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Summary

Cancer is one of main causes of endangering the human life, which is every year documented by
about seven million deaths worldwide. The occurrence of cancer is, however, dramatically
different in different regions and populations, particularly between developing and developed
countries. Epidemiological findings indicate that the occurrence of cancer is affected by many
environmental factors including the food and that diseases can be prevented to a considerable
extent. Approaches to the cancer prevention include two overlapping strategies: chemoprevention
or prevention of cancer by diet. Chemoprevention is focused on prevention or disruption of the
initiating stage of carcinogenesis or discontinuation of the carcinogenesis progression with the
help of natural food components or by administering pharmacologically effective substances. The
cancer prevention with food may be particularly achieved by essential enhancement of the intake
of the fruits and vegetables. A considerable attention was paid to the identification of plant
substances in the food, which could be used as suitable chemoprotectants. One of these natural
substances searching for their successful use is a flavone apigenin. This substance is comprised
in considerable amounts in usual fruits and vegetables, including parsley, onion, orange, tea,
chamomile, wheat germs and some types of spices. Apigenin was demonstrated to have
considerable anti-inflammatory, anti-oxidative and anti-cancer effects. Over recent years, a
considerable progress was achieved in the study of biological effects of apigenin at cellular and
molecular levels. The work presented here deals with chemoprotective effects of apigenin at an
organ-specific level and evaluates its restriction and potential for the development of a new
medicine for the cancer prevention.
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Souhrn

Rakovina je jednou z hlavnich pfi¢in ohrozeni zivota, coz dokladd kazdym rokem piiblizné
7 miliond imrti na celém svété. Vyskyt rakoviny je vSak dramaticky odlisny v riznych regionech
av riznych populacich, zvla§t¢ mezi rozvojovymi a rozvinutymi zemémi. Epidemiologické
nalezy ukazuji, ze vyskyt rakoviny je ovlivnén mnoha faktory zivotniho prostiedi véetné stravy
aze nemoci lze do znaéné miry predchazet. Pristupy k prevenci rakoviny zahrnuji dveé
prekryvajici se strategie: chemoprevence nebo prevence rakoviny dietou. Chemoprevence se
zaméfuje na prevenci ¢i naruSeni zahajovaci faze karcinogeneze nebo zastaveni progrese
karcinogeneze pomoci pfirozen¢ se vyskytujicich slozek potravy nebo podavani farmakologicky
ucinné latky. Prevence rakoviny pomoci stravy mize byt dosazeno zejména podstatnym
zvySenim spotfeby ovoce a zeleniny. Znacna pozornost byla vénovana identifikaci rostlinnych
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latek ve stravé, které by mohly byt vyuzity jako vhodnd chemoprotektiva. Jednou z téchto
pfirozené se vyskytujicich latek, ktera hleda uplatnéni, je flavon apigenin. Tato sloucenina je ve
znaéném mnozstvi pfitomna v bézném ovoci a zelening, véetné petrzele, cibule, pomeranci, ¢aje,
hefmanku, pSeni¢nych klickti a nékterych druhti kofeni. Bylo prokézano, Ze apigenin ma
doslo k vyznamnému pokroku pii studiu biologickych ucinkii apigeninu na bunécné
a molekuldrni irovni. Tato prace se zabyva chemoprotektivnimi u¢inky apigeninu na organoveé
specifické urovni a hodnoti jeho omezeni a jeho potencial pro vyvoj nového 1é¢iva pro prevenci
rakoviny.

Klicova slova: flavonoidy — apigenin — prevence rakoviny — chemoprevence — strava

UVOD burikami slozitd signalni kaskada prostrednic-
Nadorova onemocnéni predstavuji ve vyspé€lém  tvim fady enzymfl a proteini. Hlavni roli hraji
svét¢ druhou nejcastéjsi pricinu Gmrti hned po  cykliny aktivované proteinkinazy, tzv. cyklin-
kardiovaskularnich onemocnénich. Rakovina je  dependentni kinazy (Cdk). Cdk jsou aktivovany
multifaktoridlni onemocnéni, na jehoz vzniku se  proteiny cykliny, jejichZ koncentrace v buiice se
podili fada pfic¢in. Béhem karcinogeneze dochd-  bghem bunééného cyklu méni. Aktivita Cdk je
zi k pfemén¢ normalni bufiky na bufiku rakovin-  déle regulovana fosforylaci a defosforylaci. Re-
nou, kterd se pak nekontrolovatelné déli, coz  gulatni systém je schopen bunéény cyklus
miize vést ke vzniku nadoru (Clere et al., 2011). v kontrolnich bodech zastavit, pokud dojde napf.
Na vzniku nadorovych onemocnéni se podili  k chybné replikaci ¢ poskozeni DNA. Mezi
fada faktord, znichz nckteré miZeme sami  Cdk-inhibi¢ni proteiny patii p53, ktery stimuluje
ovlivnit a sniZit tak pravdépodobnost onemocné-  transkripci genu p21 koédujiciho Cdk-inhibiéni
ni. SouCésti prevence je zdravy Zivotni styl, protein Cdk-21. DileZité jsou také rlistové
vetné slozeni potravy. Nekteré latky rostlinné-  faktory, napt. ristovy faktor krevnich desticek
ho plGvodu maji na organismus piiznivy vliv. ~ PDGF (platelet-derived growth factor) ¢&i he-
a chrani pfed vznikem nadord. Tomuto zplisobu  patocytdrni ristovy faktor. Zasadni roli ma
ochrany se fikd chemoprevence. Chemopreven- v Zivoté mnohobunéénych organismii také tzv.
tivni latky plsobi rliznymi mechanismy a jsou  programovand bunéénd smrt neboli apoptéza,
schopné zasahnout v riiznych stadiich karcino-  ktera je realizovana intracelularni proteolytic-
geneze. Diulezita je jejich schopnost inhibovat  kou kaskddou. U dospélych tkéni vyvazuje bu-
proliferaci nadorovych bun€k prostfednictvim  n&¢na smrt bunéénou proliferaci, takZe je zabra-
ovlivnéni signalni kaskady, indukce apoptozy  néno jak nadmémému ristu tkani, tak jejich
a inhibice angiogeneze a vzniku metastiz. Mezi  zmenSovani (Alberts et al., 2005).
ucinné chemopreventivni latky patii i flavonoidy Mutace v genu pro proliferaci vede k nadmér-
(Russo et al., 2005; Johnson, 2007; Clere et al,,  nému bundénému déleni. Tento mutovany gen
2011). Jejich ucinky byly potvrzeny v experi-  je pak nazyvan onkogen, zatimco normalni gen
mentech na zvifatech a v kontrolnich studiich,  je oznagovéan jako protoonkogen. Antiproliferad-
podobné vysledky naznacuji i epidemiologické  ni geny, které jsou normalné v buiikach piitom-
studie (Yang et al., 2001; Liu, 2004; Shukla, ny, jsou oznafovény jako tumor-supresorové

Gupta, 2010). geny. V disledku mutaci se rakovinné bunky
nefidi regulacnimi signdly bunécného déleni
Rakovina a regulace bunééného cyklu a pfezivani. Bunka v téle mutuje kvali sérii

Bunécny cyklus se sklada ze ¢yt fazi: G1, S, G2 nahodnych udalosti a ziskava schopnost pro-
a M. Faze G1, S a G2 jsou souhrnné oznacovany  liferovat bez normalnich zabran, potomstvo
jako interfaze a tvofi prestavku mezi jednotlivy-  této buiiky mutace zdédi a vznika z nich na-
mi mitézami (M). Béhem interfaze dochazi  dor, ktery mize neomezené rust (Alberts et al.,
kristu bunky, syntéze proteind a replikaci  2005).

DNA. Béhem bunééného cyklu probihd mezi
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Flavonoidy

Flavonoidy jsou fenolické latky, které jsou
v ptirodé hojné zastoupeny v zelenych rostli-
néch. Zivocichové flavonoidy netvofi, mohou
je vsak pfijimat v rostlinné stravé. Nazev fla-
vonoidl je odvozen z latinského slova flavus
= zluty, a to podle jejich nejcastéjsiho zbarve-
ni. V rostlindch maji flavonoidy rizné funkce,
napi. ochranu pfed UV zafenim a oxidativnim
stresem, obranu pfed herbivory a nékterymi
patogeny. Ovliviiuji také transport rostlinného
hormonu auxinu a podileji se na alelopatic-
kych interakcich mezi organismy. Zptsobuji
také barevnost kvéti a plodi a slouzi tak
k lakani opylovact i Sifeni semen. V rostli-
nach jsou pfitomny obvykle ve formé glykosi-
di, a to zejména v epidermalnich bunkach
avmezofylu. Syntéza flavonoidi probiha
v cytosolu a poté jsou transportovany do vaku-
ol. Ve formé volnych aglykont jsou pfitomny
v kutikule, zejména u rostlin rostoucich
v aridnich oblastech (Bruneton, 1999; Ander-
sen, Markham, 2006; Grotewold, 2006; Buer
etal., 2010).

Flavonoidy predstavuji sekundarni metabo-
lity rostlin, které vykazuji fadu Ilécebnych
ucinkt na lidsky organismus, napf. antioxidac-
ni, venotonicky, analgeticky, protivirovy, pro-

-----

obsahujici velké mnozstvi flavonoidd se ode-
davna pouzivaji v lidovém Iécitelstvi, napf.
hefmanek a febficek. Nékteré flavonoidy také
chrani pred vznikem nadorovych onemocnéni
(Cerna, 1996; Hampl, Lap¢ik, 1996). Jednou
z téchto latek je i apigenin, ktery je v souc¢asné
dobé predmétem intenzivniho vyzkumu
(Medina et al., 1997; Clere et al., 2011; Hanra-
han et al., 2011).

Apigenin — chemie a biologie

Flavon apigenin (4',5,7-trihydroxy-flavon,
CAS Registry Number 520-36-5, C;5sH;(Os) je
zluta krystalicka latka o b.t. 347,5 °C, moleku-
lova hmotnost 270,24, malo rozpustna ve vodé
(183 mg/litr) s rozdélovacim koeficientem log
P =3,2. Apigenin je aglykonem mnoha pfirod-
nich glykosida pfitomnych v potravinach rost-
linného plvodu (Lukast, Hovari, 2000). Api-
genin se nachazi v rostlinach nejcastéji ve
form¢ apigenin-7-glukosidu (apigenin-7-O-f-
d-glukopyranosid) nebo jeho zdvojené mole-
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kuly — diapigenin-7-glukosidu (Shukla, Gupta,
2010).

Velké mnozstvi apigeninu obsahuje zejména
celer, petrzel (obr. 1), cibule, tufin, citrusové
plody, ¢aj, hefmanek, febficek, jinan dvoula-
lo¢ny, I€kotice, pSeni¢né klicky, mata, ba-
zalka, dobromysl a rozmaryn. Dal§im bohatym
zdrojem apigeninu je Cervené vino a pivo
(Patel et al., 2007; Shukla, Gupta, 2010; Clere
etal., 2011).

Urnbeliferee
(Ammingac)

\ |

Petraselinum sativun Hoffm.

Obr. 1 Petrzel, rostlina s vysokym obsahem
apigeninu (Kohler’s Medizinal Pflanzen Vol. 3,
1890)

Biosyntéza apigeninu

Biosyntéza apigeninu podobné jako i dalSich
flavonoidl vychazi z aminokyseliny fenylala-
ninu, ktera je metabolizovana na kyselinu
p-kumarovou a posléze 4-kumaroyl-koenzym
A. Ten je uCinkem enzymu chalkon-syntazy
postupné spojovan se tfemi molekulami malo-
nyl-koenzymu A za vzniku tetrahydroxychal-
konu, z néjz se pak syntetizuji i dalsi flavonoi-
dy (Winkel-Shirley, 2001), vcetn¢ apigeninu,
jehoz prekurzorem je naringenin (obr. 2).
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Obr. 2 Biosyntéza apigeninu z aminokyseliny fenylalaninu. PAL — fenylalanin-amoniumlyaza,
CAA4H - 4-hydroxylaza kyseliny cinnamové (skoficové), ChS — chalkonsyntaza
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Antimutagenni a protinadorovy t¢inek
apigeninu
Pfedmétem zajmu tohoto ¢lanku je predevsim
antimutagenni a protinadorovy ucinek apigeni-
nu. Apigenin pusobi riznymi mechanismy
a proti riznym typim nadorovych bunck.
Protinadorové ucinky apigeninu byly zjisté-
ny proti fad¢ typt nadorovych bunék: rakovi-
na zaludku, kize, krve, prostaty, prsu, endo-
metria, vajecnikd, $titné zlazy, jater, tlustého
stieva, plic a neuroblastomu (Shukla, Gupta,
2010).

Mutageneze u bakterii

U bakterii Salmonella typhimurium snizoval
apigenin genotoxicky ucinek nitropyrenti
(1-nitropyren a 1,6-dinitropyren) o 48-56 %,
podobné vysledky byly ziskany pii experimen-
tu na vajecnikovych bunkach kiecika Cinské-
ho. Tento efekt je pravdépodobné zprostiedko-
van inhibici metabolismu nitropyrent (Kuo et
al., 1992). V jiném experimentu na bakteriich
S. typhimurium snizoval apigenin mutagenni
ucinek methyl-nitrosomocoviny, methyl-N-
nitro-N-nitrosoguanidinu, benzo[a]pyrenu a 2-
-aminoanthracenu (Birt et al., 1986).

Kozni nadory

V experimentu na mysich snizovala preventiv-
ni  aplikace apigeninu pfed aplikaci
7,12-dimethylbenz[a]anthracenu v epidermal-
nich bunkach aktivitu ornithin dekarboxylazy
a nasledny vyskyt a pocet nadorti (Wei et al.,
1990). Aplikace apigeninu chranila bunky
ipred poskozenim UV zafenim (Birt et al.,
1997). Apigenin v kombinaci s kvercetinem
také inhibuje rtist maligniho melanomu, snizu-
je jeho invazivitu a schopnost vytvaieni meta-
stdz (Caltagirone et al., 2000). V experimentu
na lidskych fibroblastech inhiboval apigenin
aktivitu Cdk-2 kinazy a fosforylaci Rb protei-
nu a indukoval p21/WAFI, ¢imz dochazelo
k zastaveni bunééného cyklu v G1 fazi a pre-
ventivnimu uc¢inku proti vzniku nadorovych
bunék (Lepley, Pelling, 1997).

Kolorektdlni karcinom

Nejcastejsi typ (95 %) kolorektalniho karcino-
mu tvoii adenokarcinom, ktery vznika mutaci
epitelidlnich bun¢k. Apigenin je schopny inhi-
bovat rtst nadorovych bunék, a to zablokova-
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nim bunécného cyklu v G2/M fazi. Mechanis-
mem pisobeni je inhibice p34 (cdc2) kinazy
anasledné snizeni akumulace p34 proteinu
a cyklinu B1. Apigenin tak ptisobi preventivné
proti vzniku nadorovych bunék (Wang et al.,
2000). Aplikace apigeninu na nadorové bunky
s p53 genem vedla ke zvySeni exprese p2l/
WAF1 a inhibici ristu a zastaveni buné¢ného
cyklu (Takagaki et al., 2005).

Leukémie

Leukémie a dalsi hematologické malignity
jsou charakterizovany tvorbou abnormalnich
bilych krvinek v kostni dfeni. V rliznych expe-
rimentech byl apigenin aplikovan na rizné
bunécné linie leukemickych bunék. Po aplika-
ci dochazi k inhibici proliferace a indukci apo-
ptozy. Utinek byl testovan napt. na HL-60
leukemickych bunikdch (Wang et al., 1999).
V dalsich studiich byly odhaleny i dals$i me-
chanismy pisobeni apigeninu proti nadoro-
vym bunkam (Patel et al., 2007).

Rakovina déloZniho Cipku

Rakovina délozniho ¢ipku pfedstavuje u zen
jedno z nejcastéjsich nadorovych onemocnéni.
Ve studii tchajwanskych onkologt bylo zjisté-
no, ze apigenin omezuje rast nadoru, a to pro-
sttednictvim zastaveni bunécného cyklu ve
fazi G1 a nasledné apoptdzy. Protein p53 zvy-
Suje expresi p21/WAF1 proteinu a dochazi ke
snizeni exprese Bcl-2 proteinu, ktery ptsobi
jako anti-apoptoticky faktor (Zheng et al,,
2005). Apigenin také snizuje motilitu
(pohyblivost) a invazivitu HeLa Cx43 nadoro-
vych bunck, naproti tomu motilita kufecich
fibroblastl byla ovlivnéna velmi malo. Apige-
nin tedy specificky inhibuje motilitu nadoro-
vych bun¢k (Czyz et al., 2005).

Karcinom prostaty

Karcinom prostaty patfi mezi nadory, které
Casto metastazuji do dalSich orgéanu, coz je
zprostiedkovano vysokou motilitou a invazivi-
tou nadorovych bunék. U téchto bun¢k docha-
zi ke zménam v cytoskeletu a v extracelularni
matrix a k aktivaci enzymu fokalni adhezivni
kinazy (FAK). Apigenin pisobi preventivné
proti vzniku metastaz, snizuje motilitu nadoro-
vych bunék a aktivitu FAK (Franzen et al.,
2009). Zvysena aktivita FAK byla zaznamena-



na v ruznych typech nadorovych bunek a jeji
inhibice se jevi jako nad&jna strategie pii 1é¢be
nadorovych onemocnéni. V pfipadé vyvoje
selektivnich inhibitortt FAK by pak bylo moz-
né tyto latky pouzit v kombinaci s klasickou
chemoterapii (Han, McGonigal, 2007; van
Nimwegen, van de Water, 2007).

Karcinom prsu

Rakovina prsu predstavuje velmi Casté one-
mocnéni u Zen a je druhou nejcastéjsi pricinou
umrti na nadorovd onemocnéni. U tohoto
i nékterych dalsich typt rakoviny byla zazna-
menana niz$i incidence v asijskych zemich. To
mize byt zptisobeno potravou bohatou na fla-
vonoidy, které ptsobi preventivné proti jejich
vzniku (Gray et al., 1979). Ukazalo se, ze api-
genin ma antiproliferacni ti€inek proti buitkdm
karcinomu prsu. Dochazi zde k ovlivnéni ex-
prese HER2/neu a naslednému zastaveni rustu
a indukci apoptozy. Apigenin také inhibuje
fosfatidylinositol 3-kinazu (PI3K) a snizuje
hladinu cyklini D1 a D3 a zvySuje hladinu
proteinu p27 (Way et al., 2005).

Flavonoidy mohou mit estrogenni i an-
tiestrogenni u¢inek. Apigenin plisobi estrogen-
né i antiestrogenné v zavislosti na davce. Jed-
nou zmoznych terapii karcinomu prsu je
i podavani antiestrogend, napi. tamoxifenu,
nekteré nadorové bunky jsou vsak viaci této
lécbe rezistentni. Ukazalo se, Ze apigenin
a tamoxifen spolu pisobi synergicky a inhibuji
rust antiestrogen-senzitivnich i1 antiestrogen-
-rezistentnich nadorovych bunék. Apigenin
zde pusobi jako antiestrogen a zaroven inhibu-
je proteinkinazy p38, PKA, MAPK a AKT.
Toto piedstavuje nad¢€ji pro vyvoj novych 1é-
¢iv k 1écbe antiestrogen-rezistentniho karcino-
mu prsu (Long et al., 2008).

Neuroblastom

Neuroblastom je nador, ktery se objevuje
v détském véku a je velmi Casto smrtelny.
Experiment s apigeninem byl provadén
s bunikami NUB-7, LAN-5 a SK-N-BE. Po
aplikaci apigeninu doslo ke snizeni ristu
a indukci apoptdzy nadorovych bunék, naproti
tomu zdravé buiky apigenin neovliviioval.
Apigenin zvySuje hladinu proteinu p53 a zvy-
Suje aktivitu enzymu kaspazy-3. Ovlivnéni
p53-Bax-kaspéaza-3 apoptotické drahy se jevi
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jako mozna strategie pii 1é¢bé tohoto zavazné-
ho onemocnéni (Torkin et al., 2005).

Dalsi 1é¢ivé ucinky apigeninu

Zajem o flavonoidy typu apigeninu v lidské
vyziveé vyvolala jejich potencidlni role v pre-
venci rakoviny. Flavonoidy jsou silné anti-
oxidanty a vychytavace (,,scavengers*) vol-
nych radikali, které se podileji na poskozeni
bunék a tvorbé nadort. Tyto latky jsou velmi
vyznamné pii snizovani rizika infarktu myo-
kardu, vzniku rakoviny a redukci volnych
radikald.

Antioxidacéni a protizanétlivy ucinek
Antioxidacni u€inky apigeninu byly potvrzeny
v in vitro 1 in vivo studiich. Apigenin ptisobi
jako scavenger volnych kyslikovych radikald,
inhibuje peroxidaci lipidd a chrani tak organis-
mus pied poskozenim (Nijveldt et al., 2001;
Silvan et al., 2011). Ve studii na lidech byla
po konzumaci potravy bohaté na petrzel za-
znamenana vyssi hladina antioxidacnich enzy-
m, glutathion reduktazy a superoxid dismuta-
zy. Naproti tomu hladina katalazy a glutathion
peroxidazy nebyla ovlivnéna (Nielsen et al.,
1999).

sttedkovan inhibici aktivity cyklooxygenazy-2
(COX-2) a NO-syntazy. Tento ucinek byl po-
zorovan na mysich makrofazich (Liang et al.,
1999). Kromé toho apigenin snizuje hladinu
LDL-cholesterolu v krvi a inhibuje agregaci
krevnich desti¢ek (Shukla, Gupta, 2010).

Anxiolyticky ucinek

Zajimavy je také anxiolyticky ucinek apigeni-
nu. Hefmankovy ¢aj se ve smési s dalSimi
lécivymi bylinami odedavna pouziva jako
mirny uklidijici prostiedek. Tento u€inek byl
potvrzen i v experimentu na mysich, kdy api-
genin vykazoval anxiolyticky u¢inek, naproti
tomu myorelaxacni, antikonvulzivni a vyraz-
néj§i sedativni ucinek nebyl zaznamenan
(McKay, Blumberg, 2006).

Apigenin pisobi jako ligand na benzodiaze-
pinovych GABA-A receptorech v mozku
a zesiluje ucinek diazepamu (Viola et al.,
1995; Campbell et al., 2004). V dvojité slepé,
placebem kontrolované studii pak byl zkou-
man ucinek hefmanku pfi 1écbé generalizova-
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né uzkostné poruchy (GAD). Studie, ktera
probihala po dobu 8 tydni, se zucastnilo 57
pacientl. Hefmanek byl signifikantné G¢innéjsi
nez placebo (Amsterdam et al., 2009). Anxioly-
ticky ucinek byl zjistén i u dalSich rostlin boha-
tych na apigenin, napt. Turnera aphrodisiaca
(Kumar, Sharma, 2006).

Interakce a omezeni

Apigenin puasobi jako inhibitor cytochromu
P450, isoformy CYP1A2, CYP2C9 a CYP3A4,
a méni 1 aktivitu dalSich enzymu, proto mize
dojit kovlivnéni metabolismu a biologické
dostupnosti né¢kterych 1&Civ, napf. warfarinu,
tolbutamidu, glipizidu, celecoxibu, fenytoinu,
metronidazolu, diclofenacu a fluvastatinu. Tim
mize dojit ke zvySeni jejich toxicity ¢i ovliv-
néni jejich ucinnosti (Kirchheiner, Brockmdl-
ler, 2005; Cermak, 2008). Apigenin je v Cisté
form& velmi nestabilni a malo rozpustny ve
vodé a v organickych rozpoustédlech. Tyto
vlastnosti omezuji jeho vyuziti v Cisté formé.
V pfirodni formé je apigenin obvykle ve formé
glykosidi a acetylovanych derivati, a tudiz
rozpustny ve vodé, diky tomu je piijem apige-
ninu a dalSich flavonoida v potravé vhodnéjsi
nez uzivani Cistych latek (Patel et al., 2007).

Toxicita apigeninu

Apigenin je povazovan za bezpecnou latku,
nicméné k tomuto tématu neni dosud dostatek
informaci. V nejnovéjsi studii na mysich se ale
objevily informace o jeho hepatotoxicité (pfi
podavani vyssich davek). V experimentu byla
zvifatim 1. p. aplikovana davka apigeninu 25,
50, 100 nebo 200 mg/kg. Pti davce 100 a 200
mg/kg doslo k elevaci jaternich enzymi a po-
Skozeni jaterni tkan¢ (Singh et al., 2012).
Cytotoxicky ucinek apigeninu proti jaternim
buiikkdm byl zjistén jiz diive na bunécnych
kulturach (Tsuji, Walle, 2008).

ZAVER A PERSPEKTIVY

Epidemiologické studie potvrzuji, ze pfijem
potravy bohaté na obsah flavonoidi, tedy pte-
dev§im ovoce a zeleniny, ma pro Cloveéka
mnoho prospésnych Ucinkd (Kontou et al.,
2011). Klinickd a experimentalni sledovani
ukazala, ze flavonoidy maji protizanétlivy,
protivirovy a antioxidacni u¢inek. Chrani bun-
ky pred toxickym piisobenim Skodlivych latek

z vné¢j§iho prostredi, ale i téch, které se tvoii
v téle. Obnovuji pfirozeny stav bunék a brzdi
degenerativni procesy tim, ze chrani bunku
pred nasledky oxida¢niho stresu. Nékteré stu-

v

die ukazuji na souvislost mezi niz$im rizikem
vzniku nékterych typt naddorti a zvysenou kon-
zumaci flavonoidd a proanthokyanidint
(Henning et al., 2011; Schultz et al., 2011).
Vysledky z nékolika velkych studii ukazuji na
protektivni G¢inek flavononi na vznik nadora
v horni ¢asti traviciho a dychaciho traktu, ko-
lorektalniho karcinomu, nadoru prsu, ledvin
apod. (Chow, Hakim, 2011). Je lepsi nemo-
cem predchazet, nez je 1é¢it (Grawitz, 2011).

M7

EU prosazuje vyssi konzumaci ovoce a zele-
niny u déti $kolniho v€ku a zacind podporovat
program ,,Ovoce do Skol“, ktery ma zajistit
pravidelnou distribuci ovoce a zeleniny do
kol ve vsech zemich EU. Kromé okamzitého
efektu, kterym bude vyssi konzumace zdravi
prospésného ovoce a zeleniny détmi, ma pro-
gram dlouhodobéjsi cile: vytvofit zdravé stra-
vovaci navyky, které si déti ponesou i do dalsi-
ho zivota, a snizit vyskyt nékterych civiliza¢-
nich nemoci (EU Initiative, 2012).
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