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ÚVOD
Oxidatívny stres je definovaný ako stav,
kedy dochádza k zmene pomeru prooxi-
dačných a antioxidačných faktorov v pro-
spech prvej skupiny. Môže nastať buď nad-
mernou tvorbou alebo prísunom pro-
oxidačne pôsobiacich látok, alebo nedosta-
točnou činnosťou antioxidačných systémov.
Oxidatívny stres môže potenciálne viesť 
k poškodeniu organizmu [23]. 

1. PROOXIDAČNÉ FAKTORY
Medzi prooxidačné faktory patria všetky
molekuly, ktoré sú schopné spôsobiť oxidá-
ciu iných látok. Zaraďujeme medzi ne
najmä radikály - molekuly ktoré obsahujú
nespárené elektróny a taktiež aj molekuly,
ktoré sú schopné produkovať radikály,
alebo svojím katalytickým účinkom napo-
máhať produkcii radikálov. Do skupiny
radikálov patria molekuly odvodené od
kyslíka - hydroxylový radikál HO-, super-

oxidový anión O2
- a taktiež molekuly od-

vodené od dusíka - oxid dusnatý NO-, per-
oxonitritový radikál -ONOO-. Medzi
molekuly, ktoré sú schopné priamo pro-
dukovať radikály, patrí peroxid vodíka
H2O2. Niektoré kovové prvky, pokiaľ sa
vyskytujú vo voľnej forme, najmä železo,
meď, mangán, kobalt, kadmium, chróm,
nikel a zinok, sú schopné katalyticky sti-
mulovať tvorbu voľných kyslíkových
radikálov (napríklad železo v Fentonovej 
a Haber-Weissovej reakcii) [23,35].

Fentonova reakcia: 
Fe2+ + H2O2 → Fe3+ + OH- + HO-

Haber-Weissova reakcia:
O2- + H2O2 + Fe2+ → O2 + OH- + HO-

+ Fe3+

Okrem voľných radikálov odvodených
od kyslíka sa v organizme pri oxidatívnom

strese môže tvoriť nadmerné množstvo
radikálov odvodených od dusíka. NO, na-
zývaný tiež endotel derived relaxation fac-
tor (EDRF), je molekula radikálového
charakteru, kontinuálne syntetizovaná ciev-
nou stenou. NO má schopnosť veľmi rých-
lo reagovať s kyslíkovými radikálmi, čím
dochádza jednak k poklesu jeho fyziolo-
gických koncentrácií, jednak k tvorbe
toxického peroxynitritu, schopného spúšťať
radikálové reakcie [8,47].

Ďalšiu skupinu prooxidačných faktorov
tvoria organické zlúčeniny, napríklad oxi-
dáciou tiolov (cysteín, homocysteín a iné)
vznikajúci alkylsulfanylový radikál RS-.
Pri metabolizme tetrachlórmetánu v pečeni
vzniká trichlórmetylový radikál Cl3C-.
Tieto môžu ďalej reagovať s kyslíkom za
vzniku peroxylových radikálov. [16,42]

Na bunkovej úrovni sú zdrojom radiká-
lov mitochondrie, lyzozómy, peroxizómy,
endoplazmatické retikulum a cytoplazma-
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tická membrána. Voľné radikály sa za fy-
ziologických okolností kontinuálne tvoria 
v organizme a sú pod kontrolou antioxi-
dačných systémov. Kyslíkové a dusíkové
radikály zohrávajú dôležitú fyziologickú
funkciu v imunitnom systéme pri inakti-
vácii a degradácii patogénu, NO má taktiež
úlohu pri relaxácii hladkého svalstva, inhi-
bícii agregácie a adherencie trombocytov 
a pri raste buniek hladkého svalstva [37]. 

2. ANTIOXIDAČNÉ MECHANIZMY
Antioxidačné mechanizmy tvoria protiváhu
prooxidačným faktorom a chránia organiz-
mus pred oxidatívnym stresom. Rozdeľu-
jeme ich na preventívne antioxidanty, ktoré
zabraňujú tvorbe voľných radikálov, vychy-
távače voľných radikálov (tzv. scavengery),
ktoré odstraňujú už vzniknuté voľné
radikály, a reparačné enzýmy, ktoré vychy-
távajú a opravujú už poškodené molekuly.
Podľa molekulovej hmotnosti delíme
antioxidanty na nízkomolekulové a vyso-
komolekulové [37]. 

Antioxidačne pôsobiace látky musia
spĺňať nasledovné kritériá:
- musia byť v organizme v dostatočnej kon-

centrácii
- musia reagovať s voľnými kyslíkovými 

a dusíkovými radikálmi
- výsledný produkt reakcie nesmie byť to-

xickejší ako odstraňovaný radikál.

2. 1. Nízkomolekulárne antioxidačné
mechanizmy
Do tejto skupiny zaraďujeme intracelulárne
sa vyskytujúce látky, najmä glutatión, ubi-
chinón a kyselinu lipoovú, z extracelulár-
nych antioxidantov najmä kyselinu askorbo-
vú (vitamín C) a alfa-tokoferol (vitamín E).
Taktiež sem zaraďujeme karotenoidy, niko-
tínamid, kyselinu močovú a mnohé iné látky. 

Glutatión (GSH) je tripeptid, zložený 
z troch neesenciálnych aminokyselín gly-
cínu, L-cysteínu a kyseliny L-glutámovej,
obsahujúci γ-amidovú väzbu. Je hojne roz-
šírený v živočíšnych a rastlinných tkani-
vách a mikroorganizmoch a je najčastejšie
sa vyskytujúcim intracelulárnym tiolom.
Zúčastňuje sa priamo alebo nepriamo mno-
hých biologických procesov. Jeho oxidore-
dukčná funkcia je nenahraditeľná pri syn-
téze a degradácii proteínov, produkcii
deoxynukleotidových prekurzorov DNA,
regulácii účinku enzýmov a génovej expre-
sie a ochrane buniek pred reaktívnymi for-
mami kyslíka a voľnými radikálmi.
Glutatión sa podieľa na likvidácii voľných

radikálov priamo cez GSH-peroxidázy 
a GSH-transferázy, a taktiež nepriamo cez
regeneráciu ďalších antioxidantov, ako sú to-
koferol a kyselina askorbová [40,45,46,61].

Ubichinón (koenzým Q) je priamo zapo-
jený do tzv. dýchacieho reťazca ako kom-
ponent sukcinyldehydrogenázového kom-
plexu v mitochondriách. Antioxidačná
schopnosť koenzýmu Q sa uskutočňuje buď
priamo reakciou s peroxylovým, alkoxylo-
vým radikálom, v redukovanej forme
reaguje so superoxidom, lipidovým radiká-
lom, peroxylovým radikálom alebo ne-
priamo regeneráciou tokoferolu [10,16].

Antioxidačná aktivita kyseliny alfa-
lipoovej spočíva v priamej reakcii s voľ-
nými radikálmi (nie je však citlivá voči
H2O2 a O2-), vo väzbe iónov prechodných
kovov a v regenerácii iných antioxidantov
(askorbát, semiubichinol, oxidovaný glu-
tatión a alfa-tokoferol). Okrem kyseliny
lipoovej sa antioxidačnými účinkami vy-
značujú aj iné tiolové zlúčeniny - tiomočo-
vina, dimetyltiomočovina [10].

Kyselina askorbová (vitamín C) je po-
trebná ako kofaktor niektorých enzýmov,
ale jej najvýznamnejšou funkciou je funk-
cia reduktanta. Jej schopnosť redukovať tro-
jmocné železo FeIII na dvojmocné FeII je
základnou podmienkou na resorpciu
železa. Tiež redukuje z ceruloplazmínu
uvoľnený atóm medi CuII na CuI, ktorý sa
transportuje do buniek, kde sa prenáša do
proteínov. Kyselina askorbová funguje ako
scavenger superoxidového a peroxidového
aniónu, organických radikálov kyslíka 
i dusíkových radikálov. Zapojená je taktiež
do regenerácie alfa-tokoferolu. Antioxidač-

ný účinok kyseliny askorbovej obmedzuje
prítomnosť iónov prechodných kovov, kedy
sa kyselina askorbová rýchlo oxiduje na
semidehydroaskorbát, ktorý môže pôsobiť
prooxidačne [10].

Alfa-tokoferol (vitamín E) je názov
skupiny látok, ktorú tvorí zmes ôsmich
derivátov, vykazujúcich aktivitu alfa-toko-
ferolu, ktorý je najúčinnejšou formou.
Najvyšší výskyt tohto antioxidantu je 
v tukovom tkanive. Alfa-tokoferol má
schopnosť zastavovať radikálové reťazové
reakcie (napr. reakciou s peroxylovým radi-
kálom ROO-) alebo priamo vychytáva
napr. hydroxylový radikál HO-. Vzniká tak
tokoferolový radikál, ktorý sa regeneruje
redukciou askorbátom, glutatiónom alebo
ubichinolom späť na tokoferol [10,13].

2. 2. Vysokomolekulárne 
antioxidačné mechanizmy
Do tejto skupiny zaraďujeme jednak neen-
zýmové proteíny, ako je transferín a lak-
toferín, ktoré viažu trojmocné železo FeIII,
ceruloplazmín transportujúci atómy medi
CuII a albumín, ktorý má schopnosť viazať
na seba CuII, hem??? a ďalšie kovy. Ich
význam spočíva v obmedzení výskytu
voľných foriem kovov, a tým k zníženiu ich
katalytického účinku na tvorbu voľných
kyslíkových radikálov [16]. 

Enzýmové antioxidačné mechanizmy sú
lokalizované najmä intracelulárne. K naj-
významnejším z nich patrí GSH-pero-
xidáza, ktorá sa podieľa na odstraňovaní
voľných radikálov za pomoci glutatiónu.
Existujú dva typy GSH-peroxidázy: typ
závislý a typ nezávislý od selénu. GSH-
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Obr. 1. Antioxidačné faktory a ich vzájomné reakcie. GSH - glutatión, 
GSSG - oxidovaný glutatión, LA - kyselina lipoová, DHLA - redukovaná 
kyselina lipoová.
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peroxidáza je hlavný antioxidačný enzým 
v mitochondriách, zodpovedný za odbúra-
vanie peroxidu vodíka, nakoľko mitochon-
driálny matrix neobsahuje katalázu [10,41]. 

Ďalšie významné antioxidačne pôso-
biace enzýmy sú superoxiddizmutáza,
kataláza a v poslednej dobe intenzívne skú-
maná paraoxonáza. Superoxiddizmutáza je
metaloenzým obsahujúci meď a zinok 
(typ 1), alebo mangán (typ 2). Jej úlohou je
odbúranie voľného superoxidového aniónu
O2-. Kataláza sa nachádza v zvláštnych
organelách buniek, najmä pečene a erytro-
cytov, nazývaných peroxizómy. Katalyzuje
rozklad peroxidu vodíka H2O2 na H2O 
a O2. Obsahuje v molekule naviazaný troj-
mocný atóm železa FeIII [10]. Paraoxonáza
je enzým asociovaný s HDL-cholestero-
lom, ktorý zabraňuje oxidácii lipopro-
teínov, inhibuje formovanie a aktivitu oxi-
dovaných LDL častíc [57].  

3. KLINICKÉ NÁSLEDKY 
OXIDATÍVNEHO STRESU
Následkom oxidatívneho stresu môže vzni-
kať poškodenie organizmu. Voľné radikály
môžu v organizme reagovať s biologickými
molekulami (sacharidy, lipidy, proteíny,
DNA), narušovať ich štruktúru a funkciu 
a týmto mechanizmom poškodzovať ktorú-
koľvek z bunkových organel. V tomto pro-
cese medzi najvýznamnejšie patrí práve
peroxidácia fosfolipidov bunkových mem-
brán a lipoproteínov. 

Voľné radikály vstupujú do reakcie 
s molekulami lipoproteínov (najmä lipo-
proteínov s nízkou hustotou - LDL), pri-
čom vznikajú tzv. oxidované LDL častice
(oxLDL). Poškodené lipoproteíny nie sú
schopné väzby na receptory pečeňových
buniek a cirkulujú v krvi, čo im umožňuje
lepší prenik do steny ciev. Navyše bolo
dokázané, že oxidácia zvyšuje afinitu LDL
častice k extracelulárnemu matrixu [68], čo
prispieva k retencii oxLDL v intime a ná-
slednému formovaniu aterosklerotických
lézií. Ďalší krok vo vývoji aterosklerotickej
lézie predstavuje akumulácia oxLDL v mak-
rofágoch za tvorby tzv. penových buniek,
ktoré vypĺňajú väčšinu aterosklerotického
plátu. Okrem kumulácie v makrofágoch
má oxLDL aj prozápalové účinky a stimu-
luje chemotaxiu monocytov do postihnutej
cievnej steny [7,54]. Taktiež bolo doká-
zané, že oxLDL dokážu in vitro stimulovať
NADPH-oxidázu a následné uvoľnenie
superoxidového aniónu z endotelových

buniek [26], vytvárajúc tak prostredie na
ďalšiu oxidáciu LDL. 

Proaterogénny účinok oxidovaných
lipoproteínov potencuje aj inhibičný vplyv
na produkciu NO. Reakciou NO s kys-
líkovými radikálmi ďalej klesá koncentrá-
cia NO a tvorí sa množstvo peroxynitritu,
schopného spúšťať ďalšiu kaskádu lipoper-
oxidácie [8]. Počas lipoperoxidácie vzniká
tiež množstvo sekundárnych produktov
(epoxidy, aldehydy, 4-hydroxyalkenaly,
izoprostány), ktoré majú schopnosť che-
micky poškodzovať endotel a tak iniciovať
proces aterogenézy [6].

4. MOŽNOSTI ZNIŽOVANIA 
OXIDOVANÉHO LDL
Zníženie množstva oxidovaného LDL by
mohlo znamenať užitočný prístup na pre-
venciu aterosklerózy. Tento efekt by sa mo-
hol dosiahnť: (1) redukciou oxidatívneho
stresu a následným znížením oxidácie
LDL; (2) znížením hladiny LDL a tým
znížením množstva substrátu na oxidáciu;
(3) kombináciou zníženia hladiny oxida-
tívneho stresu a LDL. 

4. 1. Znižovanie hladiny oxidatívneho
stresu
Oxidatívna teória rozvoja aterosklerózy
viedla k hypotéze, že inhibícia oxidácie
LDL by mohla zabrániť rozvoju ateroskle-
rotického postihnutia ciev. Sľubné výsled-
ky sa získali z experimentálnych štúdií na
zvieracích modeloch: antioxidanty dokáza-

li zlepšiť vazodilatačnú funkciu endotelu 
u králikov kŕmených potravou bohatou na
cholesterol [2,33] a u potkanov s diabetes
mellitus [34]; po podávaní silných anti-
oxidantov ako alfa-tokoferol, probukol 
a N,N-difenyl-1,4-fenyléndiamín došlo 
k redukcii aterosklerózy v experimentál-
nych modeloch [11,36,53,64]. Nie je však
celkom jasné, či sa tieto výsledky nedo-
siahli aj inými efektmi na bunky ako pre-
vencia oxidácie LDL; ukázalo sa, že schop-
nosť chrániť LDL pred oxidáciou nie vždy
zodpovedá antiaterosklerotickému efektu
daného antioxidantu [19,31]. 

Na rozdiel od pozitívnych výsledkov
získaných s alfa-tokoferolom v experimen-
tálnych štúdiách, výsledky pozorované na
ľuďoch boli nejednoznačné. Alfa-tokoferol
nepreukázal pozitívne účinky na mikrovas-
kulárnu funkciu u hypercholesterolemic-
kých pacientov [43], ani keď bol podávaný
v kombinácii s ďalšími antioxidantami
(kyselina askorbová a betakarotén) [20].
Tieto výsledky však môžu byť ovplyvnené
metodológiou - rôzny výber populácie, iná
lokalizácia študovaných ciev. Niektoré
štúdie ukázali pozitívnejšie výsledky, keď
alfa-tokoferol dokázal zlepšiť vazodi-
latačnú funkciu endotelu [27,39]. Hľadali
sa vysvetlenia pre rozdiely vo výsledkoch
v štúdiách na zvieracích modeloch a kli-
nickými štúdiami; jeden z možných dô-
vodov je, že zvieracie štúdie skúmali väčši-
nou včasné štádiá aterosklerotického
procesu, kým klinické štúdie boli zamerané

Obr. 2. Efekt oxidovaného LDL na formáciu aterosklerotického plátu.
Bodkované čiary predstavujú inhibičný efekt. eNOS - endotelová NO syntáza,
IL-8 - interleukín-8, L-Arg - L-arginín, L-Cit - L-citrullín, LOX-1 -  receptor pre 
oxidovaný LDL, oxLDL - oxidovaný LDL, MCP-1 - monocytový chemoatraktan-
tový proteín-1, NO - oxid dusný, ROS - voľné kyslíkové radikály, TNFα - tumor
nekrotizujúci faktor alfa. 
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na pacientov s ischemickou chorobou srdca
alebo pacientom, ktorí boli dlhý čas
exponovaní rizikovým faktorom ateroskle-
rózy. Z toho by vyplývalo, že antioxidanty
by boli menej efektívne pri progresii
aterosklerózy. 

Epidemiologické štúdie dokázali, že
zvýšený príjem antioxidačných vitamínov
v diéte bol asociovaný z nižším rizikom
kardiovaskulárnych ochorení [17,49,55,65].
Napriek tomu randomizované štúdie s anti-
oxidantmi nemali jednoznačne pozitívne
výsledky. Niektoré štúdie ukázali, že anti-
oxidanty majú mierny účinok na regresiu
aterosklerotickej lézie [30,38,59] a štúdia
CHAOS  (Cambridge Heart AntiOxidant
Study) preukázala redukciu nefatálneho
infarktu myokardu u pacientov liečených
alfa-tokoferolom [66]. Ďalšíe štúdie s alfa-
tokoferolom [21,29,71] alebo betakaroté-
nom [28,51] však nepotvrdili pozitívny
efekt antioxidantov na rozvoj a priebeh
aterosklerózy a kardiovaskulárne príhody.
Rovnako aj nedávna štúdia HPS (Heart
Protection Study), skúmajúca efekt kom-
binácie antioxidantov (600mg alfa-tokofe-
rolu, 250mg kyseliny askorbovej a 20mg
betakaroténu denne) oproti placebu na kar-
diovaskulárnu mortalitu a výskyt kardio-
vaskulárnych príhod u vysokorizikových
pacientov, nedokázala žiadny pozitívny
účinok [24]. 

Tieto protichodné zistenia však nezna-
menajú, že hypotéza o antioxidantoch je 
a priori nesprávna. Ako sme už spomenuli
hore, podávanie antioxidantov by malo
začať veľmi skoro pri rozvoji aterosklerózy,
aby mohlo mať pozitívny efekt. Väčšina
klinických štúdií prebehla na pacientoch 
s rozvinutou ICHS alebo  na pacientoch 
s dlhodobou expozíciou rizikovým fakto-
rom ICHS. U týchto pacientov už bola
ateroskleróza pravdepodobne v štádiu, 
v ktorom podávanie antioxidantov mohlo
mať len minimálny efekt. Sú potrebné
ďalšie štúdie na mladých dospelých 
s dlhotrvajúcim follow-upom, ktoré by ob-
jasnili, či podávanie antioxidantov zohráva
pozitívnu rolu v prevencii kardiovaskulár-
nych ochorení. Alternatívne vysvetlenie pre
nedostatočný efekt antioxidantov v klinic-
kých štúdiách by mohlo byť, že použité
látky boli nedostatočne účinné alebo
nedostatočne prenikali cez cievnu stenu.
Suboptimálne dávky alebo znížená biolo-
gická dostupnosť môžu taktiež znižovať
efekt antioxidantov; napriek tomu štúdia
HPS sledovala podávanie vyšších dávok
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alfa-tokoferolu, ako boli dávky asociované
s redukciou kardiovaskulárnych príhod 
v observačných štúdiách, ktoré spôsobili
zdvojnásobenie plazmatických koncentrá-
cií antioxidantov [24]. Na definitívne
potvrdenie alebo vyvrátenie úlohy antioxi-
dantov v rozvoji aterosklerózy a prevencii
kardiovaskulárnych príhod budú potrebné
ďalšie štúdie s účinnejšími antioxidantmi. 

4. 2. Znižovanie hladiny 
LDL cholesterolu
Zníženie hladiny LDL cholesterolu a zvý-
šenie hladiny HDL cholesterolu pomocou
nefarmakologických a farmakologických
opatrení poskytuje alternatívnu cestu na
zníženie hladiny oxidovaného LDL. Nízko-
tuková diéta u králikov dokázala znížiť
hladiny voľných kyslíkových radikálov 
a akumuláciu oxLDL v aterómoch [1]. 
U mužov, ktorým dostávali nízkotukovú
diétu a zároveň boli vystavení fyzickej zá-
ťaži, došlo k výraznému zlepšeniu hladiny
oxidatívneho stresu [56]. Zmena životného
štýlu sama osebe môže ovplyvniť oxidatív-
ny stres, diétne opatrenia však nemusia byť
dostatočné na dosiahnutie odporučených
hladín LDL cholesterolu, preto sa musí
zvážiť i farmakologická intervencia.   

Lieky prvej voľby na zníženie hladiny
LDL cholesterolu sú statíny, nakoľko sú
dobre tolerované a ich efekt je dobre
preukázaný. Statínov je k dispozícii viacero
a ich efektivita v znižovaní hladiny LDL je
rôzna [32,50]. Veľké klinické štúdie so
statínmi opakovane dokázali ich účinok na
zníženie rizika kardiovaskulárnych príhod
[15,25,58,60,62,63,67]. 

Niektoré štúdie dokázali, že statíny
okrem zníženia hladiny LDL cholesterolu
môžu modifikovať veľkosť, zloženie a dis-
tribúciu LDL častíc. Navyše, statíny doká-
zali znížiť koncentráciu malých denzných
LDL častíc a zvýšiť ich veľkosť. Týmto
efektom statíny dokážu znížiť náchylnosť
LDL častíc  na oxidáciu [12,18,44,52]. 

Statíny dokážu ovplyvniť aj hladiny
ďalších lipoproteínov, ktoré ovplyvňujú
oxidatívny stres a aterogenézu. Zvýšenie
hladiny HDL cholesterolu pri podávaní
statínov [3,50] by mohlo prispievať 
k reverznému transportu cholesterolu. Štú-
die so simvastatínom a rosuvastatínom
dokázali okrem zníženia hladiny LDL cho-
lesterolu taktiež pokles triglyceridov 
a zvýšenie hladiny HDL cholesterolu [4,5].  

4. 3. Znižovanie hladiny oxidatívneho
stresu aj LDL cholesterolu
Keďže statíny znižujú hladiny LDL 
a antioxidanty znižujú oxidatívny stres,
kombinácia týchto dvoch postupov by
mohla ešte výraznejšie znížiť oxidáciu LDL
cholesterolu a následne riziko kardio-
vaskulárnych príhod. Napriek tomu niekoľ-
ko štúdií, ktoré sledovali kombinované
podávanie týchto látok, prinieslo nejedno-
značné výsledky. Neunteufl so spolupra-
covníkmi dokázali pozitívny vplyv kom-
binácie statínu a alfa-tokoferolu na
vazodilatačnú odpoveď brachiálnej artérie
[48], výsledky nedávnej štúdie HATS
(HDL Atherosclerosis Treatment Study)
však ukázali zníženie pozitívneho efektu
simvastatínu a niacínu na progresiu atero-
sklerotických lézií pri kombinovanej terapii
s antioxidantmi (kombinácia 800 IU alfa-
tokoferolu, 1000mg kyseliny askorbovej,
25mg betakaroténu, 100ug selénu) [9]. Tie-
to štúdie však obsahovali relatívne malý
počet pacientov; veľká klinická štúdia HPS
však ukázala, že podávanie antioxidantov
nemalo žiadny efekt na bezpečnosť a efek-
tivitu terapie statínom [24,25]. 

Statíny sú schopné samy o sebe znižovať
hladinu oxidatívneho stresu; táto ich vlast-
nosť je len čiastočne vysvetliteľná znížením
hladiny LDL cholesterolu. Existuje viacero
mechanizmov, ktoré by vysvetľovali tento
efekt. Atorvastatín dokázal znížiť angioten-
zínom-II indukovanú produkciu superoxi-
dového aniónu cez NADPH-oxidázu 
v izolovaných potkaních bunkách hladkých
svalov ciev a takisto u potkanov in vivo
[69,70]. Statíny taktiež dokázali znížiť pro-
dukciu superoxidu závislú na NADPH 
v kultúre monocytov [14]. Tento efekt
statínov by mohol byť klinicky významný,
nakoľko sa predpokladá, že NADPH-
oxidáza predstavuje hlavný zdroj super-
oxidu v koronárnych artériách a jej aktivita
je zvýšená u pacientov s ICHS [22].
Experimentálne štúdie s ľudskými endo-
telovými bunkami dokázali, že statíny
inhibujú expresiu NADPH-oxidázy stimu-
lovanú oxLDL a následnú produkciu super-
oxidových aniónov. 

5. ZÁVER
Oxidatívny stres predstavuje významný
patomechanizmus aterosklerózy. Oxidova-
né LDL častice sú zodpovedné za rozvoj
aterosklerotických plátov, endotelovej dys-
funkcie a majú taktiež prozápalový efekt.
Klinické štúdie skúmajúce schopnosti
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antioxidantov zabrániť progresii ateroskle-
rózy a kardiovaskulárnym príhodám mali
nejednoznačné výsledky a je nepravdepo-
dobné, že antioxidanty by dokázali nahra-
diť statíny v prevencii kardiovaskulárnych
ochorení. Statíny opakovane dokázali znížiť
riziko kardiovaskulárnych príhod a tento ich
pozitívny efekt sa pripisuje najmä efektivite
v znižovaní LDL cholesterolu. Okrem toho
sa nedávno dokázalo, že statíny dokážu
samy o sebe znižovať oxidatívny stres 
a náchylnosť LDL častíc na oxidáciu; tieto
efekty môžu taktiež čiastočne prispievať ku
klinickým benefitom statínovej terapie. 
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