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ANTYUTLENIACZE POCHODZENIA ROSLINNEGO
| SYNTETYCZNEGO - ICH ROLA I WEASCIWOSCI

Antyutleniacze sq substancjami chemicznymi, ktore neutralizujgc reaktywne formy tlenu
zmniejszajq oksydacyjne uszkodzenia komorek i bioczgsteczek. Zapobiegajq uszkodzeniu naczyn
krwionosnych, chronig przed czynnikami powodujgcymi raka, pozwalajq obnizy¢ ryzyko
choroby wiencowej oraz Alzheimera. Glownym zZrodlem antyutleniaczy jest pozZywienie,
znajdujq sie¢ one w roslinach zbozowych, owocach, warzywach, rybach, mogq by¢ takze
przyjmowane w formie suplementow diety. Praca ta opisuje czym sq antyutleniacze i jak ich
wiasciwosci mozemy charakteryzowac.

Stowa kluczowe: antyutleniacze, wolne rodniki

I. WSTEP

Antyutleniacze s3 zwigzkami, ktore nawet przy bardzo niskim stezeniu w poréwnaniu do
utlenianego substratu moga opoéznia¢ lub zapobiegaé jego utlenieniu [9]. Zdolno$¢ ta zostata
szeroko wykorzystana w przemysle spozywczym do zabezpieczenia zywnosci, jak rowniez
w przemysle kosmetycznym, farmaceutycznym, aby uniknaé utlenienia nietrwatych
sktadnikoéw. Ponadto szereg biologicznych wilasciwosci, antyrakowych, antymutagennych,
antyalergicznych oraz opézniajacych procesy starzenia jest zwigzanych z obecnoscig
specyficznych antyutleniaczy w pozywieniu. Znanych jest szereg przeciwutleniaczy
pochodzenia naturalnego jak rowniez otrzymanych syntetycznie. Antyutleniacze syntetyczne
wykazuja duzg aktywno$¢ przeciwoksydacyjna, lecz mogg mie¢ szkodliwy wptyw na zdrowie
cztowieka (jakkolwiek nie sa one toksyczne w ilosciach normalnie stosowanych w przemysle
spozywczym) poprzez wywotywanie pewnych schorzen (np.: rak) [14]. Ze wzgledu na
bezpieczenstwo, wzrasta zainteresowanie naturalnymi produktami i prowadzone s3 intensywne
poszukiwania nowych zwiazkow o aktywnosci antyoksydacyjnej [21].

Il. REAKTYWNE FORMY TLENU

Reaktywne formy tlenu RFT (ang. reactive oxygen species, ROS) — sg to indywidua
chemiczne zawierajgce w swoim skltadzie atomy tlenu z niesparowanym elektronem (wolne
rodniki) i inne pochodne tlenu tatwiej wchodzace w reakcje niz tlen czasteczkowy (np.:
nadtlenki organiczne i nieorganiczne). RFT powstaja jako naturalny produkt metaboliczny
i odgrywaja wazng role jako sygnalizatory komorkowe. Jednakze w czasie stresu
srodowiskowego ilos¢ RFT moze drastycznie wzrosna¢ powodujac zniszczenie struktur
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komoérkowych, taka sytuacja jest okreslana jako stres oksydacyjny. Komorki bronig si¢ przed
nim zwigkszajac ekspresje enzyméw takich jak katalazy i dysmutazy ponadtlenkowe.
Niskoczasteczkowe przeciwutleniacze, takie jak kwas askorbinowy (witamina C), kwas
moczowy lub glutation réwniez petnig role ochronng przed stresem oksydacyjnym [1].

Proces powstawania wolnych rodnikow tlenowych jest procesem fizjologicznym
zwigzanym z oddychaniem. Istnieje jednak wiele przyczyn ktore sprawiaja, ze ilo§¢ wolnych
rodnikow gwattownie wzrasta. Naleza do nich: zanieczyszczenia srodowiska (tj. wody, gleby,
powietrza), palenie tytoniu, promieniowanie jonizujace, nadmierna ekspozycja na dzialanie
promieni UV, napromieniowanie przez ekrany monitorow, telewizorow, kuchenki mikrofalowe,
produkty spozywcze zawierajace pestycydy, herbicydy, chemiczne konserwanty, metale cigzkie,
kosmetyki i leki zawierajace substancje szkodliwe dla zdrowia, np.: glin (Al) w kosmetykach
przeciwpotowych, lekach przeciw nadkwasocie zotadka, stresy, toczace si¢ w organizmie stany
zapalne, procesy neutralizowania duzej ilosci toksyn w watrobie.

W ostatnim czasie wykazano, ze promieniowanie UVA (320-400 nm) dziata niekorzystnie
na organizm czlowieka poniewaz jego energia jest wystarczajaca, aby doprowadzi¢ do rozpadu

czgsteczki tlenu na atomy O, —2 0+ 0, ktore reagujac z nastepnymi czasteczkami tlenu

tworza ozon (O, + O — O, ). Ozon jest substratem w reakcjach tworzenia takich reaktywnych
form tlenu jak: tlen singletowy 'O, ,*OH, H,0,,0," , a takze sam jest silnym utleniaczem [27].

W zanieczyszczonym $rodowisku wielkich aglomeracji miejskich oraz w specyficznych
warunkach przemystowych i $rodowiskowych powietrze obfituje w substancje, z ktorych
w wyniku fotolizy moga tworzy¢ si¢ RFT. Rozpad *NO, pod wplywem $wiatla prowadzi do
powstawania monotlenku azotu i tlenu atomowego, ktory z kolei tworzy ozon — prekursor
innych reaktywnych form tlenu.

Organizm ludzki posiada system ochrony przed wolnymi rodnikami, ktory stanowia
antyoksydanty endogenne: enzymy (katalaza, peroksydaza glutationowa, dysmutaza
ponadtlenkowa), aminokwasy (cysteina, kwas glutaminowy, glutation), koenzym Q 10,
hormony (DHEA, melatonina i inne). Wazng rolg¢ w zmniejszaniu uszkodzen oksydacyjnych
pelnig réwniez antyoksydanty zywieniowe, do ktorych nalezg zwiazki polifenolowe, w tym
duza grupa flawonoidow oraz witaminy C i E, karotenoidy i inne sktadniki diety.

III. ANTYUTLENIACZE POCHODZENIA ROSLINNEGO I WITAMINY

Roéliny sa bogatym zrédlem naturalnych antyoksydantéw takich jak: tokoferole (witamina E),
kwas askorbinowy (witamina C), karotenoidy, polifenole [3]. Stosujac jako kryterium strukture
szkieletu weglowego polifenole dzielimy na: kwasy fenolowe, flawonoidy, stilbeny, lignany.

Wtasciwosci 1 znaczenie witamin A, C i E jest do$¢ dobrze znane. [28,29] Witamina C
jest efektywnym zmiataczem RFT takich jak: 'O,,"OH,HOO",0,” i jest uwazana za
najistotniejszy przeciwutleniacz plynéw pozakomorkowych oraz wazny antyoksydant
wewnatrz komorek [1]. Kwas askorbinowy (AH) najwickszg aktywno$¢ antyoksydacyjna
wykazuje przy matych stezeniach redukujac rodniki nadtlenkowe:

AH + ROO® — A®* + ROO™
A®* + ROO® - A+ ROO™
W  wyniku tej reakcji powstaja odpowiednie hydronadtlenki (ROOH) i1 kwas
dehydroaskorbinowy (A). Natomiast w obecnosci duzego stgzenia kwasu askorbinowego
zostaje zapoczatkowana reakcja tancuchowa w wyniku ktorej powstaja wolne rodniki [35].
A" +0, > A+0,"
0,"” + AH > A+ HOO™ + A®
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Wyniki badan in vitro dowodza, ze witamina C moze wykazywa¢ dzialanie prooksydacyjne
W obecnosci jondw metali przejéciowych (Cu®*, Fe**, Fe?*, Mn*") [16].

Niedobory witaminy C sprzyjaja powstawaniu miazdzycy. Badania wykazaly, ze stosowana
wraz z witaming E hamuje proces powstawania zwigzkow mutagennych i kancerogennych
w przewodzie pokarmowym [23].

Witamina E (tokochromanole) jest gtéwnym antyutleniaczem rozpuszczalnym w tluszczach
[26,16]. Zapobiega peroksydacji lipidow wychwytujac tlen singletowy, rodniki hydroksylowe
i ponadtlenkowe. Obecno$¢ innych antyoksydantow (koenzym Q, kwas askorbinowy,
karotenoidy) wplywa dodatnio na skuteczno$¢ antyoksydacyjng witaminy E. Wchodzac
w reakcje¢ z wolnym rodnikiem tokoferol ulega przeksztalceniu do rodnika tokoferylowego,
akwas askorbinowy uczestniczy w jego regeneracji, redukujac ten rodnik, sam natomiast
przechodzi w rodnik askorbylowy. Pomimo tego, iz witamina E jest rozpuszczalna
W tluszezach, witamina C za§ w wodzie, oddziatywanie miedzy rodnikiem tokoferylowym
a askorbinianem jest mozliwe. Dzieje si¢ tak, poniewaz grupa chromanowa tokoferolu
zwrdcona jest na zewnatrz blony 1 moze wej$¢ w kontakt ze znajdujacym si¢ w Srodowisku
wodnym askorbinianem.

Witamina A (retinol) i jej roézne formy wystepuja tylko w produktach zwierzgcych,
w ro§linach wystgpuje szereg zwigzkéw okreslanych jako prowitamina A (karotenoidy). Za
najwazniejszy uwaza si¢ f-karoten, bo z niego organizm najtatwiej tworzy retinol. Karotenoidy
wykazujg szerokie spektrum dziatania antyoksydacyjnego. Wygaszaja dziatanie wolnych
rodnikow poprzez przenoszenie elektronéw lub przez tworzenie z nimi adduktow [22].
Wykazano antyrakowe i opdzniajace procesy starzenia dziatanie B—karotenu [20].

IV. POLIFENOLE

Wiele badan potwierdza aktywno$¢ antyoksydacyjna polifenoli zawartych w zywnosci
pochodzenia roslinnego. Herbata i napary ziolowe sa waznym zrodlem antyutleniaczy
polifenolowych w naszej diecie. Dotychczasowe badania zwiazkéw polifenolowych dotyczyty
gtéwnie czarnej i zielonej herbaty oraz naparéw z czerwonokrzewu (Aspalathus linearis)
[18,34]. Rownie cennym zrodlem polifenoli sa owoce. Winogrona, szczegodlnie czerwone, sa
bogatym zrodlem polifenoli (zidentyfikowano: 10 kwasow fenolowych, 16 barwnikoéw
antocyjanowych, 12 zwigzkow flawonolowych, 5 monomerow flawanoli, 6 dimerow i 2 trimery
proantocyjanidyn oraz taniny skondensowane o wyzszym stopniu polimeryzacji [19,33]. Do
zwigzkdéw polifenolowych obecnych w winie nalezg: kwasy fenolowe (kwas kumarynowy,
kwas cynamonowy, kwas kofeinowy), trihydroksystilbeny (resweratrol) i flawonoidy
(katechina, epikatechina, kwercetyna).

W ostatnich latach szczegdlna uwage zwrocono na wystgpujacy zarbwno w winogronach,
jak i w winach - resweratrol - polifenol o szkielecie C6-C2-C6 (3,4°,5-trihydroksystilben).
Resweratrol ze wzgledu na wysoka aktywno$¢ antyoksydacyjng cieszy si¢ bardzo duzym
zainteresowaniem biochemikow. Resweratrol wystgpuje w ponad 70 roslinach, w wigkszosci
jadalnych. Wigksza aktywno$¢ biologiczna wykazuje forma cis- niz trans-resweratrolu.
Winogrona i produkowane z nich wina, w mniejszym stopniu orzeszki ziemne (Arachidis
hipogea), owoce morwy, morele czy ananasy, sg gtdwnym zrodtem resweratrolu w ludzkiej
diecie. Resweratrol obecny jest rowniez w wielu ro$linach leczniczych [4,6,7,24,25]. W winach
stezenie resweratrolu wynosi od 0,1 do 15 mg/1.

Aktywno$¢ przeciwutleniniajgca zwigzkow polifenolowych wiaze si¢ z pierscieniowa budowa
czasteczKi posiadajacej sprzezone wigzania podwdjne, jak i z obecnoscig grup funkcyjnych w tych
pierscieniach. Bardzo korzystna dla aktywnosci antyutleniajacej resweratrolu jest obecno$¢ grupy
—OH w pierscieniu B, w mniejszym stopniu hydroksylacja (pozycja meta) w pierscieniu A.
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V. FLAWONOIDY

Flawonoidy sa grupg zwigzkéw fenolowych, roznigcych si¢ miedzy sobg m.in. poziomem
utlenienia pierscienia weglowego w uktadzie benzo-y-pironu. Ich dzialanie antyoksydacyjne
polega zardwno na hamowaniu enzyméw odpowiedzialnych za wytwarzanie anionorodnika
ponadtlenkowego (takich jak oksydaza ksantynowa, kinaza proteinowa C), jaki i chelatowaniu
metali przejsciowych, ,,zmiataniu” wolnych rodnikéw oraz pobudzaniu i ochronie innych
czynnikow antyoksydacyjnych. Badania epidemiologiczne flawonoidow wykazaty ich
antyoksydacyjne whasciwosci, dzigki ktorym zapobiegaja niedokrwiennej chorobie serca [11].
Flawonoidy wychwytujg lub hamujg tworzenie si¢ H,0,,"OH,RO0O*,RO*,0* [10].

Wiele flawonoidow efektywnie chelatuje jony metali przyjsciowych odgrywajac istotna role
w metabolizmie tlenu. Obecno$¢ jondéw zelaza i miedzi wzmaga tworzenie si¢ RFT przez
redukcje nadtlenku wodoru i generowanie rodnika hydroksylowego:
H,0, + Fe*" (Cu*)—>"OH +OH "~ + Fe® (Cu*"), lub przez katalizowanie utleniania lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL).

Z powodu niskiego potencjatu redoks (0,23< E; <0,75) [15] flawonoidy (FI-OH) sa
termodynamicznie zdolne do redukcji wickszosci wolnych rodnikéw, ktoérych zakres
potencjatlow redox wynosi 2,13-1,0 V [2], takich jak rodnik ponadtlenkowy, nadtlenkowy,
alkoksylowy, hydroksylowy przez oddanie protonu: FI -OH +R* — FI -O® + RH , gdzie R
oznacza wyzej wymienione rodniki. Rodnik powstaly z czasteczki flawonoidu (F1-O’) reaguje
z drugim takim samym rodnikiem dajac trwatg chinonowg strukturg.

VI. ANTYUTLENIACZE SZTUCZNE

Butylohydroksyanizol (BHA) i butylohydroksytoluen (BHT) byly szeroko stosowane przez
wiele lat jako antyutleniacze do konserwowania i stabilizacji §wiezosci, wartosci odzywczej,
aromatow 1 barwnikéw w zywnosci oraz w odzywkach dla zwierzat. BHT poprawia stabilno$¢
srodkéw farmaceutycznych, witamin rozpuszczalnych w tluszezach i kosmetykow [5].

Bezpieczenstwo stosowania syntetycznych antyutleniaczy (BHA i BHT) jest coraz czg$ciej
poddawane w watpliwos¢ [8]. W laboratoriach Miedzynarodowej Agencji do Badan nad
Rakiem (The International Agency for Research on Cancer IARC) przeprowadzono badania
wplywu BHA na wystepowanie raka, ktdre potwierdzily jego rakotworczos¢ [12]. Dla BHT
otrzymano jedynie ograniczone dane dotyczace rakotworczosci [13]. Stwierdzono, ze BHA
w duzych dawkach (ok. 3000 ppm) wywotuje raka nablonka Zotadka u gryzoni. Ponadto
wstrzymuje komunikacje mi¢dzykomoérkows. Przeprowadzone badania wykazaly mniejsza
zapadalno$¢ na nowotwor zotadka u ludzi niz u gryzoni. Moze to by¢ spowodowane tym, ze
dawka BHA przyjmowana przez ludzi (0,1 mg/kg/dzien) jest duzo mniejsza od stosowanej
w eksperymencie [30,31,32]. Nie stwierdzono genotoksycznego dzialania BHT, nie jest on
sklasyfikowany przez IARC jako rakotworczy, jednakze nie mozna catkowicie wykluczy¢ jego
wplywu na powstawanie nowotworow.

VIl. PODSUMOWANIE

Pokarm pochodzenia roslinnego stanowi bogate zrodto odzywek o charakterze antyutleniaczy,
migdzy innymi witamin A, C i E oraz karotenoidow. Antyutleniacze pelig wiele zadan. Do
najwazniejszych nalezy zabezpieczanie przed wolnymi rodnikami oraz przed promotorami
wolnych rodnikéw takimi jak promieniowanie nadfioletowe oraz zanieczyszczenia Srodowiskowe.

Prawidlowe funkcjonowanie ludzkiego organizmu uzaleznione jest od obecnosci wielu
witamin 1 mineraldow dzialajagcych jako antyutleniacze. Najlepszym rozwigzaniem jest
stosowanie w formie suplementu mieszaniny sktadajacej si¢ z bardzo zréznicowanego zestawu
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wzajemnie wspierajacych si¢ antyutleniaczy. Dostateczng ilo$¢ egzogennych antyoksydantow
zapewnia odpowiednia dieta bogata w produkty roslinne, ktére zawieraja sktadniki dziatajace
synergistycznie z antyoksydantami, potegujac ich dobroczynny wplyw na organizm ludzki.
Antyutleniacze sztuczne butylohydroksyanizol (BHA) i butylohydroksytoluen (BHT) moga
wywola¢ reakcje alergiczne. Zostaly one ocenione jako prawdopodobnie rakotworcze i sa
podejrzewane o wywotywanie zaburzen endokrynologicznych, skutkéw immunologicznych
i nadczynnosci. Stosowanie BHT w $rodkach spozywezych w Polsce jest zabronione.
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VEGETABLE AND SYNTHETIC ANIOXIDANTS — THEIR ROLE AND PROPERTIES

Summary
Antioxidants are chemicals that reduce oxidative damage to cells and biomolecules due to
reactive oxygen species. They prevent injury to blood vessel membranes, defend against cancer-
causing agents, and help reduce the risk of cardiovascular disease and Alzheimer’s disease. The
main source of antioxidants is food, they are found in cereals, fruit, vegetables, fishes, and they
can be taken in the form of dietary supplements This review discusses what an antioxidant is
and how the properties of antioxidants may be characterized.
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