
 

 

 

 

Jak rozpoznać i skutecznie wyeliminować stres oksydacyjny? 

  

Agnieszka Karolczak-Tomkiewicz  - Certyfikowana Specjalistka Medycyny Funkcjonalnej 

(CFMP®)  

lek. dent. Michalina Muszyńska (w trakcie certyfikacji IBLM) 

 

Badania wskazują jednoznacznie, że niezdrowy styl życia oraz nieodpowiednia dieta 

prowadzą do poważnych konsekwencji zdrowotnych wywołując  m.in. choroby 

cywilizacyjne, neurodegeneracyjne czy autoimmunizacyjne. W tym kontekście warto 

zapoznać się także z pojęciem stresu oksydacyjnego, który jest przyczyną wielu 

problemów zdrowotnych i może dotyczyć każdego z nas. Na szczęście nie jesteśmy 

wobec niego bezbronni. Wprowadzając odpowiednie zmiany w żywieniu i stylu życia 

możemy nie tylko mu zapobiegać, ale i skutecznie wyeliminować.  

 

Czym jest stres oksydacyjny? 

Stres oksydacyjny jest stanem zaburzenia równowagi pomiędzy ilością reaktywnych form tlenu 

krążących po organizmie a zdolnością ustroju do eliminowania tego nadmiaru. Reaktywne formy 

tlenu (oksydanty) powstają przy każdym naszym oddechu, kiedy organizm przetwarza tlen na 

energię niezbędną do życia.  

Oksydanty posiadają  wolny elektron (wolny rodnik), który w organizmie dąży do połączenia się 

z elektronem jakiejkolwiek komórki. Dlatego też organizm produkuje przeciwutleniacze czyli  

antyoksydanty, które „oddają” oksydantom swój elektron. Jeśli jednak na skutek różnych 

czynników mamy do czynienia z nadmiarem wolnych rodników, zaczynają one odbierać elektron 

innym komórkom doprowadzając przy tym do dezintegracji i uszkodzeń wszystkich składników 

komórki, zwłaszcza DNA, białek i lipidów. Wtedy właśnie powstaje stres oksydacyjny, który 

przyczynia się do powstawania wielu problemów zdrowotnych i chorób. 

 

Stres nitrozacyjny 

Oprócz reaktywnych form tlenu w organizmie ludzkim występują także reaktywne formy azotu. 

Podobnie jak w procesie powstania stresu oksydacyjnego, nadmiar reaktywnych form azotu 

powoduje stres nitrozacyjny. Spada wówczas produkcja energii ATP, w konsekwencji czego 

odczuwamy szereg dolegliwości.  

 

 

Czynniki wywołujące stres oksydacyjny 
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Do stresu oksydacyjnego przyczynia się wiele czynników powiązanych ze stylem życia oraz 

odżywianiem. Są to między innymi: 

• nadmierny i przewlekły stres 

• nieodpowiednia dieta, bogata w tłuszcze trans, spożywanie przetworzonych produktów, 

spleśniałych, wędzonych (węglowodory aromatyczne), smażonych, przypalonych potraw 

(związki aminowe), mięsa peklowane (związki nitrozoaminowe), pryskanych i 

nawożonych owoców i warzyw  

• używki – palenie papierosów, picie alkoholu, spożywanie nadmiernych ilości kawy 

• zbyt mała ilość snu 

• długotrwałe przyjmowanie niektórych leków (antykoncepcyjne, antydepresyjne, sterydy, 

antykoagulanty) 

• pestycydy 

• obecność chorób układowych lub ogólnoustrojowych 

• brak aktywności fizycznej lub cykliczna, nadmierna aktywność 

• ekspozycja na promieniowanie słoneczne bez ochrony 

• zanieczyszczenie środowiska 

• kontakt z metalami ciężkimi (ołów, kadm, rtęć, tlenek azotu) 

• wiek (mechanizmy obronne przed nadmiarem wolnych rodników ulegają znacznemu 

osłabieniu) 

• inne 

 

Objawy stresu oksydacyjnego 

Pierwszymi symptomami mogącymi świadczyć o wystąpieniu stresu oksydacyjnego jest 

zmęczenie, osłabienie i brak koncentracji. Pojawiają się także bóle głowy, mięśni czy bóle 

stawowe. Często występuje też utrata siły mięśniowej. Możemy także odczuwać problemy z 

trawieniem, w tym zaparcia oraz wysypki czy rumienie. Z występowaniem stresu oksydacyjnego 

łączą się także niedożywienie mikro i makroelementowe oraz stany zapalne.  

 

Skutki występowania stresu oksydacyjnego 

Stres oksydacyjny prowadzi do rozwoju wielu chorób i schorzeń. Są to m.in. 

• cukrzyca typu 2 

• nadwaga i otyłość 

• zespół metaboliczny 

• choroby nowotworowe 
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• choroba Alzheimera oraz choroba Parkinsona 

• demencja 

• bezpłodność i trudności w zajściu w ciążę 

• depresja 

• miażdżyca, nadciśnienie tętnicze, żylaki, zawał serca, choroba niedokrwienna serca, 

migotanie przedsionków 

• choroby autoimmunizacyjne w tym m.in. RZS, toczeń rumieniowaty układowy,  bielactwo, 

Hashimoto, twardzina układowa, cukrzyca typu 1 i inne 

• niektóre choroby płuc, żołądka i układu moczowego 

• zespół chronicznego zmęczenia, 

• przewlekłe stany zapalne  

• zaćma i pogorszenie wzroku 

• zespół łamliwego chromosomu X 

• Inne 

Diagnostyka 

Ponieważ  symptomy występowania stresu oksydacyjnego mogą świadczyć także o innych 

problemach, do postawienia właściwej diagnozy niezbędne jest  wykonanie badań 

laboratoryjnych. 

Aby ocenić poziom i/lub wpływ stresu oksydacyjnego i nitrozacyjnego zazwyczaj wykonuje się 

pomiar poziomu określonych ROS i RNS w danym układzie oraz  pomiar wpływu (w tym 

uszkodzenia i przebudowa systemu antyoksydacyjnego) ROS i RNS na dany układ. 

W zależności ok konkretnego przypadku mogą okazać się pomocne następujące badania: 

• poziom glutationu oraz poziom glutationu zredukowanego 

• długość telomerów – ich przedwczesne skracanie może wskazywać na występowanie 

stresu oksydacyjnego. Pęknięcia jednoniciowe preferencyjnie gromadzą się w 

telomerach w warunkach łagodnego stresu oksydacyjnego, co powoduje blokowanie 

widełek replikacyjnych i niepełną replikację końców chromosomów prowadząc do 

skracania telomerów   

• marker oksydacyjnego uszkodzenia DNA, 8-hydroksy-2-deoksyguanozyna. Pozwala na 

oszacowanie ryzyka oksydacyjnego uszkodzenia DNA i ryzyka mutacji materiału 

genetycznego. Stężenie tego parametru zwiększa się w moczu przy ekspozycji na wiele 

z czynników predysponujących do wystąpienia stresu oksydacyjnego.  

• aktywność enzymów dysmutazy ponadtlenkowej SOD-1(240-41- U/l) SOD-2 (125-208 

U/l). 

• aktywność enzymu gamma-glutamylotranspeptydaza (γ GT). 
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• marker peroksydacji lipidów (MDA-LDL). Świadczy o oksydacji nienasyconych kwasów 

tłuszczowych oraz deficytach witaminy E i koenzymu Q10. 

• trans-4-hydroksynonenal (4-HNE) – jest silnie toksycznym związkiem. Jego 

podwyższony poziom prowadzi do gwałtownego spadku poziomu cysteiny i glutationu. 

• markery stanu zapalnego 

• niedobory antyoksydantów 

• parametry wskazujące na występowanie stresu nitrozacyjnego (zaburzenia pracy 

mitochondriów np. poziom koenzymu Q10, Omega3 indeks, witaminy z grupy B) 

• przeciwciała autoimmunizacyjne 

• autoprzeciwciała przeciwko określonym antygenom (przyszłość) 

• organic ACID test 

• pierwiastki i metale ciężkie w erytrocytach 

• analiza pierwiastkowa włosa 

• hemopirollaktam – mocz (HPL) 

• neurotransmitery w cyklu dobowym 

• poziom aminokwasów krew i mocz 

• inne 

 

System antyoksydacyjny 

Organizm ludzki jest wyposażony w narzędzia do obrony przed wystąpieniem stresu 

oksydacyjnego. Czynniki i mechanizmy, które regulują reakcje utleniania nazywamy systemem 

antyoksydacyjnym.  

W skład systemu antyoksydacyjnego wchodzą enzymy i przeciwutleniacze, zapobiegające 

rozpoczęciu uszkodzeń oksydacyjnych i/lub kontrolujące ich rozprzestrzenianie. Istnieją jednak 

również enzymy naprawiające uszkodzenia oksydacyjne oraz mechanizmy ukierunkowane na 

niszczenie lub wymianę uszkodzonych komórek.  

Antyoksydanty mogą być syntetyzowane wewnętrznie (endogenne) lub przyjmowane z 

pokarmem (egzogenne). Są one zwykle klasyfikowane jako przeciwutleniacze oczyszczające i 

przeciwutleniacze zapobiegające. 

 

Glutation 

Najsilniejszym antyoksydantem produkowanym przez organizm jest glutation. Potrafi on 

neutralizować bezpośrednio wiele rodników i może oddawać swoje protony [H+] innej 

cząsteczce, aby ponownie stała się antyoksydantem. Tak dzieje się z wykorzystaną już  

witaminą C, czyli kwasem dehydroaskorbinowym. Po odzyskaniu dwóch protonów od glutationu, 

witamina C znów staje się aktywnym antyoksydantem, czyli kwasem askorbinowym.  
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Współdziałanie glutationu z kwasem askorbinowym nazywane jest Cyklem Glutationowo-

Askorbinowym to jeden najważniejszych elementów systemu antyoksydacyjnego. Dzięki niemu 

witamina C jest ciągle odnawiana, oczywiście pod warunkiem posiadania odpowiedniej ilości 

glutationu.  

Glutation nie wchłania się z przewodu pokarmowego, choć występuje w znacznych ilościach np. 

w awokado, szparagach, czosnku, cebuli, brokułach, kapuście, mięsie, wątróbce. Nie wchłonie 

się jednak do krwiobiegu, lecz ulegnie strawieniu w jelicie cienkim do 3 składowych 

aminokwasów: kwasu glutaminowego (Glu), L-cysteiny (Cys) i glicyny (Gly).  

Pokarmy, zawierające  sporo glutationu mogą być za to źródłem cysteiny, która po rozpadzie 

glutationu w jelicie dobrze się wchłania i może zostać użyta później w różnych komórkach do 

syntezy nowych cząstek glutationu. 

Warto też wiedzieć, że glutation rozkłada się w wysokiej temperaturze dlatego też nie występuje 

w gotowanych, smażonych, czy pieczonych pokarmach.  

Z kolei cysteina powstaje z metioniny, jednego z 10 aminokwasów egzogennych, czyli nie 

syntetyzowanych przez nasz organizm. Dlatego jeśli nie spożywamy wystarczającej ilości 

metioniny, brakuje nam cysteiny i komórki nie mogą wytworzyć glutationu. Niedobór metioniny 

może wystąpić w okresie gorszego odżywiania, głodzenia się, braku mięsa i jajek w diecie, a 

także z powodu niewłaściwie dobranych białkach roślinnych w diecie wegetariańskiej (z niską 

zawartością metioniny). 

 

Jak eliminować stres oksydacyjny? 

Najważniejsza jest zmiana stylu odżywiania oraz stylu życia. Modyfikacja zachowań 

żywieniowych powinna być skierowana w stronę diety śródziemnomorskiej opartej o warzywa i 

owoce, z uwzględnieniem indywidualnych problemów chorobowych i nietolerancji. Ważne jest 

uzupełnienie niedoborów i koncentrowanie się na wartościach odżywczych oraz 

antyoksydacyjnych spożywanych pokarmów (może tu być pomocna skale ORAC i ANDI).  

Można rozważyć także suplementację nutriceutyczną. Co dostarczać organizmowi kiedy 

występuje stres oksydacyjny? Są to m.in.: 

• witaminy – szczególnie witamina C, E oraz A, D3 oraz witaminy z grupy B 

• koenzym Q10, koenzym Q9 (zboża i tłuszcze) 

• selen oraz cynk  

• polifenole 

• likopen  

• omega 3 

• chlorofil, spirulina(fikocyjanina)  

• katechiny 
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• kwas alfa liponowy 

• probiotyki 

• melatoninę 

• L-argininę 

• czosnek 

• rącznik pospolity 

• oregano 

• kurkumę 

• lichen Species (porosty) 

• inne 

Należy też wyeliminować z diety produkty wędzone, peklowane, smażone, przypalone i  

spleśniałe. Pomocna może okazać się także  egzogenna suplementacja fitochemikaliami 

zawierającymi alkaloidy i terpenoidy oraz zwrócenie uwagi na dostarczanie z pożywieniem 

cysteiny z metioniny jako kofaktorów do wytwarzania glutationu. 

Niezbędne jest także doprowadzenie układu immunologicznego do stanu równowagi  oraz 

wyleczenie stanów zapalnych. 

Niezwykle istotne są także zmiany w stylu życia. Przede wszystkim poszukanie przyczyn stresu i  

wypracowanie technik radzenia sobie z nim. Wskazane jest przy tym skorzystanie z 

psychoterapii. Warto znaleźć czas na trening mindfulness i codzienną medytację. Pomocne jest 

także realizowanie pasji oraz praca nad budowaniem dobrych relacji z innymi ludźmi.  

Walcząc ze stresem oksydacyjnym powinniśmy także ograniczyć ekspozycję na niekorzystne 

czynniki środowiskowe, a do codziennego planu dnia dołożyć umiarkowany wysiłek fizyczny, 

najlepiej łączący ćwiczenia aerobowe połączone z siłowymi.  
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