
Niskocząsteczkowe związki przeciwutleniające 
pochodzenia naturalnego

Low-molecular antioxidant compounds of natural origin

Zbigniew Sroka1, Andrzej Gamian2, Wojciech Cisowski1

1 Katedra i Zakład Farmakognozji, Akademii Medycznej we Wrocławiu
2  Zakład Immunologii Chorób Zakaźnych, Instytutu Immunologii i Terapii Doświadczalnej PAN, im. L. Hirszfelda 

we Wrocławiu

Streszczenie

  Witaminy C, E, karotenoidy i związki fenolowe pochodzące z roślin są niskocząsteczkowymi sub-
stancjami należącymi do związków wykazujących dużą aktywność przeciwutleniającą i przeciw-
wolnorodnikową. Procesy wolnorodnikowe mają bardzo złożony przebieg. Na podstawie badań 
danego związku przeprowadzonych w warunkach in vitro nie można wnioskować o aktywności 
tego związku w warunkach in vivo.

  W pracy opisano przeciwutleniającą i przeciwwolnorodnikową aktywność w warunkach in vitro 
i in vivo niektórych przeciwutleniaczy dostarczanych w pożywieniu, głównie pochodzenia ro-
ślinnego oraz omówiono możliwość ich aktywności prooksydacyjnej.

 Słowa kluczowe: witaminy C i E • karotenoidy • fenole roślinne • przeciwutleniacze

Summary

  Vitamins C, and E, carotenoids, and phenolic compounds from plants are low-molecular sub-
stances which express strong antioxidant and antiradical activity. Free radical processes are very 
complicated way, and it is impossible to draw conclusions from in vitro analysis of any compo-
und regarding the role it would play under in vivo conditions.

  In this study, the in vivo and in vitro antioxidant and antiradical activitie of some antioxidants con-
tained in vegetable foods as well as the possibility of their prooxidant activity are described.
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WSTĘP

Przeciwutleniające związki niskocząsteczkowe o znanej 
budowie i określonych właściwościach fi zyko-chemicz-
nych mają często lepiej określoną aktywność biologicz-
ną niż związki wysokocząsteczkowe o złożonej budowie, 
jak na przykład garbniki. Z powodu prostej budowy ni-
skocząsteczkowe przeciwutleniacze mogą także stanowić 
dogodne modele do badania i wyjaśniania procesów wy-
gaszania wolnych rodników. Intensywne badania proce-
sów wolnorodnikowych prowadzone od wielu lat spra-
wiają znaczący postęp wiedzy w tym zakresie. Powoduje 
to coraz lepsze rozumienie zjawisk wolnorodnikowych 
i jednocześnie dostrzeganie znacznego stopnia złożono-
ści tych procesów.

Badania ostatnich lat wskazują, że związki uważane za 
przeciwutleniacze, w pewnych warunkach jakie mogą po-
wstać in vivo, wykazują aktywność prooksydacyjną, sty-
mulującą procesy wolnorodnikowe.

W niniejszym opracowaniu podjęto dyskusję nad aktyw-
nością antyoksydacyjną i prooksydacyjną znanych prze-
ciwutleniaczy pochodzenia naturalnego, takich jak wita-
mina C, tokoferole, karotenoidy i fenole roślinne. Niektóre 
reakcje przeprowadzone w warunkach in vitro wskazują 
bowiem na możliwość prooksydacyjnego działania tych 
związków w organizmach ludzi i zwierząt.

Celem niniejszego opracowania jest wskazanie, oprócz 
przeciwwolnorodnikowych i antyoksydacyjnych aktyw-
ności, także w określonych warunkach prooksydacyj-
nych właściwości prostych przeciwutleniaczy dostarcza-
nych w pożywieniu, takich jak witaminy C i E, karoteny 
i fenole roślinne.

WITAMINA C (KWAS ASKORBINOWY)

Witamina C w warunkach fi zjologicznych występuje w po-
staci częściowo zjonizowanej, więc w dalszej części pra-
cy będzie używana nazwa askorbinian, zamiennie z na-
zwą witamina C (ryc. 1). Rośliny i większość zwierząt 
mają zdolność syntezy witaminy C. Świnki morskie, nie-
toperze, ludzie i inne naczelne należą do tych organizmów, 
które muszą otrzymywać witaminę C w pożywieniu, gdyż 
utraciły enzym oksydazę glukonolaktonową, biorącą udział 
w końcowej fazie biosyntezy witaminy C, w której nastę-
puje przemiana L-glukono-g-laktonu w L-askorbinian.

Ważną właściwością askorbinianu mającą duże znaczenie 
biologiczne jest jego aktywność redukująca. Askorbinian 
redukuje jony żelaza Fe (III) do Fe (II), co z kolei ma istot-
ne znaczenie w pobieraniu żelaza, ponieważ ten pierwia-
stek jest absorbowany w dwunastnicy w postaci zreduko-
wanej Fe (II).

Zaobserwowano, że askorbinian hamuje rakotwórczą aktyw-
ność związków nitrozowych, takich jak N-nitrozoaminy (np. 
dimetylonitrozoamina) [43,71], co może być następstwem 
redukcji tych związków do postaci nieaktywnych.

Askorbinian jest konieczny do utrzymania postaci zredu-
kowanej żelaza i innych metali, wchodzących w skład nie-
których enzymów hydrolitycznych.

W wyniku oddania elektronu (ryc. 1) askorbinian (AH–) 
przechodzi w postać rodnikową A•– (rodnik askorbylowy), 
który może być w dalszym ciągu utleniany do dehydro-
askorbinianu (DHA).

Rodniki o dużej aktywności reagują z askorbinianem, 
w wyniku czego powstaje znacznie mniej reaktywny rod-
nik askorbylowy. Dehydroaskorbinian jest natomiast związ-
kiem niestabilnym i rozpada się do kwasu szczawiowego 
i kwasu treozowego.

Askorbinian jest związkiem stabilnym w roztworach wod-
nych o pH 7,4, jeśli w środowisku nie ma jonów metali 
przejściowych, które katalizują szybkie utlenianie askorbi-
nianu. W wyniku dwuetapowej reakcji utlenienia askorbi-
nianu np. w obecności jonów Cu (II) lub Fe (III) (przykład 
poniżej) powstają zredukowane jony metali, które następ-
nie reagują z H2O2 dając bardzo niebezpieczny dla zdro-
wia rodnik OH•

1) Fe (III) + AH– ® Fe (II) + A•–

2) Fe (II) + H2O2 ® Fe (III)+OH•+OH–

Zaobserwowano, że askorbinian może w pewnych warun-
kach niszczyć komórki zwierzęce, w tym komórki nowotwo-
rowe [12,34]. Niszcząca aktywność witaminy C jest praw-
dopodobnie związana z powstawaniem reaktywnych form 
tlenu w obecności śladowych ilości jonów metali przej-
ściowych. Mieszanina askorbinianu z jonami metali przej-
ściowych ma zdolność inaktywacji wielu białek [5,14,63], 
co prawdopodobnie jest związane z wytwarzaniem rodni-
ka OH•. Mieszanina jonów żelazowych i askorbinianu jest 
używana w warunkach laboratoryjnych od dawna w celu 
indukowania powstawania rodnika OH• [22].

W doświadczeniach in vitro wykazano, że askorbinian ma 
właściwości przeciwutleniające, zabezpieczające cząstecz-
ki o ważnych dla organizmu właściwościach biologicz-
nych, takich jak błony biologiczne oraz frakcje lipidowe 
krwi (LDL), przed zniszczeniem przez reaktywne formy 
tlenu lub azotu [6,56].

Działanie przeciwutleniające askorbinianu in vivo nie jest 
wystarczająco udowodnione. Wiemy, że witamina C jest 
niezbędna w diecie człowieka, a jej niedobór powoduje po-
wstawanie szkorbutu. Prawdopodobnie askorbinian pośred-
nio uczestniczy w syntezie kolagenu poprzez wpływ na ak-
tywność hydroksylazy prolinowej i lizynowej [49,50].

Przypuszcza się, że askorbinian uczestniczy w redukcji 
utlenionej postaci witaminy E (ryc. 2), jednak mimo prze-

Ryc. 1.  Utlenianie askorbinianu (AH–) do rodnika askorbylowego (A•–] 
i dehydroaskorbinianu (DHA) [21]
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prowadzenia wielu badań, nie udowodniono jednoznacz-
nie powyższej hipotezy. Nie wykazano nawet czy askor-
binian w ogóle uczestniczy w przemianach witaminy E. 
Chociaż niewiele wiadomo na temat ewentualnej ochron-
nej roli witaminy C jako przeciwutleniacza w warunkach 
in vivo, pewne badania wskazują jednak, że askorbinian 
może pełnić taką rolę. Zaobserwowano np. wzrost oksyda-
tywnego niszczenia DNA spermy mężczyzn narażonych na 
znaczne niedobory witaminy C, podczas gdy stan ten uległ 
normalizacji po podaniu askorbinianu [16,18]. Askorbinian 
również obniżał oksydatywne niszczenie DNA w limfocy-
tach palaczy tytoniu [61].

Dalszych szczegółów dotyczących przeciwutleniającej roli 
askorbinianu in vivo dostarczają badania, w których zaob-
serwowano obniżenie stężenia askorbinianu w warunkach 
stresu oksydatywnego. Obserwuje się np. intensywne utle-
nianie askorbinianu do DHA w płynie maziowym w sta-
wach chorych na reumatoidalne zapalenie stawów [38]. 
Przypuszczalnie silne utlenianie askorbinianu jest spowo-
dowane eliminowaniem reaktywnych form tlenu i azotu po-
chodzących od aktywowanych fagocytów. Zawartość DHA 
w porównaniu z postacią zredukowaną askorbinianu jest 
bardzo mała u ludzi zdrowych. Stosunek ten zmienia się 
w przypadku takich chorób, jak np. reumatoidalne zapa-
lenie stawów [38] i cukrzyca, gdzie obserwuje się wzrost 
stężenia DHA w osoczu [62].

Utlenianie askorbinianu przez reaktywne formy tlenu i azo-
tu prowadzi do jego ubywania. Najpierw powstaje rodnik 
askorbylowy. Z rodnika askorbylowego, w wyniku reakcji 
dysproporcjonowania powstaje zredukowany askorbinian 
oraz dehydroaskorbinian. Dehydroaskorbinian ulega nie-
enzymatycznemu rozpadowi do szczawianu i innych pro-
duktów utlenienia. Dehydroaskorbinian może ulegać szyb-
kiej konwersji do postaci aktywnej w komórkach, takich 
jak erytrocyty, neutrofi le i prawdopodobnie także w innych 
typach komórek. W wielu tkankach enzymy mogą dokony-
wać konwersji rodników askorbylowych lub DHA do askor-
binianu z wykorzystaniem puli glutationu (GSH) i dinukle-
otydu nikotynamidoadeninowego (NADH) [41,42].

Witamina C, jak już wspomniano, może wykazywać rów-
nież działanie prooksydacyjne i stymulujące powstawa-
nie wolnych rodników. Dzieje się tak np. w mieszaninie 
reakcyjnej, w której obok askorbinianu znajduje się H2O2 
i kompleks żelazo-EDTA. Powstają wtedy bardzo reak-
tywne rodniki hydroksylowe. Proces powstawania rodni-
ków hydroksylowych w obecności żelaza podano wcze-
śniej. Podobna reakcja tworzenia rodnika hydroksylowego 

przez askorbinian przebiega w obecności jonów miedzi Cu 
(II). Mieszaniny miedzi i żelaza z askorbinianem, nisz-
czą in vitro DNA, tłuszcze i białka, poprzez stymulowa-
nie powstawania rodnika hydroksylowego. Podobny proces 
obserwuje się w warunkach in vivo. Podanie zwierzętom 
dużych ilości askorbinianu z jonami żelaza lub miedzi sty-
muluje procesy degeneracyjne, które są prawdopodobnie 
wynikiem powstawania rodników OH• [10]. Podobnie, 
podczas rozpuszczania preparatów witaminowych zawie-
rających jony metali i witaminę C powstają rodniki OH•. 
Mieszanina askorbinianu i jonów miedziowych poprzez 
generowanie rodników OH• szybko inaktywuje różne en-
zymy np. katalazę. Ważnym zagadnieniem jest, czy opi-
sana wyżej aktywność stymulująca powstawanie wolnych 
rodników oraz prooksydacyjna aktywność askorbinianu 
ma duże znaczenie fi zjologiczne. Wiedza na ten temat 
pozwoliłaby bowiem ustalić optymalny poziom askorbi-
nianu w diecie. Nie ma przekonywających dowodów na 
to, że duże dawki witaminy C działają toksycznie u lu-
dzi zdrowych, mimo to uważa się obecnie, że nie należy 
stosować wielogramowych dawek dziennych askorbinia-
nu. Askorbinian ulega resorpcji w nerkach, a jego zużycie 
jest stosunkowo małe tak, że dawka dobowa 200 mg jest 
całkowicie wystarczająca do nasycenia komórek i płynów 
ustrojowych człowieka tym związkiem. Nadmiar witami-
ny C jest po prostu wydalany.

Powstawanie wolnych rodników w obecności jonów meta-
li przejściowych, opisane powyżej, zostało wykazane rów-
nież dla mieszanin jonów metali, z takimi czynnikami re-
dukującymi jak witamina E, GSH, NAD(P)H oraz związki 
fenolowe pochodzenia roślinnego [15,32,35]. W związku 
z tym, ważnym zagadnieniem jest dostępność w organi-
zmie metali przejściowych takich jak żelazo. Jony żelaza są 
ważne dla zdrowia człowieka, a szczególnie dzieci i kobiet 
w ciąży, lecz nadmiar żelaza może być szkodliwy.

W warunkach in vivo żelazo i jony miedziowe są przeważ-
nie wiązane przez różne czynniki do postaci nieaktywnych, 
niezdolnych do katalizowania reakcji wolnorodnikowych. 
Jednak w komórkach znajduje się pewna pula żelaza (moż-
liwe, że również miedzi), która w kontakcie z askorbinia-
nem może działać prooksydacyjnie.

WITAMINA E (D-a-TOKOFEROL)

Witamina E jest zmiataczem rodników ponadtlenkowych, 
jest prawdopodobnie najważniejszym, choć nie jedynym, 
inhibitorem łańcuchowej reakcji wolnorodnikowej przebie-
gającej podczas utleniania (peroksydacji) lipidów.

Brak witaminy E w diecie zwierząt powodował steryl-
ność osobników męskich różnych gatunków zwierząt [8], 
powodował również zmiany degeneracyjne w móżdżku 
kurcząt [20]. Krótkookresowy brak witaminy E w diecie 
dorosłego człowieka nie powoduje żadnych objawów cho-
robowych. Małe stężenie tej witaminy u przedwcześnie 
narodzonych dzieci może predestynować do anemii hemo-
litycznej, prawdopodobnie z powodu zwiększenia krucho-
ści błon erytrocytów.

Wykryto osiem naturalnie występujących związków mają-
cych aktywność witaminy E: d-a-, d-b-, d-g-, d-d-tokoferole 
i d-a-, d-b-, d-g-, d-d-tokotrienole. Najbardziej biologicznie 

Ryc. 2.  Wzór najbardziej aktywnej biologicznie postaci witaminy E, 
czyli RRR-α-tokoferolu (inna nazwa d-α-tokoferolu)
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aktywną postacią jest d-a-tokoferol, obecnie częściej zwa-
ny RRR-a-tokoferolem (ryc. 2). Postaci takie jak b-, g- i d-
tokoferole okazały się mniej ważne jako przeciwutleniacze 
dla człowieka niż a-tokoferol, chociaż wszystkie wykazu-
ją aktywność przeciwutleniającą. Tokoferole i tokotrienole 
szczególnie skutecznie hamują peroksydację lipidów głów-
nie dlatego, że eliminują z dużą skutecznością rodniki pe-
roksylowe (RO2

•) zanim te zdążą uszkodzić cząsteczki kwa-
sów tłuszczowych lub białka błonowe. Reakcja wygaszania 
rodników peroksylowych przebiega następująco: 

a-TH (tokoferol) + RO2
• ® a-T• + RO2H.

Tokoferole wygaszają również tlen singletowy i w ten spo-
sób zabezpieczają dodatkowo błony komórkowe przed 
procesem peroksydacji. W wyniku reakcji a-tokoferolu 
z anionorodnikiem ponadtlenkowym O2

•– lub rodnikiem 
OH• powstaje rodnik a-T•, który następnie może reago-
wać z rodnikami nadtlenkowymi dając produkty niebę-
dące rodnikami:

RO2
• + a-T• ® a-TOOR.

W ten sposób jedna cząsteczka tokoferolu jest zdolna wy-
eliminować dwa wolne rodniki.

a-tokoferol w dużych stężeniach działa stabilizująco na 
błony biologiczne [17,73], a także wykazuje inne dzia-
łania niebędące następstwem jego aktywności przeciwu-
tleniającej, np. zmniejsza agregację płytek krwi [19,65]. 
Eliminacja rodników ponadtlenkowych i aktywność prze-
ciwutleniająca jest prawdopodobnie główną fi zjologiczną 
funkcją a-tokoferolu.

a-tokoferol jest cząsteczką rozpuszczalną w tłuszczach, 
dlatego jest umiejscowiony przede wszystkim we wnętrzu 
błon komórkowych i w lipoproteinach. Hydrofobowy ogon 
a-tokoferolu znajduje się w błonie, podczas gdy pierścień 
chromanolu zawierający grupy OH ulokowany jest na po-
wierzchni błony kontaktując się z zewnętrznym środowi-
skiem wodnym. Za reakcję z rodnikami odpowiedzialna 
jest grupa OH połączona z aromatycznym pierścieniem 
chromanolu.

a-tokoferol działając jako przeciwutleniacz lub zmiatacz 
wolnych rodników przechodzi w postać rodnikową (a-T•), 
która może zostać zredukowana ponownie do a-tokofero-
lu w reakcji z substancjami, takimi jak glutation i witami-
na C. W literaturze spotyka się doniesienia o istnieniu sy-
nergizmu między a-tokoferolem i askorbinianem [11] oraz 
prace, które nie potwierdzają udziału askorbinianu w rege-
neracji rodnikowej postaci tokoferolu (a-T•) [76].

Inną przemianą rodników witaminy E jest konwersja tych 
rodników do a-tokoferylochinonu i innych produktów, któ-
re są wydalane z moczem.

Tokoferole wykazują również pewne właściwości prook-
sydacyjne w układach in vitro. Podobnie jak witamina C 
podczas redukcji Fe (III) do Fe (II) i Cu (II) do Cu (I), to-
koferole stymulują powstawanie rodników OH•. Poza tym 
rodnik a-T• poprzez stosunkowo wolną reakcję jest zdol-
ny oderwać wodór z cząsteczki wielonienasyconego kwa-
su tłuszczowego

a-T• + RH ® R• + a-TH

i w ten sposób działa jako słaby promotor utleniania tłusz-
czów bogatych w nienasycone kwasy tłuszczowe.

Objawy wynikające z niedoboru witaminy E u zwierząt ła-
godzi się podając naturalne i syntetyczne przeciwutlenia-
cze lub podwyższając w diecie zawartość selenu [52,69]. 
Podawanie zwierzętom dużych ilości nienasyconych kwa-
sów tłuszczowych powoduje wzrost zapotrzebowania na 
witaminę E. Zaobserwowano, że karmienie zwierząt ho-
dowlanych tłuszczami zawierającymi dużo nienasyconych 
kwasów tłuszczowych zmniejsza odporność ich mięsa na 
degradację. Podawanie w diecie zwierzętom witaminy E 
znacznie zwiększa odporność mięsa uzyskanego z tych 
zwierząt na procesy peroksydacyjne [60].

Szczury z niedoborem witaminy E wydychają więcej gazo-
wych węglowodorów niż szczury, otrzymujące w diecie pra-
widłową ilość tej witaminy. Efekt ten jest szczególnie widocz-
ny gdy szczury są karmione pokarmem o większej zawartości 
niezbędnych nienasyconych kwasów tłuszczowych (NNKT), co 
świadczy o intensywniejszym procesie utleniania lipidów.

Stosując kwas tiobarbiturowy (kwas tiobarbiturowy tworzy 
połączenia kompleksowe z produktami utleniania tłuszczów, 
które następnie oznacza się kolorymetrycznie przy długości 
fali 535 nm), stwierdzono wysoki poziom produktów utle-
niania lipidów u szczurów karmionych dietą o mniejszej 
zawartości witaminy E, a z większą zawartością wielonie-
nasyconych kwasów tłuszczowych [33]. Brak witaminy E 
w diecie szczurów wzmaga procesy starzenia się, co prze-
jawia się zwiększoną akumulacją lipofuscyny w komórkach 
[44]. Karmienie owiec dietą ubogą w witaminę E spowodo-
wało znaczny wzrost podatności erytrocytów tych zwierząt 
na hemolizę. Uzupełnienie diety w witaminę E spowodowało 
wzrost oporności erytrocytów owiec na hemolizę [66].

Znaczny niedobór a-tokoferolu u dorosłych ludzi może wy-
stąpić z powodu zaburzeń we wchłanianiu tłuszczów w jeli-
cie lub jako wynik wrodzonych błędów metabolizmu a-to-
koferolu. Na przykład u pacjentów cierpiących na rzadką 
chorobę abetalipoproteinemię, z powodu nieprawidłowe-
go metabolizmu lipidów zaburzone jest wchłanianie tłusz-
czów i a-tokoferolu. We krwi tych chorych stwierdza się 
małe stężenie a-tokoferolu, w wyniku czego dochodzi do 
uszkodzenia neuronów, degeneracji siatkówki, pojawiają 
się nieprawidłowe krwinki tzw. akantocyty. Uszkodzenia 
nerwów i siatkówki mogą być zahamowane przez doustne 
podanie dużych dawek a-tokoferolu [64].

KAROTENOIDY

Karotenoidy są grupą żółtych, czerwonych i pomarańczo-
wych pigmentów, bardzo rozpowszechnionych w tkankach 
roślinnych. Karotenoidy, obok witamin E i C oraz fenoli 
roślinnych, należą do naturalnych przeciwutleniaczy. Nie 
udowodniono jednak jednoznacznie, czy związki te in vivo 
wykazują działanie przeciwutleniające. Chemiczną budo-
wę dwóch związków reprezentujących obszerniejszą grupę 
karotenoidów a- i b-karotenu pokazano na ryc. 3.

Karotenoidy są hydrofobowymi związkami, nierozpusz-
czalnymi w wodzie. We krwi człowieka występują głównie 
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związane z lipoproteinami. Poza tym znajdują się w tkan-
ce tłuszczowej, w błonach komórkowych, mogą się rów-
nież wiązać z hydrofobowymi domenami niektórych białek 
[9,75]. Karotenoidy są prekursorami witaminy A, koniecz-
nej do prawidłowego wzrostu i różnicowania się komórek. 
Są głównym dietetycznym źródłem witaminy A dla czło-
wieka. W przewodzie pokarmowym poddane są działaniu 
oksygenaz, w wyniku czego powstaje aldehyd retinal, któ-
ry następnie jest redukowany do retinolu. Badania wyka-
zały, że duże stężenie karotenoidów we krwi wpływa na 
zmniejszenie podatności na niektóre rodzaje nowotworów 
[59], m.in. na raka płuc [70,78]. Uważa się, że bezpośredni 
wpływ karotenoidów na zmniejszenie wzrostu nowotworów 
może wynikać z ułatwienia komunikacji między komórka-
mi, co wpływa hamująco na wzrost komórek transformowa-
nych. Właściwości przeciwnowotworowe karotenoidów nie 
są jak do tej pory dostatecznie udowodnione. Karotenoidy 
pełnią w roślinie wiele funkcji [72]. Jedną z ważniejszych 
fi zjologicznych funkcji tych związków, dzięki ich aktywno-
ści przeciwutleniajacej, jest zabezpieczanie przed powsta-
waniem nadmiernej ilości reaktywnych form tlenu podczas 
fotosyntezy (szczególnie tlenu singletowego).

Podawanie b-karotenu pacjentom chorym na porfi rię ma 
działanie zabezpieczające przed uszkodzeniem skóry wy-
wołanym światłem [40]. Warto wspomnieć, że światło sło-
neczne obniża zawartość b-karotenu w skórze zmniejsza-
jąc jego ochronną rolę.

W badaniach in vitro wykazano, że b-karoten hamuje pe-
roksydację lipidów przy małym stężeniu tlenu, lecz nie ha-
muje tego procesu gdy stężenie tlenu jest duże [47,77].

Badania wykazały, że b-karoten nie zabezpiecza dosta-
tecznie frakcji lipidowych krwi (LDL) przed peroksydacją 
[27]. Karotenoidy są silnymi wygaszaczami tlenu singleto-
wego. Tłumaczy to leczniczą skuteczność tych związków 
u chorych na porfi rię [39], u których w wyniku naświetla-
nia światłem słonecznym powstają zmiany na powierzchni 
skóry będące efektem działania tlenu singletowego.

W doświadczeniach in vitro wykazano, że karotenoidy 
zmiatają wolne rodniki. Na przykład rodniki utleniające 
reagują z karotenoidami przez przeniesienie elektronów 
według następującej reakcji:

NO2
• + Ka (karotenoidy) ® Ka•+ + NO2

–

dalej kation rodnikowy Ka•+ ulega prawdopodobnie wyga-
szeniu w wyniku reakcji dysmutacji

2 Ka•+ ® Ka + Ka2
+

lub reakcji z askorbinianem

Ka•+ + AH– ® Ka + A•– + H+.

Karotenoidy reagują z rodnikami peroksylowymi we-
dług reakcji: 

RO2
• + Ka ® Ka•+ + RO2.

reagują również z rodnikiem hydroksylowym OH• jako 
donory wodoru: 

OH• + KaH ® Ka• + H2O.

Ka• chociaż jest rodnikiem stabilnym, wolno reaguje z O2 
dając rodniki peroksylowe

Ka• + O2 ® KaO2
•

Rodniki KaO2
• stymulują dalej proces utleniania lipidów, 

co może tłumaczyć obserwowaną czasem in vitro prooksy-
dacyjną aktywność karotenoidów. Zdolność karotenoidów 
do zabezpieczania przed degradacją przez wolne rodniki 
nienasyconych kwasów tłuszczowych, zależy od reaktyw-
ności produktów powstających z karotenoidów w wyniku 
reakcji z wolnymi rodnikami. Reaktywność produktów za-
leży z kolei od stężenia tlenu w otoczeniu.

Nie wyjaśniono jednoznacznie czy karotenoidy odgrywa-
ją istotną rolę jako przeciwutleniacze chroniące błony ko-
mórkowe przed utlenianiem. Błony komórkowe zawierają 
znacznie więcej witaminy E niż karotenoidów, w związ-
ku z tym właśnie tej witaminie przypisuje się główną rolę 
w ochronie lipidów błonowych.

ZWIĄZKI FENOLOWE POCHODZENIA ROŚLINNEGO

Związki fenolowe lub polifenolowe w najprostszym uję-
ciu to substancje zawierające jedną lub więcej grup -OH 
związanych z pierścieniem aromatycznym. Do fenoli ro-
ślinnych zaliczamy fl awonoidy, fenolokwasy, garbniki hy-
drolizujące i skondensowane. Roślinne fenole powstają na 
drodze dwóch podstawowych szlaków metabolicznych. Na 
drodze szlaku kwasu szikimowego powstają związki, ta-
kie jak kwas hydroksycynamonowy i kumaryny. Proste fe-
nole i chinony powstają w wyniku przemian kwasu octo-
wego. Bardziej złożone strukturalnie fl awonoidy powstają 
w wyniku połączenia tych dwóch szlaków.

W roślinach, fenole pełnią różnorodną rolę. Na przykład 
stanowią substraty w reakcjach biosyntezy (np. kwas kawo-
wy jest prekursorem lignin), wytwarzane są w celu ochro-
ny rośliny przed szkodliwym działaniem promieniowania 
ultrafi oletowego. Stwierdzono na przykład, że mutanty ro-
śliny Arabidopsis niezdolne do syntezy związków fenolo-
wych, są bardziej podatne na niszczące działanie promieni 
ultrafi oletowych [7,31]. Związki fenolowe, takie jak czer-
wone lub niebieskie antocyjany, żółte aurony i chalkony 
przyciągają owady zapylające.

Ryc. 3. Wzór α- i β-karotenu
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Większość związków fenolowych w warunkach in vitro 
wykazuje dużą aktywność przeciwutleniającą i przeciw-
wolnorodnikową. Czasami jednak, podobnie do witaminy 
C, fenole roślinne redukując metale przejściowe stymu-
lują procesy o charakterze oksydacyjnym [67]. Poza tym 
niektóre fl awonoidy w obecności tlenku azotu (NO) wy-
kazują aktywność prooksydacyjną [46].

Fenole roślinne występują dość powszechnie w diecie czło-
wieka. Na przykład w zielonej i czarnej herbacie oraz w czer-
wonym winie znajdują się związki, takie jak epikatechina, 
katechina, epigallokatechina, galusan epikatechiny, kemfe-
rol, kwercetyna, mirycetyna, antocyjany (malwidyna, cyja-
nidyna) [53]. Większość z tych związków ma dużą aktyw-
ność przeciwutleniającą. W owocach cytrusowych znajdują 
się fenole o mniejszej aktywności przeciwutleniającej, ta-
kie jak pochodne naryngeniny, hesperetyny i taksyfolina. 
Pochodne kemferolu, kwercetyny (najpowszechniejszy zwią-
zek fl awonoidowy i silny przeciwutleniacz) i mirycetyny (je-
den z najsilniejszych przeciwutleniaczy) występują w ro-
ślinach, takich jak cykoria, brokuł, rzodkiewka, grejpfrut, 
cebula, sałata, żurawina błotna, jabłoń (skórka owocu), ja-
goda czarna, a także w czerwonym winie [2,37,29]. W bia-
łych i czerwonych winogronach, oliwkach, szpinaku, kapu-
ście, szparagach, kawie, pomidorach, jabłkach, gruszkach, 
wiśniach, śliwkach, brzoskwiniach, morelach i borówkach 
wykryto fenolokwasy, takie jak kawowy, chlorogenowy i p-
kumarowy [1,3,30,45]. Ten ostatni wykazuje słabszą aktyw-
ność przeciwutleniającą i przeciwwolnorodnikową. Soja jest 
bogata w glikozydy izofl awonów, takich jak genisteina i da-
idzeina (ryc. 4) oraz kwas kawowy, który jest silnym prze-
ciwutleniaczem. Z ryżu uzyskano wyciągi wykazujące ak-
tywność przeciwutleniającą, za którą jest odpowiedzialna 
izowiteksyna. Czarna i zielona herbata zawierają znaczne 
ilości katechin, które w warunkach in vitro wykazują dużą 
aktywność przeciwutleniającą [48,58]. Katechina, epikate-
china i kwas galusowy mają duże znaczenie dla aktywno-
ści przeciwutleniającej czerwonego wina [57].

Dotychczas uważano, że związki fenolowe słabo się wchła-
niają w jelitach i większość z nich jest wydalana. Jest jed-
nak coraz więcej doniesień, że niektóre z nich np. kwer-
cetyna są dobrze absorbowane w jelitach, nawet do 40% 
[22,36]. Fenole roślinne często występują w połączeniach 

z cukrami jako glikozydy, które są hydrolizowane w jeli-
tach do aglikonów i w takiej postaci dopiero są wchłania-
ne. Ilość wchłoniętej w jelicie kwercetyny lub innych fe-
noli nie znaczy oczywiście, że związki te są dostarczane 
do tkanek lub płynów ustrojowych w ilościach wystarcza-
jących do wywołania efektu biologicznego.

Wiele badań naukowych wskazuje na potencjalne znacze-
nie związków fenolowych jako przeciwutleniaczy. Na przy-
kład fenole znajdujące się w czerwonym winie hamują utle-
nianie frakcji lipidowych krwi LDL w warunkach in vitro. 
Przypuszcza się, że mogą one in vivo aktywnie ochraniać 
mięsień sercowy, właśnie przez hamowanie utleniania LDL. 
Tym tłumaczono niewielką liczbę chorób serca w pewnych 
regionach Francji (tzw. French paradox), mimo istnienia 
wielu czynników sprzyjających powstaniu chorób serca (pa-
lenie tytoniu, spożycie dużych ilości tłuszczów zawierają-
cych nasycone kwasy tłuszczowe) [4,13,23]. Niektóre dane 
wskazują na odwrotną zależność między występowaniem 
choroby wieńcowej i zawałów serca u starszych mężczyzn 
a spożyciem pokarmów bogatych we fl awonoidy (szcze-
gólnie kwercetynę) [25,54]. Do pokarmów tych zalicza się 
herbaty, owoce (np. jabłka) warzywa (np. cebula).

Aktywność przeciwutleniającą wykazują proste związki 
fenolowe, takie jak np. kwas kawowy, oraz bardziej złożo-
ne strukturalnie fl awonoidy i najbardziej złożone, o dużej 
masie cząsteczkowej garbniki. Najwięcej uwagi poświęco-
no jednak fl awonoidom, które są bardzo rozpowszechnione 
w roślinach i produktach pochodzących z roślin. W wie-
lu krajach dzienne spożycie fl awonoidów jest większe niż 
witaminy E. Większość fl awonoidów wykazuje silną ak-
tywność przeciwutleniającą in vitro. Hamują one skutecz-
nie utlenianie lipidów oraz eliminują aktywne formy tlenu 
i azotu [51,68]. Flawonoidy mogą również wiązać kationy 
metali stymulujące procesy wolnorodnikowe oraz wyka-
zują zdolność inhibicji wielu enzymów [55].

Podczas analizy fenoli jako przeciwutleniaczy należy brać 
pod uwagę biologiczne działanie rodników powstałych ze 
związków fenolowych podczas ich przeciwutleniającego 
działania. Chociaż są to rodniki stabilne, mogą jednak wyka-
zywać działanie cytotoksyczne. Powstałe rodniki związków 
fenolowych mogą być redukowane do związków niebędących 
rodnikami przez askorbinian, co wykazano w badaniach in 
vitro [28]. Podstawowa aktywność biologiczna związków 
fenolowych w organizmach człowieka i zwierząt nie musi 
być związana z ich właściwościami przeciwutleniającymi. 
Na przykład genisteina, daidzeina i być może inne fl awo-
noidy, wykazują działanie estrogenne, hamują także kina-
zy białkowe [24]. Genisteina blokuje rozwój naczyń krwio-
nośnych [74], co może być korzystne i przyczyniać się do 
hamowania wzrostu komórek nowotworowych.

Ryc. 4.  Wzór daidzeiny i genisteiny, izofl awonów występujących 
między innymi w soi
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