epitelidlnych buniek (sliznice, kozné a krvotvorné bunky). Dalej je
nevyhnutny pre udrZanie stability biologickych membran, pre
diferencidciu a dozrievanie pohlavnych buniek a pre vyvoj plodu,
zasahuje aj do syntézy bielkovin, nukleovych kyselin a lipoproteinov.
Vitamin A ma len mierne antioxidac¢né vlastnosti. Jeho preventivny
efekt na incidenciu choréb, ktorych etiologia je spojena s volnymi
radikalmi, je povaZovany za minimalny. Podstata jeho pdsobenia sa
koncentruje do oblasti tzv. zhaSania (quenching) singletového
molekuldrneho kyslika. Tento metabolit, ktory nie je povaZovany
za vol'ny radikal, vznik4 fotochemickou reakciou, enzymaticky alebo
pri procese peroxiddcie lipidov v membranach (fotoexcitéicia,
chemiexcitacia) a je vel'mi reaktivne okysli¢ujtce ¢inidlo s vysokou
energiou. Moze reagovat s biomolekulami a tak spdsobovat
poskodenie tkaniv. Toto poSkodenie méze byt spomalené prave
wZhdSacou*  aktivitou vitaminu A, ostatnych retinoidov
a karotenoidov. Zhéasanie singletového kyslika je umoZznené
schopnost'ou uvedenych zli¢enin absorbovat’ energiu bez chemickej
zmeny, takze excitovany sa vrati do zékladného molekularneho stavu
bez poskodenia okolitych tkaniv.

Aktivna forma vitaminu A, 1l-cis retinal, je predovSetkym
nevyhnutnd pre videnie (je sucastou ocného purpuru). Mozna
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avitamindza sa vyvija pomaly, pretoze telo Cerpa zo svojich zasob.
Prvym priznakom hypovitamindzy je spomalenie privykania na $ero.
Pri va¢Som nedostatku sa straca schopnost’ vidiet’ za Sera uplne. Ak je
nedostatok vitaminu A velky a dlhodoby, méze dojst’ az k uplnému
oslepnutiu. Toto je bohuzial’ pomerne Castou pri¢inou v rozvojovych
alebo chudobnych krajinach afrického kontinentu. Zhruba jedno
percento AfriCanov trpi slepotou, ktorej hlavnou pricinou je
katarakta, glaukom a prave trachom, infekéné ochorenie, ktoré moze
suvisiet’ aj s nedostatkom vitaminu A. V tejto stvislosti je potrebné
spomenut’ aj problematiku zinku. Je zname, Ze nedostatok zinku
moze suvisiet’ so zhorSenou adaptaciou na tmu alebo no¢nu slepotou,
¢o je doména nedostatku vitaminu A. Samotny zinok nezlepsi alebo
neobnovi adapticiu na Sero alebo na tmu, ale méze zosilniet’ ucinok
vitaminu A. Oslepnutiu postupne predchadza suchost’ spojiviek,
poskodenie rohovky a zapal celého oka, ¢o suvisi s d’alSou funkciou
vitaminu A v organizme — pravidelnou obnovou epitelialnych tkaniv,
rastom a podobne (Stephensen a Gildengorin, 2000).

Nedostatok vitaminu A sa najskér manifestuje v tkanivach
s rychlym obratom (sliznice, koza). Na kozi sa objavuje suchost’,
olupovanie, hyperkeratdza, acne vulgaris. Vo vlasoch je mozné
pri vySetreni zistit’ rohovatenia folikulov, suché vlasy, u nechtov je
pozorovana zvySend lamavost. Na oku sa objavuje xeroftalmia,
konjunktivitida, dochddza k poSkodeniu rohovky, v kone¢nom $tadiu
az k oslepnutiu. Zmeny v priedusSkach su sprevadzané zvySenou
nachylnost'ou k infekcidm, v oblickach sa l'ahSie vytvoria kamene,
poruchy ¢revnej vystelky mozu viest’ k hnackam. U deti sa zastavuje
rast, hojenie ran je spomalené. V rozvojovych krajinach je nedostatok
vitaminu A spéty s nedostatoénym privodom bielkovinovych Zivin,
&o viacero prejavov jeho nedostatku este prehlbuje. Uroveti prijmu
vitaminu A ma podstatny vplyv na rast, vyvoj a odolnost’ narodenych
deti, bola preukdzana vyznamna korelacia sérového retinolu s vyskou
a porodnou hmotnost'ou novorodencov. Deti s nizkou poérodnou
hmotnost'ou mali niz8ie obsahy vitaminu A v sére neZ donosené.

U zdravého Cloveka, ktory Zije a stravuje sa v naSom podnebnom
pasme, mbze k avitaminéze A ddjst’ len vo vynimocnych pripadoch
(tukova malabsorpcia). V priemyselne vyspelych krajinach bola
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V uplynulych desatroéiach pozornost zamerana na mozntl Glohu
vitaminu A v prevencii chronickych, neinfekénych ochoreni. Podl'a
vysledkov epidemiologickych $tadii vyssie prijmy ovocia a zeleniny
u niektorych populacii st spajané s relativne niz§im rizikom vzniku
KVO, niektorych druhov rakoviny a katarakty. Predpoklada sa,
ze zvySena hladina antioxidantov v krvi chrani prirodzene
organizmus pred oxidativnym poSkodenim. Je popisany aj vplyv
fajcenia na sérové hladiny retinolu a B-karoténu u zdravych osob
a bolo preukazané, Ze faj¢iari maju nizke sérové hladiny uvedenych
antioxidantov. Pri fajéeni cigariet vznikaju volné radikaly, retinol
anajmi jeho provitamin B-karotén st povaZované za prirodzené
faktory chrdniace bunky pred Skodlivym vplyvom najméi
singletového molekularneho kyslika. Epidemiologické stadie sa
zaoberali  vhodnostou zvySenia suplementicie  niektorych
antioxidantov u fajciarov. Pre objasnenie uvedenych vzt'ahov boli
organizované aj klinické Stidie kontrolované placebom. Vysledky
jednoznacne nepreukédzali vplyv suplementacie [-karoténom
u faj¢iarov (Omenn a Goodman, 1996; Fujimori a kol., 2011).

Podl’a stcasnych poznatkov teda méa zmysel podéavat’ retinol alebo
karotenoidy pri dokdzanom deficitu, pri ochrane pred UV Ziarenim
au fotosenzibilizujiicich ochoreniach. Bezné davky st dobre
tolerované, ale vi¢Sinou nemaju preukdzatelny ucinok v prevencii
a liecbe chronickych neinfekénych chorob, teda kardiovaskularnych
a nadorovych chordb. Deficit v tuku rozpustnych vitaminov nebol
preukazany pri chorobach traviaceho traktu, napriklad pri primarne;j
biliarnej cirh6ze, vzhl'adom na zasoby tychto vitaminov v organizme.
Vitamin A je v prostredi krvnej plazmy transportovany vo vézbe
na Specialnu  bielkovinu, retinol viazuci protein. U o0s6b
podvyZivenych, pripadne s nedostatkom vitaminu A, byva
detegovana aj nizka hladina retinol viazuceho proteinu, pretoze
viacsina malnutricie je protein kalorického povodu. Tuto skuto¢nost
je mozné vyuzit’ pri suplementacii osob, ktoré su podvyzivené alebo
sucasne trpia hypovitamindézou: suplementdcia retinol viaZzuceho
proteinu spolu s vhodnou vyzivou ma totiz vyrazny efekt na zvySenie
sérovej koncentracie vitaminu A a na posilnenie jeho vézby k tejto
bielkovine (Hlubik a Opltova, 2004; Fajfrova a kol., 2005).
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V sucasnej dobe zaznamenavame vo vyspelych krajinach
tendenciu  nadmerného  uzivania  syntetickych  vitaminov
Vv tehotenstve, ¢o ma za nasledok rdézne somatické malformacie alebo
znizenie mentalnych schopnosti dietata. Vitamin A je jednym
zo zékladnych zloziek vyzivy potrebnym pre spravnu morfogenézu
plodu, jeho bioaktivny metabolit, kyselina retinova (RA), je vsak
ovela U¢innejsi nez samotny vitamin. U potkana sa makroskopické
zmeny teratogénneho u¢inku RA prejavili pocetnymi hematomami
a zakrvacanim pod dura mater, defektmi v oblasti lebecného krytu,
chybanim ¢asti mozgu aZ anencefaliou pri prijme 10 mg RA/Kg,
podanym v 3 davkach per 0s gravidnym samiciam (Kluchova a kol.,
2009). Mladata matiek, ktoré pocas gravidity prijimali nadmerné
mnozstvo kyseliny retinovej, uhynuli uZ v perinatilnom obdobi
v dosledku malformacii (14 % experimentdlnych zvierat) alebo
nevykazovali oproti kontrolnym zvieratdm okrem zniZenej porodnej
hmotnosti ziadne mikroskopické zmeny. Uginok prenatlneho
posobenia RA mé& vplyv na vznik makroskopickych zmien,
bez predchadzajuceho poskodenia neurdénov na mikroskopickej
trovni (Bolekova, 2010; Bolekova a kol., 2012; 2013; 2015).

Vitamin E (tokoferol)

Pod nazvom vitamin E zahfiiame skupinu 8 izomérov tokoferolu,
z ktorych biologicky naju¢innejsi je a-tokoferol.

Do skupiny vitaminu E sa radia latky, ktoré st odvodené
od tokolu a tokotrienolu. Ich molekuly sa skladaju z chromanového
jadra a postranného retazca. Jednotlivé tokoferoly a tokotrienoly
sa lisia poétom a polohou metylskupin na chromanovom jadre.
Zékladnou latkou je a-tokoferol (obrdzok ¢. 10), ale v prirodnych
materialoch sa vyskytuju aj B-tokoferol, y-tokoferol, 6-tokoferol a im
pribuzné tokotrienoly stromi dvojitymi vdzbami v postrannom
retazci (a-, -, y- a 6-tokotrienoly).
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Obrizok & 10 Struktira a-tokoferolu }
Zdroj: vlastny obrazok autorov, upravené podl'a Durackova (1998)

Jednotlivé tokoferoly maji rozdielnu antisterilni uéinnost’,
najucinnej$i je a-tokoferol, ucinnost’ klesd s klesajicim poctom
metylskupin (B-tokoferol — 40 %, vy-tokoferol — 5% az 8 %,
d-tokoferol — 1 %). Rozdielna uéinnost’ bola pozorovana aj medzi
tokoferolmi  z prirodnych zdrojov a tokoferolmi syntetickymi.
Napriklad prirodzeny RRR-a-tokoferol je 1,36 krat Ucinnejsi ako
synteticky vyrabané all-rac-a-tokoferol, ktory je ekvimolarnou
zmesou Osmich stereoizomérov. VysSia biologickd aktivita
prirodnych oproti syntetickym vitaminom E nemda suvislost
s rozdielmi v ich antioxidacnej aktivite. VSetky prirodzené tokoferoly
su opticky aktivne, pravotoCivé, syntetické su racemické. Opticka
aktivita ma, na rozdiel od po¢tu metylskupin v tokolovej molekule,
len maly vplyv na biologicky ucinok tokoferolov. Pre Standardizaciu
tokoferolovych preparatov bola pouzita biologickd ucinnost
syntetického dl-a-tokoferolacetatu — 1 mg tohto preparatu zodpoveda
jednej medzindrodnej jednotke. Tokoferoly su hlavnymi prirodnymi
antioxidantmi, su pritomné vo vsetkych lipidoch rastlinného povodu.
Volné derivaty sa vyskytuju vedla menSicho mnoZstva esterov,
predovSetkym mastnych kyselin. Acetat synteticky vyrobeného
a-tokoferolu sa pre zvySenie biologickej hodnoty Casto pridava
k jedlym olejom. Vysoky obsah tokoferolov ma sdjovy olej, kde
prevaZzuje y-tokoferol, ktory je ako antioxidant ovela ucinnejsi ako
a-tokoferol. Hlavnym zdrojom tokoferolov su oleje z obilnych
klickov a rastlinné oleje, dalej sit vo vicSom mnozstve obsiahnuté
Vjadrach orechov, vajciach, mése, ovsenej muke a strukovinach
(Hlubik a Opltova, 2004; Spolecnost pro vyzivu, 2011).

V komerc¢ne vyrabanych pripravkoch pochadza a-tokoferol bud’
z prirodnych zdrojov (RRR-o-tokoferol) alebo bol vyrobeny
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synteticky (all-rac a-tokoferol) a je zmesou 8 stereoizomérov roznej
biologickej aktivity. V oboch pripadoch méze byt a-tokoferol
Vo vol'nej alebo esterifikovanej forme (acetat, sukcinat, nikotinat).

Vitamin E z potravy je absorbovany v tenkom creve a vstupuje
do cirkulacie cestou lymfatického systému. Molekuly vsetkych
tokoferolov st absorbované spolu s lipidmi ako sucast
chylomikronov, s ktorymi s transportované do pecene. Z peceiovej
bunky sa do plazmy prednostne prendsa a-tokoferol. f-, vy-
a o-tokoferoly sa vylucuji do ZI¢e, alebo odchadzaju z tela v stolici.
Prednostny prenos o-tokoferolu do plazmy =zaistuje pecenova
transportna bielkovina Specifickd pre a-tokoferol (a-TTP), ktora tiez
preferuje len jeho urcité stereoizoméry (RRR-konfiguracia). Uréenie
dennej davky vitaminu E je vzhl'adom k znacnej Sirke prejavov jeho
biologickej aktivity dost’ ndrocné. KI'i¢om pre stanovenie je detailné
poznanie jeho funkcie v organizme. Okrem antisterilitného u¢inku je
potrebné zobrat’ do ivahy jeho pésobenie v oblasti nervovej a cievnej
ststavy, krvotvorby ako aj jeho posobenie ako antioxidantu
v prevencii chronickych neinfek¢énych ochoreni.

Hodnoty odporucanych davok vitaminu E sa v jednotlivych
krajinach lisia. Podl'a tidajov Dlouhého a Andéla boli v roku 1996 pre
pracujiice zeny a muzov vo Veku 35 az 54 rokov stanovené hodnoty
14 mg o-tokoferolu na deii. V Nemecku predstavuje odporucany
prijem 12 mg na deni pre obe pohlavia (Dlouhy a Andél, 1996;
Spole¢nost pro vyZivu, 2011).

Normalne hladiny v populacii sledovali Bobék a Skodova v ramci
Stidie MONICA, ktori v roku 1999 pre reprezentativhu vzorku
muzov z okresov Pardubice a Chrudim vo veku 45-64 rokov stanovili
priemerné hodnoty sérovych koncentracii o-tokoferolu v sére
vo vyske 34,6 £ 12,3 mmol/l (Bobak a Skodova, 1999).

Vitamin E je typicky membrdnovy antioxidant, uplatiluje
sa Vv antioxidacnej ochrane lipidov  biologickych membran
a lipoproteinovych castic plazmy. Je rozpustny v olejoch, tukoch,
alkohole av inych rozpustadlach tuku, patri medzi velmi silné
antioxidanty. Hlavna funkcia vitaminu E je jeho antioxida¢na
schopnost’, pomocou ktorej zastavuje radikalové retazové reakcie,
alebo vychytava kyslikové radikaly. Epidemiologické $tidie potvrdili

89



ochranny U¢inok vitaminu E na plazmové lipoproteiny
pri ateroskler6ze. Antioxida¢na ucinnost’ sa prejavuje aj v ochrane
Pudského organizmu pred Skodlivymi latkami zo znecisteného
ovzdusia, ktoré moézu v tele urychlovat’ prislusné reakcie vzniku
voInych radikalov (napr. tazké kovy — olovo, ortut’, kadmium) (Sies
a Murphy, 1991; Youngston, 1995; Dura¢kova, 1998).

Vitamin E v ludskom organizme pdésobi ako velmi ucéinny
antioxidant membran, ktory preventivne rozrusuje ret'azové reakcie
volnych radikalov a chrani biomembrany pred oxidativnym atakom
tychto radikalov. Obsah vitaminu E v membranach urcuje citlivost’
mikrozomalnych ~ membran, nizkodenzitnych lipoproteinov,
hepatocytov i celych orgdnov na poskodenie hydroxylovymi,
alkoxylovymi a peroxylovymi radikdlmi aj singletovym kyslikom.
Tieto radikaly nielen poSkodzuju lipidy, ale sekundarne produkuju
hydroperoxidy lipidov, ktoré sa rozkladaju na alkoxylové a organické
peroxylové radikaly a tak spdsobuju retazovu reakciu peroxidacie
lipidov. Najsilnej$im antioxidantom zo skupiny tokoferolov je
a-tokoferol, ktory je =zaroven najviac zastipeny v Tudskom
organizme. Alfa-tokoferol nemdze zabranit' pociatocnej tvorbe
uhlikatych radikalov, ale chrani lipidy takym spdsobom,
ze minimalizuje formovanie sekundérnych radikdlov vychytavanim
peroxylovych radikdlov (premiena ich na hydroperoxidy, ktoré
odstranuje glutationperoxidaza), takze sa nemézu d’alej zicCastiiovat’
retazovych reakcii. Rychlou reakciou a-tokoferolu s peroxylovymi
radikalmi vznikaju relativne stabilné tokoferoxylové radikaly, ktoré
mézu byt bud regenerované reakciou s askorbatom ¢i inym
antioxidantom vodného prostredia (glutation, urat) alebo sa dva
tokoferoxylové radikaly spoja a vytvoria stabilnu zli¢eninu, pripadne
je tento radikal kompletne oxidovany na tokoferol chinon.

V tejto suvislosti bola skimand antioxida¢na aktivita vitaminu E
v prevencii chronickych ochoreni, najmd tych, u ktorych sa
predpokladala 1cast oxidacného stresu (KVO, aterosklerdza
a rakovina). Klinické $tidie ukazali, Ze vysoké davky vitaminu E,
ktor¢ moézu byt uskutocnené iba suplementaciou, koreluju
S0 znizenim rizika rozvoja KVO, zatial’ ¢o u ostatnych antioxidantov
korelacia nebola preukazana. Vysledky uvedenych stadii z oblasti
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sekundarnej prevencie su povzbudzujice a mohli by opraviiovat
Kk suplementacii vitaminom E u 0s6b s KVO. V sucasnosti neexistuje
dostatok dokazov pre uplatnenie suplementacie vitaminom E
V primarnej prevencii. Vyzivové odporucania pre obyvatel'stvo sa
sustred’ujil na konzumaciu vyvazenej potravy s dérazom na ovocie
a zeleninu bohaté na antioxidanty a na celozrnné vyrobky z obilnin,
ktoré obsahuju d’alSie protektivne latky (Svacina, 2008; Vyzivova
doporuceni 2005; Barbosa a kol., 2008).

Skodlivé pdsobenie volnych radikdlov a preventivne uginky
vitaminu E boli dokazané po vyvinuti citlivej analytickej techniky.
Az v poslednych rokoch boli stanovené F»-isoprostany, izoméry
prostaglandinu  F, ktoré si mnohymi autormi pokladané
za hodnoverny ukazovatel’ tvorby volnych radikalov a oxidativneho
poskodenia lipidov in vivo. Fz-isoprostany vznikaji v membranach
z lipidov obsahujicich arachidonovii zlozku bud pdsobenim
cyklooxygenazy alebo pocas peroxidacie lipidov spdsobené volnymi
radikalmi. Z moznych F,-isoprostanov vznika v l'udskom organizme
najCastejSie  8-epi-prostaglandin  Foa  (8-is0-PGFoa), ktorého
vylu€ovanie je znizené pri suplementacii antioxidacnymi vitaminmi.

Vitamin E, ako kazda redukujuca zlucenina, mdze pdsobit
antioxidacne, ale aj prooxidaéne v zavislosti na zlozkach pritomnych
v reakénej zmesi. Zatial bola prooxida¢nd funkcia vitaminu E
preukéazana iba in vitro vo frakcii LDL u pacientov s defektom v géne
o-TTP. Prooxidacna aktivita vznikajucich a-tokoferoxylovych
radikdlov v LDL sposobuje vznik lipidovych radikdlov, takze
obohatenie LDL frakcie o-tokoferolov méze skér urychlovat
oxidaciu LDL. Tento nalez nembzZe vyvratit’ lohu a-tokoferolu ako
antioxidantu in vivo, pretoze v danom prostredi su pritomné d’alSie
antioxidanty ako kyselina askorbova a ubichinol, vedla ktorych
nemoze o-tokoferol fungovat’ ako prooxidant.

Specialna chemicka tloha je pripisovana y-tokoferolu. Na rozdiel
od a-tokoferolu je y-tokoferol silny nukleofil, ktory vychytava
elektrofilné mutagény v lipofilnych kompartmentoch. Dopina tak
glutation, ktory vychytava rovnaké mutagény vo vodnej faze bunky.
Peroxynitrit je jednym z mutagénov, ktoré prednostne reaguju
S y-tokoferolom a ten tak mdze chranit’ lipidy, DNA a proteiny
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pred poskodenim peroxynitritom. O jednom z produktov vyssie
uvedenej reakcie, ktory bol zatial’ detegovany iba in vitro, sa uvazuje
ako o markere interakcii peroxynitritu s y-tokoferolom in vivo.

Dnes je znamy aj ochranny radioprotektivny ti¢inok vitaminu E,
obmedzujuci vznik volnych radikalov v dosledku ionizujiceho
ziarenia (Uherova, 2002). Vitamin E chrani tuky, iné vitaminy,
hormoény a enzymy pred znehodnotenim volnymi radikalmi. Okrem
toho napomaha hojeniu ran a tym znizuje tvorbu jaziev. Konzervacny
(antioxidaény) W¢inok vitaminu vyuziva v poslednom ¢ase
aj kozmeticky priemysel. Ako primes do krémov zvySuje schopnost’
rohovitej vrstvy pokozky udrzat’ vihkost’ a zmiertiuje zapaly. Pouziva
sa tiez ako sucast mnohych opalovacich krémov a jeho ulohou
je potlacit’ u¢inky dlhodobého slnenia, ktoré mbze vyvolat’ rakovinu
koze (Ungerova-Gobelova, 1999). Je citlivy na pritomnost’ kyslika,
niektoré procesy spracovania a skladovania potravin spdsobuju jeho
ubytok. Jeho obsah klesa ipri mraziarenskom skladovani, suSeni
ovocia a zeleniny (Uherova, 2002).

Priemernd dennd davka vitaminu E je 12 mg. Osoby, ktoré
st vystavené réznym vplyvom, ako je napriklad fajéenie, alkohol,
rozne formy Ziarenia, infekcia, velka telesna aktivita a podobne,
by mali mat prijem vitaminu E v&¢si, priblizne 50 mg/deni
(Durackova a kol., 1999). Vitamin E obsahuji rastlinné kli¢ky, oleje
zo semien, olivy, orech, avokado, zelena listnatd zelenina, celozrnné
obilniny, vajcia a rybaci olej, rakytnik (Sies a Murphy, 1991; Cervena
a Cerveny, 1994; Jurkoviova, 2005).

Vo velke] medzinarodnej Stadii sledovali Svajéiarski autori
U Sestnastich eurdpskych populacii hladiny antioxidantov a ziskané
vysledky korelovali s kardiovaskuldrnou umrtnostou (Vitamin
Substudy, WHO/MONICA Project). Zistili, ze vysokd imrtnost’ sa
vyskytovala najmi v oblastiach s nizkym zasobenim vitaminom E.
Udaje ziskané v rozsiahlej intervenénej $tadii v Ginskej provincii
Linxian naznacuju, Ze podavanie 60 mg vitaminu E v kombinacii
s dalsimi antioxidantmi zniZilo Umrtnost zapri¢inen mozgovou
porazkou. Dve velké prospektivne Studie prevedené v USA
na zdravotnych sestrach a lekaroch ukazali, ze osoby, ktoré prijimali
denne 100-250 mg tokoferolu, mali az o 40 % znizené riziko
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koronarneho ochorenia. Publikovana anglicka stidia (CHAOS) nasla
znizené riziko infarktu myokardu u pacientov s koronarnym
ochorenim, ktori prijimali denne 400-800 mg a-tokoferolu. Takéto
vysoké davky vitaminu E je v§ak mozné ziskat' jedine z vitaminovych
preparatov, nie z potravy. U Zien po menopauze riziko umrtia
na kardiovaskularne ochorenie signifikantne klesalo so zvySovanim
prijmu vitaminu E iba z potravy. Optimalny preventivny ucinok
vitaminu E sa dosahuje pri hladinach v krvnej plazme nad
25-30 umol/l. V naSej populacii sa takéto hladiny tokoferolu
vyskytuji zriedka. Oficidlne doporucené davky pre dospelych sa
pohybuji medzi 10-15 mg/den a-tokoferolu (Vavrova a kol., 2007).
Spotrebu vitaminu E prudko zvySuje vysoky prijem nenasytenych
olejov, ktoré vyzaduju antioxidaéni ochranu. Osoby, vystavené
roznym vplyvom (fajcenie, alkohol, cudzorod¢ latky, niektoré lieky,
rozne formy Ziarenia, infekcie, vysoka telesna aktivita a iné) by mali
mat’ prijem vitaminu E podstatne vys$si. Pri farmakologickom
vyuzivani vitaminu E pri ochoreniach, ktoré sa ddvaji do stvisu
s oxida¢nym stresom, sa dosiahlo mnozstvo pozitivnych vysledkov.
Epidemiologické Stidie potvrdili ochranny u¢inok vitaminu E
na plazmové lipoproteiny pri ateroskleréze (Durackova, 1998).
Metabolizmus vitaminu E nie je doteraz uplne objasneny.
Hlavnym oxida¢nym produktom v peceni je a-tokoferylchinon, ktory
vznikd pri reakcii tokoferoxylového radikdlu s peroxylovym
radikédlom a moze byt d’alej redukovany na prislusny hydrochinén.
Ako chinon, tak i hydrochinén boli stanovené v biologickych
membranach. Metabolity a-tokoferolu v moci, kyselina
a-tokoferonova a jej lakton, vznikaju pri oxidativnej deStrukcii
molekuly tokoferolu, pri ktorej sa otvara chromanovy kruh.
Predpoklada sa, Ze ich vyskyt v mo¢i indikuje posobenie a-tokoferolu
ako antioxidantu. Okrem tychto metabolitov bol v moci
identifikovany  dalsi  (2,5,7,8-tetrametyl-2  (2'-karboxyethyl)
-6-hydroxychroman - a-CEHC), ktory nema rozstiepeny chromanovy
kruh a jeho pritomnost’ v mo¢i indikuje, Ze a-tokoferol nereagoval
ako antioxidant, a teda moze byt aj indikatorom adekvatneho alebo
nadmerného prijmu a-tokoferolu. Ako prislusné CEHC su takmer
kvantitativne degradované a vylu¢uji mocom ostatné tokoferoly.
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All-rac-a-tokoferol v porovnani s RRR-a-tokoferolom je takisto
prednostne degradovany na a-CEHC.

Zretel'na deficiencia vitaminu E sa u ludi nachadza len vel'mi
zriedka a prakticky nikdy ako vysledok nedostatoénej vyzivy.
Prevazne sa prejavuje ako vysledok genetickych abnormalit
v $pecifickej transportnej bielkovine pre a-tokoferol (a-TTP) alebo
ako vysledok malabsorpcie tukov. Pacienti s familidrnym
nedostatkom vitaminu E, ktory vznika ako geneticky defekt v géne
pre a-TTP, maju dramaticky znizené hladiny vitaminu E v plazme
a neurologické ochorenia charakteristické pre tento nedostatok
(spinocerebralna ataxia, myopatie). Periférna neuropatia sa
pravdepodobne vyvija vd’aka poskodeniu nervov volnymi radikalmi
a odumieranim senzorickych neurénov. Mézu vznikat' aj svalové
dystrofie. VSeobecne sa pri nedostatku vitaminu E popisuju poruchy
metabolizmu nervstva, svalov a kapilarnej permeability. Anémia
z nedostatku vitaminu E sa objavuje najmd u deti ako dosledok
poskodenia volnymi radikdlmi. Skratena Zzivotnost' erytrocytov
azvysend citlivost k hemolyze vyvolanej peroxidmi sa objavuju
nielen u tazkych deficitov, ale tiez pri marginalnom nedostatku
vitaminu E u hypercholesterolemickych osdb.

Symptomy nedostatku mézu byt zmiernené, ked sa tymto
pacientom podavaju vysoké davky vitaminu E (az 2000 mg na den).
Vysoké davky moézu byt s uspechom pouzité i u pacientov
so syndromom nedostatku vitaminu E spdsobenym chronickym
ochorenim pecene, malabsorpcie tukov alebo abetalipoproteinémiou.
Ziadna z tychto ddvok nemdZe byt dosiahnuta optimaliziciou
diétneho rezimu, pacienti musia byt suplementovani vitaminom E.
Podava sa pri infertilite, atrofii sliznic, neurasténii, degeneracii kibov,
ochoreniach koze a pod. Vitamin E nie je toxicky a hypervitaminéza
neexistuje (Hlubik a Opltova, 2004; WHO/FAO, 2005).
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Syntetické vitaminy

V sucasnosti viaceré Stadie nepotvrdili priaznivy éinok
podavania syntetickych vitaminov v prevencii. Najlepsi u¢inok maju
vitaminy prirodzene konzumované v potrave, kde spolupdsobia aj
dalsie latky (Jurkovi¢ova, 2005). Uzivanie vitaminov je odévodnené
najmid vtedy, ked ide o doplnok K potravinovému prijmu, ktory
nenapliia odporatané davky. Niektoré popula¢né skupiny maji
vysSie naroky na prijem vitaminu C, napr. fajéiari, konzumenti
alkoholu, tehotné a dojéiace Zzeny, zeny uzivajuce hormonalnu
antikoncepciu a l'udia vo vy$Som veku. Predavkovanim vitaminmi
moéze dojst’ k poskodeniu zdravia (hypervitaminozy), k interakciam
s inymi liekmi a K réznym vzajomnym vztahom medzi vitaminmi.

K predavkovaniu vitaminmi nedochadza pri ich prirodzenom
a primeranom prijme potravou!

3.5.3 Stopové prvky

Stopové prvky su pritomné v tele vo vel'mi nizkej koncentracii.
Stopovymi prvkami sa nazyvaju tie, ktorych koncentracie
Vv tkanivach st nizsie ako 50 mg/kg. VécSinou sa jedna o kovy,
vynimku tvoria halogenidy jod a flér. V l'udskom tkanive st to:
zelezo — Fe, jod — |, med’ — Cu, zinok — Zn, kobalt — Co, chrom —
Cr, molybdén — Mo, selén — Se, fluér — F, mangan — Mn, nikel —
Ni, arzén — As, cin — Sn, kremik — Si, vanad — V. Niektoré prvky
st esencidlne, iné toxické. Esencialne stopové prvky dokazeme telu
dodat’ stravou. Prerusenie prisunu moze viest' K reprodukovate'nym
funkénym a/alebo Strukturdlnym abnormalitdm, ktoré su spojené
s0 $pecifickymi biochemickymi zmenami (Vavrova a kol., 2007).

K najvyznamnej$im stopovym prvkom s antioxida¢nymi
udinkami patri selén, zinok a med’, ktoré detailne charakterizujeme
Vv nasledujtcich Castiach a v tabulke ¢. 12.
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Selén (Se) Zinok (Zn) Med’ (Cu)
Odporicany 50 - 70 pg 10— 16 mg 15-25mg
denny prijem
u dospelych
Fyziologické Antioxidant, suc¢ast’ | Vyznamny Sucast’ enzymov
funkcie enzymov, posiliiuje koenzym, podpora | spolu so Zelezom,
imunitny systém, rastu, imunitné¢ho zabezpeCuje integritu
chrani pred systému, hojenia spojivovych tkaniv a
virusovymi ran, chuti, ciev, prevencia
infekciami, sexualneho vyvinu, | nadorovych ochoreni
nadorovymi antioxidant
ochoreniami
Choroby Podvyziva, Hypogonadizmus, Hypokuprémia —
nedostatku Keshanova choroba, | oslabenie ¢uchu nefroza
Kashin-Beckova
choroba
Choroby Krehké vlasy Imunosupresia, Wilsonova choroba
prebytku a nechty, kovova chut’, (hromadenie medi)
podrazdenost, nedostatok medi,
unava, nevolnost’ nauzea
Zdroje Celozrnné obilniny, Ustrice, méso, Miso, makkyse,
hydina, médso, mlieko, hydina, celozrnné produkty,
mlie¢ne vyrobky ryby, obilie strukoviny a susené
ovocie

Tabulka €. 12 Charakteristika stopovych prvkov s antioxida¢nym icinkom
Zdroj: upravené podla Sev¢ikova a kol. (2006, 2011); Bencko a kol. (2011)

Selén (Se)

Patri k najvyznamnej$im stopovym prvkom s antioxidac¢nou
aktivitou. Selén je esencidlny stopovy prvok, kov. Je sucastou
enzymu glutation peroxidazy, ktory rozklada peroxid vodika a touto
cestou chrani organizmus pred aktivnymi formami kyslika. Ako
biologicky doplnok vyzivy posobi proti postupujucemu zapalu
abolesti, napriklad pri narazovom pretazovani kibov. Selén
sa pouZziva tiez pri prevencii nddorovych ochoreni ako aj celkovom
posilneni imunitného systému. Moze sa konzumovat iba
v primeranych davkach. Vysoké davky moézu spdsobit’ otravu.
Existuje kritickda hladina Se, pod ktorou sa zvySuje riziko
arterosklerotickej prestavby cievneho systému. Hladiny Se nizSie
ako 35 pgl! séra takmer sedemkrat zvySuji riziko Gmrtia
na ischemicku chorobu srdca. Koncentracia tohto prvku v nechtoch
cloveka podéva informaciu o tom, aka vysoka bola hladina Se v krvi
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priblizne pred rokom. Zistilo sa, Ze pacienti s akutnym infarktom
myokardu mali uz rok predtym znizené zasobenie organizmu
selénom. Podavanie 50 pug Se na 0sobu a deti spoloéne s vitaminom E
a beta-karoténom zniZuje umrtnost’ spésobentl mozgovou porazkou.
Selén chrani kozné bunky pred skodlivymi ti¢inkami UVB Zziarenia.

Slovensko aj Ceska republika patria medzi eurdpske Staty
vpdde (0,2 — 0,33 mg/kg) a nasledne v obili. WHO (Svefovd
zdravotnicka  organizacia — World Health  Organization)
a Ministerstvo zdravotnictva SR uvadzaji dennti odporacanu davku
selénu 70 pg pre muZzov a pre Zeny 55 pg, pricom na Slovensku
je priemerny denny prijem selénu 37 pg, o je extrémne nizky prijem.
Obyvatelia europskych krajin maju v krvnom sére hladiny od 50-110
pg/l. Z hladiska prevencie su optimalne koncentracie nad 100 pg Se/l
(Korénekova, 2009). Selén v tele pomaha znizit’ toxicitu niektorych
kovov, ako st ortut’ a arzén, tym, Ze sa na ne naviaze a zamedzi ich
toxickému poOsobeniu a moZnosti vyvolat ochorenie. Selén
je uzitoény pre srdce, pretoze pomaha znizovat poSkodenie stien
artérii posobenim volnych radikalov a znizuje hromadenie tuku,
ktory sa uklada v stenach tepien a zuzuje ich priesvit (Ursell, 2004).

Ako biologicky doplnok vyzivy poésobi proti postupujucemu
zapalu a bolesti, pri prevencii nadorovych ochoreni, ako aj celkovom
posilneni  imunitného  systému. Je  stfastou  enzymu
glutationperoxidazy, ktory chrani organizmus pred volnymi
radikalmi. Jeho protinddorova aktivita sa méze uplatnit’ v iniciacnej
faze alebo progresivnej faze rastu nddoru. Selén vychytava nddorové
tkaniva, takze selenoradionuklidy moézu sluzit’ k lokalizacii tumoru.
Suplementacia selénom prispela k znizeniu rakoviny pl'ic a imrtnosti
na tiu (Korénekova a kol., 2008; Bencko a kol., 2011).

Nedostatok selénu sa prejavuje vyCerpanim, svalovou slabost’ou,
poruchami rastu a infekciami. Virusy lah$ie podliehaju muticiam
s rizikom vzniku nebezpecnejSich foriem, napriklad hepatitidy C
alebo infekcii sposobenych virusom chripky. Nadbytok selénu vSak
mobze spdsobit’ nekrozu pecene alebo poskodenie myokardu.
Chronicka otrava sa prejavuje na pokozke (dermatdzy, alopécie),
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poruchami traviaceho traktu, pecene alebo srdcového svalu
(Truskova, 2009; Bencko a kol., 2011).

Zo 7ZivociSnych potravin sa selén nachddza v bravéovom
a hovddzom madse, vniitornostiach (najma oblicky a pecen), morskych
rybach a mliecnych vyrobkoch. Z rastlinnych je obsiahnuty
Vv obilninach (najmd celozrnnych), zelenine, ovoci a strukovinach
(Beto, 2001; Bencko a kol., 2011).

Celkovy obsah selénu v potravinach je ovplyvneny obsahom
prvku vpode, naktorej sa rastliny dopestovali. Dlhodobé
pol'nohospodarstvo jeho obsah vycerpava. Klasickym prikladom je
oblast’ Keshan na Zltej rieke, kde je intenzivne polnohospodérstvo
podla r6znych literdrnych zdrojov udrZiavané uz 5 tisic, resp. 8 tisic
rokov. Keshanova choroba v tejto oblasti Ciny je spdsobena
extrémne nizkym obsahom selénu v podde. Tieto endemické
kardiomyopatie postihuju najmé deti a mladé Zeny. Kashin-Beckova
choroba je endemicka, chronickd osteoartropatia, teda postihnutie
kosti a kibov, ktoré popisal Kashin v oblasti Bajkalu a Beck v Cine
v roku 1906. Vyskytuje sa aj v Korei. Prejavuje sa zniZzenim postavy
vplyvom mnohopocetnych nekréz v oblasti rastovych platniciek
dlhych kosti a chrbtice (Rayman, 2000; Bencko a kol., 2011).

Kanada je prikladom intenzivneho pol'nohospodarstva, ktoré
trvalo krat§iu dobu, a tak st chlebové obilniny bohaté na selén.
V roku 1984 bol vo Finsku zahéjeny projekt celoplosnej fortifikacie
pridanim selénu do hnojiv. Po desiatich rokoch doslo k zvySeniu
koncentracie selénu v sére finskej populacie. V roku 2009 bol
v Havlickovom Brode ukonceny projekt fortifikacie zemiakov
pridanim selénu do hnojiv (Bencko a kol., 2011).

Zinok (Zn)

Zinok sa vyskytuje vo vSetkych tkanivach. Nachddza sa
Vv zivo¢isnych i rastlinnych potravinach, kde je zvyCajne viazany
na proteiny. Zinok je pre organizmus esencialny, pretoze je sucastou
mnohych enzymov. Ma vyznamni Glohu v Struktare a funkcii
biomembran. Z fyziologického hladiska je dodlezity pre funkciu
pankreasu, ma vplyv na rast, sexudlny vyvin, hojenie rdn a imunitu
(Beno, 2001). Je kofaktorom viac ako 200 metaloenzymov, napr.
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RNA aDNA polymeraza, alkoholdehydrogenaza, superoxid-
dismutaza a podobne (Vavrova akol., 2007). Zinok stabilizuje
antioxidaéné uc¢inky bunkovej membrany a znizuje riziko
lipoperoxidacie (Svacina, 2010).

Optimalny denny prijem zinku sa pohybuje v rozmedzi od 10
do 16 mg. Potraviny bohaté na bielkoviny obsahuji i dostatoéne
vysoku koncentraciu tohto prvku (10 az 50 mg na kg hmotnosti).
Bohatymi zdrojmi st ustrice, Cervené méso, jahnacia pecen a syry.
Vyskytuje sa tiez v morskych rybach, obilninach, strukovinach,
drozdi, ¢i v kakau. Ovocie a zelenina obsahuju iba nizke koncentracie
zinku do 6 mg/kg (Svacina, 2010; Bencko a kol., 2011).

Nedostatok sa moze vyskytnut' pri absentujicom prijme
v potrave, U chorych s poruchami trdvenia a resorbcie v tenkom
Creve, ako aj u starych alebo dlhodobo chorych osdb, pri traumach,
popaleninach a podobne. Nedostatok sposobuje zhorSenie zraku,
zhor$ené hojenie ran ¢i bercovych vredov, nedostatoény rast, kozné
problémy, nachylnost K infekciam, bolesti kibov, spomalenie
pohlavného dozrievania, stiCasné zviacSenie pecene a sleziny a iné.
Epidemicky vyskyt syndromu nedostatku zinku bol popisany
umladych muzov v Irdne a v Egypte. Jeho perordlne podévanie
viedlo k rychlemu zlepSeniu stavu postihnutych (Befio, 2001,
Truskova, 2009; Bencko a kol., 2011).

Toxicky ucinok zinku po perordlnom prijme bol popisany iba
ojedinele. U chlapca, ktory zjedol nedopatrenim 12 g kovového
zinku, boli zaznamenané iba bolesti hlavy a spavost’. V jeho krvnom
sére boli zvySené amylazy, ktoré sved¢ia o ochoreni pankreasu.
Dévka 225-450 mg zinku vyvolava zvracanie. Konzumaéciou kyslych
pozivatin uskladnenych v nadobach z pozinkovaného Zeleza moze
dojst’ k vzniku alimentarnych otrav. Chronickd otrava zinkom
u ¢loveka nebola popisand. U pacientov s bercovymi vredmi bol
podavany zinok v davkach priblizne 135 mg na deni po dobu pol roka
bez toxickych priznakov (Bencko a kol., 2011).
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Med’ (Cu)

Med je po zeleze a zinku najviac zastupenym esencialnym
stopovym, kovovym prvkom v tele (Svacina, 2010). Je kofaktor
mnohych metaloenzymov a zlozkou délezitych proteinov (Vavrova
a kol., 2007), vyznamnou sucast'ou enzymov, je dolezity pre integritu
spojivového a kostného tkaniva, syntézu hemoglobinu (¢ervené krvné
farbivo), tvorbu pigmentov a neurotransmiterov (chemicka latka
shiziaca na prenos nervovych vzruchov) (Stipek akol., 2000).
Zucastiiuje sa na zachovani antioxidaéného obranného systému
organizmu, ako sucast Zn-Cu superoxiddismutazy, ktora chrani
bunky pred oxidativnym poskodenim (Sevéikova a kol., 2006).

Nedostatok medi v potrave je skor vynimkou, napriek tomu l'udia
star$i ako 55 rokov a ti, ktori uzivaju vysoké davky zinku (prili$
mnoho zinku moéze narusit’ rovnovahu medi), mézu potrebovat’ maly
doplnok medi (Ursell, 2004). Pre dospelych je optimalny denny
prijem stravou 1,5 — 2,5 mg. Medzi zdroje patria zelena zelenina,
vnutornosti, ryby, orechy, susené ovocie a ¢okolada. Prijem beznou
stravou je dostato¢ny (Svacina, 2010).

3.5.4 Flavonoidy

Flavonoidy su fenolové latky, ktoré su rozsirené V rastlinnej risi.
Zahinaju vyse 4 000 roéznych derivatov a ich zoznam stale narasta.
Tvoria vel'mi pestri a rozsiahlu skupinu polyfenolovych zlucenin.
St rozpustné vo vode. Chemicka §truktara flavonoidov je rozmanita.
Maju spolo¢nu Struktiru, ale liSia sa boénymi retazcami. Zistilo sa,
ze zvySeny prijem flavonoidov znizuje riziko ochorenia srdca a ciev.
K ich najvyznamnej$im pozitivnym uc¢inkom patri ich protinadorovy
G¢inok (Durackova, 1998). Vyskytuju sa v potravinach rastlinného
poévodu, napr. v citrusovych plodoch, v jablkach, v paradajkach,
v cibuli, v hubach a vo vSetkych druhoch zeleniny, ako aj v ¢aji,
V pive, v bielom a najmé v ¢ervenom vine, v ovocnych dzisoch a pod.

Flavonoidy patria medzi exogénne nizkomolekulové latky, ktoré
moézu ovplyviiovat G¢inok bioreaktivnych foriem kyslika na réznych
urovniach. Ako vychytavace volnych radikalov inhibuji lipidovi
peroxidaciu, tvoria komplexy s kovmi, ktoré by mohli vo volnej
forme viest k zvySenej tvorbe bioreaktivnych foriem kyslika,
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inhibuji enzymy kaskady kyseliny arachidonovej a zvySuju G¢innost’
vitaminov A, E a beta-karoténu (Mojzi§ a MojziSova, 2007).
Ako antioxidanty =~ pdOsobia  protizapalovo,  antikarcinogénne
a zasahuju do bunkového signalneho systému (Stipek a kol., 2000).

Flavonoidy podporuji programovi bunkovi smrt — apoptdzu,
a tak zabraniuju rastu nadoru, brzdia mnoZenie ¢revnych patogénov
(Salmonella), ale i Helicobactera pylori, ktorého infekcie zalido¢nej
sliznice suvisia s vyskytom vredovej choroby a rakoviny zaltdka.
Flavonoidy pre svoje antioxida¢né ucinky st schopné ovplyvnit’
pocetné patofyziologické procesy. Oxidacné alterované LDL
zohravaju dolezita ulohu v patogenéze mnohych srdcovo-cievnych
ochoreni. Inhibicia oxiddcie LDL a zaroven ovplyvnenie agregacie
trombocytov polyfenolmi sit mechanizmy, ktoré sa pravdepodobne
V najvicsej miere podielajui na ich protektivnych ucinkoch pri vzniku
aterosklerozy (Mojzi§ a MojziSova, 2007; Novotny a kol., 2009).

Denna spotreba flavonoidov v zapadnej Europe sa pohybuje okolo
25 mg a v Japonsku sa priblizuje az 100 mg za defi. Na naSom uzemi
nebola ich spotreba presne kvantifikovana, ale vzhladom na nizky
prijem ovocia a zeleniny je pravdepodobne nizka. NajbohatSim
zdrojom flavonoidov st ovocie, zelenina a strukoviny. Najvécsie
mnozstvo flavonoidov sa nachddza v s¢ji a v d’alSich strukovinach,
v orechoch a rastlinnych semenach. Zo zeleniny v kapuste, zeleri,
petrzlene, brokolici, cibuli, cesnaku apoére. Z ovocia dominuju
citrusy, jablka a drobné ovocie typu jahody, maliny a cucoriedky.
JevSak aj v koreni, v ¢aji (najmd v zelenom), vkave alebo
Vv ¢ervenom vine. Ich pravidelny prijem podporuje nasu imunitu, rusi
Skodlivé pdsobenie réznych karcinogénov a spomal’uje rast zhubnych
nadorovych buniek (Minérik, 2009).

Pri konzumaécii ¢aju je vyznamny sacasny prijem v Hom
obsiahnutych flavonoidov (najmi v zelenom ¢aji) s antioxidaénym
ucinkom (Sliva a Mindrik, 2009). Flavonoidy mézu tiez zabranit
oxidacii LDL cholesterolu v krvi, ktory sposobuje vytvaranie
usadenin na stenach tepien (Suchové, 2009b).

Typ a mnozstvo flavonoidov v ¢aji sa meni v zavislosti od druhu
listu, prostredia jeho rastu, spracovania, vyroby a inych faktorov.
Zelené caje obsahuju viac jednoduchych flavonoidov zvanych
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katechiny. Najviac st zastipené epigalokatechin, epikatechin,
epikatechin galat a epigalokatechin galat. Oxidacii vystavené listy
na vyrobu c¢ierneho ¢aju konvertuji tieto jednoduché flavonoidy
na viac komplexné druhy zvané theaflaviny a thearubiginy. Salka
&aju obsahuje priblizne 140 mg flavonoidov. Cim dlhsie sa &aj lahuje,
tym je toto mnozstvo vyssie (Janega a kol., 2011; Kimakova a kol.,
2012; Kimakova, 2013a,b; Kimakova, 2016).

Cajové flavonoidy vykazuji velku antioxidaénu aktivitu.
V mnohych $tadiach je antioxida¢na sila ¢aju porovnavana s ovocim
a zeleninou. Zistilo sa, Ze dennad konzumacia troch $alok Caju ma
rovnaké antioxida¢né ucinky ako denna konzumécia Siestich jabik.
Ind Stidia ukézala, Ze jedna alebo dve Salky caju majii rovnaky
ucinok ako pdt kusov ovocia alebo zeleniny alebo 400 mg
zo vsetkych rastlin (obsahuje ho az 15 % z vahy vysuSeného listu).
Vyznamny protinadorovy u¢inok zeleného ¢aju sa potvrdil u zvierat
a u l'udi. Ludské plicne bunky oSetrené zelenym ¢ajom vykazovali
mensie poskodenie DNA po ich vystaveni posobeniu cigaretového
dymu alebo H,0,, ako neosetrené bunky. Hoci sa mechanizmus tohto
efektu nepozna, vysledky podporuji hypotézu o protinadorovych
t¢inkoch flavonoidov pritomnych v zelenom &aji (Durackova, 1998).

Ochranné posobenie ¢aju a ¢ajovych polyfenolov boli intenzivne
skiimané v poslednom desatro¢i, pricom sa niekedy davaju do suvisu
s tzv. Azijskym paradoxom. Tento jav je charakterizovany nizSou
pritomnostou srdcovocievnych anadorovych chordb napriek
nezdravému zivotnému $tylu (Janega a kol., 2011).

Flavonoidy st obsiahnuté aj v listoch ginka dvojlalo¢ného
(Gingko biloba). V Cine sa lie¢ivé uginky ginka pouzivali
uz odpraddvna. Aplikovali ho najmé na omrzliny, zlepSenie krvného
obehu, pri pracnych a dermatologickych ochoreniach. Ginko poméha
posilnovat’ pamit’, koncentraciu a intelektualnu vykonnost’, pozitivne
ovplyvituje krvny obeh a prekrvenie konéatin (Suchova, 2009a).
Konzumacia kakaa s velkym obsahom flavonoidov je spojena
s akatnym zvySenim cirkulujiceho oxidu dusného, rozsirenim
krvnych ciev a zvySenou mikrocirkulaciou.
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Bobul'ové ovocie je zndme vysokym obsahom antokyaninov,
vodou rozpustnych pigmentov. Porovnanim rdéznych druhov
bobulového ovocia namerali Poraova a kolektiv najvyssiu
antioxida¢n aktivitu v purifikovanom extrakte z arénie ¢iernoplode;j
(Aronia melanocarpa), znamej aj pod nazvom jarabina Cierna
(Poracova a Mirutenko, 2014; Poracova a kol. 2015; 2016a,b,c;
Gogal'ova a kol., 2016; Konec¢na a kol., 2016).

Trieda Priklady Zdroje

flavonoidov

Flavonoly kvercetin, kamferol, brokolica, chren, grep,
myricetin a iné ¢ierny Caj, cibul’a, Supka

jablk, olivy, ervené vino

Flavanoly katechin, epikatechin, | zeleny a Cierny &aj,
epigalokatechin ¢ervené vino

Flavanony naringin, taxilofin, Supka a duzina
hesperidin a iné citrusovych plodov

Flavony chrysin, apigenin, zeler, petrzlen, Supka
rutin @ iné ovocia, paradajok

Antokyanidiny kyanidin, malvidin, cervené ovocie,
apigenidin a iné cervené vino

1zoflavoiny genistein, glycetin, soja
formononetin a iné

Fenylpropanoidy | kyseliny ferulovd, rozne druhy zeleniny
kumarinova a iné a ovocia, kava, biele vino

Tabulka €. 13 Klasifikicia flavonoidov a ich zdroje vo vyZive
Zdroj: upravené podl'a Durackova (1998); Heim a kol. (2002)

Kvercetin

Kvercetin patri medzi najcastejSie sa vyskytujice prirodzené
flavonoidy. Protektivny ucinok kvercetinu je sposobeny jeho
schopnost’ou interagovat’ s bunkovou membréanou a prerusit’ lipidova
peroxidaciu. Kvercetin totiz nepdsobi ako vyznamny intracelularny
zameta¢ vol'nych kyslikovych radikalov (Mojzi§ a Mojzisova, 2007).

Bohaté mnozstva tohto derivatu flavonoidov najdeme v zelenom
a ¢iernom caji (az 2 000 mg/kg), kaparach a ligur¢eku lekarskom.
Dalej je zastipeny v jablkich, &ervenom hrozne, niektorych
citrusovych plodoch, ¢ervenej cibuli. Vyssia koncentracia kvercetinu
je vovonkajSich okrajovych cibulovych listkoch, teda bliZsie
k Supke. Mensie mnozstva (od 50 do 150 mg/kg) najdeme
v malinach, cucoriedkach, jarabine, trnkach ¢i brusniciach.
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Katechin

Katechiny, skupina flavonoidov vyskytujuca sa v zelenom ¢aji,
vykazuji schopnost’ ochranovat’ bunky pred negativnym pdsobenim
bioreaktivnych  foriem kyslika. Jednym z mechanizmov
zodpovednych za antioxidacny ucinok katechinov je tvorba
komplexov s i6nmi kovov a zabranenie iniciacii lipidovej
peroxidacie.  Schopnost  katechinov  inhibovat  produkciu
hydroxylového radikalu bola dokazana aj v experimentoch s pouZzitim
16nov dvojmocnej medi a dvojmocného zeleza. Extrakt zeleného Caju
znizil rozsah oxidativneho poskodenia bunkovej linie inkubovanej
pocas dvoch hodin s i6nmi zeleza. Zeleny ¢aj zabranoval
aj poskodeniu DNA (Mojzi§ a Mojzisova, 2007).

3.5.5 Resveratrol

Popri flavonoidoch hraju vyznamnu ulohu pri ochrane zdravia
Cloveka aj fytochemikalie, resp. polyfenoly neflavoidného typu.
Z nich je najznamejsi resveratrol, ktory sa nachadza najma v Supe
a jadierkach rozli¢nych druhov ovocia, napriklad hrozna. Je znamy
najmd svojou antioxida¢nou aktivitou (Minarik, 2009).

Resveratrol bol prvykrat izolovany v roku 1940 z korenov rastliny
Kychavica velkokveta, ktora ma dlhodobu tradiciu v cinskom
a v japonskom l'udovom liecitel'stve. Intenzivny zaujem o thto latku
nastal az po jej izolacii zo Supky hrozna zadiatkom devéit'desiatych
rokov minulého storo¢ia (MojZzi§ a Mojzisova, 2007).

Resveratrol spolu s kvercetinom dokazu redukovat’ vysoky krvny
tlak a sGcasne znizovat’ hladinu LDL cholesterolu. Mechanizmus
kardioprotektivneho uéinku resveratrolu nie je doposial’ znamy. Bolo
vsak dokazané, ze na tychto vlastnostiach sa méze podielat’ inhibicia
oxidacie LDL, ovplyvnenie agregacie trombocytov, vazorelaxaény
u¢inok spojeny s ochranou endotelu, ochrana priischemicko-
reperfiznom poskodeni organov alebo ovplyvnenie transkripcie
niektorych génov (Mojzi§ a MojziSova, 2007).

Resveratrol ma protizapalové, vazorelaxaéné a protirakovinové
ucinky. Posobi proti kdrnateniu tepien a upchavaniu ciev. Nachadza
sa v ¢ervenom hroznovom vine, v ostruzinach, ale aj v malinach
(Racek, 2003; Mojzis aMojziSova, 2007). Svajéiarski autori
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sledovali vyskyt nadorov mlie¢nej zlazy v zavislosti od prijmu
resveratrolu v obdobi 1993-2003 na vzorke takmer 1000 ludi. Zistili
inverznu korelaciu medzi prijmom resveratrolu z hrozna (Levi a kol.,
2005; Mojzi§ a Mojzisova, 2007).

Najviac ochrannych latok sa nachddza v hroznovych Supkach,
ktoré sa napriklad pri vyrobe bieleho vina nepouzivaji. Predpoklada
sa, ze pravidelny prijem d¢erveného vina s vysokym obsahom
antioxida¢nych latok je pricinou nizSieho vyskytu koronarnych
ochoreni srdca vo Francuzsku. Je v§ak pravdepodobné, Ze na tomto
tzv. franciizskom paradoxe sa podiela aj iny sposob stravy, hlavne
vysoky prijem ovocia, zeleniny a olivového oleja (Kimakova a kol.,
2012; Kimakova, 2012; Kimakova, 2016).

3.5.6 Koenzym Q10

Chemicky ide o derivat benzochinolu, oznacenie Q10 znamena,
ze zlucenina obsahuje 10 izoprenovych jednotiek vo vedlajSom
lipofilnom retazci (Racek, 2003). Koenzym Q10 sa prirodzene
vyskytuje v naSej potrave, okrem toho ho nijdeme takmer
vo vSetkych bunkach Tudského tela, najmd vSak v priecne
pruhovanych svaloch a vo velkom mnozstve tiez v srdci, peceni
aoblickach. V bunkach je zastipeny V mitochondriach, v jadre,
v endoplazmatickom retikule azvySok v cytosole (Holomari
a Pechan, 2002; Mechirova a Pella, 2012; Pella a kol., 2012).

Tento antioxidant sa vyuzil ako ochrannd latka pri ischemickych
afekciach myokardu na zniZenie porich metabolizmu vyvolanych
ischemicko-reperfiuznym poskodenim v modelovych pokusoch, ale
ajv klinickej medicine. Dlhodobé podavanie koenzymu Q10
po akutnom infarkte myokardu zlep$ilo hemodynamické parametre
pacientov a ich celkovy Zivotny komfort. Sledovanie krvnych hladin
koenzymu Q10 dovoluje monitorovat’ priebeh u osbéb, ktoré
podstupili transplantdciu srdca. ZniZovanie koncentracie tohto
antioxidantu v krvi sa zistilo u pacientov s prihodami akutnej rejekcie
Stepu. Toto zistenie mdéze mat’ vyznam pre neinvazivnu kontrolu
takychto pripadov (Holoman a Pechan, 2002).

Koenzym Q10 ma dolezitt funkciu v nervovych bunkach v srdci
av mozgu. Je vel'mi aktivny v peceni, kde spolupdsobi pri tvorbe
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enzymov a pri likvidacii toxinov. Posiliiuje srdce a uziva sa
pod lekarskym dohl'adom, kde méZe byt’ spolo¢ne s tradi¢nou lie¢bou
prospesny pri liecbe srdcového zlyhania. Ma vyznam aj v procese
oxidativnej fosforylacie. Jeho nedostatok méze viest k zhorSeniu
energetického metabolizmu svalovych buniek a k naslednému
rozvoju myopatie (Ursell, 2004; Dudova-Skripova a Pella, 2010;
Pella a kol., 2011; Fedacko a kol., 2013).

Vychytava peroxylovy a alkoxylovy radikdl a ma schopnost
regenerovat’ lipofilny antioxidant tokoferol. Jeho podanie zlepSuje
srdcovt ¢innost’ u chronickej kardialnej insuficiencie a ischemickej
chorobe srdca a ma priaznivy vplyv u pacientov s AIDS
a nadorovymi ochoreniami (Stipek a kol., 2000). Zvysuje produkciu
protilatok, najmd v krvi, podporuje fagocytdzu a odstraniovanie
cudzich latok. Medzi hlavné zdroje patria pSeni¢né klicky, ryzové
otruby, mastné ryby (makrely, sardinky), s6jovy olej, burske oriesky,
srdce a pecen (Zachar, 2008).

Koenzym Q10 existuje v dvoch formach: v oxidovanej
ako ubichinén a v redukovanej ako ubichinol. Ubichinol a jeho
redukovana forma predstavuji vyhodu z hladiska podavania
a dosiahnutia hladin koenzymu Q10 v tkanivach. Pri ubichinole je
mozné dosiahnut’ lepsi terapeuticky efekt aj pri pouziti nizSich dadvok.
Pri ubichindne je potrebna reakcia, ktord katalyzuje jeho premenu
prave na ubichinol (Mechirova a Pella, 2012; Pella a kol., 2012).

Cierna jarabina, Cierne ribezle, ostruziny, baza Cierna
Cucoriedky, slivka

baklazan, figy

jahoda, malina, CereSna, Cervené ribezle, paradajka

RAST OBSAHU
ANTIOXIDANTOV

grapefruit, anands, citrusy

Obrazok ¢. 11 Antioxida¢na kapacita niektorych druhov
ovocia a zeleniny podPa ich farieb
Zdroj: vlastny obrazok autorov, upravené podla Racek (2003)
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4 VYSKUMNA CAST

Pre nazornejSie pochopenie problematiky antioxidantov aich
vplyvu na zdravie populacie prezentujeme vysledky, ktoré su
st¢ast'ou rieSenia grantovej Glohy zaradenej do programu ,,Vyskumnd
podpora zvySovania obrannych schopnosti Ceskej republiky
pri zapojeni do Struktir NATO. Priprava profesionalizacie Armady
Ceskej republiky prinasa zmeny pracovnych i zivotnych podmienok
vojenskych profesionalov. Vyskum je zamerany na posudenie
rozsahu vplyvu sposobu Zivota a prace profesionalnych vojakov
naich zdravotny a nutriény stav, najmi nauroven antioxidacnej
ochrany organizmu a mieru rizika vzniku arozvoja
kardiovaskularnych ochoreni. Cielom prace je dokumentovat
stravovacie navyky sledovanej skupiny vojenskych profesionalov
Shlavnym doérazom na konzumaciu antioxidantov z potravin.
Popisujeme aktualny zdravotny a nutriény stav vySetrovanej skupiny
na zaklade vysledkov antropometrickych merani a biochemickych
vySetreni. Prezentujeme saturaciu skumanej vzorky vojenskych
profesionalov antioxida¢nymi vitaminmi v lipidovej a vodne;j faze.

4.1 Metodika

Vyskum sledovanej vzorky prebiehal v rdmci povinnych ro¢nych
prehliadok a preventivnej rehabiliticie vojakov z povolania
S0 $portovou napliou v rokoch 2010 az 2012. Do stiboru sme zaradili
218 zdravych osob, 180 muzov a 38 zien. Priemerny vek vzorky
predstavoval 33,3 + 7,9 roku, z toho u muzov 34,3 rokov a u zien 32,3
rokov. 38,5 % respondentov uviedlo v dotazniku vysokoSkolské
vzdelanie a 61,5 % vzdelanie stredoskolské. 82 % dobrovolnikov
patrilo medzi nefaj¢iarov, 18 % respondentov uviedlo, ze fajéi.

Vysetrenie kazdej skupiny prebiehalo po¢as dvoch dni. Prvy den
sme vo vecernych hodinach realizovali informacné stretnutie,
na ktorom sme ucastnikov pouc¢ili 0 dobrovolnej Gcasti na vySetreni
a o spdsobe vyplnania dotaznikov. Po 12 hodinach bez prijmu potravy
bola respondentom nasledujuce rano odobrana venozna Krv.
Zaucelom biochemického vysetrenia bola u kazdého dobrovolnika
vzdy réno nala¢no odoberand zrazanlivd krv a krv s K3-EDTA.
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Po centrifugacii v chladenej centrifige bolo hned” odobraté alikvotné
mnozstvo séra pre stanovenie vitaminu C, okamzZite zakonzervované
roztokom dithiothreitolu a ulozené Vv chladni¢ke. Zvy$né sérum
a plazmu sme v chladnicke transportovali do laboratoria. Stanovenie
glykémie bolo prevedené hned’ po prichode, ostatné parametre
(celkovy cholesterol, kyselina mocova, triacylglyceroly v sére
a HDL-cholesterol v plazme) boli zaznamenané v rovnaky deii.

Uvedené analyzy sme realizovali na pristroji Reflotron
kalibrovanom kontrolnym sérom Reflotron Precinorm. Z vysledkov
bol vypocitany obsah LDL-cholesterolu podla Friedewalda a kol.
(1972) a aterogénny index ako pomer koncentracie celkového
a HDL-cholesterolu.  Vzorky séra  stabilizované roztokom
dithiothreitolu boli po dosiahnuti laboratéria zamrazené na -80° C
a stanovenie vitaminu C vnich bolo uskutoénené Vv najbliz§ich
troch diioch. Cast  nekonzervovaného séra bola oddelena
pre stanovenie ostatnych antioxidantov.

Po odberoch krvi bolo u vsetkych jedincov postupne prevedené
antropometrické vySetrenie (telesna hmotnost, telesna vyska, obvody
pasu), meranie krvného tlaku (pristrojom Omron), tepova frekvencia
(pristrojom Omron) a vySetrenie telesnej zdatnosti cestou
jednoduchych funkénych testov. Stanovenie telesnej hmotnosti
a telesnej vysky probandov bolo uskuto¢nené vazenim na digitalnej
vahe s presnost'ou 0,1 kg a meranim posuvnou mierou s presnost'ou
1 cm. Z vysledkov bol vypocitany body mass index (BMI) ako pomer
telesnej hmotnosti (uvedenej v kilogramoch) a druhej mocniny
telesnej vysky (uvedenej v metroch).

Pre stuhrnné hodnotenie aktualneho zdravotného stavu atiez
pre dokumentaciu stravovacich navykov vySetrovanych osob boli
vietkym tcastnikom predlozené jednoduché dotazniky, ktoré vypinali
pred vySetrenim. Okrem nevyhnutnych osobnych tdajov, osobnej
arodinnej anamnézy, charakteru zamestnania, vlastného popisu
pohybovej aktivity a frekvencie fajéenia boli otazky zamerané
na spotrebu mésa, ryb, mlieka, vajec, zeleniny, ovocia, alkoholu
a na suplementaciu vitaminovymi preparatmi, vratane udania ich
nazvu. Pri zostavovani dotaznikov bolo potrebné zvolit’ jednoducha
formu, aby mohli byt’ vyplnené v podmienkach terénneho vySetrenia.
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Pre hodnotenie konzumacie jednotlivych potravin bola zvolena
trojstupiiova skala (1 az 3 body), ktora bola formulovana nasledovne:
vobec  nekonzumujem, obcas  (prileZitostne)  konzumujem,
konzumujem denne (pravidelne). Bodové hodnotenie bolo pouzité
pre statistick( analyzu vysledkov.

Mnozstvo tukového tkaniva dobrovolnikov bolo stanovené
metédou podl’a Durnina, pre stanovenie percentualneho zastipenia
tuku v tele vySetrovanej 0soby boli merané kozné riasy na Styroch
miestach nedominantnej strany tela: nad bicepsom, nad tricepsom,
subscapularne a supraspinalne s presnostou na desatinu milimetra.
St¢tom hodnét Styroch koznych rias a naslednym odpoéitanim
z tabuliek podla Durnina bolo stanovené celkové mnozstvo tuku
u vySetrovanej osoby. Obvod pasu bol merany pomocou paskovej
miery s presnostou na 1 cm. Vysledky biochemickych parametrov
sledovanej skupiny vojakov zpovolania, rovnako ako ich
antropometrické charakteristiky prezentujeme iba okrajovo v podobe
spitnej vdzby pre porovnanie s hodnotami sérovych hladin vitaminov.
Hlavny doraz bol kladeny na zistenie koncentracie jednotlivych
vitaminov s antioxida¢nou kapacitou.

Zékladné Statistické hodnotenie bolo realizované vyhodnotenim
priemerov (aritmetickych a geometrickych), smerodajnych odchylok,
minimalnej a maximalnej hodnoty, medianu, piateho percentilu
a 95. percentilu pomocou softvérového programu Microsoft Excel.
Korelacie medzi jednotlivymi parametrami a korelaény koeficient bol
vypoditany s vyuzitim $tatistickej nadstavby v Microsoft Excel.

Pre hodnotenie Statistickej vyznamnosti rozdielov medzi
jednotlivymi skupinami udajov vytvorenymi na zéklade rozdelenia
podra fajéenia, veku alebo hodnét BMI a aterogénneho indexu bola
pouzita analyza rozptylu, ktora je su¢astou programu ,,Statistika®.
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4.2 Ciele prace

110

Popisat’ stravovacie navyky sledovanej skupiny vojenskych
profesionalov s dérazom na konzumaciu antioxidantov
Z potravin.

Popisat’ aktudlny zdravotny a nutriény stav vysetrovanej
skupiny na zaklade vysledkov antropometrickych merani
a biochemickych vySetreni.

Popisat  saturaciu  sledovanej skupiny  vojenskych
profesionalov antioxidacnymi vitaminmi:

a) antioxidanty vodnej fazy — kyselina askorbova
a dehydroaskorbova,

b) antioxidanty lipidovej fazy — retinol, a-tokoferol,
B-karotén a lykopén.

Statisticky ~ vyhodnotit  zavislosti medzi  hladinami
antioxidantov a skimanymi hodnotami biochemickych
¢i antropometrickych parametrov, ktoré st pouZivané
ako ukazovatele rizika vzniku a rozvoja kardiovaskularnych
ochoreni.



5 VYSLEDKY

Vekové rozlozenie suboru je znazornené na obrdzku ¢. 12.
Najpocetnejsiu skupinu tvorila vekova kategoria medzi 25 a 35 rokmi,
osoby nad 45 rokov boli zastipené iba necelymi 9 %.

> 45 rokov
8,9 %

< 25 rokov

/ 16,4 %

25-35

35-45 rokov
rokov 41,1 %
33,6 %

Obrazok €. 12 Vekové zloZenie suboru
Zdroj: vlastny obrazok autorov

V sulade s cielmi prace boli vojaci z povolania osloveni
dotaznikom s ohl'adom na konzumaéciu jednotlivych druhov potravin.
Obrazok ¢. 13 uvadza hodnotenia konzumacie ovocia a zeleniny.
Podl'a zéapisov nebolo mozné rozli§it, ¢i konzumované ovocie
a zelenina boli Cerstvé alebo konzervované.

denne vobec nie
31,2 % 29,4 %

obcas
39,4 %

Obrazok ¢. 13 Konzumacia ovocia a zeleniny
Zdroj: vlastny obrazok autorov
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Obrazok ¢. 14 hodnoti poCty suplementdcie vitaminovymi
preparatmi vo vySetrovanom subore. V dotaznikoch nebol vzdy
presne vyplneny nazov pripravku, najéastejsie boli pomenované rozne
pripravky obsahujtice vitamin C.

vobec nie

pravidelne 26.9 %
18,1% \

prilezi-
tostne
55,0 %

Obrazok €. 14 Suplementécia vitaminovymi preparatmi
Zdroj: vlastny obrazok autorov

V tabulke ¢. 14 st dokumentované vysledky merani sérovych
koncentracii celkového cholesterolu (TCHOL), HDL-cholesterolu
(HDL-chol), triacylglycerolu (TAG). Hodnoty koncentracie
LDL-cholesterolu (LDL-chol) boli stanovené vypoétom.

TCHOL LDL chol HDL chol TAG

mmol/I mmol/I mmol/I mmol/I
Priemer 53 3,79 1,24 1,37
Standardna

11 1,03 0,32 0,78

odchylka
Maximum 9,07 7,97 2,47 6,86
Minimum 3,08 1,81 0,55 0,8
Median 5,27 3,71 1,24 1,09
Prvy kvartil 451 3,04 0,99 0,82
Treti kvartil 5,98 4,18 1,45 1,6

TabuPka €. 14 Lipidové spektrum vySetrovaného suboru
Zdroj: vlastna tabul’ka autorov

112



Normalne hladiny TCHOL boli stanovené len u 46,8 % clenov
stiboru, u 35,7 % boli hladiny v rozmedzi 5,2 az 6,2 mmol/lau 17,5 %
hladiny vyssie ako 6,2 mmol/l. S tymto nalezom suvisi i vysoka
priemernd hladina LDL cholesterolu. Hodnoty LDL-cholesterolu
do 2,5 mmol/l boli zistené u 10,5 % vySetrovanych osob, hladiny
Vrozmedzi 2,5 az 3,5 mmol/l u 31,6 % a hladiny vysSie ako
3,5 mmol/l u 57,9 % 0s6b. Za normalnu hodnotu sa povazuji hodnoty
do 3,0 mmol/l. U 0s6b s uz preukazanou ICHS platia prisnej§ie normy
do 2,5 mmol/l. Zvy$ené hladiny uvedenych lipidovych parametrov
v plazme st typickym prikladom hyperlipoproteinémie, skupin
metabolickych  ochoreni hromadného vyskytu a  zaroven
samostatného rizikového faktora aterosklerézy.

S nalezom zvySenych hodnét TCHOL a LDL-cholesterolu
vo vzorke stvisi hodnota priemernej hladiny protektivneho HDL
cholesterolu. Len 10,5% ¢lenov suboru malo  hladiny
HDL-cholesterolu v plazme vyssie ako 1,6 mmol/l. Tato hladina je
povaZovana za ochranny faktor, HDL-cholesterol podporuje transport
cholesterolu z krvnych ciest do pefene a tak umoZiiuje jeho
katabolizmus. Zavazny negativny ndlez bol stanoveny u 28 %
vySetrovanych, ktorych hodnoty boli niZzsie ako 1,0 mmol/l. U 61,4 %
¢lenov suboru boli hodnoty v rozmedzi 1,0 az 1,6 mmol/I.

Samostatnym rizikovym faktorom aterosklerdzy je tiez zvySenie
sérovej hladiny triacylglycerolov. V skimanej vzorke zodpovedala
priemerna hladina TAG norme, u 12,9 % clenov suboru bola
namerana hodnota vyssia ako 2,0 mmol/l, maximalna hodnota méze
byt spdsobena aj diétnou chybou pri vlastnej hypertriglyceridémii.

5.1 Vysledky antropometrickych vySetreni

V tabulke ¢ 15 su prezentované vysledky stanovenia zakladnych
antropometrickych charakteristik vzorky: telesnej hmotnosti, obvodu
pasu, vypocitanej hodnoty body mass indexu (BMI) a percentualne
zastupenie tukového tkaniva (tuk). V stucasnej dobe sa pre hodnotenie
telesnej hmotnosti najcastejSic pouziva index telesnej hmotnosti
(body mass index, BMI ). Za normalne st povazované hodnoty BMI
v rozpiti 19 az 24,9 kg/m?, hodnoty v rozpiti 25,0 az 30,0 kg/m?
indikuji nadvdhu a hodnoty nad 30 kg/m? st spajané s obezitou.
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Z udajov vyplyva, Ze priemerna hodnota BMI nami vySetrovaného
stboru sa nachadza v oblasti nadvahy. Normalna hodnota BMI bola
najdena u 35,9 % o0sbb, nadvaha u 51,0 % osob a obezita u 13,1 %
¢lenov vzorky. Hodnotenie percentualneho zastipenia tukového
tkaniva, obvodu pasu a bokov je mozné previest’ aZ po rozdeleni
nameranych hodnét podl'a pohlavia sledovanych osob (tabulka ¢. 16).

Telesna
e B Tuk | Obvod pasu
hmotnost
kg/m? % cm
kg
Priemer 81,9 26,3 15,2 88,6
Standardn4
ancardia 13,4 35 42 106
odchylka
Maximum 114,3 35,7 26 1195
Minimum 42 14,4 5,4 61
Median 82,6 26,1 15,3 89,3
Prvy kvartil 73,4 239 12,9 82,3
Treti kvartil 90 28,1 17,5 94

TabuPka ¢&. 15 Vysledky antropometrickych merani vzorky ako celku
Zdroj: vlastna tabul’ka autorov

Telesna .
, BMI Tuk Obvod pasu
hmotnost
kg/m? % cm
kg
Muzi 84,8 26,6 15,1 90,5
Zeny 63,5 23,1 15,4 71,7

Tabulka ¢. 16 Priemerné vysledky antropometrickych merani

u muzov a zien

Zdroj: vlastna tabul’ka autorov
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Po rozdeleni vzorky podla priemernej hodnoty BMI je zrejmé,
ze nadvahou a obezitou je zat'azena predovsetkym skupina muzov.
Priemerné hodnoty percentualneho zastipenia tuku v tele sa v oboch
skupinach pohybuji v normale, u muzov boli hodnoty vyssie ako
20 % najdené v 12,6 % pripadov, u Zien hodnoty vyssie nez 30 %
neboli namerané. Hodnota obvodu pasu sa v stcasnosti stale viac
pouziva k odhadu miery rizika vzniku KVO. U 73,7 % muzov bol
namerany obvod pasu mensi ako 94 cm, u 18,1 % muzov sa
pohyboval v rozpiti 94 — 102 cm a u 8,5 % respondentov bol vacsi
ako 102 cm. Situacia v skupine Zzien bola priaznivej$ia: u 91,7 %
znich sa obvod pasu pohyboval pod hodnotou 80cm a u 8,3 %
Vv rozpiti 80 — 88 cm, vyssia hodnota nebola namerana.

5.2 Vysledky stanovenia antioxidantov

V tabulke ¢ 17 su uvedené sthrnné vysledky stanovenia
antioxidantov vsére 218 ¢&lenov vySetrovanej vzorky vojakov
z povolania. Priemerné hodnoty koncentracie vitaminu C, retinolu
a a-tokoferolu sa pohybuju v normalnych hraniciach udavanych
v literatare. Askorbémia niZsia ako 17 umol/l bola stanovena u 3,5 %
sledovanych os6b, v rozpiti 17 az 39,7 pmol/l u 21 % os6b, v rozpiti
39,8 az 68,1 umol/l u 51,5 % os6b a vyssie hodnoty boli najdené
u24% osoéb. Koncentracia a-tokoferolu nizsia ako 11,6 pumol/l
v skiimanom stibore nebola stanovena, v rozpiti 11,6 az 41,8 pmol/l
sa pohybovalo 95,9 % nameranych hodnat a vyssia koncentracia bola
stanovena u 4,1 % sledovanych osob. Hladiny retinolu odpovedali
hodnotam nameranym V inych europskych populaciach, hodnoty
niz§ie ako 1,05 pumol/l sa v nasom subore nevyskytli. Priemerné
koncentracie B-karoténu a lykopénu odpovedali zisteniam, ktoré
pre nasu populaciu stanovili Bobak a Skodova a dosahovali polovicu
az tretinu hodnot udavanych pre iné eurdpske populacie (Bobak
a Skodova, 1999; Olmedilla a kol., 2001).
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Vitamin C | Retinol Alfe- Beta- Lykopén

framt tokoferol | karotén yxope
Priemer 54,11 2,39 26,75 0,3 0,258
Standardna

21,25 0,48 6,76 0,358 0,138
odchylka
Maximum 108,5 3,76 63,29 2,801 0,782
Minimum 7,6 1,31 13,21 0,014 0,055
Median 53,1 2,31 25,65 0,191 0,238

Tabulka & 17 Vysledky stanovenia antioxidantov v sére (hodnoty
jednotlivych antioxidantov su v pmol/l)
Zdroj: vlastna tabul’ka autorov

Vobec nie Obcas Denne

29,4 % 39,4 % 31,2 %

Beta-karotén 0,183 0,25 0,373
Lykopén 0,263 0,248 0,245
Vitamin C 45,2 53,1 61,4

TabuPka €. 18 Vplyv konzumacie ovocia a zeleniny na sérové hladiny
antioxidantov (hodnotené v polozkach: vébec nekonzumujem ovocie ani
zeleninu, obcas, alebo kazdy den; hodnoty jednotlivych antioxidantov
st uvedené v umol/l)

Zdroj: vlastna tabul’ka autorov

V praci sme monitorovali ovocie a zeleninu prostrednictvom
dotaznikov, v ktorom mali €astnici za lohu pomocou trojbodovej
stupnice ohodnotit’, ¢i tento druh potravy konzumuja denne (3 body),
obcas (2 body) alebo vobec (1 bod). Z vysledkov vyplyva, Ze takmer
70 % z nich konzumuje ovocie a zeleninu iba obcas alebo vobec nie.
Podrobnejsi rozbor vysledkov tejto Stadie ukazuje, ako sa nizka
urovenl konzumacie ovocia a zeleniny v sledovanom stbore odraza
v sérovych hladinach antioxidantov. Je zrejmé, ze ¢lenovia skupiny,
ktori konzumuja ovocie a zeleninu denne, aj ked’ nebolo spresnené
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mnozstvo, maji PpriaznivejSie hodnoty koncentracii p—karoténu
i vitaminu C. Priemerna koncentracia f—karoténu v sére je u tych,
ktori denne konzumuju ovocie a zeleninu, dvakrat vyssia ako u tych,
ktori ju vébec nekonzumujt, koncentracia vitaminu C je v rovnakej
skupine v priemere vyssia 0 33 %.

Vaobec nie Prilezitostne | Pravidelne
26,9 % 55 % 18,1 %
Beta-karotén 0,204 0,265 0,375
Lykopén 0,231 0,249 0,292
Vitamin C 41,1 55,9 64,5
Retinol 2,5 2,39 2,25
Alfa-tokoferol 27,9 26,3 25,5

TabuPka ¢ 19 Vplyv suplementacie vitaminovymi preparatmi na hladiny
antioxidantov v sére (hodnoty jednotlivych antioxidantov si v umol/l)
Zdroj: vlastna tabul’ka autorov

Z dotaznikového vyskumu d’alej vyplyva, ze niektori Clenovia
vySetrovanej skupiny dopifiaji zasoby antioxidantov v organizme
suplementaciou. 18,1 % z nich uZziva preparaty pravidelne, 55,0 %
prileZitostne a 26,9 % vobec nie. Odraz tejto skuto¢nosti v hladinach
antioxidantov v sére uvadza tabulka ¢ 19. Vplyv pravidelngj
suplementacie vitaminovymi preparatmi sa prejavil iba vo zvysenych
sérovych hladinach B—karoténu a vitaminu C, koncentracie retinolu
a alfa-tokoferolu sa zasadne nemenili. Vysledky rozboru potvrdzuje aj
informacia z dotaznikov 0 tom, Ze pre suplementaciu boli prevazne
pouzivané rozne preparaty obsahujuce kyselinu askorbovu.
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Pod 25 25-35 35-45 Nad 45

rokov rokov rokov rokov
TCHOL mmol/I 4,37 5,04 5,65 6,27
Beta-karotén 0,298 0,257 0,263 0,236
Lykopén 0,313 0,251 0,244 0,168
Vitamin C 58,35 53,94 48,55 62,38
Retinol 2,18 2,3 2,6 2,54
Alfa-tokoferol 22,61 25,36 28,96 30,76
Obvod pasu cm 84,8 87,5 93,5 88,6

Tabulka ¢. 20 Vybrané parametre vo vekovych kategériach
(hodnoty jednotlivych antioxidantov sa v umol/l)
Zdroj: vlastna tabulka autorov

VySetrovany subor vojakov z povolania bol vekovo nestirodou
skupinou osdb vo veku 21 az 57 rokov. Ich vekové zloZenie priblizne
odraza saasni persondlnu Struktiru Armady CR. Najvy$sim
podielom (57,5 %) boli zastapeni vojaci vo veku do 35 rokov, podiel
starS§ich ako 45 rokov predstavoval 8,9 %. So stapajucim vekom
sa zvySovala koncentracia TCHOL alebo obvodu pasu a paralelne
snimi i hladiny retinolu a o-tokoferolu. Priemerna askorbémia
arovnako tak koncentracia retinolu a a-tokoferolu vo vsetkych
kategoriach odpovedala normalnym hodnotam. U sérovych hladin
B-karoténu a lykopénu je mozné pozorovat' so stapajicim vekom
tendenciu k poklesu, ktory je v pripade lykopénu statisticky
vyznamny na 5 % hladine. Ak sa najvyssia koncentracia lykopénu
vyskytuje v nadobli¢kach, semennikoch a prostate (Berg a kol., 2001),
potom sa ponuka hypotéza, ze pokles ¢innosti tychto $pecifickych
zliaz moze byt sprevadzany aj znizovanim koncentracie lykopénu
vsére. Ako pravdepodobnejsie sa vsak javi vysvetlenie, Ze
s narastajucim vekom klesa konzumacia potravin s vy$§im obsahom
lykopénu, ¢o v kone¢nom doésledku vedie k poklesu koncentracie
tohto karotenoidu v prislusnych organoch. V skiimanom stibore bola
u muzoV starSich ako 45 rokov stanovena priblizne polovi¢na hodnota
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koncentracie lykopénu ako u muzov do 25 rokov. Vyznam tohto
nalezu je potrebné posudzovat’ so zretelom na moznost’ ohrozenia
vekovej skupiny nad 45 rokov rakovinou prostaty, ako uvadzaji
niektoré tidaje zo svetovej literatary (Arab a Steck, 2000).

BMI BMI BMI BMI BMI
20-25 25-28 28-30 30-35 nad 35
kg/m? kg/m? kg/m? kg/m? kg/m?

TCHOL mmol/l 4,9 5,19 5,53 5,94 6,76
Beta-karotén 0,328 0,27 0,218 0,135 0,182
Lykopén 0,274 0,26 0,238 0,202 0,191
Vitamin C 57,84 54,94 49,43 44,15 48,1
Retinol 2,24 2,43 2,48 2,64 2,25

Alfa-tokoferol 24,93 27,02 27,95 29,52 25,52

Tabul’ka ¢. 21 Vybrané parametre v kategériach BMI
(hodnoty jednotlivych antioxidantov si v pmol/l)
Zdroj: vlastna tabulka autorov

Vo vySetrovanej vzorke je snarastom BMI zjavny aj narast
sérovych hladin celkového cholesterolu. Rozdelenie siboru podla
hmotnostného indexu d’alej ukazuje zmeny Vv sérovych hladinach
vySetrovanych vitaminov v kategériach BMI. V kategorii nadvahy bol
zisteny pokles askorbémie (pod 50 pmol/l) a pokles koncentracii
B-karoténu a lykopénu v sére. Rozdiely medzi kategoriami jedincov
snormalnym BMI a kategoriou obéznych jedincov su statisticky
vyznamné pri koncentraciach vitaminu C, B-karoténu a lykopénu
v sére na 5 % hladine vyznamnosti. Antioxida¢na kapacita organizmu
sa teda so stapajucim BMI znizuje. Naopak, hladiny retinolu
a a-tokoferolu v sére vykazuju mierny narast (Statisticky vyznamny
na 5 % hladine) spolu so vzostupom BMI. Tieto vitaminy st rozpustné
v tukoch a pésobia v bunkovych membranach lipofilného prostredia
alebo v pripade tokoferolu st dokonca naviazané na castice LDL.
Pri zvysenej koncentracii lipidov v sére dochadza k miernemu narastu
sérovych koncentracii vitaminov rozpustnych v tukoch.
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6 DISKUSIA

Zaciatky  hodnotenia  saturdcie  organizmu  vybranymi
antioxidantmi na pracovisku Fakulty vojenského zdravotnictva
Univerzity obrany siahaji do konca 80. rokov minulého storocia.
Dostupnost’ novej laboratornej techniky vysokotlakovej kvapalinovej
chromatografie umoznila analyzovat jednotlivé antioxidanty
v biologickom materiali. Porovnanim analyz z tohto obdobia s nasimi
vysledkami je mozné hodnotit’ vyvoj v zasobeni organizmu tymito
latkami u vojakov z povolania. Prva $tudia bola realizovana v roku
1989 v subore 263 vojakov z povolania (priemerny vek 37 rokov),
druha v roku 1994 na vzorke 141 vojakov z povolania (priemerny vek
39 rokov) a tretia v roku 1998 u 402 prislusnikov Hasiéskej
zachrannej sluzby (HZS) Ceskej republiky (priemerny vek 38 rokov)
(Hlubik a Opltova, 1995; Hlubik a Opltova, 1996; Opltova a Hlubik,
1996, Opltova a kol., 2000).

Porovnanie vysledkov uvedenych §tidii naznacuje, Ze saturdcia
vojenskej populacie vitaminom C sa postupne zvySuje — priemerna
hodnota askorbémie vySetrovanych vzoriek stipala z 34,8 mmol/l
v roku 1989, cez 41,8 mmol/l v roku 1994 k hodnote 54,1 mmol/l
v roku 2012. U prislusnikov HZS v roku 1998 bola namerana hodnota
42,6 mmol/l. Namerané hodnoty sa priblizuju udajom z inych $tatov
Eurdpy (Olmedilla a kol. 2001; Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

Hladiny retinolu, ktoré boli na pracovisku zistované v priebehu
poslednych 12 rokov, sa vyrazne nemenili. Pohybovali sa vzdy
Vrozpdti normalu. Podobne priemernd hodnota koncentracie
a-tokoferolu v sére vzorky vojakov vySetrovanych v roku 1989
predstavovala 28,6 mmol/l, v roku 1994 dosiahla 27,4 mmol/I, v roku
2012 sme zistili hodnotu 26,7 mmol/l. U prislusnikov HZS v roku
1998 sa priemerna hodnota sérovej koncentracie ao-tokoferolu
pohybovala okolo 23,9 mmol/l. Nevyrazné rozdiely v koncentraciach
oboch posledne menovanych antioxidantov v priebehu poslednych
12 rokov stvisia skor s vekovym zloZenim a S koncentraciami lipidov
V sére 0sdb. Priemerné hladiny retinolu i a-tokoferolu v skimanej
vzorke vojakov z povolania boli vsulade s udajmi z piatich
eurdpskych statov (Olmedilla a kol., 2001).
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Hladiny B-karoténu v sére boli stanovené v tejto praci a v studii
zroku 1998 vykonanej u prislusnikov HZS. Obe Sstidie boli
uskutoénené vrovnakom roénom obdobi (na jar), co je
nezanedbatelny faktor vzhl'adom k dostupnosti Cerstvej zeleniny
a ovocia ako hlavnych nositel’'ov tohto antioxidantu. V roku 1998 bola
na vzorke HZS stanovena priemerna hladina B-karoténu v sére
vo vyske 0,125 + 0,109 mmol/l (aritmeticky priemer), v skumanej
vzorke vojakov z povolania predstavovala tato hodnota 0,300 + 0,358
mmol/l (aritmeticky priemer). Porovnanie s vysledkami vo vybranych
populacidch inych S$titov vyznieva stdle v neprospech naSich
obyvatel'ov (Opltova a kol., 2000).

Saturacia, najmd vitaminom C, u vojakov z povolania odraza
rastici trend spotreby zeleniny a ovocia v Ceskej republike, ktory
uvadza Cesky Statisticky turad. Priemerna spotreba zeleniny
na jedného obyvatela predstavovala 66,6 kg v roku 1990, ale v roku
2000 uz 82,9 kg. Spotreba ovocia sa v tychto rokoch zvysila z 59,7 kg
v roku 1990 na 75 kg v roku 2000.

Kardiovaskuldrne ochorenia st v rozvinutych krajinach hlavnou
pri¢inou umrti, vyrazne sa podielaju na invalidite a chorobnosti
populacie a Vo zvySenej miere na rasticich nékladoch zdravotnej
starostlivosti, najmé v starnicej populacii. Diferencie medzi tradi¢ne
vyspelymi eurdpskymi krajinami a rozvijajucimi sa Statmi strednej
a vychodnej Europy sa vysvetluju horSimi socioekonomickymi
faktormi, nespravnym zivotnym $tylom, nedostatoénym zdravotnym
uvedomenim a tym aj vys$§im vyskytom rizikovych faktorov. Nutricia
zohrava jednu z hlavnych uloh pri vzniku chronickych ochoreni,
medzi ktoré patri Z KVO najmé ateroskler6za a ischemické choroba
srdca. Existuje samozrejme viacero d’alsich choréb, ktoré ovplyviiuje
nutricia v suvislosti s prijmom antioxidantov. Je to diabetes mellitus
I typu, arteridlna hypertenzia, osteopordza, choroby hrubého creva
a iné (Fait a kol., 2011; Cifkova a kol., 2011).

Napriek vysokému zastupeniu fajéiarov a vysokej spotrebe soli
maju Japonci vdaka svojmu osobitému spOsobu stravovania,
charakterizovaného vysokou spotrebou ryze, ryb, obilnin, morskych
rias, zeleniny, strukovin a vel'mi nizkou spotrebou nasytenych tukov,
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dlhodobo velmi nizke priemerné hladiny cholesterolu a nizku
chorobnost’ a umrtnost’ na ICHS (Bada, 2001).

Medzi najcastejSie skumané vyzivové faktory, ktoré mozu
ovplyviovat’ vznik a rozvoj KVO, patri popri spotrebe a kvalite tukov
aj otazka konzumacie ovocia a zeleniny, ako najvyznamnejSich
nositel'ov antioxidantov. Vo svete sa protektivnym vplyvom ovocia
a zeleniny zaoberalo viacero stadii s pomerne jednoznaénym
vysledkom: populacia s vysokym prijmom ovocia a zeleniny ma
vyrazne nizsie riziko KVO, pricom biologicky mechanizmus tohto
ucinku nie je Gplne zrejmy, pravdepodobne ide o kombinaciu r6znych
procesov. Udaje poukazujiice na nizku spotrebu &erstvého ovocia
a zeleniny v krajinach strednej a vychodnej Eurdpy vedu k odbornej
diskusii 0 vplyve tejto skuto¢nosti na vysokti umrtnost’. Nizke hladiny
krvnych antioxidantov v eskej populacii (Bobak a Skodova, 1999)
odrazaju nedostato¢ni konzumaciu ich zdrojov vo vyzive: ¢erstvého
ovocia azeleniny. Zavislost' plazmatickych hladin antioxidantov
na prijme ovocia a zeleniny je spolahlivo preukazand. Zaroven bolo
zistené, ze existuje rozdiel v G¢inkoch syntentickych antioxidantov
alatok pochadzajucich z prirodnych surovin a z potravy. Popri
antioxidantoch sa v tychto prirodnych zdrojoch pravdepodobne
obsiahnuté aj d’alsie, zatial’ len sCasti zname latky, ktoré maju alebo
mézu mat’ protektivne ucinky (vldknina, bioflavonoidy, selén)
(Tran, 2001; Svacina, 2008).

Podrobnejsi rozbor vysledkov tejto stadie ukazuje, ako sa
nedostato¢na konzumacia ovocia a zeleniny v sledovanej vzorke
odraza v sérovych hladinach antioxidantov alebo v hodnotach
lipidového spektra. Je zrejmé, Ze ¢lenovia skupiny, ktori konzumuju
ovocie a zeleninu denne, aj ked” nebolo upresnené mnozstvo, maja
priaznivejsie hodnoty koncentracii B-karoténu, vitaminu C aj hladin
sérovych lipidov. Priemerna koncentracia B-karoténu v sére je u tych,
ktori denne konzumuju ovocie a zeleninu, dvakrat vyssia ako u osob,
ktoré ich vobec nekonzumuji. Koncentracia vitaminu C je v rovnakej
skupine v priemere vy$8ia o 33 %. K tomu dodavame zistenie, Ze
55 % ztych, ktori denne konzumuju zeleninu a ovocie, uzivaju
aj vitaminové preparaty.
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Zatial’ je malo popisana vyuzitelnost’ jednotlivych zloziek ovocia
a zeleniny pre I'udsky organizmus a vplyv tychto zloziek na markery
rizika vzniku metabolickych ochoreni. Vysledky pocetnych
observaénych epidemiologickych s$tadii preukazali, ze vysSia
konzumacia ovocia a zeleniny je spojend so zniZenym rizikom
chronickych ochoreni kardiovaskularnej ststavy. Uvedené poznatky
sa tak stali podkladom pre odporGi¢ania konzumacie zmesi réznych
druhov zeleniny a ovocia v piatich porciach za den (Vyzivova
doporuceni, 2005; Spole¢nost pro vyzivu, 2011; WHO, 2015).

Na zaklade odpovedi respondentov vyplyva, Ze niektori ¢lenovia
vySetrovanej skupiny vojakov dopiiiaju zasoby antioxidantov
Vv organizme suplementaciou. Vplyv pravidelnej suplementicie
vitaminovymi preparatmi sa prejavil len vo zvysSenych sérovych
hladinach B-karoténu a vitaminu C, koncentracie retinolu
a a-tokoferolu sa vyznamne nemenili a ich priemerna hodnota
Vv skupinach savisi skor s hladinami lipidov.

Vysledky epidemiologickych §tadii signalizuju, ze vysSi prijem
vitaminu E v bezZnej potrave koreluje so zniZzenym rizikom vzniku
kardiovaskularnych ochoreni u populécii, ktoré tato potravu
konzumuju. V sGéasnosti neexistuje dostatok dokazov pre uplatnenie
suplementacie vitaminom E v primdrnej prevencii. VyZzZivové
odporicania sa sustreduji na konzumaciu vyvazenej potravy
s dorazom na ovocie a zeleninu bohati na antioxidanty a celozrnné
vyrobky z obilnin, ktoré obsahuju d’alSie protektivne latky.

Epidemiologické $tudie naznacujii zniZenie kardiovaskularneho
rizika v populaénych skupinach s vy$§im prijmom vitaminu E a C
a B-karoténu v potrave. Klinické stiidie o vplyve samotného askorbatu
ako preventivneho &initel’a proti vzniku a rozvoju KVO boli menej
jednoznaéné (Berg a kol., 2001; Rimm, 2000; Svadina, 2008).

Rovnako ako pri vitamine C, aj pri p-karoténe a lykopéne sa
znizuju sérové hladiny u tych jedincov, ktori maju vyssSie hodnoty
lipidov, alebo vy$8iu hodnotu BMI a su teda viac ohrozeni rizikom
vzniku KVO. Vyznamu karotenoidov, [B-karoténu a lykopénu,
v suvislosti s rizikom KVO bolo venovanych viacero stadii. Vac¢sina
epidemiologickych §tadii preukazala inverzny vztah medzi
koncentraciami B-karoténu a lykopénu v sére alebo v tukovom tkanive
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arizikom KVO (Labonté a kol., 2008; Barbosa a kol., 2008). Rovnako
starnutie ma vplyv na postupné zniZovanie hladin najma pri lykopéne.

V roku 2001 bola uverejnena praca (Tran, 2001), ktora podava
sthrnné informacie o observac¢nych aj klinicky kontrolovanych
stadiach, ktoré sa snazili najst’ odpoved’ na otazku, ¢i antioxidacné
vitaminy a antioxidanty VO vSeobecnosti maju preukazatelne
protektivny vplyv na vznik a vyvoj KVO. Vyskumné studie
vypovedaji v prospech preventivnej ulohy antioxidantov pri vzniku
kardiovaskularnych ochoreni. Randomizované Klinické studie,
Vv ktorych boli podavané antioxidanty v chemicky cistej forme ako
vyzivovy doplnok, neboli v tomto smere zdaleka tak uspes$né.
Pozitivne vysledky vyskumnych $tadii st povazované aj za désledok
celkového zdravého Zivotného $tylu danych jedincov. V ovoci
a zelenine moézu byt pritomné aj iné zloZky, ktoré pdsobia
v synergii s antioxidantmi, a tak zaist'uju ich protektivny u¢inok.

Odpoved na otazku, predo doplianie prirodzenych zdrojov
0 antioxida¢né vitaminy neviedlo k uspokojivej klinickej odozve,
spo¢iva v pomalom dopliiani tkanivovych koncentracii tychto latok
po systémovom podani, navy$e v podmienkach oxidaéného stresu je
ich aktivita relativne pomala. Oxidacie jedného faktora musia viest’
ihned’ k jeho regenericii, teda k jeho redukcii. To je umoZznené iba
oxidaciou nasledného faktora, cely proces sa potom opakuje. Pre
spravne fungovanie retazca je nevyhnutnd rovnovdha medzi
jednotlivymi ¢lankami. Doplnenie jedného alebo niekolkych
antioxidacnych prvkov vedie k vyboceniu z tejto krehkej rovnovéhy
a hromadenie niektorého, potencidlne toxického, medziproduktu.
Mnozstvo antioxidantov VO Vyzivovych doplnkoch méze byt
Vv porovnani s ich mnozstvom v potrave tak vysoké, Ze vedie
k neZiaducim alebo aj k toxickym ucinkom.

Na zaklade vysledkov vSetkych monitorovanych stadii, Tran
(2001) prichadza k zaveru, Ze dostatony prisun antioxidantov
Zovocia a zeleniny sa zd4 byt najrozumnej$im preventivhym
pristupom. Kym nebudd k dispozicii odport¢ania o vhodnom
davkovani antioxidantov pre prevenciu kardiovaskularnych ochoreni,
za najucinnejsie sa povazuje ziskavat’ antioxidanty z r6znych zdrojov,
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ktorych pozitivne ucinky boli doteraz preverené, teda z ovocia,
zeleniny a celozrnnych produktov.

Ohl'adom vplyvu vitaminov s antioxidaénym ucinkom na niektoré
metabolické a kardiovaskularne ochorenia je nutné konstatovat,
ze podla vysledkov vysetrovania existuju zna¢né rozdiely medzi
testovanymi subjektmi. V porovnani s obyvatel'mi zapadnej a juznej
Eurdpy su sérové hladiny niektorych antioxidantov v ¢eskej populacii
nizke. Vyskyt klasickych avitamin6z z uplného nedostatku niektorého
vitaminu vo vyZive je vo vyspelych krajinach a tiez v Ceskej
republike velmi zriedkavy. Skuto¢ne su diagnostikované u tazkych
vyzivovych deficitov, ktoré st dosledkom asocidlneho, silne
defektného Zivotného Stylu, napriklad u alkoholikov, narkomanov,
bezdomovcov alebo u prislusnikov niektorych siekt. Vynimocne
moéZzu byt nasledkom dlhodobého lie¢enia pomocou umelej oblicky,
aplikécii liekov interferujiicich s utilizaciou alebo metabolizmom
niektorych vitaminov, chronického nechutenstva, zivota v chudobe,
u P'udi mentalne postihnutych, u osamelo zijucich starych l'udi alebo
u osob dlhodobo vystavenych pdsobeniu nepriaznivych klimatickych
podmienok. Casto sa pripomina skutoénost,, ze vyskyt &iastkovych
deficitov niektorych vitaminov a mineralnych latok sa neznizuje, a to
ani v ekonomicky vyspelych spolo¢nostiach. Pri¢inou byva
nevyvazeny vyber potravin alebo neSetrné zaobchadzanie s nimi.
Do povedomia Tl'udi eSte neprenikli doélezité poznatky o potrebe
zvySene] konzumacie niektorych vitaminov pri  mnohych
ochoreniach, pri pravidelnej aplikacii niektorych liekov alebo
pri viacerych fyziologickych stavoch, akymi st napriklad
tehotenstvo, dojCenie alebo rekonvalescencie.

Vysledky epidemiologickych §tadii (Tran, 2001) ukazuja,
ze Ciastond absencia niektorych vitaminov méze prispiet’ k vzniku
arozvoju zavaznych ochoreni, ako st choroby srdca, cievne
anadorové ochorenia, osteopordza a iné. Hladiny antioxidantov
uobyvatelov Ceskej republiky su celkovym odrazom nizkej
konzumacie ich zdrojov vo vyZive, teda erstvého ovocia a zeleniny.

Dotazniky ziskané od respondentov poukazali na skutocnost,
ze takmer 70 % z nich konzumuje ovocie a zeleninu len obc¢as alebo
vobec nie. Tento nalez zd’aleka nie je v stlade so sucasnymi trendmi
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vo vyzive, kedy je najmé vo vyspelych krajinach odporicané zvysSenie
prijmu ovocia azeleniny na pdt davok denne a kedy priaznivé
posobenie uvedeného odporucania bolo opakovane preukazané
(Barbosa a kol., 2008; McQuillan a kol., 2001; Kabrnova a Hainer,
2005; Cifkova a Vaverkovd, 2012). Z vysledkov vySetrovania
vyplyva, Ze ¢lenovia skupiny, ktori konzumuju ovocie a zeleninu
denne, maju priaznivejS§ie hodnoty koncentracie [-karoténu
i vitaminu C. Priemernd koncentracia B-karoténu v sére je u tych,
ktori denne konzumuji ovocie a zeleninu, dvakrat vyssia ako u tych,
ktori ich vobec nekonzumuji. Koncentracia vitaminu C je u rovnake;j
skupiny Vv priemere vy$sia o 33 %. K tomu je v8ak potrebné dodat’,
ze va¢Sina z vySetrovanych respondentov, ktori denne konzumujt
zeleninu a ovocie, uziva navySe vitaminové preparaty. Vysledky
vyskumu poslednych rokov naznacuju, Ze aj prijem zdravotne
ziaducich prirodzenych antioxidantov méa svoje horné hranice.
Zasada: ,,¢cim viac, tym lepSie” totiz neplati bez obmedzenia.
Je potrebné zdoéraznit’, Ze prijem B-karoténu a d’alSich karotenoidov,
vitaminov C, E aflavonoidov potravou nepredstavuje riziko
arozhodne by nemal byt obmedzovany. Skodlivé uéinky mozu
vznikat’ az pri nadmernej konzumécii preparatov tychto latok (Tran,
2001; Young a Woodside, 2001; Zloch, 2003, Svacina, 2008).

Dalsim ziskanym vysledkom je porovnanie hladin antioxidantov
Vv zavislosti od hmotnosti vySetrovanych jedincov. Znovu sa preukazal
uz v minulosti citovany fakt, ze antioxida¢na kapacita organizmu sa
pri stipajucej hodnote BMI znizuje. Jednalo sa najmé o Statisticky
vyznamny pokles askorbémie aj pokles koncentracii B-karoténu
a lykopénu. Naopak, hladiny retinolu a a-tokoferolu v sére
vykazovali mierny narast spolu so vzostupom BMI. Tento nalez
zodpovedd vysledkom minulych $tadii. Uvedené vitaminy su
rozpustné v tukoch a pdsobia v bunkovych membranach lipofilného
prostredia alebo su priamo naviazané na Castice LDL. Pri zvySeni
koncentracie lipidov v sére dochddza k miernemu néarastu sérovych
koncentracii v tuku rozpustnych vitaminov. Je vSak nad’alej otazne,
¢i zvysSenie koncentracii retinolu a o-tokoferolu v sére jedincov
s vy$§im BMI dopifia antioxidaénti kapacitu organizmu na optimalnu
uroven (Labonté a kol., 2008; KuneSova, 2016).
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Statisticky vyznamne niz$ie hladiny vitaminu C, B-karoténu
a lykopénu v kategorii obéznych jedincov v porovnani s kategoriou
normalnej hmotnosti naznacuji znizeni uroven antioxidacnej
ochrany organizmu obéznych (MojziSova a Kuchta, 2001; McQuillan
a kol., 2001; Kunesova, 2016).

Porovnanim hladin antioxidantov vySetrovanej skupiny a ich
telesnej hmotnosti konstatujeme, Ze pri vzostupe BMI stupa obsah
antioxidantov v tukovej fize a klesa koncentracia antioxidantov
vodnej fazy. Hodnoty sérovych antioxidantov su zavislé aj od veku
pacienta. S narastajiicim vekom sa meni zloZenie organizmu, narasta
podiel telesného tuku, zmenSuje sa objem celkovej telesnej vody
ak vys§im hodnotdam sa posGvaji  vySkovo-vahové indexy.
V organizme nastupuju zmeny, ktoré st zrejmé nielen na telesnej
stavbe, ale zaroven sa prejavuju aj Vv hodnotach biochemickych
parametrov (Fait a kol., 2011). VySetrovany subor vojakov
Z povolania bol vekovo nesurodou skupinou 0so6b vo veku 21 az 57
rokov. Najvy$§im podielom boli zastupeni vojaci vo veku do 35
rokov. So stupajucim vekom sa zvySovali koncentracie celkového
cholesterolu a paralelne snimi aj hladiny retinolu a tokoferolu.
Naopak u sérovych hladin B-karoténu a lykopénu je mozné pozorovat’
so stupajucim vekom tendenciu k poklesu, ¢o je dané zrejme nizSou
konzumaciou ovocia a zeleniny vo vy$sich vekovych skupinach.

Z biochemickych parametrov boli sledované predovsetkym tie,
ktoré sa pouzivaju na hodnotenie rizika vzniku a rozvoja KVO. Len
u 46,8 % vysetrovanych boli stanovené normalne hladiny celkového
cholesterolu v sére. Z antropometrickych ukazovatel'ov boli tiez
sledované parametre, ktoré sa pouzivaji na hodnotenie rizika vzniku
arozvoja KVO. Priemerna hodnota BMI vo vyske 26,6 kg/m? sa
pohybovala v pdsme nadvahy. Normalna hodnota tohto hmotnostného
indexu bola zistena len u 35,9 % vySetrovanych vojakov z povolania,
13 % clenov stboru bolo obéznych. Obezita je pritom nezavislym
rizikovym faktorom pre vyskyt kardiovaskularnych ochoreni.

Z tychto vysledkov vyplyva nutnost’ zabezpecit' optimalizaciu
stravovania vojakov pri praci a vycviku nielen na zabezpecenie
vhodnej energetickej hodnoty stravy, ale zarovenn dostatoénym
prijmom antioxidantov vo forme jednej porcie cerstvej zeleniny
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aovocia denne. Pre stravovanie mimo posadku, kde nie je mozné
zaistit’ prijem Cerstvého ovocia a zeleniny, je nevyhnutné po vzore
ostatnych armad vyvijat’ a d’alej zlepSovat’ nové konzervové davky,
ktoré by okrem energetickej hodnoty zabezpecovali aj dostatony
prisun antioxidantov. Ako stcast médsovych konzerv je potrebné
zaradit’ ovocné a zeleninové koncentraty, instantné vitaminizované
napoje. Pochopitelne je mozné tato skupinu vojsk nad’alej
suplementovat’ vitaminovymi preparatmi. Suplementacia latkami
s antioxida¢nymi G¢inkami sa prejavuje ako vyhodna u niektorych
druhov vojsk so zvysenou fyzickou a psychickou zatazou, napriklad
brigdda rychleho nasadenia, rota chemickej ochrany alebo prislusnici
zahrani¢nych vojenskych misii. Va¢Sina vojakov ma denny prijem
kvalitnych a cerstvych potravin cestou polnych stravovacich
zariadeni. Suplementacia by sa tak tykala len tizkeho kruhu jedincov
trvalo nasadenych v rizikovych oblastiach, odkdzanych niekol’ko dni
¢i tyzdiov na konzervované bojové davky.

Vyziva zohrdva vyznamnu uUlohu pre udrZanie dobrého
zdravotného stavu. Optimalizaciu nutricného stavu povaZujeme
za dolezitt podmienku plnohodnotného vykondvania zamestnania
vojenskych profesionalov. Stravovanie vojakov pri praci a vycviku
v posadke by malo byt’ orientované nielen na zabezpecenie vhodnej
energetickej hodnoty stravy, ale zaroven na dostato¢ny prijem
antioxidantov vo forme jednej porcie Cerstvej zeleniny a ovocia
denne. Uvedené navrhy by mohli v buducnosti prispiet’ k zlepSeniu
nutricného stavu vojakov z povolania, ktory je velmi ddleZitou
podmienkou pre plnohodnotné ~ vykonavanie S$pecifického
zamestnania tejto skupiny obyvatel'ov. Zabezpecenie dobrej fyzickej
i psychickej zdatnosti je dolezitym predpokladom dosiahnutia
vysokej bojovej pripravenosti v extrémnych podmienkach.
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ZAVER

4

Vyziva svy$§im obsahom antioxidantov poOsobi priaznivo
nazdravie a ako sucast zivotného S$tylu sa vyrazne podiela
na celkovom zdravotnom stave kazdého jedinca. Radikalna zmena
Struktiry vyzivy smerom k podstatnému zvysSeniu spotreby hlavnych
zdrojov prirodnych antioxidantov (ovocia, zeleniny, rastlinnych
olejov, obilnin, orechov, strukovin, hib a pod.), zmena Zivotného
Stylu, ako aj ozdravenie Zivotného prostredia poskytuji mozné
rieSenia pre znizenie vysokej Umrtnosti na kardiovaskularne
ochorenia, nadorové ochorenia a dal§ie chronické ochorenia
na Slovensku a v Ceskej republike. Vitaminy C, A, E, flavonoidy
a iné polyfenoly, koenzym Q10 a stopové prvky selén, ¢i zinok mézu
spomalit’ priebeh ochoreni a oddialit’ starnutie.

Vo vyskumnej Casti naSej prace sme zistili, ze sérové hladiny
retinolu a o-tokoferolu vojakov z povolania sa pohybovali
Vv normalnom rozmedzi podla udajov uvadzanych vo svetovej
literatare. Priemerna koncentracia vitaminu C zodpovedala hodnotam
uvadzanym pre iné eurdpske krajiny. Koncentracie [-karoténu
a lykopénu v sére boli nizsie az o 50 % ako koncentracie namerané
v niektorych krajinach juznej a zapadnej Eur6py. Priemerna
koncentracia B-karoténu a vitaminu C v sére bola takmer dvakrat
vysSia u respondentov, ktori denne konzumujt ovocie a zeleninu.

Porovnanim hladin antioxidantov v zdvislosti na telesnej
hmotnosti vySetrovanych jedincov sme ukézali, ze antioxidacna
kapacita organizmu sa pri stipajicej hodnote BMI v skimanej vzorke
znizovala. V praci sme zaznamenali $tatisticky vyznamny pokles
askorbémie a pokles koncentracii [B-karoténu a lykopénu
so vzostupom BMI. Hladiny retinolu a a-tokoferolu v sére vykazovali
mierny narast. Suplementicia syntetickymi antioxidantmi stvisela
S0 zvySenymi sérovymi hladinami B-karoténu a vitaminu C,
koncentracia retinolu a tokoferolu sa vyznamne nemenila. Starnutie
malo suvis s postupnym znizovanim hladin najmai u lykopénu.

Skuto¢nost’, ¢i budeme zdravi, a ¢i podlahneme niektorému
z chronickych ochoreni, je vo velkej miere v naSich rukach.
Predovsetkym Vv naSej strave a vo vlastnom Zivotnom §tyle.
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NAVRHY A ODPORUCANIA
Dvanast’ krokov k zdravej vyZive

Odbornici Svetovej zdravotnickej organizacie vypracovali
material o zdravej vyzive, ktory vedie k prevencii roznych
chronickych, tzv. civilizaénych ochoreni. Vyzivové odporucania
st zalozené na skupindch potravin amaji vSeobecnu platnost
(upravené a doplnené podla Vyzivova doporuceni, 2000, 2005;
WHO/FAOQO, 2005; Svacina, 2008; Spole¢nost pro vyzivu, 2011;
Kajaba a kol., 2015; WHO, 2015; Pavlik a Habanova, 2017).

1. Jest vyZivnl stravu zaloZzeni na rozmanitosti potravin
predovSetkym  rastlinného  pdévodu, menej potravin
zivocisneho pdvodu.

2. Niekol'’kokrat denne konzumovat chlieb, obilniny, cestoviny,
ryzu a zemiaky. Tridsat’ aZ pat'desiat percent vlakniny by malo
pochadzat’ z tychto zdrojov, zvySok zo zeleniny a ovocia.
Zvysit spotrebu vyrobkov z obilnin s vyS§$im podielom
celozrnnych zloziek.

3. Jest rozmanité druhy zeleniny a ovocia, najlepSie Cerstvé
a z miestnej produkcie, niekolkokrat cez defi (aspori 500 g
denne) vzhladom k prijmu ochrannych latok vyznamnych
Vv prevencii nadorovych a kardiovaskularnych ochoreni.
Pomer zeleniny aovocia by mal byt priblizne 2:1. Dbat’
0 dostato¢ny prijem vlakniny, idealne 30 g denne.

4. Pravidelnym primeranym cvienim, najlepSie kazdy den,

si udrziavat’ hmotnost’ v doporu¢enom rozmedzi BMI
S hodnotami medzi 20 az 25.
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10.

11.

12.

Kontrolovat’ prijem tuku (nie viac ako 30 % dennej energie)
avacsinu nasytenych tukov nahradzajte nenasytenymi
rastlinnymi olejmi (napriklad olivovymi, repkovymi).
Pre zaistenie optimalneho zloZenia mastnych kyselin
prijimaného tuku oleje tepelne neupravovat’.

Casto konzumovat fazulu, strukoviny, 3oSovicu, ryby,
hydinu. Strukoviny st zdrojom kvalitnych rastlinnych
bielkovin s nizkym obsahom tuku, nizkym glykemickym
indexom a vysokym obsahom ochrannych latok.

Konzumovat’ nizkotu¢né mlieko a jeho produkty (kefir, kyslé
mlieko, jogurt a syr).

Obmedzit® konzumaciu sladenych napojov a sladkosti,
rafinovaného cukru. Zabezpecit' spravny pitny rezim, najméa
U deti a starSich 0sdb (denny prijem minimélne 1,5 az 2 1, pri
zvysenej fyzickej ndmahe alebo zvySenej teplote okolia viac).

Solit minimalne. Celkovy prijem by nemal presahovat
1 ¢ajova lyzi¢ku denne (6 @), vratane soli obsiahnutej
V chlebe, v udenych a konzervovanych potravinach. Pouzivat’
sol’ obohatenu jodom.

Pri konzumacii alkoholu obmedzit’ jeho prijem maximalne
na dva napoje denne (kazdy s obsahom maximalne 10 gramov
alkoholu).

Pripravovat’ jedlo neSkodnym a hygienickym spdsobom.
Znizit’ podiel pridanych tukov, olejov, soli a cukru, volit
vhodnti tGpravu: varenie, dusenie a pecenie. Preferovat
rastlinné oleje.

Podporovat’ udeti vyhradne vyzivu kojenim po dobu
6 mesiacov a odportcat’ zavedenie vhodnych potravin

Vv spravnych intervaloch pocas prvych rokov Zivota.
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