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Streszczenie

Liczne badania prowadzone w ostatnich latach podejmowaty prébe wyjasnie-
nia patomechanizmu niektérych schorzen koncepcja stresu oksydacyjnego.
Istniejag dowody na to, ze pewne stany zaburzen meskiej ptodnosci s zwigzane
z nadmiernym wytwarzaniem reaktywnych form tlenu.

Jakkolwiek znane jest szkodliwe dziatanie wolnych rodnikéw dotyczace me-
skiego nasienia, to pewne procesy fizjologiczne w nim zachodzace wymagaja
wiasciwej ilosci reaktywnych form tlenu. Odpowiednie stezenie reaktywnych
intermediantéw tlenu jest regulowane za pomoca enzymoéw antyoksydacj-
nych, do ktérych nalezy miedzy innymi dysmutaza nadtlenkowa.

Zaburzenia rownowagi w ukfadzie oksydoredukcyjnym w ludzkim organizmie
moze powodowac nadmierna peroksydacje lipidéw, destrukcje bton i organelli
komoérkowych, uszkodzenia enzyméw i kwaséw nukleinowych. Te procesy wy-
stepujace w meskim uktadzie rozrodczym powodujg ostabienie ruchu plem-
nikdw, zmniejszajg ich zywotnos¢, uszkadzaja materiat genetyczny plemnika,
a takze moga zaburza¢ wtasciwy moment hiperaktywacji i przebieg spermato-
genezy.
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Abstract

The problem of the lack of offspring is a phenomenon which concerns approxi-
mately 15% of married couples in Poland. In a half of the cases, the causative
agent is the male factor. There is evidence that certain states of male fertility
problems are associated with genetic disorders, as well as with an excessive
production of reactive oxygen species. An appropriate concentration of reac-
tive oxygen intermediates is regulated by means of antioxidant enzymes, to
which belongs, among others, superoxide dismutase (SOD). The disorders of
the balance in the oxidoreduction system in the human body may cause an
excessive peroxidation of lipids, destruction of cellular membranes and organ-
elles, damage to enzymes and nucleic acids. Tobacco smoking is also an agent
weakening the system of the body’s defence against oxidants. As a result of nic-
otinism there occur modifications of nitrogenous bases and formation of DNA
adducts. The level of natural antioxidants in blood plasma decreases (vit. Cand
vit. E), and there is an increase in lipid peroxidation (F2-isoprostanes) in the
cardiovascular system. The process of ageing is inseparably associated with
the weakening of human antioxidant defence. With age, an increase occurs in
the number of the DNA lesions, cholesterol deposits, lipid peroxidation, and
atherosclerosis intensifies. An elevated cell membrane lipid peroxidation with
age deteriorates the fluidity and functions of the cell and mitochondrial mem-
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branes. This leads to electron leakage, and disorders in energy production.

Jednym z czynnikéw utrudniajacych posiadanie po-
tomstwa przez nieplodna pare jest utrata ruchliwosci
i zywotnosci plemnikéw w nasieniu, na co wplyw
maja miedzy innymi reaktywne formy tlenu.

Reaktywne formy tlenu wystepuja pod postacia
rodnikéw tlenowych oraz niebedacych rodnikami
pochodnych tlenu, takich jak nadtlenek wodoru H,0,
czy ozon O,. Wolne rodniki sg czgsteczkami lub ato-
mami zawierajacymi jeden lub wiecej niesparowa-
nych elektronéw na zewnetrznej orbicie. Substancje
te maja wlasciwosci paramagnetyczne, cechuje je wy-
soka reaktywnos¢ i krotki okres péttrwania.

Do reaktywnych form tlenu zalicza si¢: rodnik wo-
dorotlenowy (-OH), nadtlenek wodoru (H,0,), rod-
nik nadtlenkowy (O,-), anionorodnik ponadtlenko-
wy (O,"+), rodnik ozonowy (O,) oraz nadtlenoazotyn
(ONOO).

Ludzki organizm wytwarza wolne rodniki w wa-
runkach fizjologicznych, a zwigkszona produkcja
tych substancji wystepuje w stanach zapalnych, scho-
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rzeniach i zaburzeniach komoérkowej homeostazy
[3]. Podczas zachwiania réwnowagi pomigdzy stata
produkcja reaktywnych form tlenu a ich likwidacja
w enzymatycznych i nieenzymatycznych reakcjach
neutralizacji i zmiatania oraz w wyniku dziatania an-
tyoksydantéw egzogennych powstaje szok tlenowy
[6,12].

Zjawisko szoku tlenowego stanowi cze$¢ patofizjo-
logii niektorych schorzen przewleklych i neurodege-
neracyjnych, takich jak miazdzyca, choroba Alzhe-
imera czy choroba Parkinsona. Zaburzenia réwno-
wagi pomiedzy produkcja wolnych rodnikéw a ich
likwidacja moga miec takze etiologie genetyczna, np.
w zespole ataksja-teleangiektazja, zespole Blooma,
niedokrwistosci Fanconiego czy w zespofach Nijme-
gen [12,20].

Podwyzszone stezenie wolnych rodnikéw tleno-
wych w warunkach stresu oksydacyjnego poczatko-
wo stymuluje, a nastepnie moze hamowac aktywnos¢
enzymow antyoksydacyjnych [1,2].




Wolne rodniki s3 wytwarzane w procesie tancucho-
wym na etapie inicjacji, biorg udzial w reakcjach pro-
longacji i ulegaja zanikowi w procesie terminacji.

Podczas reakgji inicjacji substancje niebedace wolny-
mi rodnikami zmieniaja si¢ w wolne rodniki na dro-
dze fotolizy, radiolizy, sonolizy, hemolizy lub reakcji
redox [21].

Reaktywne formy tlenu moga wywiera¢ zaréwno do-
broczynny, jak i szkodliwy wptyw na funkcje nasienia.
Zalezy to od ich ilosci, a takze od miejsca, w ktérym
wywieraja swe dzialanie [3,15,46].

Reaktywne formy tlenu w ejakulacie s3 wytwarzane
zaréwno przez plemniki, jak i przez leukocyty [4,22].
Zwiazki te moga stanowi¢ zagrozenie dla plemnikow
[8,9,10,24]. Spowodowane jest to faktem, iz komorki
te maja dos$¢ niska aktywno$¢ enzyméw ochronnych
[17,18], a ich blony bogate sa w reszty wielonasyconych
kwasow tluszczowych mogacych tatwo ulec peroksyda-
cji [2,3]. Uwaza si¢, ze wolne rodniki moga zmniejsza¢
ruchliwo$¢ plemnikéw, uposledza¢ niektdre ich funk-
cje [5,15], a takze przyczyniac si¢ do utraty zywotnosci
plemnikéw podczas zamrazania i rozmrazania nasie-
nia przechowywanego w niskich temperaturach [1,17].
Stwierdzono, ze czynnik wzrostu neuronéw obecny
w nasieniu stymuluje plemniki do wytwarzania reak-
tywnych form tlenu i ze stymulacja ta jest duzo wigksza
w przypadku plemnikéw mezczyzn nieptodnych [3].

Dla plemnikéw najbardziej toksyczng substancja
z reaktywnych form tlenu jest nadtlenek wodoru. Jego
niedostateczny poziom wywoluje unieruchomienie
plemnikéw z powodu wyczerpania wewnatrzkomor-
kowego ATP i ostabienia fosforylacji w obrebie biatek
bion komérkowych. Nadmierna aktywnos¢ nadtlenku
wodoru przyczynia sie do peroksydacji bton komérko-
wych i apoptozy komorki [14,21,22].

Plemniki ludzkie w celu uzyskania zdolnosci do za-
plodnienia komoérki jajowej przechodza szereg zmian
metabolicznych dotyczacych gtéwnie blony komoérko-
wej. Proces ten, okreslany mianem kapacytacji, zacho-
dzi w drogach rodnych kobiety. W wyniku kapacytacji
plemniki osiagaja zdolno$¢ interakcji ze strukturami
wienica promienistego i pdzniej z oslonka przejrzysta
owulujacego oocytu. W wyniku kapacytacji nastepuje
modyfikacja toru i ruchu gamet, polegajaca na zwigk-
szeniu amplitudy i krzywizny uderzenia witki oraz in-
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dukeji wzmozonej sity pchania, okreslanej jako stan
hiperaktywnej ruchliwosci [2,24].

Jednym z czynnikéw indukujacych hiperaktywa-
cje i kapacytacje jest anionorodnik ponadtlenkowy.
Wskazujg na to doswiadczenia, w ktérych poddawano
plemniki dziataniu uktadu ksantyna + oksydaza ksan-
tynowa w obecnoéci katalazy, usuwajac nadtlenek wo-
doru i uzyskujac silng hiperaktywacje. Dysmutaza nad-
tlenkowa zapobiegata hiperaktywacji. Doswiadczenia
te daly podstawy hipotezie, ze O, - jest fizjologicznym
mediatorem kapacytacji. Plemniki wytwarzaja aniono-
rodnik ponadtlenkowy prawdopodobnie dzieki aktyw-
nosci blonowej oksydazy NAD(p)H, ktorej aktywacja
moze by¢ sygnalem dla kapacytacji [20].

Duze znaczenie w procesie rozrodczym ma wlasci-
wy moment kapacytacji. Przedwczesna kapacytacja
zachodzaca jeszcze w plazmie nasienia wywoluje wy-
czerpanie energetyczne plemnika i zmniejsza szanse
zaplodnienia. Zachowana réwnowaga w ukladzie oksy-
doredukcyjnym jest czynnikiem odpowiedzialnym za
wlasciwy moment kapacytacji. Przesunigcie tej réwno-
wagi w jedng strone wywoluje uszkodzenie plemnika,
a w strone przeciwna moze wyzwoli¢ przedwczesna
kapacytacje. Jednym z czynnikéw warunkujacych za-
chowanie réwnowagi jest dysmutaza nadtlenkowa. Jej
stezenie w plazmie nasienia jest podobne jak we wne-
trzu plemnika [2].

Dysmutaza nadtlenkowa miedziowo-cynkowa jest
homodimerem majacym 151 aminokwaséw w fancu-
chu podjednostki. Identyczno$¢ struktury podjedno-
stek potwierdzaja badania widma EPR i dane krystalo-
graficzne. Wzgledny stopien utleniania atoméw miedzi
w centrum aktywnym w stanie réwnowagi dynamicz-
nej nie jest rowny temu na poczatku reakcji, chociaz od
niego zalezy, co wykazaly badania mechanizmu reak-
cji katalizowanej przez ten enzym. Moze to $wiadczy¢
o nieidentyczno$ci funkcjonalnej podjednostek.

Badania kinetyki rekonstrukcji enzymu pozbawio-
nego Cu wykazaly funkcjonalng kooperacje podjedno-
stek. Proces ten mozna podzieli¢ na dwie fazy: szybkie
wlaczanie jonéw miedzi, w ktérym przylaczenie drugie-
go atomu jest ulatwione przez przylaczenie pierwszego,
po ktérym nastepuje wolno postepujaca oraz maleja-
ca w miare zblizania si¢ do stanu nasycenia (réwnego
2 atomom miedzi na czasteczke dimeru) rekonstytucja



aktywnosci i swoistego widma EPR. Z kolei wykaza-
no, ze odleglos¢ miedzy atomami miedzi w dimerze
wynosi 34 A, co wyklucza ich bezposrednie oddzia-
tywanie w akcie reakcyjnym. W $wietle powyzszych
faktow wydaje sig, ze pomimo identycznosci podjed-
nostek na skutek zmian konformacyjnych wywola-
nych dimeryzacja powstaje konformacja optymalna
dla uzyskania maksymalnej szybkosci reakeji. Pod-
jednostki wigzane sg ze sobg niezwykle silnie, jednak
bez udzialu wigzan dwusiarczkowych, a jedynie za
pomocg wigzan van der Waalsa [20].

Podjednostka erytrokupreiny zbudowana jest
z o$miu [ antyréwnoleglych odcinkéw stanowia-
cych 50% dlugosci tancucha i tworzacych struktu-
re splaszczonej barytki. Reszta czgsteczki sktada sie
z dwoch petli o nieregularnej strukturze, z ktérych
jedna, dluzsza (reszty 49-84), spigta jest z beczulka
mostkiem dwusiarczkowym. Centrum aktywne oto-
czone jest z dwoch przeciwnych stron przez te petle
i zamkniete od tylu przez $ciang beczulki. Z czwartej
strony centrum aktywne jest otwarte, co umozliwia
dostep substratu. Boczna $ciana beczulki, wyznaczo-
na przez konce fancucha i dluzsza petle, tworzy miej-
sce oddziatywania podjednostek.

Metale centrum aktywnego odlegle sa od siebie
06Ai zwigzane przez pier$cien imidazolowy His 61
pochodzacy z krétszej, nieregularnej petli. Cynk wig-
zany jest jeszcze przez dwie reszty histydyny pocho-
dzace z tej samej petli (His 69 i 78) oraz reszte kwasu
asparaginowego (Asp 81) z jednego fancuchoéw, z kté-
rych pochodzg tez pozostale ligandy miedzi (His 44,
46, 118). Ligandy atomu cynku tworza w nieczyn-
nym enzymie nieco naruszony czworo$cian foremny,
natomiast ligandy miedzi leza mniej wigcej na jednej
plaszczyznie. Osiowo, prostopadle do tej plaszczyzny
w nieczynnym enzymie zajmuje miejsce woda — jako
piaty ligand. Dostep do szdstej pozycji koordynacyj-
nej uzupelniajacej strukture o$miodcianu jest unie-
mozliwiony.

Badania krystalograficzne o rozdzielczosci 2, 4 A
ujawnily ponadto, ze w bezposrednim sgsiedztwie
atomu miedzi, odpowiednio 5, 12, 13 A od niego,
znajduja si¢ fancuchy boczne 3 aminokwaséw zasa-
dowych: Arg 141, Lys 120 i Lys 134, ktérym przypisu-
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je sie istotng role w elektrostatycznym przycigganiu
substratu. Szczegdlnie wazna jest guanidynowa resz-
ta Arg 141, ktérej modyfikacja prowadzi do niemal
catkowitej inaktywacji enzymu (do 98%) [20]. Dal-
sze szczegblowe badania wykazaly, ze reszta argininy
bierze udzial w wigzaniu drugiego atomu ponadtlen-
ku lub drugiej czasteczki wody w nieczynnym enzy-
mie i odgrywa lokalng orientujaca role. Natomiast
reszty Lys 134 i w mniejszym stopniu Lys 120 kieruja
na odlegto$¢ czasteczke O, do centrum aktywnego.
Poza miejscem wigzania substratu, w niewielkiej od-
legtosci od niego, znajduje si¢ drugie miejsce wigza-
nia wody w centrum aktywnym.

Poréwnanie sekwencji dziewigciu dysmutaz mie-
dziowo-cynkowych pochodzacych z organizmu
czlowieka oraz zwierzat wykazuje obecnos¢ w nich
dwdch bardzo konserwatywnych rejondéw, ktore od-
powiadaja petlom tworzacym $ciany kanalu centrum
aktywnego. Mimo ze dysmutaza nadtlenkowa, jak
inne kupreiny, jest biatkiem kwasnym o pH=4,8, po-
wierzchnia tego kanatu w ksztalcie litery Y ma wy-
padkowy fadunek dodatni, co powoduje przyciaga-
nie do centrum aktywnego anionéw substratu. Petla
krotsza (reszty 121-144) zawiera wiele istotnych ami-
nokwaséw wytwarzajacych dodatnie pole wektorowe
kierujgce O, do Cu* i Arg 141, tj. przede wszystkim
reszty pary Glu 1311 Lys 134, a takze Lys 120. Wszyst-
kie ligandy metali, a ponadto reszty Cys mostka dwu-
siarczkowego i Arg 141, znajduja si¢ w homologicz-
nych pozycjach we wszystkich kupreinach. Ponadto
wystepujace w duzych ilosciach reszty glicyny, znane
jako wymuszajace strukture B, znajduja sie — jezeli
nie uwzgledni¢ enzymu prokariotycznego — w ponad
80% w pozycjach homologicznych.

W zwigzku z zawartoscig w dysmutazie nadtlenko-
wej jonoéw cynku i miedzi istnieje zalezno$¢ pomie-
dzy aktywnoscig tego enzymu a prawidlowa podaza
mikroelementéw w codziennej diecie [13]. Glow-
nym zrédlem cynku w diecie s3 produkty zbozowe
(34%) oraz migso, wedliny i ryby (33%). Absorpcja
tego pierwiastka z diety waha si¢ od 10 do 40% i ma
miejsce przede wszystkim w jelicie cienkim. Glow-
ng droga utrzymania homeostazy w przypadku tego
pierwiastka jest odpowiednia absorpcja z diety re-



gulowana przez metalotioneing — niskoczasteczko-
we biatko zawierajace wiele grup SH, syntetyzowane
w $luzéwee jelita pod wplywem czynnikéw hormo-
nalnych. W warunkach niedoboru cynku zwigksza
sie jego absorpcja z diety, jak réwniez reabsorpcja
cynku wydzielanego z sokiem trzustkowym (enzymy
trawienne) i z6cig do Swiatla jelita.

Biodostepnos¢ cynku z diety zalezy takze od jej
sktadu. Bialko zwierzece, niektore aminokwasy i kwas
cytrynowy ulatwiajg absorpcje, natomiast zelazo nie-
hemowe i miedZ obnizajg wchlanianie, wspolzawod-
niczac o miejsca absorpcji. Przy wysokim stosunku
molowym fitynianéw do cynku i jednoczesnej obec-
nosci wapnia tworzg si¢ nierozpuszczalne komplek-
sy, z ktorych zaden z tych pierwiastkéw nie moze by¢
wykorzystany. Takze obecno$¢ kwasu szczawiowego
i niektdrych frakeji btonnika pokarmowego obniza
absorpcje cynku [7].

Miedz bedaca sktadnikiem dysmutazy nadtlenko-
wej wystepuje w produktach zbozowych, ziemnia-
kach, miesie i rybach. Absorpcja miedzi z przecietnej
diety ksztaltuje sie na poziomie 50%, przy czym pier-
wiastek ten wchianiany jest gtéwnie w dwunastnicy,
a takze w zoladku i jelicie grubym. Zwigkszona podaz
zelaza lub cynku obniza wchlanianie miedzi, ponie-
waz pierwiastki te wspolzawodniczg ze sobg o miej-
sca absorpcji. Fruktoza i kwas askorbinowy z uwagi
na wlasciwosci redukujace moga powodowaé prze-
ksztalcenie miedzi w posta¢ trudniej absorbowanego
jonu miedziawego. Organizm utrzymuje homeostaze
miedzi dzigki absorpcji z przewodu pokarmowego,
a takze wydalaniu z z6lcig [2].

Substancje spozywane w codziennej diecie obecne
w warzywach, owocach, ziolach leczniczych moga
korzystnie interferowac z istniejaca w komorce obro-
ng przed szokiem tlenowym i chemicznym [16]. Pod-
wyzszona zdolno$¢ odtruwania i przeciwdzialania
utleniaczom jest nabywana przez komérke w wyniku
aktywacji odpowiednich genéw odpowiedzialnych
za ochrong antyoksydacyjna. Ten genetyczny sklad-
nik odpowiedzi antyoksydacyjnej odkryto w regio-
nach promotoréw wielu genéw indukowanych przez
szok tlenowy lub stres chemiczny [9]. Kontrola gene-
tyczna tego systemu obrony antyoksydacyjnej polega
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gléwnie na indukcji enzymoéw w odpowiedzi na szok
tlenowy [8].

Dzigki wlasciwos$ciom przeciwutleniajagcym wielu
roslinnych polifenoli, flawonoidéw, lignanéw moz-
liwa jest bezpo$rednia neutralizacja chemicznych
utleniaczy, wolnych rodnikéw, $rodowiskowych
kancerogendéw, a w wyniku tego niedopuszczenia do
uszkodzenn DNA komdrki [10]. Chemoprewencja jest
realnym i istotnym elementem homeostazy komor-
kowej, a tym samym zalecane dzienne spozywanie
pieciu positkéw warzywno-owocowych ma glebo-
kie uzasadnienie. Wagowo liczac, zaleca si¢ w sumie
okolo 400 g warzyw i owocéw dziennie (nie liczac
ziemniakow), przy czym calodzienna dieta ma by¢
lekkostrawna i urozmaicona, a proporcje produktow
zgodne z tzw. ,piramidg produktéw zywno$ciowych”
Cienki wierzchotek piramidy zajmuja produkty mie-
sne i ttuszcze zwierzece, natomiast podstawe pirami-
dy stanowig warzywa, owoce i produkty zbozowe.
W codziennych positkach pobiera si¢ okolo 40 nie-
zbednych witamin i mikroelementéw.

W przypadku przekroczenia w diecie optymalne-
go stezenia antyoksydantéw przeciwutleniacz moze
sam wzmagac reakcje utleniania [25].

Dieta wspotczesnego czlowieka cywilizacji Zacho-
du daleko odbiega od powyzszych zalecen. W popu-
lacji Stanéw Zjednoczonych 68% dorostych i 80%
dzieci nie stosuje si¢ do zalecanych pieciu porcji wa-
rzyw i owocoéw dziennie, co powoduje, ze od 2 do
20% ludzi dostaje niewystarczajace (ponizej 50% za-
lecanego dziennego pobrania) ilo$ci oémiu niezbed-

nych sktadnikéw diety: witamin B, ,, B,, kwasu folio-

12’
wego, witaminy C, E, Zelaza i cynku. Skutkiem tych
niedoboréw pokarmowych jest uszkodzenie tlenowe
DNA i przelamywanie chromosoméw.

Nadmierne spozycie alkoholu etylowego stanowi
réwniez czynnik zaburzajacy rownowage oksydore-
dukcyjna w organizmie. Nadmiar etanolu uszkadza
mechanizm przenoszenia glutationu GSH z cyto-
plazmy do mitochondriéw, co wywoluje zaburzenia
funkcji oddechowych mitochondriéw przy zwigk-
szonym szoku tlenowym [2]. Uszkodzenie lancu-
cha oddechowego i niewydolno$¢ produkeji energii
w mitochondriach wywoluje utrate ich integralnosci,




wyciek cytochromu c i wapnia, co uruchamia apopto-

z¢ i prowadzi do $mierci komorki [6]. Apoptozie wy-
wolanej przez czynnik niebedacy utleniaczem poste-
pujacej $mierci komoérkowej towarzyszy wewnatrz-
komorkowe utlenianie [4]. Rozwazana jest hipoteza
udziatu reaktywnych form tlenu w inicjacji apoptozy
lub we wczesnych fazach apoptotycznej smierci ko-
morki. Alkohol etylowy jest takze odpowiedzialny za
indukcje cytochromu CYP2E1 odpowiedzialnego za
zwigkszone wydzielanie wolnych rodnikéw, co wiaze
sie z szokiem tlenowym w komorce [22].

Palenie tytoniu jest czynnikiem ostabiajagcym sys-
tem obrony organizmu przed utleniaczami. W wyni-
ku objecia nalogiem nikotynizmu nastepuja modyfi-
kacje zasad azotowych i tworzenie adduktéw DNA.
Obniza si¢ poziom naturalnych przeciwutleniaczy
w osoczu krwi (wit. C i wit. E), a nastepuje wzrost
peroksydacji lipidow (F2-izoprostanéw) w ukltadzie
krazenia. Palenie tytoniu zaburza transport i meta-
bolizm cholesterolu, a takze wywoluje uwalnianie
zelaza z ferrytyny. W wyniku palenia papierosow
wystepuja modyfikacje bialek: unieczynnianie grup
sulthydrylowych, tworzenie biatkowych reszt kar-
bonylowych, modyfikacje tyrozyny i tryptofanu
w reakcji nitrowania z reaktywnymi formami azotu.
U palaczy obniza si¢ aktywno$¢ enzymatyczna szere-
gu kluczowych enzymow i wytwarzaja sie toksyczne
kompleksy (np. GSH-akroleina) [7,13,19,23,25].

Proces starzenia jest nierozlacznie zwigzany z osta-
bieniem obrony antyoksydacyjnej czlowieka. Wraz
z wiekiem roénie liczba uszkodzen DNA, zlogow
cholesterolowych i peroksydacji lipidéw, a takze na-
sila si¢ miazdzyca. Podwyzszona z wiekiem peroksy-
dacja lipidéw bton komdrkowych pogarsza plynnosé
i funkcje bfon komoérkowych i mitochondrialnych.
Prowadzi to do wycieku elektronowego i zaburzen
produkgji energii [2,3].

Badania zmian aktywnosci z wiekiem gltéwnego
systemu ochrony przed reaktywnymi formami tle-
nu - dysmutazy nadtlenkowej, katalazy i peroksy-
dazy glutationowej — nie przyniosty jednoznacznych
wynikéow (zmiany zwigzane z wiekiem wydaja sie
zaleze¢ od gatunku, pici, rodzaju tkanki). Ostatnio
przeprowadzone badania komorek ludzkiej skory
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i mig$ni wydaja si¢ wskazywa¢, ze wiek 60 lat jest
u zdrowego cztowieka granicg, ktorej przekroczenie
zwigzane jest z niewydolnoscig endogennego syste-
mu ochrony przed utleniaczami. Po 60. roku zycia
system ochrony nie radzi sobie ze skutkami pod-
wyzszonego szoku tlenowego, wzrasta poziom utle-
nionego glutationu GSSG i nadtlenkéw lipidowych.
Aktywnos¢ dysmutazy nadtlenkowej, katalazy i pe-
roksydazy glutationowej maleja z wiekiem.
Wiekszos¢ dotychczasowych doniesien nauko-
wych sugeruje znamienny wplyw dysmutazy nad-
tlenkowej i wolnych rodnikéw na proces ludzkiego
rozrodu. Wiele zjawisk z tym zwigzanych jest niewy-
jasnionych i wymaga dalszych badan naukowych.
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