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Streszczenie
Organizm człowieka dysponuje wieloma mechanizmami obronnymi, które neutralizują szko-
dliwe działanie reaktywnych form tlenu. Ważną rolę w zmniejszaniu uszkodzeń oksydacyj-
nych pełnią antyoksydanty. Do silnych antyoksydantów należą karotenoidy, zbudowane z 11 
sprzężonych wiązań podwójnych, dzięki którym można je zaliczyć do grupy poliizoprenoidów. 
Mogą występować w postaci acyklicznej, monocyklicznej lub bicyklicznej. Do grupy karote-
noidów, charakteryzujących się najsilniejszymi właściwościami antyoksydacyjnymi, należą: 
astaksantyna, likopen, luteina oraz β-karoten. Karotenoidy dzięki dobrym właściwościom 
antyoksydacyjnym znalazły szerokie zastosowanie w medycynie, przemyśle farmaceutycznym 
i kosmetycznym. Związki te charakteryzują się dużą aktywnością, zarówno wobec reaktywnych 
form tlenu, jak i wolnych rodników. Porównując β-karoten, astaksantynę i likopen z innymi 
antyoksydantami (np. witaminą C i E) można stwierdzić, że związki te wykazują większą 
aktywność antyoksydacyjną np. wobec tlenu singletowego. Astaksantyna jest silniejszym 
antyoksydantem w porównaniu do β-karotenu, witaminy E i witaminy C, odpowiednio 54, 14 
i 65 razy. Karotenoidy mają zbawienny wpływ na nasz organizm, czynią go bardziej odpor-
nym i silnym do walki z chronicznymi chorobami. W pracy omówiono literaturę dotyczącą 
wolnych rodników, ich niekorzystnego działania na organizm człowieka oraz karotenoidów, 
jako silnych, naturalnych antyoksydantów.
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Summary

Human organisms have many defence mechanisms able to neutralise the harmful effects of 
the reactive species of oxygen. Antioxidants play an important role in reducing the oxidative 
damage to the human organism. Carotenoids are among the strongest antioxidants. They 
have 11 coupled double bonds, so they can be classified as polyisoprenoids, show low polar-
ity and can occur in acyclic, monocyclic or bicyclic forms. The carotenoids of the strongest 
antioxidant properties are lycopene, lutein, astaxanthin and β-carotene. Carotenoids with 
strong antioxidant properties have found wide application in medical, pharmaceutical and 
cosmetic industries. These compounds are highly active against both reactive oxygen species 
and free radicals. Comparing β-carotene, astaxanthin and lycopene with other antioxidants 
(e.g. vitamin C and E), it can be concluded that these compounds have higher antioxidant activ-
ity, e.g. against singlet oxygen. Astaxanthin is a stronger antioxidant compared to β-carotene, 
vitamin E and vitamin C, respectively 54, 14 and 65 times. Carotenoids have a salutary effect 
on our body, making it more resistant and strong to fight chronic diseases. The purpose of 
this article is to review the literature concerning free radicals and their adverse effects on the 
human body and carotenoids, as strong, natural antioxidants.
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Wstęp

Wiele problemów zdrowotnych jest spowodowanych 
zanieczyszczeniem środowiska naturalnego i żywności, 
niewłaściwym sposobem odżywiania, stresem związa-
nym z rosnącym tempem życia codziennego oraz wol-
nymi rodnikami, atakującymi nasz organizm. Czynniki 
te stwarzają większe lub mniejsze zagrożenie dla prawi-
dłowego funkcjonowania organizmu człowieka. Współ-
czesna medycyna radzi sobie z różnymi schorzeniami, 
najczęściej przez stosowanie terapii za pomocą synte-
tycznych specyfików, określanych mianem leków, które 
bardzo często nie leczą przyczyn choroby, a jedynie jej 
objawy [59]. Ponadto ich stosowanie, zwłaszcza w cho-
robach przewlekłych, jest związane z ryzykiem wystę-
powania różnorodnych objawów niepożądanych. Bardzo 
racjonalna wydaje się profilaktyka, związana z właści-
wym sposobem odżywiania. Odpowiednio dobrana dieta 
obfituje w substancje i składniki pochodzenia natural-
nego, które wywierają dobroczynny wpływ na funkcjo-
nowanie organizmu człowieka. Sama przyroda dała nam 
szansę na poprawę kondycji naszego zdrowia i jakości 
życia. Większość substancji pochodzenia naturalnego 
korzystnie oddziałuje na organizm człowieka [32]. Bar-
dzo ważną rolę w przeciwdziałaniu powstawania wol-
norodnikowych uszkodzeń pełnią związki hamujące 
tworzenie wolnych rodników lub uczestniczące w ich 
przekształcaniu w  nieaktywne pochodne. Związki te 
nazywamy antyoksydantami; do silnych, naturalnych 
antyoksydantów, należą karotenoidy.

Wolne rodniki

Tlen (oxygenium) jest składnikiem powietrza (20,95% obj.), 
wody (89% mas.) i litosfery (46,5% mas.), reaguje ze związ-
kami organicznymi, pobierając od nich elektron, utlenia je, 
a jednocześnie ulega redukcji. Jako cząsteczka może wystę-
pować w stanie singletowym (postać bez niesparowanych 
elektronów: O::O lub O=O oznaczanym symbolicznie jako 
1O2) i trypletowym (postać podstawowa, dwurodnik, ·O:O· 
lub ·O-O· oznaczany także jako 3O2) [32,59,76].

W wyniku fotoutleniania, stresu fizjologicznego, a nawet 
zwykłego działania systemu odpornościowego, orga-
nizm człowieka może wygenerować szkodliwe formy 
tlenu. Zaliczamy do nich bardziej reaktywne niż tlen 
cząsteczkowy: nadtlenki organiczne i  nieorganiczne, 
tlen singletowy oraz wolne rodniki [5,13,40,46]. Tlen 

singletowy jest stanem wzbudzonym tlenu cząsteczko-
wego i powstaje podczas prawidłowych procesów biolo-
gicznych, zachodzących w organizmach. Charakteryzuje 
się długim czasem życia oraz dużą reaktywnością. Aby 
z powrotem przeszedł do stanu podstawowego, nadmiar 
energii musi przekazać innej cząsteczce, np. antyoksy-
dantowi, a proces taki nazywa się wygaszaniem [8,53].

Rodniki nadtlenkowe powstają z tlenu podstawowego 
w wyniku przejęcia elektronu (ryc. 1). Mogą się z nich 
wygenerować kolejne niebezpieczne cząsteczki, takie 
jak: anionorodnik ponadtlenkowy O2

·- oraz produkty jego 
przemiany, tj. rodnik hydroksylowy ·OH, nadtlenek diwo-
doru H2O2, które atakują białka, kwasy nukleinowe oraz 
kwasy tłuszczowe, prowadząc do ich uszkodzeń [13].

Wolne rodniki są strukturami, które zawierają niesparo-
wany elektron. Podobnie jak tlen singletowy charaktery-
zują się dużą reaktywnością elektronów, zdolnością do 
kompilacji z innymi rodnikami oraz dysmutacji [16,40]. 
Wolne rodniki mogą przyjmować postać:

• reaktywnych form tlenu (ROS, reactive oxygen species):
  – anionorodnik ponadtlenkowy (O2

·-),
  – rodnik wodoronadtlenkowy (HO2

·),
  – rodnik hydroksylowy (OH·)
  – rodnik peroksylowy (RO2

·),
• �reaktywnych form azotu (RNS - reactive nitrogen-

species):
  – anion nadtlenoazotanu(III) (ONOOˉ),
  – rodnik tlenku azotu (NO·),
• reaktywnych form siarki:
• rodnik tiolowy (RS·),
•�rodniki oksysiarkowe: RSO·(sulfinylowy), 
RSO2

·(sulfonylowy), RSOO· (ponadtlenkowy tiolowy), 
RSO2OO·(ponadtlenkowy sulfonylowy) [68],

• rodnik dwutlenku siarki (SO2
·) [7,54].

Wśród reaktywnych form tlenu wyróżnia się:
• nadtlenek wodoru (H2O2),
• tlen singletowy (1O2),
• ozon (O3).

W celu uzupełnienia niedoborów, wolne rodniki pobie-
rają brakujące elektrony od innych cząsteczek, dzięki 
czemu same stają się stabilne i  jednocześnie zostają 
wygenerowane nowe rodniki, które atakują kolejne czą-
steczki. W ten sposób dochodzi do kaskady reakcji, które 
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wiążą się z uszkadzaniem głównych składników komór-
kowych [13,46].

Anionorodnik ponadtlenkowy (tab. 1) jest słabym utle-
niaczem i  silnym reduktorem. Stanowi prekursor dla 
reaktywnych form tlenu. Anionorodnik częściej wchodzi 
w reakcje z innymi rodnikami, niż ze strukturami bio-
logicznymi, takimi jak białka i tłuszcze. Rodnik wodo-
ronadtlenkowy jest stosunkowo silnym utleniaczem 
i dlatego może się przyczyniać do inicjacji peroksyda-
cji lipidów. Dla organizmu ludzkiego jest to dodatkowe 
zagrożenie ze względu na dobrą przenikalność przez 
błony biologiczne [56].

Tabela 1. Własności i reaktywność wybranych aktywnych form tlenu [15]

O2
·- HO2

·

Reaktywność dość duża stabilna 

Reaktywność 
z anionami

trudna łatwa

Przechodzenie przez 
błony

trudno łatwo

Inicjacja peroksydacji 
lipidów

nie zachodzi łatwo

W medycynie największe zainteresowanie budzą reak-
tywne formy tlenu (ROS) oraz rodniki wielonasyconych 
kwasów tłuszczowych. Najważniejszymi grupami czą-
steczek uszkadzanych przez ROS są białka, DNA oraz 
lipidy. W  przypadku białek, ROS mogą utleniać m.in. 
reszty aminokwasowe czy grupy prostetyczne (np. cen-
tra Fe-S, grupy hemowe), natomiast uszkodzenia DNA 
obejmują uszkodzenia zasad azotowych, reszt cukro-
wych oraz pękanie nici [3]. Za uszkadzanie lipidów jest 

odpowiedzialny proces zwany peroksydacją lipidów. 
Wśród produktów peroksydacji znajdują się reaktywne 
związki odpowiedzialne za dalsze uszkodzenia bioczą-
steczek. Wyróżniono trzy mechanizmy peroksydacji lipi-
dów: wolnorodnikowy, enzymatyczny oraz niezależny od 
wymienionych. W peroksydacji wolnorodnikowej biorą 
udział ROS: OH·, HO2

·, RO2
·, a w reakcji utleniania lipidów, 

niezależnej od enzymów i rodników, biorą udział 1O2 i O3, 
w wyniku czego powstają ROOH oraz cykliczne nadtlenki 
[55]. Działanie ROS w komórce nie musi się ograniczać 
jedynie do niekorzystnych działań [71]. Jeśli występują 
w stężeniu fizjologicznym, mogą odgrywać ważną rolę 
w prawidłowym funkcjonowaniu komórek (ryc. 2) [62]. 
Obecność ROS potwierdzono w wielu reakcjach meta-
bolicznych: inaktywacji wirusów i bakterii, regulowa-
niu wzrostu komórek, sygnalizacji międzykomórkowej 
i  wewnątrzkomórkowej, tworzeniu hormonów tkan-
kowych w postaci prostacyklin, tromboksanów i  leu-
kotrienów z  wielonasyconych kwasów tłuszczowych, 
aktywacji cytochromu P 450, aktywacji wielu genów 
[15]. Reaktywne formy tlenu wpływają także na czyn-
nik rozkurczowy pochodzenia śródbłonkowego (EDRF 
– endothelium-derived relaxing factor), mają działanie 
rozszerzające lub obkurczające ściany naczyń krwiono-
śnych, zwiększają przepuszczalność ścian naczyń wło-
sowatych, stymulują transport glukozy do komórek, 
regulują syntezę prostanoidów w procesie oksygenacji 
i lipooksygenacji [24]. W organizmach żywych istotne 
jest utrzymywanie odpowiedniej homeostazy prooksy-
dacyjno-antyoksydacyjnej.

Źródłem wolnych rodników mogą być również czynniki 
związane ze stylem życia. Do najważniejszych czynników 
egzogennych, zwiększających stres oksydacyjny, należą:

• palenie papierosów,
• picie alkoholu,

Ryc. 1. Tworzenie różnych reaktywnych form tlenu (RFT) w wyniku redukcji stanu trypletowego [10]
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wodoru lub elektronów, co prowadzi do powstania związ-
ków o większej stabilności. Do takich związków należą: 
fenole (galusany), hydrochinony, trihydroksybutylofe-
nony i tokoferole. Do drugiej grupy zalicza się substancje, 
których działanie ma charakter synergistyczny. Są zdolne 
do wychwytywania tlenu oraz do chelatowania jonów bio-
rących udział w tworzeniu się rodników. Ich aktywność 
polega na przekazywaniu wodoru do fenoksyrodników, 
przez co przywracana jest im pierwotna aktywność prze-
ciwutleniająca. Do substancji wychwytujących tlen należą: 
kwas askorbinowy, palmitynian askorbylu, aminokwasy, 
flawonoidy, witamina A, karotenoidy i wiele innych [49]. Do 
najbardziej znanych naturalnych antyoksydantów należą 
karotenoidy, zidentyfikowano ich już ponad 700, z czego 
60 występuje w codziennej diecie, a 20 można wykryć rów-
nież we krwi [3,10,15,29]. Karotenoidy to substancje nada-
jące barwę od żółtej do czerwonej, zarówno roślinom, jak 
i zwierzętom [19,23,29,39]. Można ich podzielić na: karo-
teny (węglowodory C40, np. α-karoten ((6’R)-b,e-karo-
ten skrót: α-Car), β-karoten (b,b-karoten, β-Car), likopen 
(ψ,ψ-karoten, Lyc), β-Apo-8’-karotenal (β-ACA), torulen 
(3’,4’-didehydro-β,ψ-karotenTor), izorenieraten i ich tle-
nowe pochodne ksantofile (zawierające w cząsteczce tlen 
w postaci grup hydroksylowych, epoksydowych lub karbo-
nylowych, np. zeaksantyna (skrót: Zea), luteina (3R,3’R,6’R-
-luteina, Lut), astaksantyna (Ast), kantaksantyna (Can), 
echinenon (β,β-karoten-4-on, Ech), 3,3’-dimetoksyizore-
nieraten, (DMIR) [39]. Aby karotenoidy nadawały zabar-
wienie od żółtego do czerwonego, muszą mieć w łańcuchu 
minimum 7 wiązań podwójnych. Substancje, takie jak 
fitoen czy fitofluen, zawierające odpowiednio 3 i 5 wiązań 
podwójnych, są bezbarwne. W wyniku połączenia z niektó-
rymi białkami (zwanymi karotenoproteinami) mogą przyj-
mować zabarwienie od niebieskiego przez purpurowe aż 
do zielonego. Takie kompleksy karotenoidów występują 
u morskich bezkręgowców [23,64].

Karotenoidy zbudowane z 11 sprzężonych wiązań podwój-
nych, dzięki którym można je zaliczyć do grupy poliizopre-
noidów, są substancjami mało polarnymi [23,27,29]. Mogą 
występować w postaci acyklicznej, monocyklicznej lub 
bicyklicznej. W odróżnieniu od roślin, zwierzęta nie potra-
fią samodzielnie syntetyzować karotenoidów w wyniku 
procesów biochemicznych, dlatego substancje te muszą być 
dostarczane do organizmu z dietą [27,49,63]. Wchłaniane 
są przez jelita do krwi, która dzięki lipoproteinom trans-
portuje je do różnych tkanek w organizmie [66]. Karoteno-
idy rozpuszczają się w tłuszczach, a parametr ten wpływa 
na wiele biologicznych procesów, takich jak fotosynteza 
u roślin, czy zdolność widzenia u zwierząt i człowieka (po 
uprzednim przekształceniu niektórych z nich do retinolu - 
wit. A) [11,29,34,37,38]. Związki te są syntetyzowane na dwa 
sposoby. Dziewięćdziesiąt pięć procent powstaje w wyniku 
procesu kondensacji 2 cząsteczek difosforanu digeranylu 
(GGPP, C20PP), z czego powstaje symetryczny szkielet fito-
enu C40 (ryc. 3). Proces zachodzi w obecności syntazyfi-
toenu (PSY; phytoene synthase). Powstały fitoen ulega 
4-stopniowej przemianie w reakcjach katalizowanych oksy-
dazami, w wyniku których powstają cząsteczki likopenu. 
Dalsza reakcja cyklizacji prowadzi do utworzenia dwóch 

• przyjmowanie różnych leków,
• infekcje,
• niedobór antyoksydantów w diecie,
• nadmiar zanieczyszczeń chemiczych w diecie,
• promieniowanie radiacyjne,
• światło ultrafioletowe,
• substancje zanieczyszczające środowisko (O3, NO3, SO2),
• duża aktywność fizyczna [23].

Jak wynika z badań, wolne rodniki wywołują wiele zmian 
w procesach oksydoredukcyjnych organizmu. Lista scho-
rzeń spowodowanych działaniem wolnych rodników jest 
długa i została przedstawiona w tabeli 2.

Karotenoidy i ich działanie antyoksydacyjne

Organizm człowieka dysponuje wieloma mechanizmami 
obronnymi, które neutralizują szkodliwe działanie reak-
tywnych form tlenu. Ważną rolę w zmniejszaniu uszkodzeń 
oksydacyjnych w organizmie człowieka pełnią antyoksy-
danty. Są to związki, które nawet przy bardzo niskim stę-
żeniu, w  porównaniu do substratu, mogą opóźnić lub 
zapobiec jego utlenieniu [22]. Można je podzielić na dwie 
grupy związków. Pierwsze to antyoksydanty przerywające 
reakcje rodnikowe przez przekazanie rodnikom atomów 

Tabela 2. Schorzenia i uszkodzenia związane z patologicznym działaniem 
aktywnych form tlenu [2,16,23,25,26]

Miażdżyca (niedokrwienie, zawał, udar mózgu, zaburzenia rytmu serca), 
nadciśnienie, arterioskleroza

Procesy karcynogenne

Cukrzyca z uszkodzeniami występującymi w jej następstwie, zaburzenia 
w przemianie tłuszczów

Schorzenia neurodegeneracyjne (choroba Alzheimera, Parkinsona, 
stwardnienie rozsiane,  niewydolność mózgu z osłabieniem pamięci 

i zdolności do koncentracji, ogólny stan wyczerpania)

Reumatoidalne zapalenie stawów, artroza

Choroby układu pokarmowego (chroniczny stan zapalny trzustki, toksyczne 
i zapalne schorzenia wątroby, nieżyt żołądka, wrzody żołądka i dwunastnicy, 

choroba Crohna, wrzodziejące zapalenie jelita grubego 

Infekcje (wirusowe, grzybice, AIDS, malaria) i stany zapalne

Alergie

Schorzenia autoimmunologiczne

Schorzenia płuc i układu oddechowego (chroniczne zapalenie oskrzeli 
i włókniste schorzenia, schorzenia tkanki płucnej, astma)

Przyspieszanie procesów starzenia się (toczeń rumieniowy, zaćma, 
demencja starcza), zewnętrzne objawy starzenia się skóry (sucha skóra, 

zwiotczała, spadek jędrności i elastyczności)

Uszkodzenia mięśni wskutek intensywnego wysiłku fizycznego

Zaćma, zwyrodnienie plamki żółtej

Choroby skórne (łuszczyca, egzemy, uszkodzenia włókien kolagenowych 
i elastylowych)

Uszkodzenia białka i DNA (zmiany w strukturze kodu genetycznego- 
mutacja komórek)
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związków: α-karotenu i β-karotenu. β-Karoten może ule-
gać reakcji hydroksylacji i przekształcać się w zeaksantynę, 
natomiast α-karoten – w luteinę. Enzym epoksydazazeak-
santynowy (ZEP; zeaxanthine poxidase) w dwustopniowej 
reakcji powoduje powstawanie z zeaksantyny anteraksan-
tyny i wiolaksantyny [70]. U roślin wyższych wiolaksantyna 
jest przekształcana z udziałem syntazy neoksantynowej 
(NSY; neoxanthin synthase) w neoksantynę. Dzięki dużej 
ilości światła wiolaksantyna może ulec powrotnej przemia-
nie w anteraksantynę za pomocą deepoksydazy wiolak-
santynowej (VDE; violaxanthin de-epoxidase). Przemiana 
wiolaksantyny i zeaksantyny nazywana jest cyklem ksan-
tofilowym. Przy częściowym niedoborze światła lub 
w ciemności przemiana zeaksantyny do wiolaksantyny 
jest przemianą uprzywilejowaną w jej wyniku powstaje 
duża zawartość wiolaksantyny [49]. W procesie konden-
sacji dwóch cząsteczek difosforanu farnezylu (FPP, C15PP) 
powstaje prawie 5% karotenoidów; tworzy się łańcuch 
zawierający 30 atomów węgla [47,65,75].

Karotenoidy występują w dużych ilościach w warzywach, 
przykładem mogą być: jarmuż, szpinak, czerwona papryka, 
marchew, biała i czerwona kapusta, brokuły, brukselka, 
kalafior, sałata, pomidor [74]. Mają cenne właściwości bio-
logiczne, z których najlepiej jest udokumentowana ich 
aktywność prowitaminowa. Aktywność witaminy A wyka-
zują tylko związki zawierające w swojej cząsteczce frag-
ment o strukturze takiej samej jak retinol, czyli β-jonon. 
Największą aktywność karotenoidową wykazuje β-karoten, 
zawierający dwa pierścienie β-jononowe [73].

Ryc. 2. Ścieżki sygnalizacji komórkowej regulowane przez ROS [20] 

Ryc. 3. Biosynteza karotenoidów [41,42,78]

przeciwzapalne
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łatwości transferu elektronów dla siedmiu biologicz-
nie aktywnych kationorodników karotenoidów: astak-
santyna> 8’-apo-β-karotenal>kantaksantyna> luteina 
> zeaksantyna>β,β-karoten>likopen. Likopen jest naj-
silniejszym reduktorem (najłatwiej zostaje utleniony), 
a astaksantyna, najsłabszym i działa, jak już wcześniej 
wspomniano, jako akceptor elektronów. Ważne podkre-
ślenia jest również to, że luteina i zeaksantyna są redu-
kowane przez likopen, ale nie przez β-karoten [19].

Jako antyoksydanty, karotenoidy mogą działać na trzy 
różne sposoby [25,34], tj. poprzez:

transfer elektronów (electron transfer, ET), w wyniku 
którego powstaje kationorodnik karotenoidowy (np. 
reakcja z NO2˙

+):

Car + ROO· → Car·+ + ROOˉ 

powstały kationorodnik karotenoidowy jest niereak-
tywny w odpowiednich warunkach biologicznych, nie 
oddziałuje z tlenem cząsteczkowym, ale ulega reakcji 
dysmutacji, w wyniku której powstaje kation karoteno-
idowy na drugim stopniu utlenienia oraz odtwarza się 
cząsteczka karotenoidu:

Car·+ → Car + Car 2+,

addycję, w wyniku której powstaje addukt rodnikowy 
(radical adduct formation, RAF) (np. reakcja z RS˙):

Car + ROO·→ [ROO···Car]·

w tym przypadku następuje bezpośrednia addycja wol-
nego rodnika do nienasyconego łańcucha karotenoidu, 
w efekcie czego powstaje struktura stabilna rezonan-
sowo, która również charakteryzuje się brakiem reak-
tywności wobec tlenu, przeniesienie atomu wodoru na 
rodnik (hydrogen atom transfer, HAT) (np. reakcja z ·OH):

Car(H) + ROO· → Car·+ ROOH [16,39,58].

Ogólnie przyjmuje się, że zdolność karotenoidów do 
zmiatania ROS wynika z redukcji anionorodnika ponad-
tlenkowego i wytworzenia anionorodnika karotenoidów 
oraz tlenu cząsteczkowego. Badania Galano i wsp. wyka-
zały, że astaksantyna jest lepszym zmiataczem wolnych 
rodników niż likopen [26,59].

W badaniach nad skutecznością antyoksydantów wyko-
rzystuje się ich zdolność do dezaktywacji wolnych rod-
ników. Jedną z częściej stosowanych metod jest metoda 
z użyciem odczynnika DPPH (1,1-difenylo-2-pikrylohy-
drazylu), który jest stabilnym wolnym rodnikiem. Ma nie-
sparowany elektron na powłoce walencyjnej na jednym 
z atomów azotu, tworzących mostek azotowy [14]. DPPH 
tworzy stabilny kationorodnik (fioletowy kolor), a w reak-
cji z substancją, która może oddać atom wodoru, tworzy 
postać zredukowaną DPPH (bezbarwny roztwór). Spadek 
absorbancji jest proporcjonalny do ilości postaci utlenionej 

Wykazują także szeroki zakres działania antyoksydacyj-
nego. Zaliczane są zarówno do antyoksydantów prewen-
cyjnych, jak i antyoksydantów interwencyjnych [25,34]. 
Karotenoidy mogą hamować działanie wolnych rodników 
za pomocą dwóch mechanizmów: (1) redukcji, w przy-
padku większości rodników (hydroksylowych, alkoksylo-
wych, nadtlenków lipidów i fenoksylowych), wymiatanych 
przez β-karoten lub (2) utleniania, w przypadku anionu 
nadtlenkowego, który jest skutecznie wygaszany przez 
astaksantynę [2,73]. Karotenoidy powinny być zatem roz-
patrywane jako potencjalne elektronoakceptory:

Car + O2
·-® Car·- + O2

jak i elektronodonory w warunkach stresu oksydacyjnego:

Car + O2
·-® Car·+ O2

2-.

Dlatego też ważnymi parametrami, określającymi wła-
ściwości utleniająco-redukujące są: wskaźnik akcepto-
rów elektronów (Ra) oraz wskaźnik donoru elektronów 
(Rd), które definiuje się w stosunku odpowiednio do ato-
mów fluoru i sodu. W tabeli 3 przedstawiono klasyfikację 
zdolności akceptorowo-donorowych i wskazano związki, 
które są zarówno dobrymi akceptorami, jak i dobrymi 
donorami. Najskuteczniejszymi antyoksydantami zdol-
nymi do przerywania łańcucha utleniania lipidów są 
związki, będące dobrymi donorami elektronów, nato-
miast słabymi akceptorami elektronów. Astaksantyna 
jest dobrym akceptorem, ale złym donorem elektronów, 
dlatego nie dochodzi do przerwania łańcucha utleniania 
(jak na ryc. 4). Za tę cechę są odpowiedzialne grupy tle-
nowe występujące w strukturze astaksantyny [73].

Tabela 3. Klasyfikacja związków o właściwościach elektronodonorowych i 
elektronoakceptorowych [44]

Rd

Ra

Niski wskaźnik 
akceptacji elektronów 

(złe akceptory)

Wysoki wskaźnik 
akceptacji elektronów 

(dobre akceptory)

Niski wskaźnik 
donacji 

elektronów 
(dobre donory)

Dobra zdolność do  
wychwytywania 
rodników; dobre 

antyoksydanty, np. 
wit. E

Najlepsza zdolność 
do wychwytywania 

rodników, np. β-karoten

Wysoki wskaźnik 
donacji 

elektronów (złe 
donory)

Słaba zdolność do  
wychwytywania 

rodników, np. wit. C

Dobra zdolność do  
wychwytywania 
rodników; dobre 

„antyreduktanty” np. 
astaksantyna

Badania wykonane z wykorzystaniem radiolizy pulsa-
cyjnej pozwoliły na ustalenie następującego szeregu 
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Związki te wykazują również działanie antymutagenne 
i przeciwnowotworowe, dotyczy to zwłaszcza raka płuc. 
Dzięki karotenoidom starzenie organizmu opóźnia się, 
skóra szybciej się regeneruje, staje się nawilżona i odży-
wiona. α-Karoten lepiej niż inne karotenoidy hamuje 
proliferację komórek [15,31,51,67].

Niżej opisano najbardziej znane karotenoidy, ich właści-
wości oraz działanie antyutleniające.

Likopen

Likopen (C40H56) jest jednym z najważniejszych przedsta-
wicieli karotenoidów (ryc. 5) [9]. Rozpuszcza się w tłusz-
czach, heksanie, chloroformie, acetonie, eterze i innych 
rozpuszczalnikach organicznych. Charakteryzuje się 
czerwoną barwą, absorbuje światło o długości fali λ= 
466-472 nm.

Likopen jest nienasyconym węglowodorem polie-
nowym, zbudowanym z  40 atomów węgla, zawiera 
11 sprzężonych i 2 niesprzężone podwójne wiązania 
(ryc. 5). Oba pierścienie jononowe są otwarte, przez co 
likopen nie ma właściwości prowitaminy A. Wiązania 
podwójne, zawarte w likopenie, ulegają izomeryzacji 
z pozycji all-trans do mono- lub poli-cis izomerów pod 
wpływem światła, temperatury oraz reakcji chemicz-
nych [9,36].

Głównym zadaniem likopenu w komórkach roślinnych 
i mikroorganizmach jest pochłanianie światła i udział 
w procesach fotosyntezy [58,61,66]. Bardzo często jest 

związkiem pośrednim w biosyntezie licznych karote-
noidów [73]. Źródłem likopenu w  diecie są warzywa 
o czerwonej barwie oraz niektóre owoce [6]. Badania 
potwierdzają korzystne działanie likopenu, skutku-
jące zmniejszeniem zachorowalności na raka przełyku, 
żołądka, okrężnicy, odbytnicy, a także w mniejszym stop-
niu na raka jamy ustnej, gardła, raka stercza i raka szyjki 
macicy [60].

Luteina

Luteina należy do ksantofili [73], związek ten jest nie-
nasyconym węglowodorem polienowym, zbudowa-
nym z ośmiu reszt izoprenowych, tworzących łańcuch 
węglowy o  40 atomach węgla i  dwóch grupach –OH 
w pierścieniach β- i ε-jononowych (ryc. 6). Charaktery-
zuje się większą polarnością niż pozostałe karotenoidy, 

DPPH, jaka pozostaje w roztworze. Produkty peroksydacji 
lipidów oznacza się także metodą spektrofotometryczną 
przez pomiar ilości związków reagujących z kwasem tio-
barbiturowym (TBARS). Równie chętnie wykorzystywaną 
metodą jest test, w którym wolnym rodnikiem jest związek 
ABTS. Zastosowanie odczynnika ABTS [2,2’-azobis(3-
etylobenzotiazolino-6-sulfonianu)] umożliwia pomiar 
całkowitej aktywności antyoksydacyjnej próbek. Rodniki 
generowane podczas reakcji mają barwę niebieskozieloną, 
antyoksydanty powodują redukcję kationorodników 
w stopniu zależnym od czasu trwania reakcji, stężenia prze-
ciwutleniacza oraz jego aktywności (następuje zanik barwy 
roztworu). W tabeli 4 przedstawiono aktywność antyoksy-
dacyjną karotenoidów w różnych układach pomiarowych, 
opisanych powyżej [52,69].

Tabela 4. Aktywność antyoksydacyjna karotenoidów w różnych układach 
pomiarowych [48]

Karotenoidy
ABTS.+ 

(milimoli Troloksu) 
DPPH.+ 

(mole mol-1 DPPH) 
Liposomy (% 

redukcji TBARS) 

Likopen 2,90 0,16 75

β-karoten 1,90 2,26 27

α-karoten 1,30 1,54 49

β-kryptoksantyna 2,00 1,18 45

Zeaksantyna 1,40 2,15 27

Luteina 1,50 3,29 23

 

Spośród karotenoidów najskuteczniejszym zmiataczem 
ABTS.+ i DPPH okazał się likopen, który wykazuje dużą 
aktywność antyoksydacyjną w  stosunku do lipidów 
w liposomach.

Działanie karotenoidów polega głównie na zapobie-
ganiu utleniania frakcji lipoprotein o  niewielkiej 
gęstości (low density lipoprotein, LDL), cholesterolu 
i obniżeniu ogólnego stężenia cholesterolu, a w kon-
sekwencji na ograniczaniu ryzyka wystąpienia chorób 
układu krążenia (cardiovascular disease,CVD). Dzięki 
badaniom epidemiologicznym wykazano silny zwią-
zek między spożyciem świeżych owoców a zmniejsze-
niem się ryzyka choroby wieńcowej. Do najbardziej 
aktywnych antyoksydantów, chroniących frakcję LDL 
należą: likopen, luteina, β-karoten, kryptoksantyna 
i zeaksantyna [17,24].

Ryc. 4. �Łańcuch antyutleniaczy, zawierający zarówno karotenoidy, jak 
i odpowiednie homologii tokoferoli, uszeregowany w zależności od 
właściwości elektrodonorowych i akceptorowych [44]

Ryc. 5. Wzór strukturalny likopenu [52]
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niż inne karotenoidy (astaksantyna>kantaksantyna>β-
karoten>zeaksantyna) [48]. Astaksantyna nie wykazuje 
aktywności do witaminy A, ponieważ nie zawiera mini-
mum jednego niepodstawionego pierścienia β-jononu, 
które muszą zawierać karotenoidy będące prowitaminą 
A [20]. Karotenoidy zawierające takie struktury przy-
pominają budową trans-retinol, czyli aktywną postać 
witaminy A [30]. Astaksantyna charakteryzuje się fiole-
towym zabarwieniem. Występuje w ciele jednokomórko-
wych glonów, drożdży, łososi, pstrągów, kryli, krewetek, 
raków i innych skorupiaków, a także w piórach niektó-
rych ptaków. Jest odpowiedzialna za czerwony kolor 

ze względu na obecność grup hydroksylowych w pier-
ścieniu węglowym [41]. Nie ulega przekształceniu do 
witaminy A. Luteina jest związkiem dobrze rozpuszczal-
nym w  tłuszczach i  rozpuszczalnikach organicznych, 
charakteryzuje się barwą żółto-pomarańczową, absor-
buje światło o długości fali λ= 444-448 nm [43]. Wiele 
wiązań podwójnych, występujących w  alifatycznym 
łańcuchu cząsteczki luteiny, umożliwia tworzenie licz-
nych izomerów geometrycznych [18]. Luteina występuje 
w żółtych i pomarańczowych warzywach i owocach oraz 
zielonych liściach warzyw, w których zawartość oma-
wianego związku jest maskowana przez zielony barwnik 
chlorofil [42,72].

Likopen i  luteina zwiększają syntezę białek budują-
cych połączenia typu neksus, zapobiegając tworzeniu 

się przerw w komunikacji i nie pozwalając na niekon-
trolowany wzrost nieprawidłowych komórek, również 
nowotworowych. Związki te wpływają na system immu-
nologiczny, zwiększają liczbę komórek obronnych, 
limfocytów T oraz limfocytów T cytotoksycznych. 
W badaniach udowodniono, że dodatek luteiny do diety 
na poziomie 0,002-0,02% ogranicza ryzyko pojawiania się 
guzów sutka lub hamuje ich wzrost [57,78]. Przyczynia 
się również do obniżania zachorowalności na raka piersi 
u kobiet w okresie przedmenopauzalnym [21]. W organi-
zmie człowieka luteina pełni dwie bardzo ważne funkcje, 
jest antyoksydantem oraz stanowi żółty filtr pochłania-
jący szkodliwe dla oka promieniowanie UV. Jako antyok-
sydant razem z zeaksantyną, neutralizuje wolne rodniki 
w oku i zapobiega zwyrodnieniu plamki żółtej, zwyrod-
nieniu barwnikowemu siatkówki oraz katarakcie [38].

Astaksantyna

Astaksantyna to jeden z najsilniejszych, nowo odkry-
tych bioaktywnych składników diety, niezbędnych do 
zachowania zdrowia. Zaopatrywanie organizmu w astak-
santynę, pozwala skutecznie ograniczyć niekorzystne 
procesy utleniania i degradacji elementów komórko-
wych. Zwana również „królową karotenoidów”, jest 
ksantofilem, zawierającym w  strukturze chemicznej 
dwie grupy hydroksylowe oraz dwie grupy karbonylowe. 
Związek ten ma dwa chiralne centra (grupy hydrok-
sylowe w pozycji S i *S), co prowadzi do czterech róż-
nych konfiguracji: pary enancjomerów: 3S,3*S i 3R,3*R 
oraz pary tożsamych strukturalnie form mezo: 3S,3*R, 
3R,3*S (ryc. 7) [48,50]. Dzięki swoistości budowy astak-
santyna wykazuje silniejsze działanie antyoksydacyjne 

Ryc. 7. Wzór strukturalny astaksantyny [66]

Ryc. 8. Wzór strukturalny β-karotenu [76]

Ryc. 6. Wzór strukturalny luteiny [52]
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mięsa łososia i krewetek. Powszechnie występuje w ciele 
kriofilnych glonów, takich jak zawłotnia śnieżna [12,35]. 
Absorbuje światło o długości fali λ= 480 nm. Podobnie 
jak inne karotenoidy, jest substancją lipofilową [28].

Astaksantyna wykazuje następujące właściwości:

• �przeciwdziała procesom starzenia i związanym z nimi 
zmianom (zmarszczki, wysuszenie skóry, piegi, plamy 
starcze, degradacja kolagenu),

• �wzmacnia ochronę przeciwko promieniowaniu UV,
• zmniejsza stany zapalne,
• zwiększa siłę mięśni i przyspiesza ich regenerację,
• przeciwdziała nowotworom,
• �wzmacnia ochronę przeciw wrzodom żołądka, wywoła-

nym przez Helicobacter pylorii,
• �działa ochronnie na wątrobę, serce, oczy, stawy i stercz,
• zmniejsza liczbę uszkodzeń DNA [33].

Moc astaksantyny, jako przeciwutleniacza, jest 14 
razy silniejsza niż witaminy E, 54 razy silniejsza niż 
β-karotenu oraz 65 razy silniejsza niż witaminy C [37].

β-karoten

Charakteryzuje się żółtą barwą; absorbuje światło o dłu-
gości fali λ= 450 nm; β-karoten wykazuje właściwości 
antyoksydacyjne. Źródłem pokarmowym β-karotenu są 
m.in. marchew, słodkie ziemniaki, papryka czerwona, 
arbuz, morele, dynia, brzoskwinia, papaja oraz szpinak 
[50,69]. β-karoten jest zbudowany z 40 atomów węgla, 
zawiera 11 sprzężonych i 2 niesprzężone podwójne wią-
zania (ryc. 8).

Właściwości β-karotenu:

• �korzystnie wpływa na funkcjonowanie systemu immu-
nologicznego,

• �zapewnia prawidłowe funkcjonowanie narządu wzroku, 
zwłaszcza o zmierzchu,

• �zmniejsza liczbę komórek nowotworowych w organi-
zmie ludzkim,

• �chroni wyściółkę przewodu pokarmowego i dróg odde-
chowych przed infekcjami,

• zapobiega rozedmie płuc i bronchitowi,
• �odgrywa istotną rolę w profilaktyce przeciwmiażdży-

cowej, wpływając na obniżenie stężenia cholesterolu,
• �warunkuje prawidłowe rogowacenie nabłonków,
• opóźnia procesy starzenia organizmu [11,31,77].

Na podstawie badań epidemiologicznych stwierdzono, 
że β-karoten ogranicza ryzyko zachorowania na cho-
roby nowotworowe, ponadto hamuje promocję i progre-
sję nowotworów [77]. Stwierdzono, że antyoksydant ten 
zwiększa wytwarzanie komórek cytotoksycznych, akty-
wuje je do wydzielania dużych ilości cytokin i ułatwia ich 
migrację do komórek rakowych. W taki sposób dochodzi do 
niszczenia proliferującej postaci guza. Wykazano również, 
że β-karoten ma właściwości supresji innych onkogenów. 
Pełni istotną rolę w kontroli aktywności genu p53. Ponadto 
β-karoten stymuluje niektóre białka szoku termicznego, np. 
hsp70 [77]. β-Karoten, spożywany w nadmiarze w postaci 
suplementów, ma właściwości prooksydacyjne i zwiększa 
u palaczy ryzyko nowotworu płuc [44].
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