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ĄD WYBRANYCH ANTYOKSYDANTÓW 

ASPEKCIE BEZPIECZEŃSTWA ICH STOSOWANIA

Coraz częściej popularne staje się przyjmowanie antyoksydantów w d

ciach bez określenia nań zapotrzebowania dla danej osoby. Celem artykułu 

było zebranie dotychczasowej wiedzy na temat wybranych antyoksydantów, ich wpł

ludzki oraz bezpieczeństwa ich przyjmowania. Zakres pracy obejm

wał szczegółowy przegląd literatury, analizę wyników różnych badań (zarówno 

ących bezpieczeństwa stosowania substancji o działaniu antyoks

yciągnięcia wniosków z prezentowanych informacji.  

antyoksydanty, ryzyko, bezpieczeństwo stosowania, wolne rodniki, 

OVERVIEW OF SELECTED ANTIOXIDANTS 

ASPECT OF SAFETY THEIR APPLICATION

It is becoming popular to taking antioxidants in large quantities without dete

mining the dose need for a person. The aim of the article was to gather existing knowledge 

on the topic of selected antioxidants, their impact on the human body and the safety of 

pe of work included a detailed review of the literature, analysis of 

the results of various studies (both in vivo, and in vitro) on the safety of substances with 

antioxidant activity and try to draw conclusions from presented information. 
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Wprowadzenie 

Powszechnie wiadomo, że organizm ludzki do prawidłowego funkcjono-

wania potrzebuje określonej dawki składników pokarmowych. Poza głównymi 

składnikami diety (węglowodanami, tłuszczami, białkami), aby móc funkcjo-

nować w sposób prawidłowy, musi być on zaopatrywany również w inne sub-

stancje. Zaliczamy do nich makro- i mikroelementy, witaminy i inne antyoksy-

danty, które zapewniają specyficzną równowagę w organizmie, ograniczając 

liczbę pojawiających się cząsteczek z niesparowanym elektronem, czyli wol-

nych rodników. Słabe systemy antyoksydacyjne naszego organizmu przyczy-

niają się do wytwarzania zbyt dużych ilości reaktywnych form tlenu i dochodzi 

do stresu oksydacyjnego (tlenowego). Może on być przyczyną chorób nowo-

tworowych czy wirusowych. Warto pamiętać, że przeciwutleniacze rzadko dzia-

łają samodzielnie. Przeważnie współdziałają one ze sobą (przykład odtwarzania 

tokoferolu przez witaminę C) oraz z innymi przeciwutleniaczami, zarówno eg-

zogennymi, jak i endogennymi. Są częścią złożonego systemu, nazywanego 

barierą antyoksydacyjną. Związki o charakterze antyoksydacyjnym odgrywają 
zatem istotną rolę w wielu procesach zachodzących w organizmie, a ich niedo-

bór czy też nadmiar może wyrządzić różnego rodzaju szkody, począwszy od 

lekkich objawów chorobowych, a skończywszy, w skrajnych przypadkach, 

nawet na śmierci. 

Charakterystyka poszczególnych antyoksydantów 

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to substancje, które stanowią ochronę 
przed wolnymi rodnikami, wstrzymując lub opóźniając proces utleniania. Ha-

mują oksydację i przekształcają rodniki w ich nieaktywne pochodne. ADS (an-

tioxidant defence system) to antyoksydacyjny układ ochronny, obejmujący 

czynniki ochronne i mechanizmy naprawcze organizmu. Główna funkcja sys-

temu naprawczego ADS polega na zablokowaniu początkowej fazy reakcji 

utleniania, a także na naprawie uszkodzeń, które powstały wcześniej. Przeciwu-

tleniacze mogą być zarówno egzogenne, jak i endogenne. Antyoksydanty to nie 

tylko naturalne substancje roślinne, ale także jony metali przejściowych (cynku, 

selenu i manganu) [10, 15]. 

Witaminy (A, E, C) 

Witaminy spełniają różnorodne funkcje w organizmie ludzkim. Niektóre 

syntetyzowane są przez organizm, jednak większość z nich musi zostać dostar-

czona z pożywieniem. Określenie zapotrzebowania człowieka jest trudne, zale-

ży bowiem od wielu czynników, takich jak: wiek, stan zdrowia czy tryb życia. 
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Objawy wywołane przez niedobór witamin są to awitaminozy, a te spowodo-

wane przez ich nadmiar nazywane są hiperwitaminozami [24, 42]. Badania 

wykazują, że witaminy C, E, A oraz karotenoidy, oprócz funkcji zapobiegania 

niedoborom, pełnią jeszcze jedną ważną funkcję, a mianowicie uczestniczą 
w walce organizmu z wolnymi rodnikami i reaktywnymi formami tlenu (RFT). 

Badania kliniczne i epidemiologiczne wykazały, że przewlekłe (nawet pozornie 

niewielkie) niedobory witamin antyoksydacyjnych mogą powodować zmiany 

w organizmie, prowadzące do powstawania miażdżycy oraz chorób nowotwo-

rowych. W czasie intensywnego wysiłku fizycznego, w szkodliwych warunkach 

środowiska czy w sytuacjach stresowych, zapotrzebowanie na witaminy anty-

oksydacyjne rośnie. Więcej takich witamin powinny organizmowi dostarczać 
również osoby palące, w przypadku których dochodzi do wytwarzania większej 

ilości wolnych rodników. Należy tu zaznaczyć, że wolne rodniki obecne są 
również w dymie papierosowym, wydychanym przez palacza oraz w dymie 

wydostającym się z tlącego papierosa, co stanowi zagrożenie dla biernych pala-

czy [31, 39]. 

Antyoksydacyjne działanie retinolu zostało wielokrotnie potwierdzane zarówno 

w badaniach in vitro, jak i in vivo. W pełni jego zdolności do wymiatania RFT 

mogą się ujawnić przy niezbyt wysokich ciśnieniach tlenu. Witamina A może 

wchodzić w reakcje z wolnymi rodnikami nadtlenkowymi, przerywając reakcje 

peroksydacji lipidów, przy czym powstają wodorotlenki. Może również reago-

wać bezpośrednio z reaktywnymi formami tlenu, przekształcając się przy tym 

w epoksyd retinoidowy. Może więc uczestniczyć w obydwu liniach obrony 

przed reaktywnymi formami tlenu (1– wygaszanie tlenu singletowego, 2– wy-

miatanie wolnych rodników) [5, 27]. Retinol wykazuje działanie ochronne 

w stosunku do niektórych organelli, np. mitochondriów i mikrosomów, zapo-

biegając peroksydacji lipidów [54]. Jak wskazują wyniki badań, przyjmowanie 

pożywienia bogatego w witaminę A może zmniejszać zachorowalność na raka 

okrężnicy, płuc, piersi i innych. Witamina A może wykazywać także działanie 

prooksydacyjne, ujawniające się w warunkach wysokiego ciśnienia tlenu (po-

równywalnego z atmosferycznym). Takie ciśnienie w organizmie może być 
osiągnięte jedynie w nabłonku wyścielającym drogi oddechowe. W tych wa-

runkach retinol może ulec autooksydacji, co prowadzi do reakcji łańcuchowej 

peroksydacji [27]. Wiele wyników badań wskazuje, iż witamina ta wykazuje 

działanie przeciwnowotworowe, jednak jest ono mocniejsze kiedy witamina ta 

występuje w połączeniu z innymi witaminami antyoksydacyjnymi. 
Większość funkcji kwasu askorbinowego w organizmie bazuje na odda-

waniu elektronów. Witamina ta neutralizuje działanie reaktywnych form tlenu. 

W ten sposób pomaga chronić kwasy nukleinowe, lipidy i białka przed uszko-

dzeniami oksydacyjnymi. Leczenie chorób nowotworowych z użyciem kwasu 

askorbinowego spopularyzował Linus Pauling (amerykański fizyk i chemik). 

Badania dowiodły [70], iż witamina C podana w wysokich stężeniach wywiera 
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toksyczne działanie na komórki nowotworowe oraz, że kwas askorbinowy 

podany dożylnie korzystnie wpływa na leczenie chorób nowotworowych. Poda-

nie dożylne działa lepiej niż doustne, ponieważ umożliwia znaczne zwiększenie 

stężenia podanej witaminy (do 70 razy więcej niż w dawce doustnej). Tylko tak 

duże stężenie uaktywnia przeciwnowotworowe działanie witaminy [33]. Wita-

mina C, jako kofaktor, bierze udział w biosyntezie kolagenu (poprzez uczestnic-

two w reakcjach hydroksylacji). Wyniki badań in vitro wskazują, iż kwas 

askorbinowy może działać również prooksydacyjnie, ponieważ w wyniku jego 

oksydacji powstają produkty typu reduktonów i nadtlenek wodoru. Askorbinian 

jest zdolny do redukowania jonów metali, które z kolei mogą prowadzić do 

redukcji tlenu. Istnieje duże prawdopodobieństwo uczestniczenia kwasu askor-

binowego w reakcji Fentona oraz cyklu Habera-Weissa, ze względu na wyższe 

właściwości prooksydacyjne w obecności jonów Cu
2+

, Fe
2+

, Fe
3+

, Mn
2+

, a także 

ich inhibicję w obecności katalazy (enzymu katalizującego rozkład nadtlenku 

wodoru do wody i tlenu). Jednak uważa się, że zdolności prooksydacyjne 

askorbinianu mogą ujawnić się jedynie w towarzystwie jonów metali przej-

ściowych, dlatego też pojawiają się wątpliwości co do istnienia in vivo prook-

sydacyjnych skłonności tej witaminy [5]. Witamina C, która jest witaminą 
szczególną wśród antyoksydantów, ze względu na brak toksyczności w dużych 

dawkach, mogła być przebadana nie tylko pod kątem działania prewencyjnego, 

ale również leczenia (bez narażania zdrowia pacjenta). O ile badacze w zasadzie 

są zgodni co do prewencyjnego oddziaływania witaminy C w przypadku cho-

rób, których przyczyną są wolne rodniki, to konflikt pojawia się w kwestii su-

plementowania tą witaminą w trakcie leczenia. Według jednych badaczy małe 

dawki działają lepiej niż duże, według innych natomiast jest zupełnie odwrot-

nie. Jeszcze inne badania wskazują, że stosowanie witamin antyoksydacyjnych 

może chronić również komórki nowotworowe, dlatego obecnie nie jest wskaza-

ne podawanie tych witamin podczas terapii przeciwnowotworowych. 

Witamina E (alfa-tokoferol) ma działanie ochronne dla fosfolipidów 

znajdujących się w błonach komórkowych, lipoproteinach i lipidach. Utrzymuje 

prawidłowy potencjał oksydoredukcyjny, usuwa wolne rodniki organiczne oraz 

hamuje działanie tlenu singletowego [26, 56, 68]. O możliwości reakcji witami-

ny E z tlenem singletowym decyduje wolna grupa hydroksylowa w szóstej po-

zycji chromanowego pierścienia. Jeżeli ta grupa uległa estryfikacji, tokoferole 

stają się niereaktywne w stosunku do tlenu singletowego [5]. Badania wskazują, 
że witamina ta obecna w diecie pozwala redukować szkodliwe skutki działania 

dymu papierosowego, polegające na wywoływaniu stresu oksydacyjnego. To-

koferole oddziałują również na układ immunologiczny, zapobiegając i przery-

wając postępujące reakcje oksydacji oraz niwelując reaktywne formy tlenu [18]. 

Randomizowane badania przeprowadzone przez M. Jarosza i współprac. [35] 

wykazują skuteczność stosowania witamin antyoksydacyjnych w leczeniu 

przewlekłego zapalenia trzustki (PZT). Wyniki badań wskazują, że podawanie 
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chorym witamy C w dawce 400 mg na dobę oraz witaminy E w dawce 300 mg 

skutecznie leczy objawy PZT, do których należą miedzy innymi upośledzenie 

wewnątrz- i zewnątrzwydzielniczej czynności trzustki oraz ból [35]. Z innych 

badań wynika, że suplementacja witaminą E w dawce 280 mg dziennie przez co 

najmniej 20 tygodni powoduje zmniejszenie ilości zmodyfikowanych oksyda-

cyjnie pirymidyn, znajdujących się w DNA limfocytów. Również w badaniu 

in vitro podanie 30 mikromoli witaminy E do hodowli limfoblastów człowieka, 

przyczyniło się do obniżenia poziomu uszkodzeń DNA. Według innych bada-

czy nie występuje korelacja między suplementacją witaminą E a naprawą 
uszkodzeń DNA komórkowego [27]. Witamina ta, jako drugi bardzo ważny 

witaminowy antyoksydant, chroni organizm przed wolnymi rodnikami, poprzez 

zapobieganie peroksydacji lipidów. Uczestniczy również w regulacji ekspresji 

określonych genów. Jednak i w wypadku tej witaminy (podobnie jak w przy-

padku witaminy C) pojawiają się sprzeczności co do podawania jej podczas 

terapii przeciwnowotworowej. Obecnie jest to niewskazane. 

Ze względu na sprzeczność wyników badań dotyczących wykorzystania 

antyoksydantów w leczeniu osób chorych na nowotwory, podawanie ich w trak-

cie trwania terapii może być niewskazane. Przyjmowanie przez chorych żywno-

ści z dużą zawartością witamin antyoksydacyjnych może przyczynić się do 

zmniejszenia skuteczności leczenia [48]. 

Reaktywne formy tlenu często początkują proces apoptozy komórek. Im 

większa jest ich zawartość, tym większa możliwość zaprogramowanej śmierci 

komórek. Podobny proces zachodzi w przypadku komórek nowotworowych 

(wzmocniony proces usuwania uszkodzonych komórek poprzez apoptozę). Moż-
na więc wnioskować, iż wzmożona ilość reaktywnych form tlenu może hamować 
wzrost guza. Często również sposób leczenia (radioterapia oraz niektóre chemio-

terapeutyki) polega na wywołaniu rozpadu komórek nowotworu poprzez genero-

wanie wolnych rodników. Z danych literaturowych wynika, że antyoksydanty 

nieenzymatyczne, których przedstawicielami są również antyoksydacyjne wita-

miny, poprzez inaktywację reaktywnych form tlenu mogą powodować zahamo-

wanie apoptozy oraz zmniejszać przeciwnowotworowe działanie leku. Nasuwa 

się tu zatem wniosek, że żywność bogata w witaminy antyoksydacyjne może 

w pewnej mierze obniżać skuteczność leczenia przeciwnowotworowego [48]. 

Polifenole 

Polifenole są metabolitami wtórnymi roślin. Wśród polifenoli można roz-

różnić między innymi flawonoidy (w tym: flawonole, flawanole, flawanony, 

flawony, antocyjany, izoflawony), czy też stilbeny (resweratrol). Wykazują one 

działanie antyoksydacyjne oraz immunomodulujące [55]. Flawonoidy obecne są 
głównie w zewnętrznych częściach roślin (w skórze owoców, liściach itp.). Ist-

nieje przekonanie, że związki te dzięki swoim właściwościom przeciwutleniają-
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cym mają zapobiegać chorobom serca (obniżenie poziomu tromboksanu) oraz 

chronić DNA. Okazuje się jednak, że zmniejszenie poziomu tromboksanu do 

istotnego poziomu w warunkach in vitro, nie ma przełożenia na in vivo. Dzieje 

się tak, ponieważ nawet bardzo wysoka dawka kwercetyny nie doprowadzi do 

efektu analogicznego do in vitro. Dlatego działanie zdrowotne tych związków 

nie jest w tym momencie możliwe do wyjaśnienia jedynie ich przeciwutleniają-
cym działaniem. Bardzo ważną cechą polifenoli jest także to, że są one zdolne do 

stabilizowania witaminy C, a więc do ochrony przed jej utlenianiem. Duże ilości 

tych związków znajdziemy w: cebuli, jabłkach, jagodach, brokułach, czerwonym 

winie (flawonole), czarnej i zielonej herbacie, nasionach kakao. Jednak pomimo 

wielu dowodów na korzystne działanie polifenoli w piśmiennictwie [43, 60] 

możemy znaleźć też informacje, iż mogą one również w określonych warunkach 

przejawiać aktywność prooksydacyjną. Galati i współpracownicy [22] udowod-

nili, że peroksydaza może metabolizować obecne w diecie związki polifenolowe 

z pierścieniami fenolowymi. W wyniku czego powstają rodniki fenolowe o cha-

rakterze prooksydacyjnym. Badacze zaobserwowali także szybsze utlenianie 

ludzkiej oksyhemoglobiny oraz udział w hemolizie erytrocytów przez polifenole 

zawierające pierścienie fenolowe [26]. 

Stilbeny to produkty wtórnego metabolizmu roślin, powstające w odpo-

wiedzi na sytuacje stresowe. Chronią one roślinę przed radiacją UV czy zainfe-

kowaniem np. grzybami. Jednym z ciekawszych przedstawicieli tej grupy jest 

resweratrol (3,4,5-trihydroksystilben). Występuje on między innymi w czerwo-

nych winogronach (skórka), orzeszkach ziemnych czy owocach morwy. Forma 

cis tego związku ma silny potencjał antyoksydacyjny. Resweratrol, podobnie 

jak kwercetyna, ma obniżać poziom tromboksanu, a co za tym idzie – zapobie-

gać powstawaniu zakrzepów oraz obniżać napięcie ścian naczyń krwionośnych 

(spadek ciśnienia tętniczego). Jest on również czynnikiem przeciwmutagennym, 

hamującym powstawanie i rozwój nowotworów oraz zapobiega tworzeniu się 
zakrzepów krwi [43, 60]. 

Jony metali przejściowych – cynku, selenu i manganu 

Cynk jest mikroelementem pełniącym wiele istotnych ról w organizmie 

człowieka: reguluje działanie układu odpornościowego, wpływa na procesy za-

pamiętywania, warunkuje prawidłowy rozwój. Wchodzi w skład ponad trzystu 

enzymów, między innymi polimeraz DNA i RNA (niezbędnych enzymów do 

zajścia replikacji i transkrypcji), dysmutazy ponadtlenkowej czy anhydrazy wę-
glanowej. Uczestniczy w produkcji różnych hormonów, między innymi testoste-

ronu czy insuliny, bierze udział w stabilizacji błon komórkowych oraz wpływa 

na prawidłowe funkcjonowanie układu nerwowego. Ponadto cynk jest kofakto-

rem tymuliny, hormonu grasicy, indukującego różnicowanie limfocytów T.  
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Z badań [59, 71] wynika, że podawanie związków cynku podczas choro-

by (przeziębienia) znacząco skraca czas trwania choroby, w porównaniu z pla-

cebo. Związek ten pełni także istotną rolę antyoksydacyjną. Dzięki obecności 

w dysmutazie ponadtlenkowej, stanowiącej pierwszą linię obrony przed wol-

nymi rodnikami, pomaga w ochronie organizmu przed uszkodzeniami oksyda-

cyjnymi [41]. Niedobór tego pierwiastka często jest spowodowany niedożywie-

niem, spożywaniem mało urozmaiconych pokarmów, czy niektórymi choroba-

mi. W organizmie ludzkim powinny znajdować się 2–3g cynku, a 90% z tego 

w mięśniach i kościach. Istnieją trzy różne drogi przyswajania cynku 

przez organizm. Pierwsza z nich to przyswajanie przez drogi oddechowe (inha-

lacja), druga to wchłanianie poprzez skórę, ostatnia – przez układ pokarmowy. 

Zalecane dzienne spożycie cynku dla osoby dorosłej powinno mieścić się 
w granicach 8–11mg, w zależności od płci [23, 57].  

Działanie antyoksydacyjne cynku obejmuje dwa mechanizmy: ochronę 
grup sulfhydrylowych białek oraz zmniejszenie powstawania rodnika OH 

z nadtlenku wodoru, w wyniku działania antagonistycznego w stosunku do me-

tali przejściowych o aktywności redoks, takich jak miedź czy żelazo. Niedobór 

cynku powoduje większą podatność organizmu na działanie stresu oksydacyj-

nego. Jak wynika z badań przeprowadzonych na zwierzętach doświadczalnych, 

niedobór cynku, może być przyczyną zaniku tkanki limfatycznej oraz hamowa-

nia produkcji limfocytów T, co wpływa na osłabienie układu immunologiczne-

go [58, 78]. Korzystne działanie długotrwałego podawania cynku w odpowied-

niej ilości może być powiązane z indukcją innej substancji, służącej jako osta-

teczny przeciwutleniacz. W tym przypadku mogą być to metalotioneiny (drob-

nocząsteczkowe białka bogate w cysteinę). Cynk może indukować działanie 

metalotionein w różnych narządach, a tym samym wykazywać działanie prze-

ciwutleniające [58]. 

 Selen również jest pierwiastkiem, którego śladowe ilości są niezbędne 

dla prawidłowego funkcjonowania organizmu człowieka. Jest on dostarczany 

z pożywieniem i najlepiej przyswajany z produktów pochodzenia zwierzęcego, 

a jego średnia zawartość w organizmie powinna wynosić 60–110µg/l. Biolo-

gicznie aktywny selen występuje w organizmie przeważnie w postaci seleno-

aminokwasów, składających się na białka enzymatyczne (np. peroksydaza glu-

tationowa). W organizmie zarówno organiczne (selenocysteina, selenometioni-

na), jak i nieorganiczne (selenin, selenian) związki selenu są łatwo metabolizo-

wane do różnych form metabolitów. Szacuje się, że ludzie mają około 25 sele-

noprotein. Całkowite znaczenie selenoprotein nie zostało do końca poznane. 

Ze względu na swoje działanie przeciwutleniające, zostały przebadane pod ką-
tem chemoprewencji nowotworów, chorób serca oraz odporności [8, 41]. Anty-

oksydacyjne działanie tego związku polega na ochronie przed uszkodzeniem 

komórek na skutek działania reaktywnych form tlenu i reaktywnego azotu. Se-

lenoenzymy, które wykazują najsilniejsze działanie antyoksydacyjne, obejmują 
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6 grup: GPx1, GPx3, GPx4, GPx5 i GPx6. Innymi niezbędnymi selenoenzy-

mami są: TrxR, które używają trioredoksyn jako substratu do utrzymania sys-

temu Trx/TrxR w stanie zredukowanym w celu usuwania szkodliwego nadtlen-

ku wodoru [4, 37].  

W badaniach na zwierzętach [17] potwierdzono, iż niedobór selenu powo-

duje spadek aktywności LDL-receptora, odgrywającego ważną rolę w regulowa-

niu poziomu cholesterolu w osoczu. Obecność odpowiedniej ilości selenu przy-

czynia się do zmniejszania wytwarzania utlenionego LDL, a więc wiąże się 
z rzadszym występowaniem chorób serca [77]. Obiecujące wydają się również 
badania Clarka i współpracowników, którzy donieśli, że u ludzi uzupełniających 

swoją dietę związkami selenu (głównie w formie selenometioniny) występuje 

o wiele niższa zachorowalność na raka [13]. Niedobór selenu może prowadzić do 

powstania choroby Keshan (kardiomiopatii rozstrzeniowej) [6]. Prowadzi także 

do upośledzenia funkcji układu odpornościowego [10].  

Mangan jest pierwiastkiem fizjologicznie występującym w organizmie 

i niezbędnym do zachowania jego prawidłowych funkcji. Niedobory tego pier-

wiastka występują stosunkowo rzadko. Mangan wchodzi w skład wielu waż-
nych enzymów, między innymi dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), dehydroge-

nazy kwasu cytrynowego czy też syntetazy fernezylopirofosforanowej, i jest 

związkiem o wysokim potencjale redukcyjnym. Mn jest także kofaktorem argi-

nazy, która jest odpowiedzialna za wytwarzanie mocznika w wątrobie. W mó-

zgu natomiast 80% manganu wiąże się ze specyficznym dla astrocytów enzy-

mem syntetazy glutaminowej, gdzie Mn pełni funkcję regulacyjną. Mangan, 

jako antyoksydant, uczestniczy w usuwaniu szkodliwych produktów ubocznych 

metabolizmu tlenu, na przykład anionorodnika ponadtlenkowego czy też nad-

tlenku wodoru [2, 15]. Zanotowano przypadki niedoborów manganu w popula-

cjach ludzi stosujących dietę o zawartości manganu: 2–4 mg dziennie, obser-

wowano u nich deformacje kości oraz zmiany skórne [20]. Konsekwencjami 

niedoboru manganu mogą być ponadto: zmieniony metabolizm węglowodanów, 

zmniejszenie metabolizmu glukozy, zaburzenia metabolizmu lipidów, zaburze-

nia działania i syntezy insuliny (większa zachorowalność na cukrzycę typu dru-

giego). Zaobserwowano niższy poziom tego związku u osób z chorobami: pa-

daczką, osteoporozą, fenyloketonurią i kilkoma innymi [36]. Wykazano także 

korzystny wpływ związków manganu na pracę mięśnia sercowego, między 

innymi poprawę kurczliwości [11]. Jednak jak powszechnie wiadomo, mangan 

jest substancją neurotoksyczną i nie należy przekraczać dawki zalecanego spo-

życia [69]. Mangan może dostać się do mózgu trzema różnymi sposobami: 

(1) za pośrednictwem naczyń włosowatych komórek śródbłonka bariery krew – 

mózg, (2) poprzez naczyniówkę splotu bariery krew – płyn mózgowo-rdzenio-

wy oraz poprzez nerw węchowy w jamie nosowej bezpośrednio do mózgu [15]. 

Większość zgłaszanych przypadków poważnych zatruć wiąże się z wdychaniem 

manganu z powietrza i dotyczy głównie narażenia zawodowego. Takie zatrucia 
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odnotowano między innymi u górników pracujących w kopalniach [14] i spa-

waczy [12]. 

Bezpieczeństwo stosowania związków antyoksydacyjnych  

Izoflawony należą do rodziny polifenoli, które są podobne ze względu na 

ich aktywność estrogenową. Z powodu tej działalności mogą one mieć zarówno 

pozytywny jak i negatywny wpływ na organizm ludzki. Całkowity poziom izo-

flawonów w osoczu wynosi na ogół od 0,05 do 5 mmol/l. Nawet w populacjach 

azjatyckich, które reprezentują konsumentów spożywających duże ilości pro-

duktów bogatych w izoflawony (np. soi), poziom jest podobny. Spożycie izo-

flawonów w zachodniej diecie jest szacowane na 0,2–5 mg dziennie, podczas 

gdy tradycyjna azjatycka dieta dostarcza 20–120 mg izoflawonów na dzień. 
Okazuje się, że wysokie spożycie tych związków koreluje ze zmniejszoną płod-

nością u zwierząt i antyluteinizującym wpływem hormonów wśród kobiet przed 

menopauzą. Pojawiają się również obawy dotyczące dojrzewania płciowego 

niemowląt otrzymujących bardzo wysoki poziom izoflawonów w mieszankach 

dla niemowląt na bazie soi. Ma to szczególne znaczenie dla chłopców, którzy 

normalnie wykazują wydzielanie hormonu luteinizującego od urodzenia do 

wieku 6 miesięcy.  

Podkreślić należy korzystny wpływ izoflawonów w rozwoju raka poprzez 

hamowanie pewnych enzymów, co było obserwowane na poziomach, które są 
znacznie wyższe (w niektórych> 20 razy) niż te zauważalne w osoczu ludzkim 

w warunkach normalnych. Na tych poziomach izoflawony mogą mieć skutki 

antyandrogeniczne, wywierając wpływ na płodność kobiet i mężczyzn i rozwój 

seksualny w okresie życia płodowego i po urodzeniu oraz wywołując zanik 

jąder. Spożywanie polifenoli może mieć również skutki anty-odżywcze. Ha-

mowanie niehemowego wchłaniania żelaza w okresie wysokiego spożycia her-

baty jest równie dobrze znane; wysokie spożycie polifenoli może zwiększać 
ryzyko uszczuplenia żelaza w populacji osób z niskim z poziomem żelaza, co 

jest niebezpieczne z uwagi na wywoływanie niedokrwistości. Ważny w tym 

kontekście jest fakt, że główne źródło polifenoli, takie jak herbata, kawa czy 

wino, które są regularnie spożywane z posiłkami, nie zawierają witaminy C, 

która to wzmacnia absorbcję niehemowego żelaza. Ponadto proantocyjanidyny 

(skondensowane taniny) zostały uznane za związki antyodżywcze (przy wyso-

kich dawkach), w szczególności w żywieniu zwierząt, ponieważ są one zdolne 

do oddziaływania z białkami i hamują działanie niektórych enzymów. Polifeno-

le mogą wpływać także na biodostępność niektórych leków [50]. 

Podczas badań wykonywanych z udziałem utlenionego askorbinianu (de-

hydroaskorbinianu) zaobserwowano, iż może on być źródłem lizy erytrocytów 

oraz przyczyniać się do hamowania różnego rodzaju reakcji metabolicznych 



102 R. Musielińska, B. Bus 

i transportu. Posądzano go również o uszkadzanie komórek beta trzustki oraz 

zdolność inaktywacji białek (np. heksokinazy), na skutek oddziaływania z ich 

grupami tiolowymi. Jednak poza tymi szkodliwymi działaniami utlenionego 

askorbinianu dowiedziono również jego korzystnych właściwości. Dehydro-

askorbinian może, poprzez działanie na limfocyty oraz komórki limfoidalne, 

pobudzać czynność transaldolazy, dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej 

i dehydrogenazy 6-fosfoglukonianowej (enzymów obecnych w cyklu pentozo-

wym), a także podwyższać poziom glutationu [5]. 

Według badań poziom witaminy C we krwi osób chorych na nowotwory 

jest istotnie niższy niż u osób nieobarczonych tymi chorobami. Na tej podstawie 

przypuszcza się, że dieta dostarczająca odpowiednich ilości witaminy C może 

mieć wpływ na obniżenie ryzyka powstania nowotworów. Jednakże jeśli weź-
miemy pod uwagę wszystkie wyniki badań interwencyjnych i epidemiologicz-

nych nad wpływem kwasu askorbinowego na proces karcynogenezy, okazuje 

się, że nie są one jednoznaczne. Część autorów [25, 28, 53] wykazuje działanie 

prewencyjne kwasu askorbinowego, z kolei wyniki innych badań [44, 46] 

wskazują na brak wpływu tej witaminy na karcynogenezę. W jednej z prac 

przeglądowych (analiza czterdziestu sześciu badań) autorka wykazuje, iż zna-

czenie ma dawka przyjmowanej witaminy. Spożycie kwasu askorbinowego 

w niskim stężeniu powoduje około dwukrotny wzrost ryzyka zachorowalności 

na raka w stosunku do przyjmowania tej witaminy w wysokich stężeniach [68]. 

Z danych literaturowych wynika, że podawanie witaminy C w celach te-

rapeutycznych (duże dawki) podnosi stężenie sodu we krwi, natomiast obniża 

poziom potasu (co w dłuższym okresie czasu może prowadzić do jego niedobo-

rów) [29, 62]. Ponadto nie powinno się jej podawać w zestawieniu z niektórymi 

lekami, ponieważ mogą powodować niszczenie witaminy B12 (również nie zale-

ca się podawania obu witamin jednocześnie). Z uwagi na niekompatybilność 
chemiczną, witamina C nie może być stosowana z lekami o właściwościach 

oksydacyjnych, ponieważ będzie zaburzać ich działanie. Powinna natomiast być 
podawana przy zapewnieniu odpowiedniej dawki witaminy E dla organizmu, 

w celu niedopuszczenia do powstania mutagennych związków eteno-2-

deoksyadenozyny, do czego może dojść w przypadku selektywnego stosowania 

witaminy C przy zapobieganiu peroksydacji lipidów [62, 63]. 

Karotenoidy, należące do najczęściej występujących polienowych barw-

ników roślinnych, o charakterze antyoksydacyjnym, wykazują, według badań 
[40], działanie ochronne w stosunku do komórek oraz działanie antynowotwo-

rowe. Zwraca uwagę fakt, iż do tej pory nie ustalono dziennego zapotrzebowa-

nia na wszystkie związki należące do tej grupy. Jednak, jak się okazuje, ich 

przyjmowanie nie zawsze jest bezpieczne. Osoby, które przyjmują karotenoidy 

(szczególnie w postaci suplementów) w dużych ilościach, mogą być narażone 

na zwiększone ryzyko zachorowania na nowotwór płuc. Jeszcze bardziej nara-

żone są osoby palące, u których ryzyko to jest podwojone [40, 46]. 
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Selen również jest uznawany za związek o właściwościach antyoksyda-

cyjnych, mających szczególne znaczenie w działaniach prewencyjnych wobec 

nowotworów u mężczyzn – badania wykazały, iż zmniejszony poziom selenu 

koreluje ze zwiększoną zapadalnością na raka prostaty [73]. Mówi się również 
o korzystnym wpływie tego pierwiastka przy chorobach serca [21, 75, 77]. Da-

ne te nie są do końca jednoznaczne, ponieważ niektóre badania epidemiologicz-

ne nie wykazują związku między chorobami serca a stężeniem selenu w organi-

zmie [32]. Jednak i tutaj bardzo istotna jest dawka, nie powinna bowiem prze-

kraczać poziomu 106 mikrogramów na litr surowicy, gdyż zbyt wysokie dawki 

tego związku wiążą się z aż 25% wzrostem ryzyka zachorowania na nowotwór 

płuc [73]. Ponadto jest to związek toksyczny. Zbyt duże dawki tego związku 

prowadzą do zatrucia, co wiąże się z wystąpieniem takich objawów, jak: bie-

gunka, zmęczenie, wypadanie włosów, ból stawów, przewlekłe zmęczenie [47]. 

Również badania związków selenu z chorobami serca nie są jednoznaczne; 

badania przeprowadzone przez Stranges i współprac. dowodzą, iż suplementa-

cja związkami selenu przy chorobach serca nie wykazuje korzystnego działania 

[67]. Inne natomiast sugerują ich korzystny wpływ poprzez zmniejszenie stresu 

oksydacyjnego [67, 75]. Suplementacja selenem u osób ze zwiększonym stęże-

niem tego pierwiastka w organizmie, jak wskazują badania, wiąże się nawet 

z 25% zwiększeniem ryzyka zachorowania na nowotwór płuc [7]. W skrajnych 

przypadkach nadmierna suplementacja związkami selenu może nawet dopro-

wadzić do śmierci. Za przykład służyć może przypadek 75-latka, który zmarł na 

skutek przyjmowania zbyt dużych dawek tego suplementu, po przeczytaniu 

w Internecie informacji jakoby ten związek miał leczyć raka prostaty [65]. 
Cynk, w porównaniu do innych metali o podobnych właściwościach, nie 

jest szczególnie szkodliwy. Wydaje się, że jest substancją korzystnie wpływają-
cą na zdrowie, wzmacniającą naturalną odporność człowieka. Badano jego dzia-

łanie pod różnymi kątami; w ekspozycji na powierzchnię skóry nie wykazał 

negatywnego działania (brak oznak podrażnienia skóry) [1, 78]. Na skutek 

wdychania związków cynku znajdujących się w dymie pochodzącym z proce-

sów przemysłowych może dojść to powstania tzw. gorączki metalicznej; jest to 

choroba przemysłowa spowodowana głównie przez wdychanie tlenku cynku 

i dotyczy przeważnie pracowników mających bezpośredni kontakt z oparami 

związków cynku podczas procesu technologicznego. Daje objawy takie jak: ból 

w klatce piersiowej, duszności czy kaszel. Nie jest ona jednak zagrożeniem dla 

życia, a objawy oddechowe ustępują po kilku dniach. Jeżeli chodzi o przyjmo-

wanie związków cynku drogą pokarmową, dostarczany w odpowiednich ilo-

ściach, ze względu na swoje właściwości przeciwutleniające, korzystnie wpły-

wa na stan zdrowia człowieka, a jego niedobór może przyczyniać się do zmniej-

szenia odporności, osłabienia układu immunologicznego oraz powstawania 

chorób, między innymi nowotworowych. Jednak zbyt duże dawki tej substancji 

mogą prowadzić do niebezpiecznych zmian w organizmie człowieka. Do na-
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tychmiastowych działań wynikających z zatrucia cynkiem możemy zaliczyć 
objawy takie jak: wymioty, utrata apetytu, bóle głowy [64]. Długotrwałe przyj-

mowanie wysokich dawek tego związku może także prowadzić do powstawania 

zmian nowotworowych [51, 57, 61]. Dla przykładu, z badań wynika, iż u męż-
czyzn przyjmujących ekstremalnie wysokie dawki cynku przez długi czas wy-

stępuje zwiększone ryzyko zachorowania na raka prostaty [45]. Ponadto wyka-

zano, iż wysoki poziom wewnątrzkomórkowego cynku indukuje śmierć komó-

rek w różnych typach tkanek [19, 74]. Długotrwałe przyjmowanie wysokich 

dawek cynku może doprowadzić również do zmian w metabolizmie niektórych 

pierwiastków i powoduje np. hamowanie wchłaniania miedzi i żelaza, co może 

być równie niebezpieczne dla zdrowia człowieka (niedobór żelaza może prowa-

dzić na przykład do anemii) [78]. Pomimo iż niektóre badania wskazują na ko-

rzystne działanie preparatów cynku przyjmowanych podczas przeziębienia [66], 

niektóre z nich (szczególnie preparaty donosowe) mogą mieć niekorzystne 

skutki uboczne, np. całkowita utrata węchu [3]. 

Mangan, pomimo doniesień o korzystnym działaniu na ustrój człowieka, 

a nawet właściwościach terapeutycznych (np. nabywanie tolerancji na niedo-

krwienie mięśnia sercowego za pośrednictwem MnSOD), może – w nieodpo-

wiednich dawkach – wykazać właściwości toksyczne [11, 76]. Toksyczność 
manganu objawia się głównie w środkowym układzie nerwowym i w tkance 

płucnej (ekspozycja poprzez wdychanie), ale dotyczy także wątroby, układu 

krążenia i rozrodczego [15].  

Przewlekłe dostarczanie w nadmiarze związków manganu prowadzi do 

powstania zaburzeń neurologicznych, powstałych na skutek uszkodzenia układu 

piramidowego i pozapiramidowego przez wolne rodniki, ponadto do zespołu 

parkinsonoidalnego (manganizmu) [52, 69]. Zespół ten wykazuje podobieństwo 

do idiopatycznej choroby Parkinsona (IPD) na poziomie objawów ze strony 

układu pozapirymidynowego. Jednak indukowane przez związki manganu 

uszkodzenia neurologiczne, a co za tym idzie objawy kliniczne – różnią się od 

objawów opisanych u chorych na IPD. W przypadku działania toksycznego Mn 

w mózgu uszkodzenie zapoczątkowane zostaje przeważnie w gałce bladej oraz 

ciele prążkowanym kresomózgowia. Inaczej jest w przypadku idiopatycznej 

choroby Parkinsona (gdzie neurodegradacja obejmuje głownie istotę szarą). 
Neurotoksyczność manganu objawia się poprzez fizyczne i psychiczne objawy, 

a także neurochemiczne zmiany w mózgu człowieka [34, 72]. Objawy, jakie 

mogą wystąpić na skutek zatrucia manganem, to między innymi: bóle głowy, 

utrata pamięci, niestabilność emocjonalna czy chwiejny chód. Mangan jest 

również posądzany o toksyczne właściwości w stosunku do tkanek, komórek 

mięśniowych i serca, pochodzących od zwierząt, ale niekoniecznie toksyczne 

dla całego organizmu zwierzęcia czy człowieka. Wysokie stężenia manganu 

mogą zaburzać pracę serca poprzez blokowanie kanałów wapniowych [15]. 

Badania doświadczalne na szczurach laboratoryjnych wykazały także, iż pod 
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wpływem manganu w dużych stężeniach (80 mg/kg) dochodzi do modyfikacji 

metabolizmu kwasów tłuszczowych oraz zwiększenia ilości lipoprotein LDL 

i stężenia cholesterolu całkowitego, natomiast zmniejszenia lipoprotein HDL, 

co może wywierać niekorzystny wpływ na zdrowie (działanie promiażdżycowe) 

[30, 38]. 

Podsumowanie 

Z przywołanych badań prowadzonych zarówno in vivo, jak i in vitro mo-

żemy wnioskować, że niektóre witaminy, polifenole oraz jony metali wykazują 
działanie prewencyjne w zapobieganiu chorobom nowotworowym oraz innym 

chorobom, których podłoże stanowi nadmierna ilość wolnych rodników. Przy 

czym należy zaznaczyć, że związki te rzadko działają jako niezależne czynniki. 

Przeważnie współdziałają one ze sobą (przykład odtwarzania tokoferolu przez 

witaminę C) oraz z innymi przeciwutleniaczami, zarówno egzogennymi, jak 

i endogennymi. Można więc uznać, że są one częścią złożonego systemu, nazy-

wanego antyoksydacyjną barierą. Z suplementacji takimi związkami powinni 

skorzystać sportowcy, osoby uprawiające wzmożony wysiłek fizyczny oraz oso-

by palące, ponieważ dzięki temu możliwe jest uniknięcie pojawienia się stresu 

oksydacyjnego. Powinno się jednak najpierw przeprowadzić dokładne badania 

i określić, jaki związek powinien być w danym przypadku stosowany i w jakiej 

dawce, gdyż suplementacja związkami o właściwościach antyoksydacyjnych nie 

zawsze wykazuje korzystne działanie. Na przykład u palaczy nie powinno się 
stosować karotenoidów, ze względu na działanie wzmacniające efekt prooksyda-

cyjny. Należy również pamiętać, iż niektóre związki, pomimo antyoksydacyjne-

go działania w niskich dawkach, w stężeniach zbyt wysokich prowadzą do po-

wstania poważnych zmian chorobowych. Tak jest w przypadku w przypadku 

cynku czy selenu, które dostarczane w odpowiednich ilościach, ze względu na 

swoje właściwości przeciwutleniające, korzystnie wpływają na stan zdrowia 

człowieka. Natomiast zbyt duże dawki tych pierwiastków mogą prowadzić do 

zachorowania na choroby nowotworowe. Zwraca uwagę fakt, iż nie wszystkie 

wyniki badań dotyczących oddziaływania substancji antyoksydacyjnych w okre-

ślonym zakresie są jednoznaczne. Przyczyną niektórych niejednoznaczności 

w wynikach badań mogą być różnice w wieku i stanie zdrowia badanych, kon-

stytucja biochemiczna danej osoby oraz różnice w stosowanych w tych bada-

niach biomarkerach określonych chorób. Należy również wziąć pod uwagę, 
iż nie zawsze dawka związku antyoksydacyjnego, która wykazuje in vitro ko-

rzystne działanie, będzie działać w identyczny sposób w warunkach in vivo. 

Wysokie dawki syntetycznych przeciwutleniaczy: witamin A, E, C i β-karotenu 

oraz polifenoli, są często wykorzystywane w długim przedziale czasowym 

w wielu profilaktycznych i terapeutycznych zastosowaniach medycznych. Ko-
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rzystanie z tych suplementów w – sposób niewłaściwy – może, zamiast oczeki-

wanych efektów korzystnych dla zdrowia, prowadzić do przypadków hiperwi-

taminozy, zatrucia czy też innych niekorzystnych dla zdrowia człowieka skut-

ków. Dlatego dawki przyjmowanych substancji antyoksydacyjnych powinny być 
spersonalizowane, a przed przystąpieniem do ich przyjmowania powinno się 
przeprowadzać analizę zapotrzebowania na daną witaminę czy inną substancję 
i określić, czy nie wykazuje ona szkodliwego działania w połączeniu z innymi 

przyjmowanymi lekami.  
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