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Volné radikaly, antioxidanty a starnuti
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Tvorba kyslikovych radikall je nevyhnutelnou soucasti aerobniho metabolizmu. Organizmus musi ¢elit oxida¢nimu poskozeni svych bio-
molekul antioxida¢ni ochranou. Oxidacni stres se podili na patogenezi mnoha zanétlivych a degenerativnich onemocnénia i podstatou
fyziologického starnuti je akumulace malych chyb systému antioxidac¢ni ochrany a Gdrzby télesnych struktur. Pfesto podavani potravnich
dopliikt s antioxida¢nimi vitaminy C, E, pfipadné -karotenem a selenem, které bylo predmétem rozsahlych a opakovanych studii, je
jednoznacné prospésné jen v pripadé predchoziho deficitu, jinak je bud'neti¢inné, anebo dokonce skodi. Pfi¢inu tohoto antioxida¢niho
paradoxu je tieba hledat v komplexité systému antioxida¢ni ochrany lidského téla, kde jsou nizkomolekularni antioxidanty jen malou
soucasti, a v dalSich interakcich pouzitych latek s organizmem. Ur¢ité moznosti v ovlivnéni starnuti snad skyta kaloricka restrikce a stresova
reakce (oxidacni stres zvysujici odolnost k dalsimu oxida¢nimu stresu, napf. fyzicka aktivita). Pfiznivy vliv konzumace ovoce a zeleniny
na lidské zdravi je ziejmé dan obsahem antioxidac¢nich fenoll. Dietni suplementace vitaminy C, E a 3-karotenem nad doporucené davky
u normalné zivenych lidi na souc¢asné Urovni poznani postrada medicinské zdlivodnéni. Pouze kufaci potirebuji vyssi davky vitaminu C,
naopak by méli byt varovani pfed potravnimi dopliiky s 3-karotenem.

Klic¢ova slova: reaktivni formy kysliku, oxidacni stres, antioxida¢ni ochrana, antioxidanty v potravé, radikéalova teorie starnuti, kaloricka
restrikce.

Free radicals, antioxidants and ageing

The aerobic metabolism inevitably involves production of oxygen radicals. Oxidative damage to biomolecules has to be counteracted
by antioxidant defense. Oxidative stress has been implicated in pathogenesis of many inflammatory and degenerative diseases; and
accumulation of errors of body antioxidant defense and repair systems is the very mechanism of physiological ageing. However, dieta-
ry supplementation of antioxidant vitamins C, E and also -carotene and selenium, which was subject of large and repetitive studies,
brings clear benefits only in cases of dietary deficiencies, otherwise is either ineffective, or even harmful. The reasons for this antioxidant
paradox should be sought in complexity of the body antioxidant defense systems, of which the low-molecular - weight antioxidants
represent only a small component, and in further complex interactions of the used compounds with human body. Certain effects on
ageing can perhaps be offered by caloric restriction and the stress reaction (oxidative stress inducing resistance to further stress, e.g.
physical exercise). Eating fruits and vegetables is beneficial to human health probably due to contents of antioxidant phenols. Extra
supplementation with vitamin C, E, and [3-carotene in persons on a normal diet does not seem to be medically justified at present. Only
smokers need higher doses of vitamin C, on the other hand they should avoid supplements with (3-carotene.

Key words: reactive oxygen species, oxidative stress, antioxidant defense, dietary antioxidants, radical theory of ageing, caloric rest-
riction.
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| laickd vefejnost dnes vi, Ze v téle vznikaji
toxické volné radikaly, které se podileji na vzni-
ku a rozvoji rliznych chorob i fyziologického
starnutf lidského organizmu. Presto dietni su-
plementace antioxidanty neplnf nadéje v né
vloZzené — vitamin C, vitamin E, B-karoten a selen
elixirem mladf prosté nejsou. Nasledujici text
se pokousi vysvetlit priciny a celkovy kontext
tohoto ,antioxida¢niho paradoxu’”.

Kyslikové radikaly v organizmu
Termin volny radikal” z chemického hlediska
je jakdakoliv molekula, atom nebo ion s nepé-
rovymi elektrony ve valencni sféfe, schopny
alespon kratkodobé samostatné existence.
Z3dkladni volné radikaly kysliku, spravnéji tzv.
reaktivniformy kysliku (reactive oxygen species,
ROS) jsou v podstaté meziprodukty redukce

kysliku na vodu. Zatimco cytochromoxidaza
v termindlni ¢asti mitochondridlniho dychaciho
fetézce kyslik bezpecné pomoci 4 elektrontia 4
protonl redukuje na dvé molekuly vody, dosta-
ne-lijinde v téle kyslik jen jeden elektron, vznika
kyslikovy radikal, konkrétné superoxid O,*. Jeho
nejvétsim generdtorem v téle je kupodivu sam
dychaci fetézec mitochondrii (nikoliv ale cyto-
chromoxiddza), a pak také aktivované fagocyty,
které pomoci enzymu NADPH oxidazy produkujf
superoxid cilené jako jednu ze svych zbrani proti
mikrobUm a v propagaci zanétlivé reakce.
Superoxid spontadnné nebo pdsobenim an-
tioxida¢niho enzymu superoxiddizmutdzy pre-
chazi na peroxid vodiku H,0,. Ten je sam o sobé
stabilni, ale vyznacuje se reaktivitou s reduko-
vanymi redoxné aktivnimi pfechodnymi kovy,
typicky v téle atomy Zeleza nebo médi. Tato tzv.
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Fentonova reakce poskytuje nesmirné reaktiv-
ni hydroxylovy radikal, OH®, ktery se povazuje
za vlastni agens startujici oxida¢ni poskozenf
biomolekul organizmu. Radikalové poskozeni
ma Casto podobu fetézové reakce, nebot volny
radikal se typicky stabilizuje vytrzenim elektronu
Z jiné struktury, ¢imz ji pfeméni na jiny radikal
a proces pokracuje. Vsechny typy biomolekul
mohou byt, a redIné také béhem lidského Zivota
jsou, poskozovéany oxidaci. Retézové oxidace
polynenasycenych mastnych kyselin v lipidech
(lipoperoxidace, jinak téz Zluknuti tukd) je zndma
nejvice, ale oxidace proteint a DNA (vedou-
ci k mutaci a kancerogenezi) mlze byt in vivo
dulezitéjsi.

Mechanizmus oxida¢niho poskozent je na
molekuldmi drovni viastné shodny s Ucinkem
ioniza¢nfho zareni, kde hydroxylovy radikal



vznika pffmo ionizaci vody. D3 se tak napfiklad
spocitat, Zze exkrece produktl oxidace DNA
i u normélniho zdravého lidského organizmu
odpovida davce 1 sievertu za rok, coz je pribliz-
né ekvivalentni 10000 rentgendm hrudniku (9).
Jakkoliv je toto srovnanfjisté z hlediska radiacnf
hygieny zavadgjici, nebot nezohlednuje rozdily
v rychlosti a lokalizaci poskozeni ani moZnostech
reparace, dobfe ukazuje, jaky rozsah oxida¢nich
reakci prosty fakt aerobniho metabolizmu pfi-
nési. Uplna eliminace ROS z organizmu zfejmé
neni ani Uc¢elem antioxida¢ni ochrany, nebot
kyslikové radikaly pInf i fadu ddleZitych fyzio-
logickych funkci. Jiz zminéna produkce super-
oxidu NADPH oxiddzou v rdmci respira¢niho
vzplanuti fagocytd je dobrym piikladem. ROS
maji v téle i signdinf tlohu, ostatné oxid dusnaty,
jedovaty, na vzduchu nestabilnf plyn, v organiz-
mu fungujici jako lokélni medidtor mimo jiné
s vazodilata¢nimi a neuromodulacnimi ucinky,
je také z chemického hlediska volnym radikdlem
a jeho metabolizmus a Uc¢inky v téle s ROS Uzce
souvisf.

Antioxidanty jako doplnky stravy
Oxidacni stres byl implikovan v patogenezi
valné vétsiny, ne-li vsech lidskych chorob. | kdyz
se pridrzime mirné skepse doporucované ve-
doucimi autoritami na poli biologie a mediciny
kyslikovych radikald (6), stale to znamena, ze
reaktivni formy kysliku hrajf vyznamnou uUlohu
v rozvoji tak zavaznych a rozsitenych onemoc-
néni, jako je ateroskleréza, diabetes mellitus,
hypertenze, chronické stfevni zanéty, nékteré
typy rakoviny, ischemicko-reperfuzni poskozent
srdce a jinych orgédnd, mozkové trauma/ische-
mie, Parkinsonova nemoc, Alzheimerova nemoc
atd. | podstatou fyziologického starnuti ziejmé
nenf nic jiného nez akumulace malych chyb sys-
témU antioxidacni ochrany a udrzby télesnych
struktur. V tomto kontextu vzniklo ocekavani,
ze dietni suplementace antioxidanty (nejcastéji
vitamin C, E, B-karoten a selen) by méla plsobit
protektivné proti celé fadé civiliza¢nich chorob
a snad i oddalit starnuti. Epidemiologické studie
skute¢né pro priznivy vliv dietnich antioxidantl
na lidské zdravi svédci. Napfiiklad byla popséna
vyrazna inverzni korelace mezi hladinou vitami-
nu E v krevni plazmé a iUmrtnosti na ischemickou
chorobu srde¢ni v rdznych zemich Evropy (5).
Jenze korelace neznamenéd automaticky kauza-
litu a rozsahlé a opakované intervenc¢ni studie
prinesly nejednoznacné a spise negativni vy-
sledky (6). Zda se, ze hodné zélezi na vychozim
nutricnim stavu populace, kterd je objektem
studie. Dietni suplementace antioxidanty je jed-

noznacné prospésna jen v pfipadé pfedchoziho
deficity, jinak je bud neti¢inna, anebo dokonce
skodi. Recentni mimoradné rozsahla metaanaly-
za celkové mortality v 68 studiich s podavanim
antioxidac¢nich potravnich doplnkd (232 606
Ucastnikd, 385 publikaci) dospéla k zavéru, ze
[-karoten, vitamin A a vitamin E mortalitu sig-
nifikantné zvysuji; zatimco vitamin C a selen na
ni nemajf vliv (3).

Antioxidacni ochrana lidského téla:

vic nez jen antioxidanty
Termin ,antioxidant” pochazi z potravinéfské

chemie ze 40. let, a je plvodneé celkem Uzce de-
finovén jako latka schopnd zastavit fetézové ra-
dikélové reakce typu peroxidace lipidd. Vnimani
antioxida¢ni ochrany zivych organizm( je bohu-
zel timto historickym konceptem stéle ovlivnéno.

Antioxida¢ni ochrana lidského téla je mnohem

komplexnéjsi pojem a zahrnuje (6, 9):

1) Anatomické usporadani regulujici hladinu
kysliku ve tkdnich. Jednobunécné organizmy
se mohou pred toxickou koncentraci kysliku
chrénit tak, Ze se shluknou. Prosty fakt, ze
bunky kyslik spotfebovavaji, vede k jejich
vzajemné ochrané. Rada bakterif se pred kys-
likem ukryva do hlenovych pouzder. Jakkoliv
se tyto zpUsoby antioxida¢ni ochrany zdajf
primitivni, i lidské télo je vyuziva: povrch téla
je chradnén vrstvou mrtvych bunék, které
flkdme kdze, a epitel dychacich a travicich
cest je zase pokryt hlenem. Krevni obéh
nepochybné dodava Zivotodarny kyslik do
viech tkani téla, ale z jiného Uhlu pohledu
toto anatomické usporadani naopak udrzuje
velmi strmy gradient koncentrace kysliku
mezi vdechovanym vzduchem a tkanf.
Konecny spotfebitel kysliku — mitochond-
rie — pracuje pfi koncentraci kysliku 300x
mensi, nez je ve vdechovaném vzdu-
chu. Konzervuje se tak zfejmé prostied:i,
ve kterém mitochondridlnf systém oxida-
tivni fosforylace evolu¢né vznikl a funguje
nejlépe.

2) Antioxida¢ni enzymy. Na prvnim misté je
tfeba jmenovat superoxiddizmutézu, kterd
katalyzuje pfeménu superoxidu na peroxid
vodiku. Na nasledné odstranéni peroxidu
vodiku je v téle mechanizm vice:

- kataldza (pouze v peroxizomecha v Cer-
venych krvinkach),

- glutathionperoxidaza: redukuje per-
oxid vodiku, pfipadné peroxidy lipidQ
a zéroven oxiduje glutathion, ten je pak
regenerovan glutathionreduktazou
vyuzivajici NADPH,
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- peroxiredoxin: maly protein s =SH skupi-
nami, redukuje peroxid vodiku a sdm se
oxiduje, ndsledné je regenerovan thiore-
doxinem a ten zase thioredoxinreduk-
tdzou vyuzivajici NADPH. Dle experi-
mentalnich genetickych modifikacf se
systém peroxiredoxin/thioredoxin jevf
dlleZitéjsi nez glutathionperoxidaza.

3) Sekvestrace redoxné aktivnich pfechodnych
kovl (Fe a Cu). Tyto kovy jsou zcela nez-
bytné pro zivot diky své schopnosti snadno
pfijimat/davat jeden elektron a tim kata-
lyzovat reakce s molekularnim kyslikem. Na
druhé strané tytéz vlastnosti Zeleza a médi
jsou extrémné nebezpecné, pokud nejsou
kontrolovany (Fentonova reakce) a bezpec¢na
vazba téchto kovd rlznymi specializovany-
mi proteiny (transferrin, ferritin, cerulo-
plazmin, haptoglobin, hemopexin a dalsi)
predstavuje jednu z hlavnich antioxida¢nich
strategii organizmu, pficemz je volen
zasadné odlisny pfistup uvnitf a vné bunek.
Intraceluldrni prostor je plny antioxidac¢nich
enzyma a redukovanych thiolQ, takze per-
oxid vodiku je asi efektivné odstrarovan,
naopak néjaké tzv. labilnf Zelezo tu byt
musi z ddvodu smeény mezi misty jeho uti-
lizace, transportu a skladovani. Vné bunék
(v krevni plazmé) je to obracené: moznosti
odstranovani ROS jsou velmi omezené
a nenf to ani zddouci vzhledem k moznym
signalnim funkcim superoxidu a peroxidu,
naopak sekvestrace Fe a Cu je Uplna.

4)  Antioxidac¢ni substraty (nizkomolekuldrni
antioxidanty). Do této kategorie patff jiz
zminéné bunécné thioly (glutathion, thi-
oredoxin), ddle endogenni metabolity
s postulovanou antioxida¢ni funkci (bili-
rubin, kyselina mocov4, kyselina lipoova)
a konecné antioxidanty z diety (vitamin C,
E, karotenoidy, flavonoidy a dalsi rostlinné
fenoly).

5) Stresova reakce (redoxni signalizace vedoucf
k adaptaci bunék na oxidac¢nf stres). Davka
oxidac¢niho stresu, kterd bunky/organizmus
nezabije, mlze zvysit jejich odolnost vici
dalsimu stresu: tento fenomén byl pozoro-
van v rlznych experimentalnich systémech
a stresovych modalitdch (ischemie, tepelny
Sok apod.) a ziejmé odpovida lidovému
porekadlu ,co té nezabije, to té posili”.
V pfipadé oxidac¢niho stresu tato reakce zahr-
nuje tzv. redoxni signalizaci, tj. komponenty
bunécné signalini sité funguijici jako redoxnf
senzory, po oxidaci nebo nitrosylaci kritick-
ych —=SH skupin na téchto senzorech jsou ak-
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tivovany urcité transkripcni faktory, které pak

v jadfe bunky indukuji expresi gend, jejichz

produkty poskytuji zvysenou ochranu proti

dalsSimu oxida¢nimu stresu (antioxida¢ni en-
zymy, chaperony, metalothioneiny, hemoxy-
gendza 1). Exogenni nizkomolekularni an-
tioxidanty mohou s timto mechanizmem
interferovat negativné —tim, Ze 03ali redoxnf
senzory vlastné poskytuji burice medvedi
sluzbu, nebot ji brani v indukci koordino-
vanych a cilenych mechanizm endogenni

antioxidacni ochrany (9).

6) Konec¢né do antioxida¢ni ochrany v sirsim
smyslu pocitdme i systémy zajistujici repara-
ci oxida¢niho poskozeni DNA, proteind
a lipida.

Dalsi ucinky

antioxidaénich vitamint
Nizkomolekuldrni antioxidanty tedy tvoff

jen malou, i kdyz dlleZitou soucast slozZitych

a vzdjemneé provazanych systému antioxidacni

ochrany nasich tél. Jesté navic, interakce téchto

latek s organizmem je komplexn{a do jednodu-
ché predstavy ,zametani” kyslikovych radikald
se moc nevejde.

Askorbdt (vitamin C) je pfikladem pomér-
né prozkoumaného a znamého antioxidantu,
ptitom jeho hlavni funkci v téle je regenerovat
Fe v aktivnich centrech hydroxyldz (syntéza ko-
lagenu, karnitinu, noradrenalinu, aktivace fady
hypotalamickych peptidovych hormon(), coz
je v principu ¢innost prooxidacni. Vypadkem
této funkce Ize dobfe vysvétlit vétsinu priznakl
kurdéji. Zhaseni rznych radikalt askorbatem,
pripadné kooperace s tokoferolem, je dobre
dolozeno in vitro, do jaké miry takto askorbéat sku-
te¢né funguje v lidském téle aZ tak presvédcive
prokdzano neni, pfinejmensim v tom smyslu, ze
podani askorbatu normalné Zivenému zdravému
Clovéku uz z4dné dalsi méfitelné zmény para-
metrl oxidac¢niho stresu nezpUsobi. Ponékud
odlisna je situace u kufakl, kde zatéz respirac-
niho traktu oxidanty z tabakového koure vede
ke zrychlené konsumpci tokoferolu i askorbatu,
suplementace vitaminem C, ale ne tokoferolem,
méfitelné snizuje markery lipoperoxidace i de-
gradaci tokoferolu (ale nema vliv na kanceroge-
nitu tabakového koure). Nejlépe zndmym antio-
xidacnim pUsobenim askorbatu je asi selektivn{
akumulace jeho oxidované formy (dehydroas-
korbatu, DHA) aktivovanymi neutrofily, uvnitf
fagocytu je pak DHA redukovan zpét na askorbat
a slouzi k ochrané membrany neutrofilu pred
jeho vlastnimi ROS. To vysvétluje znamy vztah
vitaminu C k protiinfek¢ni imunité, pro popularnf

viru v Ucinky askorbatu u bézného nachlazenf
ale védecké dlkazy nejsou. Velké (gramové)
davky vitaminu C per os jinak zpravidla ani ne-
pomahaji, ani podstatné neskodi — rendIni prah
pro askorbét je kolem 200 mg/den a mnozstvi
pfijaté nad tento limit se prosté rychle vyloudf
ledvinami. ProtoZe se askorbat také metabolizuje
na oxaldt, mdze zhorsit oxaldtovou urolitidzu.
Pri poruse sekvestrace Zeleza v téle se askorbat
mUzZe teoreticky stat nebezpecnym prooxidan-
tem, ale konkrétni dtkazy pro to jsou nesmirné
omezené. Byla ale napfiklad popsana kazuistika
pacienta s nerozpoznanou hemochromatézou,
ktery zemfel na srdecni selhanf zfejmeé v dlsled-
ku pozivani velkych davek askorbatu (10).

Hlavni funkci vitaminu E (tokoferol) v téle
zfejmé skutecné je ochrana membrén a lipopro-
teind pred lipoperoxidaci. Z rdznych isomert je
biologicky nejucinnéjsi RRR-a-tokoferol, protoze
je v jatrech pomoci specifického proteinu o-TTP
(a-tocopherol transfer protein) vychytavan ain-
korporovan do VLDL lipoproteint. Podobné jako
u askorbdtu, u zdravého normalné Ziveného ¢lo-
véka je velmi obtizné prokdzat snizeni markerd
lipoperoxidace po extra davkach a-tokoferolu.
Dietni zdroje tohoto vitaminu jsou pfitom hojné
(mimo jiné obiloviny, listova zelenina), a s defici-
tem se tedy setkdme prakticky jen u poruch strev-
ni absorpce tukd, pfi dlouhodobé intravendzni
vyzivé, pfipadné u nezralych novorozencd. Dle
symptomatologie téchto stavl nedostatkem
tokoferolu nejvice trpi membrany mozkovych
bunék, bunék retiny a erytrocytd (ndchylnost
k hemolyze). Existuje téZ vrozeny deficit o-TTP,
ktery se manifestuje jako ataxie. Ackoliv in vitro
o-tokoferol chrani LDL ¢astice pred oxidaci, ma-li
také in vivo vyznam pfi prevenci aterosklerézy,
je stéle oteviend otazka. Na druhé strané nenf
ani mnoho dlkazd pro toxicitu vyssich davek
a-tokoferolu. Mdze ale napfiklad interferovat
s hemokoagulaci (jeden z jeho metabolitl ma
aktivitu vitaminu K), a bylo téZ postulovano, ze
a-tokoferol snizuje prijem y-tokoferolu, ktery ma
protizanétlivé ucinky (6).

Selen (Se) mé vztah k antioxida¢ni ochrané
jako soucdst thioredoxinreduktédzy a glutathi-
onperoxidazy, je potiebny ale i pro jiné enzymy,
napf. 5-dejodazu, kterd pfeménuje thyroxin (T,)
na aktivnéjsiT,. Ackoliv v diskutované metaanaly-
ze (3) selen nevysel jako faktor zvysujici mortality,
dluzno podotknout, Ze dlsledky jeho deficitu
i toxicity pfi nadbytku jsou zndmy. Deficit Se byl
popsan jako forma kardiomyopatie (tzv. Keshan
disease), zhorsuje dUsledky deficitu vitaminu E
ajodu a mze obecné predisponovat ke kardio-
vaskuldrnim a nddorovym chorobam. Naopak to-
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xicita Se se manifestuje nejdfive deformacemiaz
ztrdtou nehtd, pffpadné viast, a zdpachem dechu
po ¢esneku z dlvodu vylucovani dimethylseleni-
du, (CH),5e (6). Pifjiem selenu v potravé zavisi na
jeho mnozstviv ptdé v dané oblasti, s globalizact
trhu s potravinami ale tento parametr asi ztracf
prediktivni hodnotu. Hodnoty Se v krvi u ceské
letech se stoupajici tendencf (2).

Konecné B-karoten (provitamin A) je vybor-
ny inhibitor lipoperoxidace in vitro, jeho antioxi-
dacni pasobeni v téle je nejpravdépodobnéjsi
v kdzi, kde zhasi singletovy (aktivovany) kyslik
po UV ozéfen, jinak je ale pfingjmensim nejisté.
B-karoten v téle slouzi pfedevsim jako prekurzor
pro syntézu dvou dllezitych latek: tvofi se z né-
ho jednak retinal nezbytny pro fotoreceptory
sitnice, a jednak kyselina retinové, dUlezity regu-
lator genové exprese, ristu a diferenciace bunék.
Vztah k regulaci bunécné proliferace maze byt
ddvodem, pro¢ B-karoten v nékterych experi-
mentalnich systémech funguje jako kokarcinogen
(12). Varujici zavéry pfinesly intervencni studie
ATBC (a-tocopherol/B-carotene, ref. 1) a CARET
(B-Carotene And Retinol Efficacy Trial, ref. 11) dle
kterych suplementace -karotenem zvysuje riziko
rozvoje rakoviny plic u kurakd. Jednou z moznosti,
jak data z téchto studif vysvetlit (6, 11), je inhibice
prijmu jinych, mozna vice protektivnich karote-
noidl z diety (ovoce a zeleniny) B-karotenem.
V kazdém piipadé sityto informace zasluhuji vétsi
rozsiteni, zejména mezi dnesni populaci divek —
kufacek — které uzivaji pfipravky s B-karotenem
pro hez¢i a bezpecnéjsi opélent.

Starnuti

D3 se jedté néco jiného délat pro zpomalenf
postupného ,rezaveni’ nasich tél? Zopakujme,
co o biologii starnuti obecné vime (6, 8). Starnuti
neni nemoci samo o sobé, ale pfinasi s sebou
zvysenou nachylnost k fadé onemocnéni. Na
rozdil od napf. organogeneze pfi vyvoji zarodku
starnuti nenf programovany, ale stochasticky
proces a nenf pfimo fizeno genomem, i kdyz
geny hrajf tlohu. Podstatou starnuti je neschop-
nost branit oxida¢nimu poskozeni a obnovovat
dulezité télesné biomolekuly neomezené dlou-
ho. Lidskeé télo je v zédsadé schopné z vhodnych
dietnich prekurzor znovuvytvofit nebo opravit
kteroukoliv ze svych struktur, a kdyby systémy
antioxida¢ni ochrany, odbourdvani nepotieb-
nych proteind a opravy DNA byly zcela perfektni,
byli bychom nesmrtelni. Tyto systémy jsou témér
dokonalé, ale v mife tohoto témeér se skryvaji
limity urCujici maximalni (potencidini) délku na-
seho Zivota. Tyto limity se u rdznych Zivocisnych



druht a ponékud i jedincli téhoz druhu lisi a jsou
v zésadé dané geneticky, vetknuty do stavebni-
ho pldnu daného organizmu. Nejc¢astéji se jejich
existence vysvétluje tim, ze hnacf silou evoluce
je primarné Uspéch v rozmnozovani. Geny pro-
spesné pro jedince v postreprodukénim obdobf
uz selekenf tlak evoluce miji, dokonce mohou
byt evolu¢né preferovany geny, které prinasej
nositeli vyhodu v reprodukci, ale pozdéji mu
Zivot zkracuji. Také se to vysvétluje omezenymi
zdroji metabolické energie, které musf organiz-
mus délit mezi télesnou udrzbu/antioxidacni
ochranu a reprodukci. Zajimavé je, Ze tato aloka-
ce metabolickych zdrojd je u mnoha Zivocichl
ponékud flexibilni, pfi nedostatku potravy mudze
organizmus ve snaze ,preckat” nepfiznivé obdo-
bi vénovat vice metabolické energie na udrzbu
a obnovu svych struktur. Tzv. kaloricka restrikce
(omezeni pifjmu potravy pfi zachovan( jejf biolo-
gické kvality) prokazatelné prodluzuje Zivot ne-
jen nizsim Zivocichlim s proménlivou intenzitou
metabolizmu, kde je snadno vysvétlitelnd mensi
spotrebou kysliku a tim mensi tvorbou ROS, ale
prospiva i savclim se stalou télesnou teplotou (4,
6, 8, 9). Laboratorni mys Zije v prdmeéru 28 mé-
sfcd, pfi omezeni mnozstvi potravy na 259% se
jeji délka Zivota prodlouzi na 47 mésicd, pfitom
je fyzicky ¢ilejsi a zdravéjsi. Mechanizmus toho-
to zajimavého jevu nenf jesté Uplné znam, ale
spociva ztejmé v potlacenti signalizace inzulinu
a IGF-I (somatomedinu C) a naopak v aktivaci
urcité specifické skupiny deacetylujicich enzy-
mU zvanych sirtuiny, které vypinaji urcité geny
a inhibuji proapoptoticky faktor p53 (6). Urcity
efekt kalorické restrikce byl nalezen i u maka-
kG rhesus a v soucasné dobé v USA probiha
studie na lidskych dobrovolnicich (tzv. studie
CALERIE, Comprehensive Assessment of Long-
term Effects of Reducing Intake of Energy).

Dalsim perspektivnim pfistupem bude asi
adekvatni stimulace jiz uvedené stresové reakce
(,co té nezabije, to té posili’). Urcitd mira (i oxi-
dacniho) stresu asi zivotu svedci. Hezkym pfikla-
dem mUze byt fyzicka aktivita, jejiz revitalizujic
potencidl je evidentni, pfitom je zndmo, Ze vede
k produkci ROS ve svalové tkéani (4, 6).

Ve vztahu k dieté je tfeba uvést, ze na roz-
dil od prijmu izolovanych antioxidant( pozitivnf
vyznam konzumace ovoce a zeleniny pro lidské
zdravi je stdle obecné uznavan. Epidemiologické
studie presvédcivé prokazuji, ze dieta bohatd na
ovoce a zeleninu (optimalné 5x 80g denné) je
spojena s nizsim rizikem kardiovaskularnich cho-
rob, diabetu a nékterych typd rakoviny (plice, Us-
ta/hltan, pankreas, Zaludek, v pfipadé konzumace
lykopenu i prostata) (7,6, 9). To nenf nic nového, uz

Mezioborové prehledy

Tabulka 1. Doporucené bézné denni davky vitaminl

Recommended dietary allowance (RDA)

vitamin C 90 mg pro muze
75mg pro Zeny
85mg v téhotenstvi
120mg pfi kojeni

u kurdkd +35mg

vitamin E
(jako D-o-tokoferol)

15mg (22,5 IU)

19mg (28,5 IU) pri kojeni

vitamin A
(jako retinol, RAE = reti-
nol activity equivalent)

900 pg RAE (3000 IU) pro muze

700 pg RAE (2333 IU) pro zeny

770 ng RAE (2567 IU) v téhotenstvi
E

1300 ng RAE (4333 IU) pfi kojent

-karoten nenf stanoveno.

k RDA nenf
1 ug retinolu odpovidaji 2 ug B-karotenu, pokud je pfijiman jako suplement
(tj. doporucend dennfi davka by byla 1,4-1,8 mq), ale az 12 ug B-karotenu,
pokud je pfijimén v dieté (coz odpovida denni ddvce 8,4-10,8 mq).

selen 55 ug

60 ng v téhotenstvi
70 ug pfi kojen

Doporucené denni davky antioxidacnich vitaminG a selenu pro zdravé dospélé podle materidl dostup-
nych na www amerického Food and Nutrition Information Center (http://fnic.nal.usda.gov). V Ceské repub-
lice stanovuje doporucené denni davky vitamint a minerald piiloha k vyhlasce ¢. 450/2004 Sb. o oznaco-
vani vyzivové hodnoty potravin, podle niz je doporucena denni davka vitaminu C 60 mg, vitaminu E 10mg

a vitaminu A 800 pg.

Hippokrates pry rad daval svym nemocnym jablka
a datle. Nevime dnes o mnoho vic, pfedpoklada
se podstatna Uloha retinoidd, flavonoidd a dalsich
rostlinnych fenoll s antioxidacnimi vlastnostmi,
které jsou nejen v cerveném viné a zeleném caji,
ale také v kavé, cokoladé, lusténinach, rdznych
druzich zeleniny, ovoce a kofenl. Pfes intenzivnf
vyzkum ale stale nenf zndmo, které konkrétnf{
latky (@ které jejich Ucinky) za pfiznivymi vlivy
konzumace ovoce a zeleniny stoji.

Zavér
Nakonec nas tedy vysledky moderniho vy-
zkumu biologie kyslikovych radikald dovadéji
k t&ém nejprostsim pravidllim Zivotospravy, zna-
mym tisice let. Nékomu se to mUze zdat malo,
ale stiidmost v jidle, dieta bohatd na ovoce a ze-
leninu a pravidelnd, priméfend fyzickd aktivita
zUstavajf tim nejlepsim zakladnim doporucenim
pro zdravy a dlouhy Zivot. VyvaZzenou dietu za-
tim neumime nahradit Zddnou pilulkou a extra
podavani antioxida¢nich vitamin nad bézné
denni doporucené davky (tabulka 1) u norméiné
zivenych osob medicinské zddvodnéni vlastné
nema. V pfipadé vitaminu C vyssi davky urcité
neuskod, s vyjimkou pacientl s hemochroma-
tézou. Pro kuraky a kufacky (kteff s tim nechtgjf
prestat) plati doporuceni o dietnim pfijmu ovo-
ce a zeleniny dvojndsob, pfipadné je vhodna
suplementace vitaminem C, naopak by méli
byt vyslovné varovani pfed potravnimi doplnky
s B-karotenem.
Cldnek byl podpofen grantem GAUK 43/06
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