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Solun ja elimistén antioksidatiivisessa puolustusjérjestelméssé on hyvin monia erilaisia
komponentteja, mutta vain muutamat niistd ovat ravintoperdisid antioksidantteja, joihin
pystymme vaikuttamaan. Jérjestelmén monimutkaisuuden ja siiné vallitsevan tasapainon
vuoksi onkin vaikea arvioida, voimmeko suurestikaan vaikuttaa ravinnon kautta solun
normaaliin antioksidatiiviseen puolustusjérjestelmé&dn. Koska ravintoperdiset antioksidan-
tit ovat aina myds osa normaadalia ravintoamme ja niiden kinetiikassa saattaa esiintyé
suurta yksil6llisté vaihtelua, on antioksidanttien merkitys sairauksien ehkdéisyssé hyvin
vaikea tutkimusaihe ja antioksidanttien vaikutukset ovat hankalasti arvioitavissa. Meneil-
laén on useita kontrolloituja interventiotutkimuksia, jotka lahitulevaisuudessa selventéne-
vét antioksidanttien merkitysta ja turvallisuutta. Nykytietimyksen valossa ei voida antaa
mitddn selvia yleisia suosituksia jonkin yksittdisen antioksidantin lisdtarpeesta, vaikka
nykytietojen perusteella monet ovatkin kokeneet tiettyjen lisdvitamiinien syénnin jérke-
viaksi valinnaksi. Vaikka on yhé& epaselvéad, missa mddrin todetut hyédyt ovat antioksi-
danttien ja missé@ mddrin monien muiden kasvisten siséltémien tekijdiden ansiota, voi-
daan terveytta edistévénd linjana suositella kasvisten osuuden lisaéamista ravinnossa.

Antioksidanteilla on osoitettu olevan merkitystd
vapaiden radikaalien aiheuttamien hapetusvau-
rioiden ehkdisyssd. Vapaat radikaalit ovat reak-
titvisia metaboliitteja, joita syntyy normaalin ai-
neenvaihdunnan, tulehdusten ja esimerkiksi tu-
pakoinnin yhteydessé. Vapaiden radikaalien lisdén-
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tyminen tai antioksidatiivisen puolustuksen heik-
keneminen johtaa oksidatiiviseen stressiin, joka
altistaa elimiston erilaisille hapetusvaurioille. Vau-
rioiden méérd lisddntyy, jos vapaiden radikaalien
tuotanto ylittdd elimiston oman antioksidatiivi-
sen puolustuskyvyn. Toisaalta vaurioita voidaan
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Taulukko 1. Tirkeimpid solun antioksidatiiviseen puo-
lustusjdrjestelmidn liittyvid yhdisteita.

Antioksidantti Pidasiallinen toiminta

E-vitamiini solukalvojen ja LDL:n rasvaliukoinen

antioksidantti

Ubikinoli solukalvojen ja LDL:n rasvaliukoinen
antioksidantti

17-B-estradioli solukalvojen ja LDL:n rasvaliukoinen
antioksidantti?

Karotenoidit singlettihapen inaktivointi; solukalvojen
ja LDL:n antioksidantteja?

C-vitamiinit plasman ja sytosolin vesiliukoinen

antioksidantti
Virtsahappo
(uraatti) plasman vesiliukoinen antioksidantti
Katalaasi inaktivoi vetyperoksidia
Glutationi- inaktivoivat vetyperoksidia ja lipidi-
peroksidaasit hydroperoksideja
Superoksidi- inaktivoi superoksidia sytosolissa ja
dismutaasit mitokondrioissa
Pelkistynyt
glutationi tiarked solunsisdinen antioksidantti
Laktoferriini sitoo vapaata rautaa
Transferriini sitoo vapaata rautaa
Seruloplasmiini sitoo kuparia ja hapettaa ferroioneja
ferri-ioneiksi
Albumiini sitoo rautaa, kuparia ja vapaita rasva-

happoja

mahdollisesti ehkiistd vihentdmilld vapaiden ra-
dikaalien muodostumista ja vahvistamalla elimis-
ton antioksidatiivista puolustusta.

Ravinto sisdltdd monia hapettumista estdvid ai-
neita, jotka voivat vaikuttaa elimiston antioksi-
datiiviseen puolustukseen. Tédssid katsauksessa ka-
sitelldén tarkemmin etupéddssi ravintoperiisia yh-
disteitd, joiden merkitys antioksidatiivisessa puo-
lustuksessa tunnetaan parhaiten.

ANTIOKSIDANTTIEN
VAIKUTUSMEKANISMIT

Vapaiden radikaalien haittavaikutuksia vastaan
soluissa on tehokas puolustusjirjestelma (tauluk-
ko 1) (ks. myos Antila, tdssd numerossa). Siihen
kuuluvat hapettumista estdvit yhdisteet, rauta- ja
kupari-ioneja sitovat proteiinit sekd antioksida-
titviset entsyymit ja vitamiinit (Halliwell ja Gut-

1622

teridge 1989). My®os tietyt hivenaineet, kuten se-
leeni, kupari, sinkki ja mangaani, ovat valttimat-
tomid antioksidanttientsyymien toiminnalle. An-
tioksidanttien tidrkeimpid tehtdvid on suojata
DNA:ta, solukalvoja ja lipoproteiineja hapetus-
vaurioilta ja pysdyttda lipidien hapettumiseen joh-
tava ketjureaktio (Chow 1991, Frei 1991, Ester-
bauer ym. 1992). Ihmisen ikédéntyessi useiden an-
tioksidanttientsyymien aktiivisuus vihenee ja sa-
malla elimistdon kyky sopeutua oksidatiiviseen
stressiin mahdollisesti heikkenee (Hervonen, tis-
sd numerossa).

ANTIOKSIDANTTIEN
YHTEISVAIKUTUKSET

Antioksidantit tdydentdvét ja tehostavat tois-
tensa vaikutusta ja voivat osittain korvata toisen
antioksidantin vidhdistd saantia. Esimerkiksi
C-vitamiini, ubikinoni ja beetakaroteeni tdyden-
tdavit ja tehostavat E-vitamiinin antioksidatiivista
vaikutusta ja osallistuvat E-vitamiinin uudelleen
kdyttoon (Chow 1991, Kagan ym. 1990). Toi-
saalta E-vitamiinin runsas saanti ravinnosta voi
korvata seleenin véhiistd saantia, koska E-vita-
miini estdd lipidihydroperoksidien muodostumis-
ta (Chow 1991).

Askorbiinihappo puolestaan ndyttdd vaikutta-
van punasolujen glutationin mé#érdédn, jota voi-
daan terveilld koehenkil6illd suurentaa huomat-
tavasti ravinnon askorbiinihappolisélld (Johnston
ym. 1993). Ndmi muutamat esimerkit osoittavat,
ettd antioksidanteilla on monia yhteisvaikutuksia
ja antioksidatiivinen puolustusjdrjestelmi pyrkii
tasapainoon. Tillaisen tasapainon »héiritseminen»
jonkin yksittdisen antioksidantin supplementaa-
tiolla ei vélttamittd johda havaittaviin fysiologi-
siin muutoksiin.

E-VITAMIINI

E-vitamiini on elimiston tdarked ravintoperii-
nen, rasvaliukoinen antioksidantti. Se vaikuttaa
etupédsséd solukalvojen ja LDL:n antioksidantti-
puolustuksessa (Chow 1991, Esterbauer ym.
1992). E-vitamiinin kahdeksalla isomeerilla on
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erilainen biologinen ja antioksidatiivinen aktiivi-
suus, joka riippuu molekyylin rakenteesta ja mak-
san tokoferolia sitovan proteiinin toiminnasta.
Suurin biologinen ja antioksidatiivinen aktiivisuus
on luonnollisella d-alfa- eli RRR-alfatokoferolil-
la. Synteettisen E-vitamiinin biologinen ja anti-
oksidatiivinen aktiivisuus seké biologinen hyvik-
sikdytettdvyys on huomattavasti viahdisempi (van
Acker ym. 1993). LDL:n véhédinen E-vitamiini-
pitoisuus on yhteydessd LDL:n lisddntyneeseen
hapettumisherkkyyteen, ja toisaalta lisddmalld E-
vitamiinin pitoisuutta plasmassa on voitu védhen-
tdd LDL:n hapettumisherkkyyttd in vitro ja ter-
veilld koehenkil6illd (Esterbauer 1992, Reaven
ym. 1993). E-vitamiinin mahdollista osuutta ate-
roskleroosin kehittymisessd on késitelty tdssd
numerossa (ks. Ylda-Herttuala ja Salonen).

LDL:n hapettumista ehkéisevin vaikutuksen li-
siksi E-vitamiinilla on myds muita vaikutuksia,
jotka mahdollisesti vélittyvit antioksidanttifunk-
tion kautta. Eldin- ja in vitro -kokeissa E-vita-
miini on vdhentdnyt aktivoituneiden fagosyyttien
sytokiinintuotantoa, suojannut endoteelisoluja ha-
petusvaurioilta, vihentidnyt verihiutaleiden akti-
voitumista ja estidnyt sileiden lihassolujen proli-
feraatiota (Ferns ym. 1993). Lisdksi E-vitamiinin
runsas saanti on vihentidnyt oksidatiivisesta stres-
sistd johtuvaa hemolyysid potilailla, joilla on to-
dettu perinnéllinen glukoosi-6-fosfaattidehydro-
genaasientsyymin puute (Corash ym. 1980).

E-vitamiinin vidhentynyt saanti ei heijastu ko-
vinkaan selvésti normaalin ihmisen ndkyvéin ter-
veydentilaan. Lukuun ottamatta rasvojen imeyty-
mishdirioon usein liittyvdd E-vitamiinin puutosta
puhtaasti ravintoperdistd puutosta ei tunneta. Li-
sdksi kokeellisesti aiheutettu E-vitamiinin puutos
ei aiheuta terveilld ihmisilld viélittomid selvid oi-
reita, mutta pitkdin jatkuneena puutostila saa ai-
kaan mm. hemolyyttistd anemiaa (Halliwell ja
Gutteridge 1989). Sen sijaan muutamissa epide-
miologisissa tutkimuksissa on havaittu viitteitd
siitd, ettd plasman pieni E-vitamiinipitoisuus yh-
distyisi suurentuneeseen angina pectoriksen ris-
kiin (Riemersma ym. 1991) ja lisdintyneeseen
sydén- ja verisuonikuolleisuuteen (Gey ym. 1993).
Lisidksi erdit epidemiologiset tutkimukset viittaa-

E- ja C-vitamiinin, karotenoidien, ubikinonin ja seleenin merkitys antioksidatiivisessa puolustusjdrjestelmassa

vat sithen, ettd E-vitamiinin runsaaseen saantiin
mahdollisesti liittyy sepelvaltimotaudin pienen-
tynyt ilmaantuvuus (Gey ym. 1993, Rimm ym.
1993). Askettiin julkaistussa yhdysvaltalaisessa
tutkimuksessa sydin- ja verisuonitaudin riski oli
pienentynyt E-vitamiinitabletteja oma-aloitteisesti
pitkddn kiyttdneilld miehilld jopa 40 % verrok-
keihin ndhden (Rimm ym. 1993). Tuoreessa
SETTI-tutkimuksessa (ATBC Study Group 1994),
E-vitamiiniryhmdssi esiintyi 5 % vihemmin sy-
ddninfarkteja kuin lumeryhméssi mutta ero ei ol-
lut merkitsevda. Ndamid kaksi tutkimusta eroavat
kuitenkin toisistaan huomattavasti, SETTI-tutki-
mus oli kontrolloitu interventiotutkimus ja Rim-
min selvitys puhdas seurantatutkimus, ja lisdksi
ne eroavat mm. vitamiiniannosten (SETTI:ssd pie-
nempi), kohderyhmén (SETTI:ssd pitkdédn tupa-
koineita) ja monen muun ravinto- ja kulttuurite-
kijdn suhteen. Parhaillaan on kdynnissid useita
kontrolloituja tutkimuksia, joissa selvitetddn
E-vitamiini-intervention vaikutusta sydin- ja ve-
risuonitautien etenemiseen. Niiden tutkimusten
paityttyd voitaneen tehdd varmempia pidtelmid
E-vitamiinin mahdollisesta ateroskleroosia ehki-
sevistd vaikutuksesta.

C-VITAMIINI

C-vitamiini on tehokas pelkiste, joka osallis-
tuu elimistdssé lukuisiin entsymaattisiin ja ei-ent-
symaattisiin reaktioithin. Se on pieni, noin glu-
koosin kokoinen vesiliukoinen molekyyli. C-vi-
tamiinin pitoisuus plasmassa on tavallisesti 20—
80 wmol/l; aivoissa, lisiamunuaisissa, valkosoluissa
ja monissa muissa kudoksissa sitd on kymmen-
kertaisina pitoisuuksina.

C-vitamiini toimii antioksidanttina reagoiden
suoraan monenlaisten hapettavien aineiden kans-
sa, ja siten se voi suojata elimistdd niiden haitta-
vaikutuksilta (Ames ym. 1993). Erdissd mallisys-
teemeisséd vapaat radikaalit hapettavat nopeimmin
plasman C-vitamiinin ja vasta sen jidlkeen plas-
man muita antioksidantteja, mikd korostaa C-vi-
tamiinin tiarkeyttd (Frei 1991).

C-vitamiini on yksi keskeisimpid vesiliukoisia
antioksidantteja, mutta sen tehtdvét eivit rajoitu
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hapettavien aineiden vastaiseen taisteluun, vaan
se osallistuu my0s useiden entsyymien toimin-
taan (Englard ja Seifter 1986). Tunnetusti C-vita-
miini osallistuu proliini- ja lysiinihydroksylaasi-
en toimintaan ja niiden vilitykselld kollageenin
synteesiin. C-vitamiini osallistuu my0s karnitii-
nin biosynteesiin sekd dopamiinin hydroksylaa-
tioon noradrenaliiniksi. Liséksi se on mukana mo-
nien neuro-endokriinisten peptidien valmistukses-
sa. Erdissé tapauksissa C-vitamiini vaikuttaa ent-
syymien toimintaan epasuorasti. Esimerkiksi mar-
suilla pienet C-vitamiinimaarit vahentdvit koles-
teroli-7a-hydroksylaasin aktiivisuutta, miké hi-
dastaa kolesterolin hajottamista sappihapoiksi,
mutta ilmion biokemiallista mekanismia ei tun-
neta tarkasti (Hemild 1992).

Useissa tutkimuksissa on todettu, ettd C-vita-
miini pienentdd jonkin verran suurentuneita mut-
ta ei normaaleja kolesterolipitoisuuksia (Hemili
1992, Simon 1992, Parantainen 1993). Koleste-
rolin viheneminen perustunee siihen, ettid koles-
teroli-7a-hydroksylaasin  aktiivisuus riippuu
C-vitamiinista. C-vitamiini voi osallistua koleste-
rolin metaboliaan myos antioksidatiivisesti esti-
mélld LDL-lipoproteiinin hapettumista (Frei
1991). C-vitamiinilla saattaa olla vaikutusta myos
muihin sydén- ja verisuonitautien riskitekijoihin
(Simon 1992). Esimerkiksi plasman C-vitamiini-
pitoisuudella on negatiivinen korrelaatio systoli-
seen ja diastoliseen verenpaineeseen (Salonen ym.
1988, Bulpitt 1990).

Onko C-vitamiinilla sitten todellista merkitys-
td sydén- ja verisuonitauteihin? Tuoreessa yhdys-
valtalaisessa tutkimuksessa miesten sydédn- ja ve-
risuonitautikuolleisuus ei riippunut C-vitamiinis-
ta (Rimm ym. 1993). Tutkimuksesta jétettiin pois
ne koehenkilot, joilla esiintyi hyperkolesterole-
miaa. Jos C-vitamiini vaikuttaa juuri kolesterolin
metaboliaan, voi tulos siis olla vddrd negatiivi-
nen. Useissa muissa tutkimuksissa on havaittu
C-vitamiinin véhdisen saannin liittyvén lisddnty-
neeseen sydin- ja verisuonitautiriskiin (Crombie
ym. 1990, Riemersma ym. 1991, Enstrom ym.
1992, Gey ym. 1993).

Kymmenissd epidemiologisissa tutkimuksissa
on havaittu C-vitamiinin vihéisen saannin liitty-
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vin lisdidntyneeseen syopériskiin (Block 1991,
Enstrom ym. 1992). C-vitamiinia saadaan taval-
lisesti kasviksista, joissa on muitakin syovilti
mahdollisesti suojaavia aineita. Toisaalta muuta-
missa eldinkokeissa C-vitamiini on vihentinyt
kasvainten muodostumista (Pauling 1991), joten
epidemiologiset viitteet C-vitamiinin hyodysti ei-
vit ehké johdu pelkédstd harhasta.

C-vitamiini osallistuu kudoksissa useisiin bio-
kemiallisiin reaktioihin, mutta fysiologisia vai-
kutuksia koskeva pdittely ei kuitenkaan ole suo-
raviivaista. Esimerkiksi C-vitamiininpuutostaudin
keripukin biokemiallinen tausta on edelleen epi-
selvd. Toisin kuin usein esitetddn (esim. Stryer
1988), keripukki ei johdu proliinihydroksylaation
hidastumisesta (Englard ja Seifter 1986), ja muu-
tokset kollageenimetaboliassa selittdvit vain osan
keripukin oireista. Keripukin oireet alkavat il-
maantua, kun plasman C-vitamiinipitoisuus pie-
nenee alle arvon 10 umol/l, mutta ilmaantumi-
sessa esiintyy paljon yksilollistd vaihtelua (Hod-
ges ym. 1971). Tuoreessa tutkimuksessa joka kym-
menennelld itisuomalaisella miehelld C-vitamii-
nin pitoisuus plasmassa on alle 10 umol/l (Parvi-
ainen ja Salonen 1990).

Plasman C-vitamiinipitoisuus saturoituu, kun
annos on noin 200—500 mg/vrk (Garry ym.
1987), joten normaaleille terveille ihmisille suu-
remmista médristd tuskin on paljon hyotyd. On
kuitenkin mahdollista, ettd osa sairaista hyotyy
selvidsti suuremmistakin mairistd (Hemild 1990,
1994).

KAROTENOIDIT

Karotenoidit ovat suuri ryhma kasvien pigment-
tiaineita, joilla on monia biologisia vaikutuksia
(Krinsky 1993). Niiden luonnon karotenoidivi-
riaineiden ryhmin jisenistd on eniten tutkittu bee-
takaroteenia. Beetakaroteenin tunnetuin ominai-
suus tdssd jarjestelmidssd on sen kyky »siepata»
singlettihappiradikaaleja (hapen reaktiivisia yh-
disteitd) ja muuttaa nditd solulle vaarallisia yh-
disteitd vihemmin haitallisiksi (Burton ja Ingold
1984). Singlettihapen esiintyminen elimistdssd
tunnetaan vield huonosti, mutta on mahdollista,
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ettd sitd syntyy iholla ultraviolettiséteilyn vaiku-
tuksesta ja neutrofiilien normaalissa aineenvaih-
dunnassa (Halliwell ja Gutteridge 1989). Koska
beetakaroteeni kulkee plasmassa fosfolipidien
mukana, se on ajateltu toimivan antioksidanttina
estimélld LDL:n hapettumista. Klassisena radi-
kaaliketjun katkaisevana tai radikaalia sieppaa-
vana antioksidanttina se ei ndytid toimivan, eiki
silld ole myoOskddn osoitettu olevan E-vitamiinin
kaltaista LDL:n hapettumista estdvdd vaikutusta
(Burton ja Ingold 1984, Reaven ym. 1993). On
kuitenkin mahdollista, ettd karoteenien antioksi-
datiiviset vaikutusmekanismit ovat vield osittain
tuntemattomia, silld niiden aktiivisuus on »klas-
sisista» antioksidanteista poiketen riippuvainen
hapen osapaineesta (Burton ja Ingold 1984).

Useat epidemiologiset tutkimukset osoittavat,
ettd syovin esiintyminen on merkittdvasti vahii-
sempéd vdestoryhmissd, joilla luonnollisten bee-
takaroteenien saanti on runsasta (Krinsky 1993).
Lisdksi erddt koe-eldintutkimukset ja muutama
suppea ihmistutkimus ovat tukeneet ajatusta, ettd
beetakaroteenilla olisi syopai estidvd vaikutus (Vir-
tamo 1990). Juuri valmistuneessa SETTI-tutki-
muksessa kohtalaisen suurellakaan synteettisen
beetakaroteenin annolla ei kuitenkaan saavutettu
vahéisintdkddn hyotyd syovén ehkiisyssd (ATBC
Study Group 1994). Onkin mahdollista, ettd epi-
demiologiset havainnot kasvisravinnon hyoddysti
eivit selity beetakaroteenin avulla vaan voivat
johtua ravinto- ja muista tekijoista.

Muiden karotenoidien antioksidatiivisia vaiku-
tuksia on tutkittu vihemmain, mutta lykopeeni
ndyttdisi ainakin in vitro -testin mukaan olevan
tehokkaampi antioksidantti kuin beetakaroteeni
(Di Mascio ym. 1989). Tarvitaan kuitenkin lisi-
tutkimuksia, jotta voidaan arvioida karotenoidien
merkitystd solujen antioksidanttipuolustuksessa ja
syovin syntymisen ehkdisyssa.

Tdssd yhteydessd mainittakoon vield flavo-
noidit. Ne ovat suuri ryhmé kasvien viri- ja fe-
noliyhdisteitd, joilla on monia farmakologisia vai-
kutuksia. Tee, valkosipuli, omena ja punaviini si-
saltavit runsaasti flavonoideja. In vitro -kokeet
osoittavat, ettd erdit flavonoidit voivat siepata va-
paita radikaaleja ja toiset toimia pro-oksidantti-
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na. Hollantilaistutkijat ovat olettaneet, ettéd flavo-
noidien runsas saanti korreloisi vdhdisempé@én se-
pelvaltimotaudin vaaraan (Frankel ym. 1993).
Kliiniset tutkimukset flavonoidien antioksidant-
tiominaisuuksista ovat vield puutteellisia eikd vield
ole edes selvdd ndyttod siitd, miten ravinnon fla-
vonoidit imeytyvit.

UBIKINON!I

Ubikinoni eli koentsyymi Q-10 on K-vitamii-
nia muistuttava bentsokinoniyhdiste, jota esiin-
tyy ldhes kaikissa elimistomme kudoksissa. Suu-
rimmat pitoisuudet 16ytyvidt syddn-, munuais-,
maksa- ja lihaskudoksesta. Suurin osa kudosten
sisdltimastd ubikinonista on elimiston oman syn-
teesin tuotetta, mutta myds ravinnon mukana saa-
daan vdhiisid méérid ubikinoneja. Farmakologi-
sina annoksinakaan (yli 30 mg/vrk) nautittu ek-
sogeeninen ubikinoni ei todennékdoisesti vihenna
elimiston omaa synteesid (Tomono ym. 1986).
Melko vakuuttavasti on dokumentoitu ubikino-
nin keskeinen osuus elektronin ja protonin siirti-
jand mitokondrioiden sisdkalvolla tapahtuvassa
adenosiinitrifosfaatin (ATP) synteesissi, eli silld
on tirked merkitys soluhengityksessd (Crane ym.
1993).

Suurimmat solunsisdiset ubikinonipitoisuudet
on mitattu mitokondrioista, mutta lisdksi ubiki-
nonia on pienempind pitoisuuksina ldhes kaikis-
sa solun kalvostoissa. Tdméd viittaa sithen, ettd
ubikinonilla on muitakin tehtidvid kuin osallistu-
minen mitokondriaaliseen soluhengitykseen. On-
kin mahdollista, ettd se osallistuu useilla solukal-
voilla hapetus-pelkistysreaktioon toimien antiok-
sidanttina ja mahdollisesti siten solukalvojen sta-
biloijana. Askettdin onkin osoitettu, etti ubiki-
noli (ubikinonin pelkistynyt muoto) toimii aina-
kin koeputkiolosuhteissa antioksidanttina (Erns-
ter ja Forsmark-Andree 1993). Kudoksissa ko-
entsyymi Q-10 esiintyy etupdissd pelkistyneessi
muodossa, mikd myd0s viittaa ubikinonin mah-
dolliseen antioksidanttiominaisuuteen. Ubikino-
lin antioksidanttimekanismista on olemassa —
etupddssi in vitro -kokeiden perusteella — kaksi
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Kuva 1. Ubikinolin (UQH,) mahdolliset toimintakohdat
rasvojen hapettumisen ehkiisemisessd. Ubikinoli voi toimia
itsendisesti joko rasvahappojen (LH) hapettumisen initiaatio-
vaiheessa (1.), propagaatiovaiheessa (2.) tai osallistumalla
E-vitamiinin uudelleenkéytto6n C-vitamiinin ohella (3.). L™ =
hiilikeskeinen rasvaradikaali, LOO" = peroksyyliradikaali,
LOOH = lipidihydroperoksidi, UQ™" = ubisemikinoni, C-vit." =
askorbaattiradikaali, E-vit.O" = tokoferyyliradikaali.

toisistaan poikkeavaa teoriaa. Ensimmiinen esit-
tdd ubikinolin toimivan ldhinnd E-vitamiinin uu-
delleenkéytossi, eli ubikinoli pelkistdisi radikaa-
lin hapettaman E-vitamiinin uudelleen solun kiy-
tettiviksi (Kagan ym. 1990). Toinen ubikinolin
antioksidanttiominaisuuksia selittdvé teoria esit-
tdd seerumin LDL-fosfolipidien mukana kulke-
van ubikinolin estdvin LDL:n hapettumista joko
estamilld peroksyyliradikaalien syntyd tai muut-
tamalla syntyneitd rasvahapporadikaaleja vaarat-
tomiksi yhdisteiksi (kuva 1) (Ernster ja Beyer
1991). Vaikka em. teoriat perustuvat paljolti in
vitro -kokeisiin, on my6s ihmistutkimuksissa 0soi-
tettu ubikinolilla olevan kolesterolin ja LDL:n ha-
pettumista estdvd vaikutus (Stocker ym. 1991,
Appelkvist ym. 1993). Vaikka ubikinonin mer-
kittavd osa soluhengityksessd on selvisti osoitet-
tu, sen fysiologinen merkitys antioksidanttina on
vield episelvd mutta ilmeinen. Ubikinoni on saa-
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nut tiettyd jalansijaa myos lédnsimaisessa lddke-
tieteessi, ja sen kdyttod on suositeltu tukihoitona
syddmen vajaatoiminnassa ja kolesterolinestolaa-
kityksen aikana. Ubikinonin merkityksestd klii-
nisessi lidketieteessd on dskettdin ilmestynyt kat-
saus (Alho 1994).

SELEENI

Seleeni on vilttdmaton hivenaine useiden ent-
syymien toiminnalle. Tarkeimpid antioksidantti-
funktioon liittyvid seleenientsyymejd ovat gluta-
tioniperoksidaasit ja tyypin 1 jodotyroniini-5-de-
jodinaasi (Burk ja Hill 1993). Seleeniperoksidaa-
sit suojaavat solukalvoja hapetusvaurioita vastaan
vihentdmilld vetyperoksidin ja lipidiperoksidien
madrdd (Thomas ym. 1993). Ihmiselld huomatta-
va seleeninpuute liittyy endeemiseen kardiomyo-
patiaan eli Keshan tautiin (Halliwell ja Gutterid-
ge 1989). Titd tautia tavataan Kiinassa alueilla,
joilla seleenin saanti on hyvin vihdinen. Sitd on
voitu ehkdistd lisiamailld ravintoon seleenid, mutta
sen kehittymisen mekanismia ei tunneta. Toisaal-
ta Suomessa on todettu seerumin vihdisen selee-
nipitoisuuden olevan yhteydessi lisddntyneeseen
sepelvaltimotaudin riskiin (Salonen ym. 1982).

Suomalaisten seleeninsaanti on seleenilannoi-
tuksen johdosta huomattavasti lisdéntynyt ja see-
rumin seleenipitoisuus on melkein kaksinkertais-
tunut 1970-luvun puolivilin arvoihin verrattuna.
Seleenilisiyksen johdosta myos seleenientsyymit
ovat saturoituneet, ja esimerkiksi verihiutaleiden
glutationiperoksidaasientsyymi on saavuttanut
maksimaalisen aktiivisuuden valtaosalla véestod
(Alfthan ym. 1991).

Seleeni vaikuttaa antioksidatiivisessa puolus-
tusjirjestelmissda myos kilpirauhasen aineenvaih-
duntaan. Se siddtelee kilpirauhashormonien muo-
dostumista ja lisdksi kilpirauhasen vetyperoksi-
dimiirad (Berry ym. 1991). Seleenin niukka saanti
pienentdd 5-dejodinaasin aktiivisuutta, joka puo-
lestaan vdhentdd aktiivisen trijodotyroniinin muo-
dostumista tyroksiinista.

Seleeni voi toimia myOs epdsuorasti antioksi-
danttina sitomalla elohopeaa inaktiiviseen muo-

H. Alho ym



toon, joka mahdollisesti estidd elohopean kataly-
soimaa lipidien peroksidaatiota. Toisaalta ravin-
non tai maaperéan runsas elohopeapitoisuus sitoo
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