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C²l:  

C²lem t®to diplomov® pr§ce je shrnut² dosavadn²ch poznatkŢ o pŚ²rodn²ch 

rostlinnĨch l§tk§ch oznaļovanĨch jako fytoestrogeny-izoflavonoidech a zmapov§n² 

vĨsledkŢ nejnovŊjġ²ch studi² se zamŊŚen²m na kardiovaskul§rn² ¼ļinky izoflavonoidŢ. 

 

Hlavn² poznatky: 

Z dostupnĨch ¼dajŢ lze usoudit, ģe izoflavonoidy a jejich metabolity maj² na 

lidskĨ organizmus pozitivn² ¼ļinky, mezi kter® Śad²me ¼ļinky antiaterosklerotick®, 

antimenopauz§ln², antikancerogenn² ¼ļinky a pozitivn² efekt na osteopor·zu. Pozitivn² 

pŢsoben² na kardiovaskul§rn² syst®m zahrnuje antihypertenzn², antiinflamatorn², 

antiangiogenn², antiproliferaļn² a antiagregaļn² ¼ļinky. Na druhou stranu se objevuj² i 

studie, kter® upozorŔuj² na pŚ²padn§ rizika spojen§ se zejm®na dlouhodobĨm uģ²v§n²m 

izoflavonoidŢ. Nicm®nŊ i kdyģ z§vŊry ze studi² kardiovaskul§rn²ch ¼ļinkŢ nejsou vģdy 

shodn®, vŊtġina potvrzuje pozitivn² pŢsoben² izoflavonoidŢ na kardiovaskul§rn² syst®m. 

 

Z§vŊr: 

Izoflavonoidy a jejich metabolity jsou velmi zaj²mavou skupinou l§tek 

pŚ²rodn²ho pŢvodu s potenci§lem pro pŚ²padnĨ vĨvoj novĨch l®ļiv. Zaslouģ² si proto 

dalġ² vĨzkum jak svĨch terapeutickĨch a preventivn²ch ¼ļinkŢ, tak pŚ²padnĨch rizik.  

 

Kl²ļov§ slova: izoflavonoidy, kardiovaskul§rn² ¼ļinky, estrogen, ateroskler·za, 

menopauza 
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Title of diploma thesis: Cardiovascular effects of isoflavonoids 

 

Background:  

The aim of this thesis is to summarize existing findings about natural vegetable 

substances known as phytoestrogens-isoflavones and to map the results of latest studies 

focused on cardiovascular effects of isoflavones. 

 

Main findings:   

Available data suggest that isoflavones and their metabolites have positive effect 

on human organism. These include antiaterosclerotic, antimenopausal and 

anticarcinogenic effects and a positive effect on osteoporosis. Positive effect on 

cardiovascular system includes antihypertensive, anti-inflammatory, anti-angiogenic, 

antiproliferative and antiaggregating effects. On the other hand, there are studies that 

point out possible risks related to mainly long-term use of isoflavones. Nevertheless, 

even though the findings of cardiovascular effects are not always consistent, most of 

them confirm positive effects of isoflavones on cardiovascular system. 

 

Conclusion: 

 Isoflavones and their metabolites are a very interesting group of substances with 

natural origin and carry a potential for possible development of new drugs. Therefore, 

they deserve further research of both their therapeutic and preventive effects as well as 

their risks.  

Key words: Isoflavones, cardiovascular effects, oestrogen, atherosclerosis, 

menopause 
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1. SEZNAM  ZKRAT EK 

AC adenyl§tcykl§za 

ADP adenosindifosf§t 

Akt proteinkin§za 

ASA kyselina acetylsalicylov§ 

ATP adenosintrifosf§t 

BMI body mass index 

Ca2+ v§penat® ionty 

CAM bunŊļn® adhezn² molekuly 

cAMP cyklickĨ adenosinmonofosf§t 

CD Cluster of differentiation, povrchov§ 

molekula 

cGMP cyklickĨ guanosinmonofosf§t 

cIMT mŊŚen² tlouġŠky intima media krļn²ch 

tepen pomoc² ultrazvuku 

COX, COX-1 cyklooxygen§za 

DAG diacylglycerol 

DNA deoxyribonukleov§ kyselina 

EC endotelov§ buŔka 

ECM extracelul§rn² matrix 

EDHF endotelovĨ hyperpolarizaļn² faktor 

eNOS endotelov§ syntet§za oxidu dusnat®ho 

8-epi-PGF2Ŭ 8-epi-prostaglandin F2Ŭ 

ER (ER-Ŭ, ER-ɓ) estrogenn² receptor (Ŭ, ɓ) 

ERe endoplazmatick® retikulum 

ET-1 endotelin 

FBG fibrinogen 

https://en.wikipedia.org/wiki/Cluster_of_differentiation


8 

 

FMD mŊŚen² dilatace tepny zprostŚedkovan® 

prŢtokem 

GC guanyl§tcykl§za 

GP glykoprotein 

GPER receptor sv§zanĨ s G proteinem 

GTP guanosintrifosf§t 

HbA1c glykosylovanĨ hemoglobin A1C 

HDL lipoprotein o vysok® hustotŊ 

HL 60 leukemick§ bunŊļn§ linie 

3HPPA 3-(3-hydroxyfenyl)propionov§ kyselina 

HP hydroperoxid§za 

HPLC  vysoko¼ļinn§ kapalinov§ chromatografie 

HPLC-PDA vysoko¼ļinn§ kapalinov§ chromatografie, 

detektor diodov®ho pole 

HUVEC endoteli§ln² buŔky lidsk® umbilik§ln² ģ²ly 

ICAM-1 intercelul§rn² adhezn² molekula-1 

ICHS ischemick§ choroba srdeļn² 

IP3 1,4,5-trifosf§t 

K+ drasl²kov® ionty 

LC-ESI-MS spojen² kapalinov® chromatografie 

s hmotnostn² spektrometri², ionizace 

elektrosprejem 

LDL lipoprotein o n²zk® hustotŊ 

MAPK mitogenem aktivovan§ proteinkin§za 

MLC lehkĨ ŚetŊzec myozinu 

MLCK kin§za lehk®ho ŚetŊzce myozinu 

NO oxid dusnatĨ 

NADPH  nikotinamidadenindinukleotidfosf§t  

redukovan§ forma  
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O-DMA O-desmethyl-angolensin 

ox-LDL oxidaļnŊ modifikovanĨch LDL ļ§stic 

P fosf§t 

PAF faktor aktivuj²c² trombocyty 

PGI2 prostacyklin 

PGG2 prostaglandin G2 

PGH2 prostaglandin H2 

PI3-K fosfatidylinositol 3-kin§za 

PIP2 fosfatidylinositol-4,5-bisfosf§t 

PIP3 fosfatidylinositol -3,4,5-trifosf§t 

PKA proteinkin§za z§visl§ na cAMP 

PKC proteinkin§za C 

PKG proteinkin§za z§visl§ na cGMP 

PL fosfolipidy 

PLA2 fosfolip§za A2 

PLC fosfolip§za C 

P- sel. P-selektinu 

QTL Quantitavie Trait Loci 

lokusy kvantitativn²ch znakŢ 

Rho-K Rho kin§za 

ROS reaktivn² formy kysl²ku 

SHBG globulin v§zaj²c² pohlavn² hormony 

SR sarkoplazmatick® retikulum 

TX tromboxan synt§za 

TXA2 tromboxan A2 

VCAM-1 vaskul§rn² bunŊļn§ adhezn² molekula 

VSM vaskul§rn² hladk§ svalovina 

vWF von WillebrandŢv faktor 
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2. ĐVOD A CĉL PRĆCE 

 

Izoflavonoidy jsou pŚ²rodn² rostlinn® l§tky oznaļovan® jako fytoestrogeny. 

Problematika fytohormonŢ a fytoestrogenŢ pŚedstavuje rozs§hlou kapitolu 

farmakologie, kter§ je dosud z velk® ļ§sti neprozkouman§ a nab²z² spoustu ot§zek a 

zat²m jen m§lo jednoznaļnĨch odpovŊd². TvoŚ² souļ§st alternativn² medic²ny tj. 

fytomedic²ny a v posledn² dobŊ se tŊġ² st§le vŊtġ²mu z§jmu jak odborn® tak i laick® 

spoleļnosti. T®ma fytohormonŢ a fytoestrogenŢ jiģ pravidelnŊ patŚ² do programŢ 

odbornĨch vŊdeckĨch kongresŢ a samozŚejmŊ i do odbornĨch a uzn§vanĨch ļasopisŢ.   

V souļastnosti pŚibĨv§ studi² na toto t®ma.  

 

V posledn²ch letech epidemiologick® studie prok§zaly, ģe asijsk§ populace 

obyvatelstva prokazuje niģġ² vĨskyt kardiovaskul§rn²ch pŚ²hod, a to vedlo k zamyġlen², 

ģe nŊkterĨ environment§ln² faktor spojenĨ s ģivotn²mi podm²nkami ve vĨchodn²ch 

zem²ch bude m²t ochrannou funkci. Na z§kladŊ t®to ¼vahy vzrostl velkĨ z§jem              

o prozkoum§n² potenci§ln² role izoflavonoidŢ, polyfenolickĨch rostlinnĨch l§tek,          

v prevenci kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn².               

  

 Kardiovaskul§rn² choroby jsou hlavn² pŚ²ļinou morbidity a mortality u ģen      

po menopauze v z§padn²ch zem²ch. VĨznamnŊ zvyġuj²c² se riziko kardiovaskul§rn²ho 

onemocnŊn² a progrese ateroskler·zy u ģen po menopauze je zpŢsobeno pravdŊpodobnŊ 

v dŢsledku poklesu hladiny endogenn²ho estrogenu. Nicm®nŊ pouģ²v§n² hormon§ln² 

substituļn² terapie jako prevence kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn² u starġ²ch ģen           

po menopauze nesplnily oļek§v§n².  

 

Z klinickĨch studi² lze usoudit, ģe fytoestrogeny poskytuj² antiaterosklerotick®, 

antimenopauz§ln² a antikancerogenn² ¼ļinky a maj² pozitivn² efekt na osteopor·zu. 

Fytoestrogeny maj² tak® m®nŊ vedlejġ²ch ¼ļinkŢ neģ uģ²v§n² hormon§ln² substituļn² 

terapie, nicm®nŊ je to rŢznorod§ skupina slouļenin s rŢznĨmi biologickĨmi 

mechanismy pŢsoben² in vivo. 
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C²lem t®to diplomov® pr§ce je shrnut² dosavadn²ch poznatkŢ o pŚ²rodn²ch 

rostlinnĨch l§tk§ch oznaļovanĨch jako fytoestrogeny-izoflavonoidech a zmapov§n² 

vĨsledkŢ nejnovŊjġ²ch studi² se zamŊŚen²m na kardiovaskul§rn² ¼ļinky izoflavonoidŢ. 
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3. TEORETICKĆ ĻĆST 

 

3.1 Izoflavonoidy  

3.1.1. Klasifikace  

 

Izoflavonoidy jsou pŚ²rodn² rostlinn® l§tky oznaļovan® jako fyto-estrogeny. 

Jejich struktura je podobn§ 17-ɓ-estradiolu, mohou se v§zat na estrogenov® receptory  

a vykazuj² tak slab® estrogenn² ¼ļinky. Hlavn²mi pŚedstaviteli fytoestrogenŢ jsou kromŊ 

zmiŔovanĨch izoflavonoidŢ d§le i kumestany, lignany a stilbeny.[1]  (Obr. 1)  

 

Obr. 1 :  Z§stupci fytoestrogenŢ 
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Zdroj: Dostupn® z https://www.researchgate.net/figure/260440945_fig1_Fig-1-

Different-classes-of-phytoestrogens-Isoflavones-lignans-coumestans-and [cit-2017-02- 

24]. Upraveno v programu ACD/ChemSketch. 

 

Izoflavonoidy jsou z chemick®ho pohledu polyfenolick® slouļeniny odvozen®  

z biosynt®zy flavonoidŢ. Flavonoidy zahrnuj² nŊkolik podtŚ²d jako napŚ. anthokyany, 

flavony, flavonoly, flavanoly, flavanony a izoflavony a pr§vŊ tyto podtŚ²dy maj² dietn² 

vĨznam. (Obr. 2) 

 

Obr. 2 :  PŚehled podtŚ²d flavonoidŢ 

 

Zdroj: Dostupn® z http://lpi.oregonstate.edu/sites/lpi.oregonstate.edu/files/flavonoids-

figure1-v4-700px.png [cit-2017-02-24]. Upraveno v programu ACD/ChemSketch. 

 

 

https://www.researchgate.net/figure/260440945_fig1_Fig-1-Different-classes-of-phytoestrogens-Isoflavones-lignans-coumestans-and
https://www.researchgate.net/figure/260440945_fig1_Fig-1-Different-classes-of-phytoestrogens-Isoflavones-lignans-coumestans-and
http://lpi.oregonstate.edu/sites/lpi.oregonstate.edu/files/flavonoids-figure1-v4-700px.png
http://lpi.oregonstate.edu/sites/lpi.oregonstate.edu/files/flavonoids-figure1-v4-700px.png
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3.1.2. Biosynt®za a struktura izoflavonoidŢ 

 

Flavonoidy i izoflavonoidy jsou odvozeny ze spoleļn®ho prekurzoru fenylalaninu. 

Jejich biosynt®za je souļ§st fenylpropanoidov® dr§hy pŚes prekurzory liquiritigenin 

nebo naringenin (oba patŚ² mezi flavanony). [2,3] 

  

BŊhem synt®zy izoflavonoidŢ dojde ke zmŊnŊ na patn§cti-uhl²kov®m skeletu 

flavonoidu a pŚem²stŊn² arylov® skupiny (aromatick®ho kruhu B) z polohy C-2  

do polohy C-3 za ¼ļasti enzymu izoflavonsynt§zy. Flavonoidy maj² tedy strukturu 

odvozenou od 2-fenylchromenu a izoflavonoidy od 3-fenylchromenu. (Obr. 3) [2, 15]  

 

Obr. 3 : Struktura flavonoidu a izoflavonoidu 

 

                                                                  

Zdroj: Upraveno dle [7] Upraveno v programu ACD/ChemSketch. 

 

Mezi nejzn§mŊjġ² izoflavonoidy, bioaktivn² aglykony, patŚ² genistein, daidzein, 

glycitein, formononetin a  biochanin A. (Obr. 4)  [4]  
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Obr. 4: Chemick§ struktura izoflavonoidŢ  

 

 

Zdroj: Dostupn® z  http://lpi.oregonstate.edu/mic/dietary-

factors/phytochemicals/flavonoids#figure-8 [cit-2017-07-02]. Upraveno v programu 

ACD/ChemSketch. 

 

3.1.3.    Zdroje izoflavonoidŢ 

 

Izoflavonoidy pŚedstavuj² skupinu sekund§rn²ch metabolitŢ rostlin. Je zn§mo 

v²ce neģ 300 zdrojŢ, zejm®na se jedn§ o koŚeny ļi semena. NejvĨznamnŊjġ² z§stupci 

jsou z ļeledi Fabaceae (bobovit®), ale zn§me i z§stupce z rodu Podocarpus 

sp.(nohoplod), Juniperus sp.(jalovec), Iris sp.(kosatec) a dalġ²ch. Dosud bylo pops§no 

v²ce neģ 800 l§tek.  

 

 NejvĨznamnŊjġ²m zdrojem izoflavonoidŢ jsou semena a kl²ļky s·ji luġtinat® ï 

Glycine max (L) MERR, (Fabaceae). (Obr. 5) 

 

Rostlina Glycine max je kultivar a nenajdeme ho ve voln® pŚ²rodŊ. D²ky 

ġlechtŊn² je s·ja Glycine max m²sto pop²nav®, plaziv® rostliny vzpŚ²men§, keŚovit§ 

rostlina, dorŢstaj²c² vĨġky 30-90 cm. Je zn§mo asi 10 druhŢ rostliny rodu Glycine  

a jej²m domovem je jihovĨchodn² Asie.  

http://lpi.oregonstate.edu/mic/dietary-factors/phytochemicals/flavonoids#figure-8
http://lpi.oregonstate.edu/mic/dietary-factors/phytochemicals/flavonoids#figure-8
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Dnes se pŊstuje po cel®m svŊtŊ a m§ velkĨ ekonomickĨ vĨznam jako zdroj pokrmov®ho 

tuku a vysoce proteinov® stravy.  

 

Obr. 5 : Glycine max (L) MERR, (Fabaceae). ï s·ja luġtinat§ 

 

 

 

Zdroj: Dostupn® z https://pxhere.com/es/photo/1226447 [cit-2018-03-05] 

 

Semena (s·jov® boby) a produkty z nich pŚipraven® (Obr. 6), napŚ. s·jovĨ olej ļi 

s·jovĨ protein (izol§t), jsou nejbohatġ²m zdrojem izoflavonoidŢ pŚedevġ²m genisteinu  

a daidzeinu. Jejich koncentrace jsou rozd²ln® vzhledem k rŢznĨm druhŢm s·jovĨch 

bobŢ. Izoflavonoidy izolovan® ze s·ji se ve formŊ standardizovanĨch extraktŢ rŢzn®ho 

sloģen² pouģ²vaj² pŚi tlumen² pŚ²znakŢ prov§zej²c² ¼bytek estrogenŢ v organismu ģen  

v menopauze. [2,4,13] 

Obr. 6 : Glycine max (L) MERR, (Fabaceae). ï semena s·ji luġtinat®  

 

 

https://pxhere.com/es/photo/1226447
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Zdroj: Dostupn® z https://pixabay.com/cs/photos/soybeans [cit-2018-04-06]  

 

Dalġ²m zdrojem izoflavonoidŢ jsou kvŊty jetele luļn²ho, Trifolium pratense 

L.(Fabaceae) (Obr. 7), obsahuj²c² pŚedevġ²m formononetin a biochanin A.  

 

Obr. 7 : Trifolium pratense L.(Fabaceae) - jetel luļn², prepar§t pŚipravenĨ z jetele 

ļerven®ho  

 

 

 

Zdroj: Dostupn® z 

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Trifolium_pratense0522.jpg 

[cit-2018-03-14]; prepar§t pŚipravenĨ z jetele ļerven®ho- vlastn² foto 

 

 

 Experiment PharmDr. Marie Kaġparov®, Ph.D. a PharmDr. Tom§ġe Siatky,CSc. 

(Farmaceutick§ fakulta Univerzity Karlovi v Hradci Kr§lov®) zkoumal vliv kyseliny 

jasmonov® a jej² ¼ļinek v kombinaci s v§pn²kem a verapamilem (blok§tor kalciovĨch 

kan§lŢ) na produkci flavonoidŢ a izoflavonoidŢ v suspenzn²ch kultur§ch Trifolium 

pratense. Kyselina jasmonov§ a jasmon§ty jsou hlavn²mi hormon§ln²mi regul§tory 

rostlin. Đļastn² se v biosynt®ze sekund§rn²ch metabolitŢ a mohou zvyġovat jejich 

produkci. ExogennŊ aplikovan§ kyselina jasmonov§ a jasmon§ty indukuj² de novo 

transkripci genu kl²ļov®ho enzymu fenylpropanoidov® dr§hy. VĨsledky uk§zaly, ģe 

nejvyġġ² produkce flavonoidŢ a izoflavonoidŢ byla po 24 hodinov® aplikaci kyseliny 

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Trifolium_pratense_0522.jpg


18 

 

jasmonov® o koncentraci 50 ɛmol.l-1. a po oġetŚen² bunŊk vysokĨm obsahem v§pn²ku 

(10 mmol.l-1). Po pŚid§n² vġech koncentrac² verapamilu (blok§toru kalciovĨch kan§lŢ) 

k suspenzn²m kultur§m se sn²ģila produkce flavonoidŢ a izoflavonoidŢ ve srovn§n²  

s kontroln² kulturou. Z toho je moģn® usoudit, ģe ionty v§pn²ku hraj² roli pŚi kontrole 

tvorby sekund§rn²ch metabolitŢ. [25]   

 

PodobnŊ jako s·jov® izoflavonoidy se i prepar§ty z ļerven®ho jetele pouģ²vaj²  

ve formŊ standardizovanĨch extraktŢ proti projevŢm doprov§zej²c²m menopauzu.  

Dalġ²mi zdroji jsou Genistae herba ï kruļinkov§ naŠ obsahuj²c² pŚedevġ²m 

izoflavonoidy genistin a genistein, d§le Puerariae lobatae radix ï koŚen puerarie 

laloļnat®, koŚen kudzu, obsahuj²c² izoflavonoidy puerarin, daidzein, prenylovan® 

izoflavonoidy, kumestany, saponiny. [2,4,13]  

 

St§le jsou izolov§ny dalġ² nov® izoflavonoidy a urļov§n jejich vĨznam. NapŚ. 

millewanin- F a furowanin-A z listŢ Millettia taiwaniana Hayata, u kterĨch byly 

zkoum§ny jejich ¼ļinky na rŢst bunŊk leuk®mie HL-60. Bylo zjiġtŊno, ģe indukuj² 

apopt·zu v tŊchto leukemickĨch buŔk§ch, a to prostŚednictv²m aktivace dr§hy kasp§z. 

[21]   

Dalġ² tŚi nov® izoflavonoidy, millewanin- G a millewanin-H a furowanin-B, byly 

izolov§ny z listŢ Millettia pachycarpa. [22]   

 

Z kmene kŢry Erythrina caffra byly izolov§ny tŚi nov® izoflavonoidy erykaffra 

A, erykaffra B a erykaffra C. [23]   

 

 

3.1.4.  Metabolizmus izoflavonoidŢ 

 

Metabolizmus izoflavonoidŢ je pomŊrnŊ sloģitĨ. V rostlin§ch se nach§z² 

izoflavonoidy v konjugovan® formŊ glykosidŢ (daidzin, genistin). Po konzumaci 

potravy obsahuj²c² izoflavonoidy doch§z² v tenk®m stŚevŊ za ¼ļasti mikrobŢ k roz- 

ġtŊpen² a k dalġ²mu metabolizmu. Konjugovan® izoflavonoidy jsou hydrolyzov§ny 

na bioaktivn² aglykony daidzein a genistein. Konkr®tnŊ daidzein je metabolizov§n  
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na equol nebo O-desmethyl-angolensin (O-DMA), zat²mco genistein je metabolizov§n 

na p-ethyl phenol. (Obr. 8)  [1,2,5] 

 

Ovġem v plazmŊ jsou pŚ²tomny pŚedevġ²m konjugovan® formy, zat²mco 

bioaktivn² aglykony jsou pŚ²tomny buŅ pouze v n²zk® koncentraci nebo zcela chyb².  

I v tlust®m stŚevŊ za ¼ļasti stŚevn² mikrofl·ry mŢģe doch§zet k metabolizmu 

izoflavonoidŢ, a to na mal® fenolick® kyseliny, kter® se snadno vstŚeb§vaj² a maj² 

farmakologick® ¼ļinky napŚ.: mohou sn²ģit krevn² tlak. Z vĨsledkŢ studie proveden® 

Mgr. Najmanovou a kol. z Farmaceutick® fakulty v Hradci Kr§lov® vyplĨv§, ģe velmi 

efektivn² fenolickou slouļeninou na sn²ģen² krevn²ho tlaku se jev² flavonoidn² metabolit 

3-(3-hydroxyfenyl)propionov§ kyselina (3HPPA). Toto bylo potvrzeno v in vivo 

experimentu u zdravĨch a hypertenzn²ch potkanŢ. Mechanizmem ¼ļinku byla zjiġtŊna 

endotelem a NO (oxid dusnatĨ) indukovan§ vaskul§rn² relaxace.[37]  

 

Obr. 8:  Metabolizmus daidzeinu a genisteinu  
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Zdroj: J. P. E. Spencer, A. Crozier, Flavonoids and Related Compounds: Bioavailability 

and Function,CRC Press Taylor & Francis Group, 2012 e-book, dostupn® z 

https://books.google.cz/books?id=30DNBQAAQBAJ&pg=PA212&lpg=PA212&dq=col

dham+et+al.+xenobiotica+2002&source=bl&ots=KDAlRcrT-

Z&sig=TE5b5zwsMSDlGFCeaFb-

E55LzF4&hl=cs&sa=X&ved=0ahUKEwiEmaaZztjZAhVL2aQKHWfqBh4Q6AEILjA

A#v=onepage&q=coldham%20et%20al.%20xenobiotica%202002&f=false ; 

 str. 211-212; [cit-2018-03-26]; Upraveno v programu ACD/ChemSketch. 

 

 

Vġechny tyto prekurzory a metabolity vykazuj² estrogenn² aktivitu. Po absorpci 

ze stŚeva aglykony vstupuj² do krevn²ho obŊhu, kde se mohou ¼ļastnit dalġ²ch reakc², 

napŚ.: metylace, demetylace, hydroxylace, nitrace, chlorace nebo jodace. Tyto 

metabolity jsou d§le krv² transportov§ny do jater, kde doch§z² ke konjugaci s kyselinou 

glukuronovou nebo v menġ² m²Śe k sulfataci. Cestou ģluļe se dost§vaj² zpŊt do stŚeva  

https://books.google.cz/books?id=30DNBQAAQBAJ&pg=PA212&lpg=PA212&dq=coldham+et+al.+xenobiotica+2002&source=bl&ots=KDAlRcrT-Z&sig=TE5b5zwsMSDlGFCeaFb-E55LzF4&hl=cs&sa=X&ved=0ahUKEwiEmaaZztjZAhVL2aQKHWfqBh4Q6AEILjAA#v=onepage&q=coldham%20et%20al.%20xenobiotica%202002&f=false
https://books.google.cz/books?id=30DNBQAAQBAJ&pg=PA212&lpg=PA212&dq=coldham+et+al.+xenobiotica+2002&source=bl&ots=KDAlRcrT-Z&sig=TE5b5zwsMSDlGFCeaFb-E55LzF4&hl=cs&sa=X&ved=0ahUKEwiEmaaZztjZAhVL2aQKHWfqBh4Q6AEILjAA#v=onepage&q=coldham%20et%20al.%20xenobiotica%202002&f=false
https://books.google.cz/books?id=30DNBQAAQBAJ&pg=PA212&lpg=PA212&dq=coldham+et+al.+xenobiotica+2002&source=bl&ots=KDAlRcrT-Z&sig=TE5b5zwsMSDlGFCeaFb-E55LzF4&hl=cs&sa=X&ved=0ahUKEwiEmaaZztjZAhVL2aQKHWfqBh4Q6AEILjAA#v=onepage&q=coldham%20et%20al.%20xenobiotica%202002&f=false
https://books.google.cz/books?id=30DNBQAAQBAJ&pg=PA212&lpg=PA212&dq=coldham+et+al.+xenobiotica+2002&source=bl&ots=KDAlRcrT-Z&sig=TE5b5zwsMSDlGFCeaFb-E55LzF4&hl=cs&sa=X&ved=0ahUKEwiEmaaZztjZAhVL2aQKHWfqBh4Q6AEILjAA#v=onepage&q=coldham%20et%20al.%20xenobiotica%202002&f=false
https://books.google.cz/books?id=30DNBQAAQBAJ&pg=PA212&lpg=PA212&dq=coldham+et+al.+xenobiotica+2002&source=bl&ots=KDAlRcrT-Z&sig=TE5b5zwsMSDlGFCeaFb-E55LzF4&hl=cs&sa=X&ved=0ahUKEwiEmaaZztjZAhVL2aQKHWfqBh4Q6AEILjAA#v=onepage&q=coldham%20et%20al.%20xenobiotica%202002&f=false
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a vyluļov§ny jsou stejnŊ jako endogenn² estrogeny pŚedevġ²m ledvinami. (Obr. 9) 

[1,2,5,13] 

 

Plazmatick§ koncentrace izoflavonoidŢ z§vis² na pŚ²jmu tŊchto l§tek ve stravŊ.  

Z mnoha studi² je zn§mo, ģe vyġġ² spotŚeba s·ji a dalġ²ch s·jovĨch produktŢ a tedy  

i vyġġ² pŚ²jem izoflavonoidŢ je u asijsk® populace vyġġ² neģ u populace z§padn² Evropy 

a Ameriky. V t®to souvislosti je obecnŊ pŚij²m§no tvrzen², ģe vyġġ² pŚ²jem izoflavonoidŢ 

ve stravŊ souvis² s niģġ²m vĨskytem kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², s niģġ²m vĨskytem 

akutn²ch pŚ²znakŢ klimakterick®ho syndromu, osteopor·zy, rakoviny prsu, endometria  

a tlust®ho stŚeva u asijsk® populace. [5,11,13] 

 

 Jak jiģ bylo zm²nŊno, izoflavonoidy se nach§zej² ve dvou chemickĨch form§ch 

jako aglykony nebo konjugovan® ve formŊ glykosidŢ. Bylo prok§z§no, ģe aglykony     

se u ļlovŊka absorbuj² rychleji a ve vŊtġ²m mnoģstv² neģ jejich glykosidy. Produkty 

bohat® na izoflavon-aglykony mohou bĨt ¼ļinnŊjġ² pŚi prevenci chronickĨch 

onemocnŊn² neģ produkty bohat® na glykosidy. [34,38] 

 

Mezi dalġ² faktory ovlivŔuj²c² metabolizmus fytoestrogenŢ patŚ² pohlav², stŚevn² 

tranzitn² ļas, stŚevn² mikrofl·ra a individu§ln² schopnost ġtŊpit na equol. [1] Pouze 

jeden ļlovŊk ze tŚ² je schopen produkovat equol, coģ je hlavn² metabolit v krevn²m 

obŊhu. V dŢsledku t®to skuteļnosti, lze vysvŊtlit rŢzn® fyziologick® vlastnosti tŊchto 

l§tek u rŢznĨch lid². [2,13] 
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Obr. 9 : Absorpce, metabolizmus a vyluļov§n² izoflavonoidŢ 

 

 

 

Zdroj: Upraveno dle [1]  
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3.1.5.  Đļinky izoflavonoidŢ 

 

3.1.5.1. 9ǎǘǊƻƎŜƴƴƝ Ǿƭŀǎǘƴƻǎǘƛ ƘƻǊƳƻƴǻ 

 

Izoflavonoidy jsou nesteroidn² slouļeniny s estrogenn²mi i anti-estrogenn²mi 

¼ļinky. Jsou strukturnŊ i funkļnŊ podobn® endogenn²m estrogenŢm pŚedevġ²m 17ɓ-

estradiolu.(Obr. 10) Schopnost vazby na estrogenn² receptor (ER) savļ²ch bunŊk je 

zn§ma v²ce neģ 40 let. Estrogenn² aktivita z§vis² na afinitŊ vazby izoflavonoidŢ  

na estrogenov® receptory, a ta je urļena chemickou strukturou. Afinita izoflavonoidŢ  

na estrogenn² receptory je v porovn§n² s 17ɓ-estradiolem pŚibliģnŊ 100 kr§t menġ², 

nicm®nŊ mnoģstv² konzumovanĨch izoflavonoidŢ doc²l² biologickĨch ¼ļinkŢ. 

Izoflavonoidy a 17ɓ-estradiol jsou pŚi vazbŊ na ER ve vztahu kompetice. V savļ²ch 

buŔk§ch existuj² dva typy estrogenn²ch receptorŢ, a to ER-Ŭ a ER-Ç. Receptory  

se nach§zej² v plazmatick® membr§nŊ (tzv. membr§nov® ER) a v bunŊļn®m j§dŚe (tzv. 

nukle§rn² ER) v ġirok®m spektru tk§n². V nŊkterĨch org§nech mohou bĨt pŚ²tomny oba 

receptory v podobn®m mnoģstv², v jinĨch pŚevaģuje jeden ļi druhĨ receptor ve vyġġ² 

koncentraci. Tyto dva podtypy estrogenn²ho receptoru se liġ² ve sv® C-koncov® ligand 

v§zaj²c² dom®nŊ a v N-termin§ln² transaktivaļn² dom®nŊ. Exprese ER-Ŭ je pops§na  

ve vŊtġinŊ c²lovĨch tk§n² jako jsou prsa, vajeļn²ky, dŊloha, varlata a hypothalamus/ 

hypofĨza a j§tra. Exprese ER-Ç je pops§na pŚev§ģnŊ u prostaty, ledvin, moļov®ho 

mŊchĨŚe, kost², plic, stŚev a u obŊhov®ho syst®mu vļetnŊ srdce, endotelovĨch bunŊk  

a krvinek. [5,9,11,19] 

 

NovĨm estrogenn²m membr§novĨm receptorem je receptor sv§zanĨ  

s G proteinem (GPER). GPER je ġiroce distribuov§n v mozku, perifern²ch tk§n²ch  

a v c®vn²m syst®mu. GPER je lokalizov§n v endoplazmatick®m retikulu a v plazmatick® 

membr§nŊ a tato lokalizace se liġ² podle typu buŔky. [1] 

 

Estrogenn² nebo anti-estrogenn²mi ¼ļinky izoflavonoidŢ se projev² v z§vislosti 

na hladinŊ estradiolu v krvi. Premenopauz§ln² ģeny maj² vysok® hladiny estradiolu  

a u nich mohou izoflavonoidy pŢsobit jako antiestrogeny. U postmenopauz§ln²ch ģen 

s n²zkou hladinou estradiolu v krvi mohou m²t izoflavonoidy estrogenn² vlastnosti. 
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Obr. 10: Porovn§n² chemick® struktury estradiolu a izoflavonu  

 

 

Zdroj: Upraveno dle [20] Upraveno v programu ACD/ChemSketch. 

 

 Estrogenn² (hormon§ln²) aktivitu izoflavonoidŢ je moģn® vyuģ²t pŚi nedostatku 

endogenn²ch estrogenŢ, zejm®na v obdob² menopauzy. Ģeny je mohou uģ²vat pŚi m²r-

nĨch obt²ģ²ch spojenĨch s klimakteriem a pŚi osteopor·ze. Studov§ny jsou tak® jejich 

¼ļinky br§nit v rozvoji hormon§lnŊ podm²nŊnĨch n§dorŢ prsu a prostaty. [4] Rutinn² 

uģ²v§n² hormon§ln² substituļn² l®ļby u postmenopauz§ln²ch ģen mŢģe bĨt spojeno  

se zvĨġenĨm vĨskytem rakoviny. Naopak uģ²v§n² fytoestrogenŢ nezvyġuje riziko 

rakoviny prsu a dŊlohy a naopak mohou m²t antineoplastick® ¼ļinky, kter® souvisej² 

s potlaļen²m angiogeneze, inhibic² aktivity tyrosinkin§zy nebo s ļ§steļnĨm 

antagonizmem estrogenovĨch receptorŢ. [11] 

 

3.1.5.2. AntiƴŜƻǇƭŀǎǘƛŎƪŞ ŀ ŀƴǘƛǇǊƻƭƛŦŜǊŀőƴƝ vlastnosti 
ƛȊƻŦƭŀǾƻƴƻƛŘǻ 

 

Epidemiologick® studie, hodnot²c² vztah mezi pŚ²jmem izoflavonoidŢ ve stravŊ  

a vĨskytem rakoviny prsu, naznaļuj², ģe strava vĨznamnŊ ovlivŔuje vĨskyt rakoviny 

prsu. Asijsk® ģeny maj² vyġġ² pŚ²jem s·ji a tud²ģ sn²ģen® riziko rakoviny prsu oproti 
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ģen§m v USA a v EvropŊ. I kdyģ tyto studie maj² sv® limity, je obecnŊ uzn§v§no, ģe 

vysokĨ pŚ²jem s·ji je spojen s niģġ²m rizikem rakoviny prsu u asijskĨch ģen. Dalġ² 

epidemiologick® studie ukazuj² na niģġ² vĨskyt nejen malignit prsu, ale i endometria, 

prostaty, tlust®ho stŚeva, plic a ģaludku v souvislosti s vyġġ² konzumac² s·ji. L§tky 

obsaģen® v s·ji, izoflavonoidy, jsou totiģ schopny modulovat karcinogenezi a vykazovat 

antineoplastick® ¼ļinky, kter® souvis² s potlaļen²m angiogeneze. [5,10,11,13,16] 

NapŚ²klad genistein, kterĨ funguje mimo jin® jako inhibitor protein-tyrozin kin§zy, 

inhibuje karcinogenezi v nŊkolika kroc²ch. Inhibice rŢstu lidskĨch rakovinovĨch bunŊk 

je zprostŚedkov§na prostŚednictv²m modulace genŢ, kter® souvisej² s kontrolou 

bunŊļn®ho cyklu a apopt·zy. D§le m§ genistein antioxidaļn² vlastnosti a je silnĨm 

inhibitorem angiogeneze a metast§z. Angiogeneze je regulovanĨ komplexn² proces. 

Nekontrolovateln§ angiogeneze je povaģov§na za kl²ļovĨ krok v oblasti rakovinov®ho 

rŢstu, invazi a vzniku metast§z. Genistein hraje tak® dŢleģitou roli v inhibici 

angiogeneze a vykazuje siln® antiangiogenn² vlastnosti. Ovġem je zapotŚeb² v²ce studi² k 

objasnŊn² mechanismu antiangiogenn²ho pŢsoben² a dalġ² klinick® studie k ovŊŚen² 

uģiteļnosti v klinick® praxi. Experiment§ln² ¼daje zat²m ukazuj², ģe genistein by mohl 

bĨt slibnou l§tkou v chemoprevenci n§dorovĨch onemocnŊn² a tak® by mohl d²ky svĨm 

¼ļinkŢm bĨt vyuģit jako doplnŊk k l®ļbŊ rakoviny. [10,15,16] 

 

3.1.5.3. ¨őƛƴƪȅ ƴŀ ƪƻǎǘƴƝ ǘƪłƶ 

 

 PŚestavba kostn² tk§nŊ prob²h§ v kaģd®m okamģiku a pŚesnost t®to pŚestavby je 

Ś²zena hormony, pŚedevġ²m estrogenem, testosteronem a vitam²nem D. Tyto hormony 

stimuluj² osteoblasty a inhibuj² osteoklasty. Z§vaģnĨ pokles estrogenu u post-

menopauz§ln²ch ģen vede ke zvĨġen² osteoklastov® aktivity, ztr§t§m kostn² hmoty, 

n§rŢstu pravdŊpodobnosti zlomenin a rozvoji osteopor·zy. Osteopor·za je metabolick§ 

kostn² choroba, kter§ se projevuje jako redukce norm§lnŊ mineralizovan® kostn² hmoty 

s postiģen²m mikroarchitektury kostn² tk§nŊ, kter§ zpŢsobuje zvĨġen² kostn² fragility  

a zvĨġenou pohotovost ke zlomenin§m. S·jov® izoflavonoidy mohou bĨt prospŊġn®  

pŚi prevenci a l®ļbŊ osteopor·zy d²ky jejich podobnosti ve struktuŚe s estradiolem  

a mohou tedy slouģit jako potencion§ln² n§hrada za nedostatek estrogenŢ. KvŢli mnoha 

vedlejġ²m neģ§douc²m dŢsledkŢm hormon§ln² substituļn² l®ļby v menopauze, jako je 
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zvĨġen² rizika srdeļn²ch onemocnŊn², rakovina endometria, vajeļn²kŢ a prsu ļi ģiln² 

tromb·za, vol² mnoho ģen izoflavonoidy jako pŚ²rodn² nutriļn² alternativu pro zm²rnŊn² 

menopauz§ln²ch symptomŢ a pro prevenci osteopor·zy. Izoflavonoidy pŢsob² na kostn² 

tk§Ŕ pŚes vazbu na ER-ɓ. In vitro studie a studie na zv²Śatech naznaļuj² pozitivn² vliv 

izoflavonoidŢ na osteoblasty i osteoklasty, a to stimulac² osteoblastŢ k tvorbŊ kosti  

a inhibic² osteoklastŢ k resorbci kostn² hmoty. Jin® studie podporuj² pŚ²zniv® ¼ļinky 

s·jovĨch izoflavonoidŢ na zvyġov§n² kostn² miner§ln² hustoty, mechanickou pevnost 

kost² a inhibice pŚemŊny kost² u ģen po menopauze. Dalġ² studie neprokazuj² ģ§dnĨ 

vĨznamnĨ vliv. MoģnĨm vysvŊtlen²m pro tuto nekonzistenci by mohla bĨt jiģ zm²nŊn§ 

individu§ln² schopnost pŚeveden² daidzeinu na equol, rŢzn§ biologick§ dostupnost mezi 

rŢznĨmi doplŔky a potravinami a tak® rŢzn§ i celoģivotn² expozice u rŢznĨch skupin 

obyvatelstva napŚ. u AsiatŢ je celoģivotn² pŚ²jem s·jovĨch izoflavonoidŢ vyġġ².  

V dŢsledku tŊchto rozd²lŢ zŢst§v§ nejasn§ bezpeļnost dlouhodob®ho uģ²v§n² a ¼ļinnost 

s·jovĨch izoflavonoidŢ bude tŚeba jeġtŊ potvrdit. [6,14] 

 

 

3.1.5.4. !ƴǘƛƻȄƛŘŀőƴƝ ǵőƛƴƪȅ ƛȊƻŦƭŀǾƻƴƻƛŘǻ 

 

 Izoflavonoidy se mohou chovat jako antioxidanty a chr§nit tak organismus pŚed 

oxidaļn²m stresem a s n²m spojenĨm rozvojem chronickĨch onemocnŊn². BunŊļn® 

poġkozen² v dŢsledku oxidaļn²ho stresu pŚisp²v§ k rozvoji kardiovaskul§rn²ch 

onemocnŊn² prostŚednictv²m oxidace lipoproteinŢ o n²zk® hustotŊ (LDL, low-density 

lipoproteinŢ). Antioxidaļn² vlastnosti izoflavonoidŢ nab²zej² dŢleģitĨ mechanizmus, 

jehoģ prostŚednictv²m chr§n² organizmus proti chronickĨm onemocnŊn²m a hraj² tak® 

dŢleģitou roli v poģadavc²ch na sloģen² potravin a potravinovĨch a protin§dorovĨch 

pŚ²pravkŢ. [6] NapŚ²klad vĨsledky analĨzy antioxidaļn² aktivity izoflavonoidŢ puerarinu 

a daidzeinu izolovanĨch z Pueraria lobata uk§zaly stejnou antioxidaļn² aktivitu jako 

vitam²n E (Ŭ-tokoferol). [12]  

 

Oxidativn² stres mŢģe v®st k produkci volnĨch radik§lŢ, kter® mohou poġkodit 

lipidov® membr§ny, proteiny ļi DNA b§ze. Jejich naruġen² vede k poġkozen² DNA 

(deoxyribonukleov§ kyselina) a ke genomov® nestabilitŊ. Mohou vyvolat jak 
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jednovl§knov® tak dvouvl§knov® zlomy DNA a spustit karcinogenezi. Glycitein 

vykazuje n²zkou schopnost vychyt§v§n² volnĨch radik§lŢ ve srovn§n² s genisteinem      

a daidzeinem. Jako antioxidaļn² schopnost glyciteinu je pŚedpokl§d§no vychyt§v§n² 

volnĨch radik§lŢ mechanizmem metylace hydroxylov® skupiny na kruhu A. (Obr. 11) 

 

Obr. 11: Chemick§ struktura izoflavonoidu glyciteinu. 

 

 

Zdroj: Upraveno dle [20]  Upraveno v programu ACD/ChemSketch. 

 

 

 Tak® genistein m§ antioxidaļn² vlastnosti. Chr§n² buŔky pŚed reaktivn²mi 

radik§ly kysl²ku, kter® vychyt§v§. Genistein tak® sniģuje expresi genŢ, kter® souvisej²  

se stresem. OvlivŔuje genovou expresi enzymŢ, kter® reaguj² s antioxidanty, napŚ. 

katal§za, superoxiddismut§za a glutathionperoxidaza. Genistein je aktivnŊjġ² antioxidant 

neģ daidzein, ale jeġtŊ lepġ² chelataļn² schopnost maj² jednotliv® metabolity 

izoflavonoidŢ. Izoflavonoidy mohou sn²ģit oxidaci lipoproteinŢ s n²zkou hustotou 

(LDL) a peroxidaci lipidŢ reakc² s lipidovĨmi radik§ly [5] 

 

 Equol, jakoģto hlavn² aktivn² metabolit izoflavonoidu daidzeinu, vykazuje 

antioxidaļn² aktivitu a znaļnou vazodilataļn² aktivitu zmŊŚenou na izolovan® mozkov® 

bazil§rn² tepnŊ in vivo u potkanŢ. Antioxidaļn² aktivita byla hodnocena jako sn²ģen² 

hladiny superoxidu indukovan®ho NADPH (redukovanou formou 

nikotinamidadenindinukleotidfosf§tu). Aktivita equolu je podobn§ aktivitŊ daidzeinu,   
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u kter®ho ovġem nen² tŚeba stŚevn² konverze na equol. Nicm®nŊ i tak by equol mohl 

pŚedstavovat dalġ² terapeutickou l§tku pŚi l®ļbŊ kardiovaskul§rn²ch chorob. [17] 

 

 Antioxidaļni aktivita izoflavonoidŢ se mŢģe zvĨġit jejich nitrac² nebo chlorac². 

Chlorovan® nebo nitr§tovan® metabolity zvyġuj² svoji inhibiļn² aktivitu vŢļi oxidaci 

LDL nad genisteinem a daidzeinem. [2] 

 

 Mechanizmus akumulace fenolickĨch l§tek v semenech s·ji nen² zcela zn§m      

a c²lem je ho studovat. A pr§vŊ analĨzou semen s·ji se ve sv® studii zabĨvali Man-Wah 

Li a kolektiv (2016). [18] 

 

Studie zahrnovala analĨzu 14-ti ĂdivokĨchñ a 16-ti kultivovanĨch druhŢ 

s·jovĨch semen a uk§zalo se, ģe semena z kultivovanĨch druhŢ maj² niģġ² obsah 

antioxidantŢ, celkovĨch fenolickĨch l§tek i celkovĨch flavonoidŢ. Tento rozd²l by 

pravdŊpodobnŊ mohl bĨt nezamĨġlenĨm dŢsledkem ġlechtŊn² a lidsk®ho vĨbŊru.         

PŚi tŊchto procesech mohlo doj²t ke ztr§tŊ uģiteļn® genetick® informace v porovn§n²      

s pŢvodn² sekvenc² genomu divok® s·ji. V posledn² dobŊ se zjiġŠuje, ģe ġlechtŊn² m§ 

sv® limity.[18] Koncem 19. stolet² se o s·ju zaļal zaj²mat americkĨ zemŊdŊlskĨ 

prŢmysl a spoleļnŊ s kanadskĨmi vŊdci zah§jil v roce 1930 program vedouc²               

ke ġlechtŊn² s·ji pomoc² selektivn²ho kŚ²ģen². Vznikly tak kultivary odliġn® od pŢvodn² 

asijsk® rostliny. MŊly vyġġ² vĨnosy, vyġġ² obsah tuku a vylepġenou skladbu proteinŢ. 

USA se s novĨmi odrŢdami stalo vedouc²m producentem s·ji ve svŊtŊ. Nov® odrŢdy 

s·ji se rozġ²Śily do mnoha zem² Asie, Afriky a Latinsk® Ameriky. [13] 

 

Na obsah izoflavonoidŢ v semenech a posl®ze v potravin§ch m§ vliv i mnoho 

dalġ²ch faktorŢ vļetnŊ odrŢdy rostlin, podm²nek rŢstu a prostŚed², zpŢsobu zpracov§n²    

a skladov§n² a v neposledn² ŚadŊ i zpŢsob analĨzy. 

 

 D§le byly na chromozomech s·ji zkoum§ny lokusy QTL (Quantitavie Trait 

Loci; lokusy kvantitativn²ch znakŢ), u kterĨch se pŚedpokl§d§, ģe obsahuj² 

polymorfizmy maj²c² pŚ²ļinnĨ vztah k vĨvoji kvantitativn²ch znakŢ, v tomto pŚ²padŊ     

k obsahu antioxidaļn²ch l§tek. Byl identifikov§n QTL na chromozomu 19, kterĨ 

upravuje obsah antioxidaļn²ch l§tek v semenech s·ji. řeġitel® studie zjistili pŚekrĨvaj²c² 

se genomov® oblasti obsahuj²c² QTLs, kter® reguluj² obsah antioxidantŢ, fenolickĨch 
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l§tek a flavonoidŢ v semenech s·ji. PodrobnŊjġ² analĨza polymorfizmŢ a jejich rol² bude 

pŚedmŊtem dalġ²ch vĨzkumŢ. [26] 

 

S ohledem na antioxidaļn² kapacitu a celkovĨ obsah fenolickĨch l§tek 

v semenech luġtŊnin byl zkoum§n tak® vliv kl²ļen² a bylo zjiġtŊno, ģe kl²ļen² zvĨġilo, 

jak celkovĨ obsah fenolickĨch l§tek, tak i antioxidaļn² kapacitu u vŊtġiny zkoumanĨch 

semen. Aģ 100n§sobnŊ se zvĨġil obsah izoflavonoidŢ konkr®tnŊ formononetinu             

a biochaninu A u semen cizrny. V porovn§n² s kl²ļ²c²mi semeny s·ji byl celkovĨ obsah 

izoflavonoidŢ u semen kl²ļ²c² cizrny 5kr§t vyġġ². Z vĨsledkŢ t®to studie vyplĨv§, ģe 

kl²ļ²c² semena cizrny mohou slouģit jako funkļn² potravina bohat§ na izoflavonoidy. 

(Obr. 12) [35] 

 

Obr. 12: Porovn§n² obsahu izoflavonoidŢ u semen a kl²ļ²c²ch semen cizrny.   

 

      

Zdroj: Upraveno dle [35] (pouģit® metody: HPLC-PDA a LC-ESI-MS ) 
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3.1.5.5. ¨őƛƴƪȅ ƛȊƻŦƭŀǾƻƴƻƛŘǻ ƴŀ ƪƭƛƳŀƪǘŜǊƛŎƪȇ ǎȅƴŘǊƻƳ 

 

U vŊtġiny klimakterickĨch ģen se ļasto vyskytuj² vazomotorick® pŚ²znaky, a to 

noļn² pocen², n§valy horka a s t²m souvisej²c² poruchy sp§nku, buġen² srdce a pocity 

¼zkosti. Tyto klimakterick® pot²ģe jsou v n§vaznosti na estrogenn² deficit, kterĨ nastane 

u ģen po menopauze. 

 

Pozitivn² efekt na klimakterickĨ syndrom u ģen po menopauze se jev² po suple-

mentaci izoflavonoidy. Touto t®matikou se zabĨvali autoŚi Bola¶os R., Del Castillo A. , 

Francia J. a publikovali souhrnnou studii s c²lem posoudit, jestli maj² izoflavonoidy,   

tj. s·ja a extrakty nebo koncentr§ty ze s·ji pŚipraven®, ve srovn§n² s placebem ¼ļinky 

na sn²ģen² vĨskytu n§valŢ horka u klimakterickĨch ģen. AutoŚi vybrali a analyzovali   

19 randomizovanĨch, placebem kontrolovanĨch studi², kterĨch se ¼ļastnily post-

menopauz§ln² ģeny maj²c² klimakterick® vazomotorick® pŚ²znaky. Podle typu uģ²vanĨch 

s·jovĨch izoflavonoidŢ byly rozdŊleny do podskupin na ģeny uģ²vaj²c² Ăs·jovĨ 

vĨģivovĨ doplnŊkñ, Ăs·jovĨ extraktñ nebo ĂizoflavonoidovĨ koncentr§tñ (genistein 

nebo daidzein). Celkov® vĨsledky i vĨsledky podle jednotlivĨch podskupin dle typu 

pouģit®ho doplŔku uk§zaly vĨznamnou tendenci ve prospŊch s·ji. I pŚes to je podle 

autorŢ obt²ģn® stanovit jednoznaļn® stanovisko vzhledem k vysok® heterogenitŊ zjiġtŊn® 

v jednotlivĨch studi²ch. [24] 

 

K l®ļbŊ menopauz§ln²ch poruch jsou vhodn® kromŊ s·jovĨch prepar§tŢ 

i extrakty z ļerven®ho jetele. I ty mohou sniģovat klimakterick® pot²ģe, kterĨmi jsou 

n§valy horka, pocen², poruchy sp§nku, zlepġovat vagin§ln² vlhkosti a i sn²ģit riziko 

rakoviny prsu. [13] 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bolaños%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20464785
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Del%20Castillo%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20464785
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Francia%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20464785
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3.2 Kardiovaskul§rn² ¼ļinky izoflavonoidŢ 

 

V posledn²ch letech epidemiologick® studie prok§zaly, ģe asijsk§ populace 

obyvatelstva prokazuje niģġ² vĨskyt kardiovaskul§rn²ch pŚ²hod a to vedlo k zamyġlen², 

ģe nŊkterĨ environment§ln² faktor spojenĨ s ģivotn²mi podm²nkami ve vĨchodn²ch 

zem²ch bude m²t ochrannou funkci. Na z§kladŊ t®to ¼vahy vzrostl velkĨ z§jem o pro-

zkoum§n² potenci§ln² role izoflavonoidŢ, polyfenolickĨch rostlinnĨch l§tek, v prevenci 

kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn². [32]  

 

3.2.1.     Ateroskler·za 

 

PŚ²ļinou ateroskler·zy neboli kornatŊn² tepen je ukl§d§n² tukovĨch l§tek, 

pŚedevġ²m oxidaļnŊ modifikovanĨch LDL lipoproteinŢ, do c®vn² stŊny a to vede         

ke vzniku tzv. aterosklerotickĨch pl§tŢ (ateromŢ).  

 

VratnĨm pŚedstupnŊm ateroskler·zy je dysfunkce endotelu. PŚi poruġe c®vn²ho 

endotelu doch§z² k prŢniku oxidaļnŊ modifikovanĨch LDL ļ§stic (ox-LDL) z krve     

do intimy c®vn² stŊny a jejich hromadŊn². Oxidaļn² modifikace ļ§stic LDL je povaģo-

v§na za nezbytnou podm²nku pro pohlcen² LDL ļ§stic makrof§gy v arteri§ln² stŊnŊ. 

PŚ²rodn² lipofiln² antioxidanty mohou teoreticky chr§nit LDL pŚed oxidac². LDL ļ§stice 

jsou za norm§ln²ch podm²nek vychyt§v§ny receptory v j§trech, ale pokud dojde k jejich 

oxidaļn²mu poġkozen², jsou vychyt§v§ny makrof§gy a ve formŊ pŊnovĨch bunŊk 

ukl§d§ny do c®vn² stŊny. Doch§z² tak® k aktivaci monocytŢ, jejich pŚechodu z krve      

do intimy c®vn² stŊny a pŚemŊnŊ pr§vŊ na makrof§gy, kter® se d§le mŊn² v pŊnov® 

buŔky vychyt§v§n²m ox-LDL pŚes scavengerov® receptory. Postupn® hromadŊn² pŊno-

vĨch bunŊk, n§sledn§ kalcifikace, proliferace bunŊk hladk®ho svalstva a fibrotizace 

vede ke vzniku fibroateromu. V dŢsledku tohoto procesu doch§z² k postupn®mu z¼ģo-

v§n² c®vy, sn²ģen² jej² pruģnosti aģ k ruptuŚe a rozvoji tromb·zy, omezen² prŢtoku krve 

aģ k ¼pln®mu uz§vŊru c®vy. To vġe vede ke klinickĨm projevŢm a onemocnŊn²m napŚ. 

infarkt myokardu, c®vn² mozkov® pŚ²hodŊ, ischemick® chorobŊ srdeļn² nebo ischemick® 

chorobŊ doln²ch konļetin.  
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Existuje mnoho rizikovĨch faktorŢ, kter® ovlivŔuj² a urychluj² ateroskler·zu. 

MŢģeme je dŊlit na neovlivniteln® (vŊk, pohlav² ï u ģen protektivn² vliv estrogenŢ, 

genetika) a ovlivniteln® (hypertenze, zvĨġenĨ celkovĨ cholesterol a LDL, obezita, 

kouŚen², fyzick§ inaktivita, dietetick® n§vyky, diabetes mellitus, oxidaļn² stres, zvĨġenĨ 

homocystein, zvĨġen® z§nŊtliv® markery a dalġ²). Tyto faktory jsou ovlivniteln® 

farmakologicky i nefarmakologicky. A pr§vŊ izoflavonoidy by mohly m²t pozitivn² vliv 

na prŢbŊh ateroskler·zy a riziko kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn². 

 

Progrese ateroskler·zy a riziko kardiovaskul§rn²ho onemocnŊn² 

 

Kardiovaskul§rn² choroby jsou hlavn² pŚ²ļinou morbidity a mortality u ģen       

po menopauze v z§padn²ch zem²ch. VĨznamnŊ zvyġuj²c² se riziko kardiovaskul§rn²ho 

onemocnŊn² a progrese ateroskler·zy u ģen po menopauze je zpŢsobeno pravdŊpodobnŊ 

v dŢsledku poklesu hladiny endogenn²ho estrogenu. Objevuj² se tak® dalġ² 

perimenopauz§ln² pŚ²znaky jako n§valy horka, noļn² pocen², ¼bytek kostn² hmoty. 

Odborn²ci pŚedpokl§dali, ģe hormon§ln² substituļn² terapie zabr§n² rozvoji 

ateroskler·zy u ģen po menopauze. Nicm®nŊ pouģ²v§n² hormon§ln² substituļn² terapie 

jako prevence kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn² u ģen po menopauze nesplnily 

oļek§v§n². [1] 

 

 Z experiment§ln²ch studi² vyplĨv§, ģe fytoestrogeny maj² pŚ²zniv® ¼ļinky         

na endotelov® buŔky, hladkĨ sval c®v a extracelul§rn² matrix. D§le mohou tak® 

ovlivŔovat dalġ² patofyziologick® vaskul§rn² procesy, jako je lipidovĨ profil, 

angiogeneze, z§nŊt, poġkozen² tk§n² reaktivn²mi formami kysl²ku, markery oxidaļn²ho 

stresu. Tyto pŚ²zniv® ¼ļinky fytoestrogenŢ by mohly zpomalit progresi ateroskler·zy. 

[28] 

Jako experiment§ln² modely mohou bĨt pouģity endotelov® buŔky, buŔky 

hladk® svaloviny c®v, izolovan® tepny nebo ģiv§ zv²Śata vļetnŊ opic. V klinickĨch 

studi²ch je kladen dŢraz na lipidovĨ profil a oxidaci lipidŢ, na inzul²novou rezistenci,   

na z§stavu krv§cen², na zmŊny z§nŊtlivĨch faktorŢ a na ukazatele endoteli§ln²ch funkc² 

vļetnŊ metabolitŢ oxidu dusnat®ho a prostacyklinu. [36] Studie ukazuj², ģe izoflavo-
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noidy maj² svoji roli pŚi aktivaci endoteli§ln² syntet§zy oxidu dusnat®ho (eNOS), 

inhibici proliferace bunŊk, zvyġov§n² prostacyklinu a pŚi relaxaci c®v. 

 

3.2.2.     Izoflavonoidy a ateroskler·za 

 

Ateroskler·za je vaskul§rn² multifaktori§ln² onemocnŊn². PŚedstupnŊm 

ateroskler·zy je dysfunkce c®vn²ho endotelu, na kter®m doch§z² k z§nŊtlivĨm reakc²m. 

D§le doch§z² k ukl§d§n² ox-LDL, proliferaci bunŊk hladk® svaloviny a kolagenu, 

aktivaci a agregaci trombocytŢ a vzniku fibroateromu. [1] (Obr. 13) 

 

Obr. 13: Potenci§ln² ochrann® ¼ļinky fytoestrogenŢ u c®vn²ch onemocnŊn² 

 

 

PGI2 ï prostacyklin, ET-1  ï endotelin, EC - endotelov§ buŔka, NO - oxid dusnatĨ, ROS 

ï reaktivn² formy kysl²ku, EDHF- endotelovĨ hyperpolarizaļn² faktor, ECM ï 

extracelul§rn² matrix, VSM ï vaskul§rn² hladk§ svalovina, LDL- lipoprotein o n²zk® 

hustotŊ, HDL- lipoprotein o vysok® hustotŊ 
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Zdroj: Upraveno dle [1]. ZvĨġen² vaskul§rn²ho tonu vede k hypertenzi. Hypertenze vede 

k poġkozen² c®v a rozvoji z§nŊtu. N§sleduje infiltrace z§nŊtlivĨch bunŊk, ukl§d§n² 

lipidŢ a rozvoj ateroskler·zy. PostupnŊ doch§z² k z¼ģen² lumenu c®vy a agregaci 

trombocytŢ. Fytoestrogeny navozuj² vazodilataci a zlepġuj² hypertenzi. Tak® sniģuj² 

vaskul§rn² permeabilitu, vychyt§vaj² reaktivn² formy kysl²ku (ROS) a sniģuj² infiltraci 

z§nŊtlivĨch bunŊk. Tak® zlepġuj² lipidovĨ profil a sniģuj² agregaci trombocytŢ. CelkovŊ 

t²m zpomaluj² progresi ateroskler·zy. 

 

Estrogeny maj² protektivn² vliv na rozvoj ateroskler·zy. Vazbou na estrogenn² 

receptory na endotelovĨch buŔk§ch inhibuj² proliferaci c®vn² hladk® svaloviny, indukuj² 

vazodilataci, zm²rŔuj² vaskul§rn² z§nŊt sn²ģen²m exprese bunŊļn® adhezn² molekuly 

(CAM) a t²m doch§z² ke sn²ģen² adheze monocytŢ a makrof§gŢ. Avġak tyto anti-

aterogenn² ¼ļinky z§vis² na vŊku pacienta a stupni ateroskler·zy. Svoji roli hraje             

i pohlav² pacienta. U postmenopauz§ln²ch ģen doch§z² k pŚirozen®mu poklesu estrogenŢ 

a n§rŢstu rizika ateroskler·zy. [1]  

 

Moģnost² zabr§nŊn² n§rŢstu rizika rozvoje ateroskler·zy u ģen po menopauze    

se zabĨvala klinick§ studie zamŊŚen§ na potencion§ln² pŚ²zniv® ¼ļinky rostlinnĨch l§tek, 

kter® by mohly pŚedstavovat slibn® l®ky pro anti-aterosklerotickou l®ļbu. 

 

C²lem t®to dvojitŊ slep®, placebem kontrolovan® klinick® studie bylo zjistit vliv 

bylinn®ho pŚ²pravku bohat®ho na izoflavonoidy na progresi ateroskler·zy u ģen po 

menopauze. Studie se z¼ļastnilo 157 zdravĨch asymptomatickĨch ģen po menopauze 

(vŊk 65 Ñ 6) a studii dokonļilo 131 z nich. Byly rozdŊleny do dvou skupin, 77 resp. 57 

ve skupinŊ uģ²vaj²c² rostlinnĨ pŚ²pravek bohatĨ na izoflavonoidy (Karinat) a 80 resp. 74 

ve skupinŊ uģ²vaj²c² placebo. RostlinnĨ pŚ²pravek obsahoval izoflavonoidy                      

z hroznovĨch sem²nek, l²stky zelen®ho ļaje, pr§ġek z ġiġek chmele a ļesnekovĨ pr§ġek. 

[27] Uģ pŚedchoz² studie kolektivu Nikitina et al. prok§zala, ģe fytoestrogeny 

z hroznovĨch sem²nek mohou pŚisp²vat ke sn²ģen² vĨskytu chronickĨch onemocnŊn², 

kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², neurodegenerativn²ch onemocnŊn² a i rakoviny. [39] 

 

Fytoestrogeny z hroznovĨch sem²nek mohou bĨt povaģov§ny za potenci§ln² 

komponentu pro rozvoj pŚ²rodn²ch prepar§tŢ pro prevenci ateroskler·zy u ģen              

po menopauze. [40,41]  
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ObŊ skupiny se neliġily vŊkem, body mass indexem (BMI), kouŚen²m, rodinnou 

anamn®zou onemocnŊn² koron§rn²ch tepen, hladinou triglyceridŢ a lipoproteinŢ            

o vysok® hustotŊ (HDL). VĨraznŊ vyġġ² byly hladiny systolick®ho a diastolick®ho 

krevn²ho tlaku ve skupinŊ uģ²vaj²c² placebo. Ve skupinŊ pŚ²jemcŢ rostlinn®ho pŚ²pravku 

byly vyġġ² hladiny lipoproteinu o n²zk® hustotŊ (LDL). Jako marker subklinick® 

ateroskler·zy byla mŊŚena tlouġŠka intima media krļn²ch tepen (cIMT) pomoc² 

ultrazvuku. cIMT je vĨznamnĨ a nez§vislĨ prediktor kardiovaskul§rn²ch nemoc². 

UmoģŔuje neinvazivn² hodnocen² progrese ļasn® ateroskler·zy u asymptomatickĨch 

pacientŢ. 

 

Po 12ti-mŊs²ļn²m sledov§n² bylo zjiġtŊno, ģe prŢmŊrn§ cIMT progrese byla 

pomalejġ² u skupiny ģen uģ²vaj²c²ch rostlinnĨ pŚ²pravek bohatĨ na izoflavonoidy neģ      

u skupiny ģen uģ²vaj²c²ch placebo. U ģen uģ²vaj²c²ch pŚ²pravek bohatĨ na izoflavonoidy 

nebyl pozorov§n vĨznamnĨ n§rŢst prŢmŊrn® cIMT ani rŢst aterosklerotick®ho pl§tu.  

Ve skupinŊ ģen uģ²vaj²c²ch placebo byla progrese ateroskler·zy i rŢst aterosklerotick®ho 

pl§tu vyġġ². VĨznamnĨ rozd²l cIMT byl zaznamen§n mezi skupinou ģen uģ²vaj²c²ch 

Karinat a skupinou ģen uģ²vaj²c²ch placebo po 12 mŊs²c²ch. (Obr. 14) 

 

 

Obr. 14:  Obrazy ultrazvukŢ a hodnoty cIMT na zaļ§tku a po 12 mŊs²c²ch sledov§n². 

 

 

 (a) Normal cIMT  asymptomatickĨch ģen po menopauze;  
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(b) Abnorm§lnŊ zvĨġen§ cIMT asymptomatickĨch ģen po menopauze;                          

(c) Dynamika cIMT, u ģen uģ²vaj²c²ch na izoflavonoidy bohatĨ bylinnĨ pŚ²pravek 

Karinat a u ģen uģ²vaj²c²ch placebo; otevŚen® sloupce ï vĨchoz² hodnota (baseline); 

vyplnŊn® sloupce - po 12-ti mŊs²c²ch sledov§n². Đdaje jsou uvedeny jako prŢmŊr. * 

pŚedstavuje vĨznamnĨ rozd²l mezi vĨchoz²m stavem a navazuj²c²ch hodnot cIMT; p 

<0,05. 

Zdroj: Upraveno dle [27]     

 

Tak® doġlo ke sn²ģen² celkov®ho cholesterolu a LDL u skupiny ģen uģ²vaj²c²ch 

rostlinnĨ pŚ²pravek bohatĨ na izoflavonoidy. VĨsledky t®to studie naznaļuj², ģe uģ²v§n² 

rostlinn®ho pŚ²pravku bohat®ho na izoflavonoidy u ģen po menopauze mŢģe pozitivnŊ 

ovlivnit tvorbu novĨch aterosklerotickĨch pl§tŢ a sn²ģit progresi jiģ vytvoŚenĨch,          

tj. pŚ²pravek vykazuje antiaterosklerotick® ¼ļinky. Ze studie tedy vyplĨv§, ģe pro tento 

bylinnĨ pŚ²pravek existuje potenci§l pro prevenci ateroskler·zy u ģen po menopauze. 

Limitem t®to studie je, ģe pŚ²pravek je kombinace rŢznĨch izoflavonoidŢ s rŢznĨmi 

¼ļinky, kter® je tŚeba dalġ²mi studiemi ovŊŚit. Studie m§ sv§ omezen², kter§ se tĨkaj² 

velikosti sledovan®ho souboru a tak® doby trv§n². [27] 

  

Fytoestrogeny mohou ovlivŔovat kaģdĨ jednotlivĨ dŊj, kterĨ 

pŚisp²v§ k rozvoji ateroskler·zy:  n§stup hypertenze, rozvoj vaskul§rn² z§nŊtliv® 

reakce, poġkozen² endotelu, oxidaci LDL, proliferaci bunŊk hladk® svaloviny                 

a kolagenu a aktivaci a agregaci trombocytŢ. 
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3.2.3.    PŢsoben² izoflavonoidŢ na krevn² tlak, na 

obezitu. 

 

ChronickĨ vysokĨ krevn² tlak nebo hypertenze jsou rizikovĨm faktorem  

pro kardiovaskul§rn² syst®m. Ģeny s hypertenz² maj² ļtyŚn§sobnŊ vyġġ² riziko ve srov-

n§n² s normotenzn²mi ģenami. Vztah mezi krevn²m tlakem a rizikem 

kardiovaskul§rn²ho onemocnŊn² je line§rn², to znamen§, ģe dojde-li k zvĨġen² krevn²ho 

tlaku, dojde s vyġġ² pravdŊpodobnost² k infarktu myokardu nebo srdeļn²mu selh§n², 

mrtvici ļi ledvinn®mu selh§n². Pokud je zjiġtŊn tlak krve nad stanoven® hranice, je 

nejdŚ²ve doporuļen§ 6-ti mŊs²ļn² zmŊna stravy i ģivotn²ho stylu jeġtŊ pŚed nasazen²m 

antihypertenzn² l®ļby. Incidence koron§rn²ho srdeļn²ho onemocnŊn² a hormon§lnŊ 

z§vislĨch n§dorŢ (n§dory prsa a prostaty) je niģġ² v Asii neģ v z§padn²ch zem²ch            

a pŚedpoklad je, ģe je tu souvislost s konzumac² s·ji. C²lem mnoha studi² je zjistit, jestli 

pŚ²davek s·jov®ho proteinu by mohl bĨt benefitem pro zdrav² vļetnŊ 

kardioprotektivn²ho ¼ļinku a z dlouhodob®ho hlediska by bylo jeho uģ²v§n² bezpeļn®. 

 

Tento c²l si kladla studie proveden§ pracovn² skupinou Bloedona et al. [42], jej²ģ 

c²lem bylo prov®st bezpeļnostn² a farmakokinetickou studii purifikovanĨch 

nekonjugovanĨch izoflavonoidovĨch pŚ²pravkŢ (genisteinu, daidzeinu, glycinu) 

extrahovanĨch ze s·ji u postmenopauz§ln²ch ģen. Studie se z¼ļastnilo 24 zdravĨch ģen 

po menopauze ve vŊku 46-68 let. Byly provedeny kinetick® studie bŊhem prvn²ch 24 

hodin a studie toxicity po 24 hodin§ch a 3, 6, 14 a 30 dnech po pod§n² 

izoflavonoidovĨch pŚ²pravkŢ. Jednotliv® d§vky purifikovanĨch nekonjugovanĨch 

izoflavonoidovĨch pŚ²pravkŢ byly v mnoģstv², kter® pŚesahuj² norm§ln² d§vku 

izoflavonŢ ve stravŊ. Jejich pod§n² vykazovalo minim§ln² klinickou toxicitu. 

Farmakokinetick® ¼daje ukazuj², ģe pŚ²jem d§vek izoflavonoidŢ, kter® jsou 2 nebo 3 

n§sobkem bŊģn®ho denn²ho pŚ²jmu ve stravŊ by nemŊlo v®st k hromadŊn² tŊchto 

izoflavonoidŢ. [42] 

 

V epidemiologick® studii Welty et al. byl posuzov§n efekt s·jovĨch 

izoflavonoidŢ obsaģenĨch ve stravŊ na krevn² tlak. Mnoho dalġ²ch epidemiologickĨch 

studi² naznaļuje, ģe osoby, kter® ļasto konzumuj² s·ju, maj² n²zkou incidenci 

kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn². ZvĨġen² krevn²ho tlaku u jedincŢ ve vŊku 40-70 let 
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zvyġuje riziko kardiovaskul§rn²ch chorob. T®to randomizovan® kontrolovan® studie     

se ¼ļastnilo 60 vybranĨch zdravĨch postmenopauz§ln²ch ģen. Byly zaŚazeny               

do projektu Therapeutic Lifestyle Changes a rozdŊleny do dvou skupin. ObŊ skupiny 

ģen dodrģovaly po dobu 8 tĨdnŢ pŚesnŊ stanovenou dietu. Jedna skupina mŊla dietu 

obohacenou o 25 g s·jovĨch proteinŢ a 101 mg aglykonovĨch izoflavonoidŢ, druh§ 

skupina o 25 g non-s·jovĨch proteinŢ (genistein, daidzein, glycitein). Podle hodnot 

systolick®ho a diastolick®ho tlaku byly ģeny rozdŊleny do dvou skupin: skupina 

normotenzn²ch ģen a skupina hypertenzn²ch ģen. KromŊ tlaku byly d§le mŊŚeny celkov® 

lipidy, LDL, HDL, triglyceridy a apolipoprotein. 

 

VĨsledky t®to studie naznaļuj², ģe dieta obohacen§ o s·jovĨ protein u obou 

skupin ģen zlepġuje systolickĨ i diastolickĨ tlak a u skupiny hypertenzn²ch ģen nav²c 

sniģuje i hladinu LDL cholesterolu. Z vĨsledkŢ studie tedy lze usuzovat                        

na kardioprotektivn² ¼ļinek s·ji. [43]  

 

K podobnĨm vĨsledkŢm dospŊla i dalġ² studie. [44] V t®to 6ti-mŊs²ļn², dvojitŊ 

zaslepen®, randomizovan®, placebem kontrolovan® studii byl zkoum§n ¼ļinek equolu   

na krevn² tlak a vaskul§rn² funkci u postmenopauz§ln²ch ģen s prehypertenz² nebo 

ļasnou nel®ļenou hypertenz², kter® nejsou producenti equolu. Equol je ¼ļinnŊjġ² 

metabolit daidzeinu, ale ne kaģdĨ jedinec dok§ģe daidzein ġtŊpit. Tedy schopnost 

pŚemŊny daidzeinu na equol intestin§ln²m traktem je individu§ln² pro kaģd®ho jedince   

a tud²ģ je to i limitem pro klinick® studie. Klinick® studie pouģ²vaj²c² s·jov® proteiny 

obsahuj²c² mimo jin® daidzein vedly k nekonzistentn²m vĨsledkŢm. PŚedpokl§d§ se,    

ģe rozd²ly ve vĨsledc²ch mohou bĨt zpŢsobeny pr§vŊ individu§ln² schopnost² jedincŢ 

tvoŚit equol. Equol se vyskytuje jako dvŊ enantiomern² formy, S-equol a R-equol.         

In vivo se vyskytuje pouze S-equol a m§ lepġ² biologickou dostupnost neģ daidzein. 

Equol m§ natriuretick® a vazorelaxaļn² vlastnosti t²m, ģe zvyġuje transkripci eNOS, 

vede ke zvĨġen² ren§ln²ho prŢtoku krve, vyluļov§n² sod²ku a ¼tlumu hypertenze. Equol 

pŚedstavuje potencion§ln² farmaceutickĨ nebo nutraceutickĨ produkt jako prevence 

hypertenze a kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn². [44]   

 

 Na regulaci kardiovaskul§rn²ch funkc² vļetnŊ ovlivnŊn² krevn²ho tlaku se pod²l² 

tak® hormon leptin. Hormon leptin m§ v organismu ļetn® funkce. Je sekretov§n 

adipocyty a jeho hlavn²m ¼kolem je regulace energetick®ho metabolismu a regulace 
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chuti k j²dlu. Bylo prok§z§no, ģe zvĨġen§ hladina cirkuluj²c²ho leptinu je spojena 

s obezitou a obezita je silnĨm rizikovĨm faktorem rozvoje kardiovaskul§rn²ch 

onemocnŊn². Leptin se v§ģe na leptinov® receptory, kter® jsou exprimov§ny na buŔk§ch 

hladk®ho svalstva a tak® na aterosklerotick®m pl§tŊ a podporuje tak aterogenn² procesy 

vļetnŊ endoteli§ln² dysfunkce, proliferace a migrace bunŊk hladk®ho svalstva, z§nŊtu    

a agregace trombocytŢ. Proto inhibice aterogenn²ch ¼ļinkŢ leptinu mŢģe pŚedstavovat 

terapeutickĨ z§sah do vĨvoje ateroskler·zy pŚi obezitŊ. Bylo zjiġtŊno, ze genistein byl 

schopen potlaļit aterogenn² ¼ļinky vyvolan® leptinem in vitro i in vivo, a proto je to 

slibnĨ kandid§t na klinick® pouģit². [45]   

 

3.2.4.    PŢsoben² izoflavonoidŢ na vaskul§rn² z§nŊty 

 

Na poļ§tku rozvoje aterogeneze hraje dŢleģitou roli z§nŊtliv§ reakce vznikaj²c² 

v c®vn² stŊnŊ. Pod vlivem z§nŊtlivĨch stimulŢ migruj² do poġkozen®ho m²sta leukocyty 

z krevn²ho obŊhu. Pro jejich usnadnŊn² prŢniku do poġkozenĨch infikovanĨch m²st je 

nutn® jejich zachycen² na povrchu endotelovĨch bunŊk c®v (tzv. rolling a adheze), 

prostoupen² mezi jednotlivĨmi endotelovĨmi buŔkami (diaped®za neboli extravazace)   

a chemotaktickĨ pohyb do m²sta poġkozen². Na povrchu endotelovĨ bunŊk pod vlivem 

z§nŊtlivĨch stimulŢ doch§z² k exprimaci adhezn²ch molekul ICAM-1 (intercelul§rn² 

adhezn² molekula) a VCAM-1 (vaskul§rn² bunŊļn§ adhezn² molekula). PatŚ² mezi 

z§stupce imunoglobulinov® skupiny, jsou to transmembr§nov® glykoproteiny a pod²lej² 

se na ireverzibiln² vazbŊ leukocytŢ k endotelu. Exprese tŊchto adhezivn²ch molekul      

se uplatŔuje v patogenezi ateroskler·zy. ICAM-1a VCAM-1 jsou s®rov® aterogenn² 

proteiny, kter® ovlivŔuj² prŢnik leukocytŢ do stŊny c®v.  

 

Colarcurci et al. publikovali v ļasopise Menopause vĨsledky ¼ļinkŢ s·jovĨch 

izoflavonoidŢ na endoteli§ln² funkci u zdravĨch ģen po menopauze. Randomizovan® 

studie se z¼ļastnilo 60 ģen, kter® byly rozdŊleny do dvou skupin, jedna skupina ģen 

uģ²vala tablety s pŚ²davkem izoflavonoidŢ a druh§ placebo po dobu 6 mŊs²cŢ. AutoŚi 

zjistili, ģe l®ļba izoflavonoidy oproti placebu byla spojena se signifikantn²m zlepġen²m 

vazodilatace z§visl® na endotelu a tak® vykazovala statisticky vĨznamn® sn²ģen² 

plazmatickĨch koncentrac² adhezivn²ch proteinŢ ICAM-1, VCAM-1 a E-selektinu. D§le 
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sledovali hladinu rozpustn®ho trombomodulinu, von Willebrandova faktoru, aktiv§toru 

tk§Ŕov®ho plazminogenu, lipidŢ a jejich hladiny se vĨznamnŊ nemŊnily. ZjiġtŊn® 

vĨsledky naznaļuj² pozitivn² vliv izoflavonoidŢ na endoteli§ln² funkci u zdravĨch ģen 

po menopauze. [46] 

 

Fytoestrogeny mohou vyvol§vat vaskul§rn² protiz§nŊtliv® ¼ļinky. Genistein je 

silnĨ inhibitor sekreļn² fofolip§zy A2 (PLA2). To je kl²ļovĨ enzym, kterĨ uvolŔuje 

kyselinu arachidonovou z membr§novĨch fosfolipidŢ a potencuje synt®zu prostanoidŢ. 

Genistein tak reguluje z§nŊtliv® reakce. [47]  

 

Adhezivn² interakce monocytŢ a endotelovĨch bunŊk se pod²l² na patogenezi 

ateroskler·zy. Takahashi et al. se ve sv® studii zabĨvali ¼ļinkem interakce monocytŢ    

a endotelovĨch bunŊk na expresi adhezn²ch molekul  ICAM-1 a VCAM-1 a zjistili, ģe 

vlivem pŢsoben² z§nŊtlivĨch stimulŢ doch§z² k jejich zvĨġen® expresi. D§le bylo 

zjiġtŊno, ģe genistein tuto expresi adhezn²ch molekul inhibuje. Z§vŊrem lze Ś²ci, ģe 

fytoestrogeny mohou zasahovat do tŊchto poļ§teļn²ch procesŢ a t²m chr§nit pŚed 

rozvojem ateroskler·zy. [48]  

 

 

3.2.5.    PŢsoben² izoflavonoidŢ na c®vn² endotel 

 

StejnŊ jako estrogeny mohou m²t fytoestrogeny pŚ²znivĨ vliv na kardio-

vaskul§rn² syst®m ļ§steļnŊ pŚes ¼ļinky na c®vn² endotel.[1]  

 

Endotel tvoŚ² funkļn² a dynamickĨ nesm§ļivĨ (netrombogenn²) povrch lumina 

c®v a kapil§r. Jeho poġkozen² mŢģe bĨt pŚ²ļinou z§nŊtu, tromb·zy nebo ateroskler·zy. 

Endotel je velmi metabolicky aktivn² org§n a m§ celou Śadu fyziologickĨch funkc². 

Pod²l² se na regulaci prŢtoku krve, tonu c®vn² stŊny a permeabilitŊ kapil§r, aktivaci 

krevn²ch destiļek (hemost§ze), adhezi monocytŢ k c®vn² stŊnŊ a v neposledn² ŚadŊ       

se pod²l² tak® na metabolismu lipidŢ a proliferaci bunŊk hladk®ho svalu. [49] Jeho 

dysfunkce je rizikovĨm faktorem pŚi vzniku ateroskler·zy a ischemick® choroby srdeļn² 

(ICHS). Dysfunkce endotelu se projev² pŚedevġ²m sn²ģenou propustnost² pro oxid 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takahashi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8796130
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dusnatĨ (NO) a poruchou lipidov®ho metabolismu zejm®na zvĨġen²m LDL cholesterolu. 

Dojde-li k normalizaci rizikovĨch faktorŢ, dojde ke zlepġen² endotelov® funkce, a proto 

je dysfunkce endotelu vratnĨ proces a je povaģov§na za ļasnou manifestaci 

ateroskler·zy. [34] 

 

Fytoestrogeny reguluj² proliferaci endotelovĨch bunŊk, udrģuj² c®vn² integritu    

a sniģuj² endoteli§ln² permeabilitu. Je tŚeba prov®st dalġ² studie, kter® by definovaly 

mechanismy a dr§hy, kter® se do dŊje zapojuj². [1] 

 

C®vn² tonus je Ś²zen pomŊrem vazodilat§torŢ (NO, prostacyklinu (PGI2) , ...)      

a vazokonstriktorŢ (angiotensinu II, endotelinu, é). Kl²ļovĨm regul§torem 

vaskul§rn²ho tonu je NO. [1] (Obr. 15)  

 

Obr. 15: Fytoestrogeny indukovan® uvolŔov§n² NO z endotelovĨch bunŊk  

 

 

 

EC - endotelov§ buŔka, ER-Ŭ, ER-ɓ - estrogenov® receptory, NO - oxid dusnatĨ, IP3 - 

inositol 1,4,5-trifosf§t, Ca2+ - v§pn²kov® ionty, ERe - endoplazmatick® retikulum, CAM - 

kalmodulin, eNOS - endotelov§ NO-syntet§za, PI3-K - fosfatidylinositol 3-kin§za, PIP2 


