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ABSTRACT
Reactive oxygen species (ROS) play in the male reproductive 
system important physiological functions in cell signaling, sper-
matogenesis and sperm maturation in epididymis. The inϐluence 
of various factors, e.g. environmental, could be the reason for 
oxidative stress. This can lead to the exposure of cells to the 
toxic effects of many oxidants such as O•⁻₂, O₃, H₂O₂, •OH. The 
source of ROS may be spermatozoa, which also, due to the com-
position of the cytoplasmic membrane lipids and great amount 

of mitochondria are particularly susceptible to oxidative dam-
age. Oxidative stress can damage their membranes, DNA, inhibit 
sperm motility and reduce their fertilization ability. This dual 
effect of ROS conϐirms the unique role of antioxidant enzymes 
(such as SOD, CAT and GPX) and non-enzymatic (e.g. GSH, vita-
mins A, E, C, transferrin) responsible for maintaining adequate 
levels of ROS in the male reproductive system.
Keywords: antioxidants, reactive oxygen species, testis, epi-
didymis, spermatozoa.

STRESZCZENIE
Reaktywne formy tlenu (RFT) pełnią w męskim układzie płcio-
wym ważne funkcje ϐizjologiczne, m.in. w sygnalizacji komór-
kowej, w procesach spermatogenezy oraz najądrzowego doj-
rzewania plemników. Pod wpływem różnych czynników, np. 
środowiskowych, dochodzić może do zaburzenia równowagi 
oksydoredukcyjnej, czyli stresu oksydacyjnego. Prowadzi 
to do ekspozycji komórek na toksyczne działanie wielu utle-
niaczy, takich jak: O•⁻₂, O₃, H₂O₂, •OH. Źródłem RFT mogą być 
plemniki, które jednocześnie ze względu na skład błon cytopla-
zmatycznych oraz dużą zawartość mitochondriów są wyjątkowo 

podatne na uszkodzenia peroksydacyjne. Stres oksydacyjny 
może uszkadzać ich błony i zawarty w nich DNA, hamować ruchli-
wość plemników oraz zmniejszać ich zdolność do zapłodnie-
nia. Ten podwójny efekt działania RFT potwierdza szczególną 
rolę antyoksydantów enzymatycznych (m.in. SOD, CAT, GPX) 
i nieenzymatycznych (m.in. GSH, witaminy A, E, C, transferyny) 
odpowiedzialnych za utrzymanie odpowiedniego stężenia RFT 
w męskim układzie płciowym.
Słowa kluczowe: antyoksydanty, reaktywne formy tlenu, jądro, 
najądrze, plemniki.

WSTĘP

Problem niepłodności partnerskiej jest obecnie niezwykle 
aktualny i dotyczy ͕͙–͖͔% par. Uważa się, że czynnik męski 
odpowiada za ͙͔–͚͔% przypadków [͕]. Zaburzenia płodności 
mogą mieć wiele przyczyn, m.in. choroby narządów płciowych, 
choroby ogólnoustrojowe oraz długotrwały stres o dużym 
nasileniu [͖], palenie papierosów, spożywanie znacznej ilości 
alkoholu, otyłość, zanieczyszczenie środowiska, stres oksyda-
cyjny [͗]. W ostatnim ͖͔  -leciu prowadzone były intensywne 

badania interakcji reaktywnych form tleny (RFT) z plemni-
kami. Wiadomo, że RFT wywierają zar ówno pozytywny, jak 
i negatywny wpływ na komórki, w tym plemniki [͗]. Niewielkie 
stężenia RFT pełnią istotną rolę zarówno w procesie sperma-
togenezy, jak i w funkcjach ϐizjologicznych męskich gamet [͘]. 
Wykazano, że plemniki mają własne wyposażenie generujące 
RFT [͙], a procesy takie jak stymulacja kapacytacji, hiperakty-
wacja, reakcja akrosomowa oraz interakcja plemnika z komórką 
jajową stymulowane są wzrostem stężenia cyklicznego adeno-
zynomonofosforanu, anionorodnika ponadtlenkowego (O•⁻₂) 
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oraz nadtlenku wodoru (H₂O₂). Działają one m.in. jako drugie 
informatory w procesie fosforylacji tyrozyny [͘, ͚, ,͛ ͜, ͝, ͕͔, ͕͕]. 
Jednak w przypadku stresu tlenowego zbyt wysokie stęże-
nie RFT może uszkadzać błony plemników i DNA [͝, ͕͔, ͕͕, ͕͖, 
͕͗, ͕͘, ͕͙], hamować ruchliwość, a także zmniejszać ich zdol-
ność do zapłodnienia [͕͚]. Ten podwójny efekt działania RFT 
potwierdza szczególną rolę zarówno antyoksydantów nieen-
zymatycznych, jak i enzymów antyoksydacyjnych ulegających 
ekspresji w męskim układzie płciowym [ ,͛ ͕͛].

REAKTYWNE FORMY TLENU

Reaktywne formy tlenu nie tylko pełnią ważne ϐizjologiczne 
funkcje w organizmie, ale mogą być również bardzo toksyczne 
z uwagi na wielką chemiczną reaktywność [͕͚]. Są one pro-
duktami metabolizmu tlenu cząsteczkowego, którego stan 
podstawowy jest stanem trypletowym (³O₂). Stan trypletowy 
cząsteczki tlenu ogranicza szybkość jego reakcji na drodze 
dwuelektronowej, dlatego molekuła ta jest słabym utlenia-
czem, reaguje jednak z wieloma związkami, przyjmując od nich 
jeden elektron. Anionorodnik ponadtlenkowy (O•⁻₂) powstaje 
w komórkach ludzkich głównie w mitochondriach. Szacuje 
się, że ok. ͕–͙% tlenu zużywanego przez mitochondria ulega 
jednoelektronowej redukcji do O•⁻₂ w mitochondrialnym łań-
cuchu oddechowym [͕͚, ͕͜]. Redukcja ³O₂ do O•⁻₂ jest również 
wywoływana przez enzymy oksydazy fosforanu dwunukle-
otydu nikotynamidoadeninowego i oksydazę ksantynową [͕͚]. 
Anionorodnik ponadtlenkowy posiada własności zarówno 
utleniające, jak i redukujące. Charakteryzuje go duża reak-
tywność wobec związków zawierających grupy tiolowe (−SH), 
reaguje też ze związkami redukującymi, jak askorbinian czy 
dinukleotyd nikotynamidoadeninowy. Wykazuje szczególnie 
dużą reaktywność wobec jonów metali o zmiennej wartościo-
wości, które redukuje (np. jony Fe⁺³ do Fe⁺²). Sprotonowana 
forma O•⁻₂, czyli rodnik ponadtlenkowy (HO•₂), może inicjo-
wać reakcję peroksydacji lipidów [͘].

Produktem dwuelektronowej redukcji ³O₂ jest rodnik 
hydroksylowy (•OH), który uważany jest za jeden z najsilniej-
szych utleniaczy – reaguje z pierwszą napotkaną cząsteczką 
w miejscu swojego powstawania, z szybkością kontrolowaną 
jedynie przez dyfuzję. W układach biologicznych •OH powstaje 
w reakcji Fentona:

Fe⁺² + H₂O₂ → Fe⁺³ + OH⁻ + •OH (͕)
Utlenione w powyższej reakcji jony żelaza są redukowane 
przez O•⁻₂:

Fe⁺³ + O•⁻₂ → Fe⁺² + O₂ (͖)
Reakcja (͕) może być katalizowana przez inne jony ulega-

jące reakcjom redoks, jak jony miedzi, niklu, kobaltu, chromu, 
manganu, szczególnie w przypadku gdy są skompleksowane 
z chelatorami [͕͝]. Większość badaczy uważa, że wystarcza 
obecność śladowych stężeń metali, by powyższe reakcje mogły 
zajść. Suma reakcji (͕) i (͖) daje reakcję znaną jako reakcja 
Habera–Weissa. Reakcja ta zachodzi między O•⁻₂ i H₂O₂, a jony 
żelaza pełnią rolę katalizatora.

O•⁻₂ + H₂O₂ → •OH +OH⁻ + O₂ (͗)

Reakcje Fentona i Habera–Weissa zachodzą z udziałem O•⁻₂ 
oraz/lub H₂O₂. Powstający •OH jest inicjatorem reakcji utle-
niania lipidów, bowiem znany jest z odrywania atomu wodoru 
od alkanów i ich pochodnych. Z łatwością przyłącza się rów-
nież do podwójnych wiązań w cząsteczkach [͘, ͕͚].

Z kolei H₂O₂ jest produktem trójelektronowej redukcji ³O₂. 
W peroksysomach H₂O₂ jest generowany przez oksydazy 
uczestniczące w β  -oksydacji kwasów tłuszczowych i w cyklu 
glioksalowym oraz przez układ ksantyna–oksydaza ksan-
tynowa lub przez oksydazę moczanową. Nadtlenek wodoru 
powstaje też jako produkt spontanicznej dysmutacji dwóch 
rodników O•⁻₂; reakcja ta jest katalizowana przez dysmutazę 
ponadtlenkową (SOD) [͘, ͕͚, ͖͔]. Cząsteczka H₂O₂ jako obojętna 
elektrycznie może z łatwością przenikać do wnętrza komórki 
i wywoływać tam uszkodzenia. Istotne są trzy rodzaje reakcji, 
w których uczestniczy H₂O₂: utlenianie składników komórki 
zawierających grupy tiolowe, udział w reakcji Fentona (reak-
cja ͕) oraz reakcja dysproporcjonowania (reakcja ͘) [͘, ͖͕].

ͪH₂O₂ → ͪH₂O + O₂ (͘)
Pewna ilość tlenu uwolnionego w reakcji (͘) może być elek-

tronowo wzbudzona. Ta forma tlenu jest tlenem singletowym 
(¹O₂). Reaguje bardzo łatwo ze związkami w stanie singleto-
wym. Źródłem ¹O₂ jest wiele reakcji enzymatycznych, np. utle-
nianie ksantyny w obecności oksydazy ksantynowej, NADPH 
w obecności cytochromu c i reduktazy adrenodoksyny oraz 
cyklooksygenazy [͘, ͖͖]. Ta aktywna forma tlenu może być 
również generowana w komórce w wyniku wielu reakcji nie-
enzymatycznych, jak rozpad nadtlenków organicznych, nad-
tlenku wodoru czy peroksydacji lipidów.

KONSEKWENCJE STRESU OKSYDACYJNEGO

Jeśli stan równowagi między szybkością generowania RFT 
w komórce a ich unieszkodliwianiem ulega zaburzeniu i wystę-
puje niekontrolowany wzrost ich stężenia oraz niewystarcza-
jąca jest wydajność mechanizmów naprawiających szkody 
wyrządzone przez RFT, oznacza to wystąpienie stresu oksy-
dacyjnego [͘], którego skutki dla komórek są szeroko dysku-
towane [͘, ,͛ ͖͗, ͖͘, ͖͙, ͖͚, ͖͛]. Konsekwencje stresu oksyda-
cyjnego są różnorodne, należą do nich peroksydacja lipidów, 
utlenianie węglowodanów, uszkodzenia białek, błon komórko-
wych [͖͜, ͖͝] oraz kwasów nukleinowych [͘]. Za uszkodzenia 
tych ostatnich odpowiedzialne są głównie •OH i ¹O₂ [͘]. W plem-
nikach wymienione RFT zaburzają strukturę puryn i pirymi-
dyn, deoksyrybozy w DNA, rybozy w RNA, rozrywają wiązania 
fosfodiestrowe między nukleotydami, powodują pękanie nici 
DNA oraz tworzenie adduktów [͘, ͖͕]. W konsekwencji mogą 
pojawić się zaburzenia procesów replikacji i transkrypcji, dele-
cje, niestabilność genomu i rearanżacje chromosomów [͘, ͔͗]. 
Reakcja RFT z adeniną i guaniną skutkuje powstaniem dwu-
wartościowych ͜  -oksylowych związków pochodnych, z któ-
rych powstają mutagenne zasady ͜  -hydroksylowe lub for-
mamidopirymidyny. Ekspozycja cytozyny i tyminy na RFT 
prowadzi do powstania m.in. dihydrotyminy, ͙  -hydrocytozyny 
i ͙  -hydroksymetylouracylu [͕͗]. Utlenione zasady azotowe są 
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odpowiedzialne za powstawanie w DNA mutacji punktowych, 
które mogą zwiększać ekspresję protoonkogenów, a przez 
to zapoczątkowywać proces kancerogenezy [͘]. Uszkodzenia 
DNA prowadzą do wzrostu aktywności polimerazy poli(ADP-

 -rybozy), której substratem jest NAD⁺. Zwiększone zużycie NAD⁺ 
zmniejsza jego dostępną pulę, hamując proces glikolizy i cykl 
Krebsa [͖͗]. Według Lanzafame i wsp. [͔͗] fragmentacja DNA 
wydaje się być odwrotnie proporcjonalna do liczby plemników, 
ich morfologii, ruchliwości oraz zdolności do zapłodnienia [͔͗]. 
Uszkodzenie DNA gamet męskich może być przyczyną wystę-
powania nowotworów u potomstwa [͘]. Uważa się, że RFT 
oddziałują zarówno na mitochondrialny, jak i jądrowy DNA [͖͛].

Szczególnie narażony na oksydacyjne uszkodzenia jest mito-
chondrialny DNA, ponieważ znajduje się w bliskim sąsiedztwie 
łańcucha oddechowego i tworzy kompleksy z białkami niehi-
stonowymi, które nie zapewniają dostatecznej ochrony przed 
stresem oksydacyjnym. Dodatkowo mitochondria cechuje ogra-
niczona zdolność naprawy DNA [͕͗]. Stres oksydacyjny może 
powodować obniżenie stężenia ATP (adenozynotrifosforan) 
w komórce z wielu powodów: uszkodzenia mitochondriów, 
zwiększonego zużycia ATP, zmniejszenia podaży zredukowa-
nych dinukleotydów nikotynoadeninowych wskutek zmniej-
szenia ich syntezy, przeciekania przez błonę komórkową, czy 
też zużycia do redukcji glutationu i naprawy DNA, wzmożonego 
katabolizmu nukleotydów adeninowych zarówno do aktyw-
nego transportu utlenionego glutationu (GSSG) na zewnątrz 
komórki, jak i przez proteazy zależne od ATP oraz zahamowa-
nia glikolizy wskutek obniżenia aktywności dehydrogenazy 
gliceraldehydo  -͗  -fosforanowej w wyniku utleniania grup sul-
ϐhydrylowych tego enzymu [͖͖].

Za uszkodzenia białek odpowiedzialne są przede wszystkim: 

•OH, H₂O₂, O•⁻₂. Modyϐikują one zarówno grupy prostetyczne 
enzymów, jak i reszty aminokwasowe, powodując pękanie 
łańcuchów polipeptydowych, fragmentację białek oraz ich 
agregację. Szczególnie narażone na działanie RFT są amino-
kwasy: tyrozyna, tryptofan, cysteina i metionina [͘]. Utlenienie 
grup −SH prowadzi do zaniku aktywności biologicznej bia-
łek. Wyjątkowo niebezpieczna jest oksydacja grup −SH w bło-
nach komórkowych, ponieważ prowadzi do zwiększenia ich 
przepuszczalności i dezintegracji [͘]. Zmodyϐikowane białka 
wykazują tendencję do agregacji, a ponieważ nie podlegają 
ubikwitynizacji, nie są też rozpoznawane przez proteasomy, 
wobec tego nie są podatne na degradację [͖͕].

Peroksydacja lipidów jest procesem kaskadowym, nieod-
łącznie związanym z metabolizmem organizmów aerobowych. 
Dotyczy głównie nienasyconych kwasów tłuszczowych będą-
cych podstawowym elementem błon komórkowych [͘]. Pro-
ces utleniania lipidów obejmuje reakcje: inicjacji, propaga-
cji i terminacji. W pierwszym etapie, pod wpływem rodnika 
hydroksylowego, nadtlenkowego, alkoksylowego lub alkilo-
wego, atom wodoru jest odrywany od cząsteczki wielonie-
nasyconego kwasu tłuszczowego lub jego reszty kwasowej. 
W czasie propagacji wolne rodniki alkilowe reagują z tlenem, 
tworząc wolne rodniki nadtlenkowe, które mogą odrywać 
atomy wodoru od następnych cząsteczek wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych [͖͖]. Reakcja terminacji może zachodzić 

między dwoma rodnikami alkilowymi, nadtlenkowymi lub 
dwoma różnymi rodnikami. W konsekwencji w błonach komór-
kowych powstają m.in. dimery fosfolipidów, dialdehyd malony-
lowy, aldehydy i hydroksyaldehydy. Związki te, działające kan-
cero  - i mutagennie, modyϐikują szybkość proliferacji komórki 
oraz właściwości ϐizyczne błon biologicznych, takie jak: róż-
nica potencjałów, przepuszczalność dla jonów (np. dla wapnia), 
co szybko zaburza homeostazę wapniową w komórce [͘, ͖͖]. 
Utrzymanie homeostazy ustrojowej, w tym równowagi mię-
dzy tworzeniem RFT a ich dezaktywacją, zależy od obronnych 
mechanizmów komórki, zarówno tych enzymatycznych, jak 
i nieenzymatycznych [͕͚, ͖͙, ͗͗, ͗͘, ͙͗].

Można wyróżnić trzy główne mechanizmy obrony przed 
RFT: ͕) ochronę przed generowaniem produktów redukcji tlenu 
i ¹O₂ przez usuwanie katalizatorów reakcji, w których one 
powstają; )͖ zatrzymanie reakcji wolnorodnikowych i nierod-
nikowych, w których uczestniczą RFT, ͗) usuwanie z komórki 
produktów reakcji RFT z makromolekułami oraz naprawa 
wywołanych przez nie uszkodzeń [͖͖].

Z uwagi na podwójną funkcję RFT wobec plemników, szcze-
gólne znaczenie ma utrzymanie subtelnej równowagi między 
ich tworzeniem i rozkładem w świetle przewodu najądrza, 
dlatego w narządzie tym następuje ekspresja głównych enzy-
mów (dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza i peroksydaza glu-
tationowa) chroniących komórki przed RFT oraz nieenzyma-
tycznych „zmiataczy RFT” [͕ ,͛ ͚͗, ͗ ,͛ ͗͜, ͗͝, ͔͘]. Nie do końca 
poznana jest jednak efektywność mechanizmów antyoksyda-
cyjnych najądrza w przypadku działania czynników wywołu-
jących stres oksydacyjny. Wiadomo z kolei, że nasienie składa 
się z płynu nasiennego stanowiącego ͔͝% objętości i zawieszo-
nych w nim plemników. Płyn nasienny, w zależności od gatunku, 
zawierać może także enzymy antyoksydacyjne uczestniczące 
w ochronie ejakulowanych plemników [͙, ͕͘]. Około ͚͔–͔͛% 
plazmy nasienia stanowi wydzielina pęcherzyków nasien-
nych, pozostała część to wydzielina z gruczołu krokowego, 
jąder, najądrzy i gruczołów Cowpera. W skład plazmy nasie-
nia wchodzą także: fruktoza, fosfolipidy, prostanglandyny, 
hialuronidaza i ϐibrynolizyna, a także karnityna, aminokwasy, 
witamina C oraz biopierwiastki (K, Zn, Na, Mg, Cu, Ca, Fe). Cynk 
i żelazo uczestniczą w procesach utleniania i redukcji, z kolei 
cynk i magnez są stabilizatorami błon komórkowych. Cynk 
i miedź są koenzymami dysmutazy ponadtlenkowej zapobie-
gającej szkodliwemu działaniu wolnych rodników tlenowych 
na plemniki [͖͘].

DYSMUTAZY PONADTLENKOWE

Dysmutazy ponadtlenkowe należą do rodziny metaloprotein, 
są enzymami przeprowadzającymi reakcje dysmutacji anio-
norodnika ponadtlenkowego do nadtlenku wodoru:

SOD  -Cu⁺ + O•⁻₂ + ͪH⁺ → SOD  -Cu⁺² + H₂O₂
SOD  -Cu⁺² + O•⁻₂ → SOD  -Cu⁺ + O₂
Z kolei powstały H₂O₂ jest następnie inaktywowany przez 

katalazę oraz/lub peroksydazę glutationową, z wytworzeniem 
H₂O [͘, ͖͖]. Aktywność SOD stwierdzono m.in. w gonadzie 
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i najądrzu bizona [͕͛], szczura [͕, ͕͗, ͗͘] oraz w nasieniu ogiera, 
knura, szczura [͗͘]. Źródłami SOD w płynie nasiennym psa 
są najądrze i prostata [͕͛], a u knura najądrze, prostata i gru-
czoły pęcherzykowe [͗͘]. U bizona wykazano wyższą aktyw-
ność dysmutaz w ogonie najądrza, w porównaniu z gonadą czy 
z głową i trzonem najądrza. W tych dwóch ostatnich wartości 
były zbliżone [͘͘]. Podobną zależność stwierdzono u knura, 
gdzie aktywność cytoplazmatycznej cynkowo  -miedziowej 
(Cu-ZnSOD) wzrastała od głowy w kierunku ogona najądrza [͙͘]. 
Dysmutazy ponadtlenkowe występują zależnie od typu, w for-
mie dimeru: cytoplazmatyczna Cu-ZnSOD i mitochondrialna 
manganowa (MnSOD), oraz o budowie tetrameru – zewnątrz-
komórkowa cynkowo  -miedziowa (EC-SOD). Obecność MnSOD 
stwierdzono przede wszystkim w macierzy mitochondrialnej, 
a jej niewielkie ilości w jądrze komórkowym, peroksysomach, 
lizosomach i przestrzeniach zewnątrzkomórkowych [͚͘]. Naj-
bardziej charakterystyczną dla przestrzeni pozakomórko-
wych jest jednak EC-SOD. Cynk stabilizuje podjednostki SOD, 
a miedź uczestniczy w unieszkodliwianiu O•⁻₂. Dysmutaza 
zewnątrzkomórkowa pełni funkcje ochronne w nasieniu, lim-
ϐie, płynie śródmiąższowym i mózgowo  -rdzeniowym oraz we 
krwi [͘, ͖͔, ͛͘]. Silną ekspresję Cu-ZnSOD wykazano wzdłuż 
całego najądrza szczura [͖͔], knura [͘͜] oraz w nasieniu psa, 
gdzie uważa się ją za główny antyoksydant [͘ ]͝. Zlokalizowano 
też Cu-ZnSOD w komórkach podstawnych najądrza człowieka, 
sugerując jej udział w lokalnej ochronie nabłonka [͖͔]. U bizona 
wielkość ekspresji mRNA Cu-ZnSOD była porównywalna 
w całym najądrzu oraz jądrze [͘͘]. Z kolei EC-SOD występuje 
w kanalikach nasiennych, gdzie pełni rolę ochronną w procesie 
spermatogenezy, w najądrzu oraz w nasieniu knura [͙͘, ͘͜]. 
Niewielką ilość mRNA EC-SOD wykazano w gonadzie oraz 
najądrzu bizona, przy czym w jądrze ekspresja była ͗  -krotnie 
większa w porównaniu z ogonem i ͚  -krotnie większa w porów-
naniu z głową najądrza [͘͘]. Plazma nasienia zawiera więcej 
aktywnej SOD niż inne płyny pozakomórkowe, głównym źró-
dłem tego enzymu jest prostata. Przy czym Cu-ZnSOD stanowi 
aż ͙͛% całkowitej aktywności wszystkich dysmutaz w plazmie 
nasienia, a EC-SOD (͖͙%) ogranicza się głównie do wstawki 
plemników, szczególnie tych o najlepszej ruchliwości [͖͔]. Obec-
ność SOD wykazano również w plemnikach człowieka oraz 
knura, gdzie chroni ona lipidy przed peroksydacją wywołaną 
przez O•⁻₂ [͖͔, ͗͘]. W gametach męskich oznaczano duże ilo-
ści MnSOD w mitochondriach wstawki oraz wysoką aktyw-
ność Cu-ZnSOD, większą niż w płucach i nerkach. Wykazano, 
że aktywność SOD w plemnikach jest pozytywnie skorelowana 
z ich ruchliwością. Wzbogacenie nasienia w EC-SOD minimali-
zowało spadek ruchliwości gamet w czasie, ponieważ enzym 
ten chronił błony komórkowe przed degradacją. Każda z form 
SOD syntetyzowana w komórkach nabłonkowych najądrza 
jest kodowana przez specyϐiczny dla niej gen [͖͔].

KATALAZA

Katalaza jest bardzo aktywną oksydoreduktazą występu-
jącą w formie tetrameru, której grupę prostetyczną tworzy 

hemina (pochodna hemu z jonem żelaza na ⁺ͫ stopniu utle-
nienia). Każda podjednostka katalazy wiąże jedną cząsteczkę 
NADPH, która prawdopodobnie stabilizuje enzym. W wielu 
komórkach katalaza obecna jest w formie typowej – cytopla-
zmatycznej i atypowej – peroksysomalnej i, jak wspomniano 
wcześniej, kontynuuje działanie dysmutaz ponadtlenkowych. 
Poprzez katalizowanie reakcji dysproporcjonowania H₂O₂ pro-
wadzi do wytworzenia cząsteczki H₂O oraz O₂ cząsteczko-
wego [͘]. Choć cała reakcja jest błyskawiczna, w ciągu ͚͔ s 
CAT unieszkodliwia nawet do ͚ mln cząsteczek H₂O₂, to kata-
laza wykazuje swe właściwości dopiero przy bardzo wyso-
kim poziomie H₂O₂ [͗͛]. Na poziomie komórkowym aktywna 
jest w peroksysomach, mitochondriach, siateczce śródpla-
zmatycznej oraz cytozolu, a tkankowym jej obecność wyka-
zano w gonadzie, najądrzu, nasieniu szczura [͗͘, ͙͔], gonadzie 
i najądrzu bizona [͘͘]. Przy czym u bizona aktywność CAT 
była najniższa w ogonie najądrza w porównaniu do innych 
tkanek męskiego układu płciowego. W gonadzie oraz w trzo-
nie i głowie najądrza aktywność CAT była zbliżona [͘͘]. Nie-
mal ͖–͗  -krotnie wyższą ekspresję mRNA katalazy wykazano 
w głowie i ogonie najądrza bizona, w porównaniu z trzonem 
najądrza oraz gonadą [͘͘]. Katalaza obecna w płynie nasien-
nym człowieka, bizona i myszy może zapobiegać negatywnym 
skutkom działania nadmiernych stężeń RFT na funkcje plem-
ników [͕͙, ͘͘, ͙͕]. Z kolei badania ejakulatu psów nie wykazały 
białka enzymatycznego o aktywności katalazy, co pozostaje 
w zgodzie z wcześniejszymi badaniami tego gatunku [͕ ,͛ ͘͝].

PEROKSYDAZY GLUTATIONOWE

Uważa się, że ważną rolę w utrzymaniu odpowiedniego stę-
żenia RFT mają peroksydazy glutationowe [͘, ͗͛]. Wykorzy-
stują one dwie cząsteczki GSH do redukcji H₂O₂, podczas jego 
rozkładu: ͖GSH + H₂O₂ → GSSG + ͖H₂O. Zapewniają również 
ochronę przed peroksydacją lipidów [͘, ͙͖]: ROOH + ͖GSH → 
ROH + GSSG + H₂O. Białka peroksydaz glutationowych (GPX) 
należą do różnych klas: cytozolowych, wydzielniczych, rozpusz-
czalnych i związanych z błoną. Jako wydzielnicze znaleziono 
je w segmencie inicjalnym najądrza myszy, a jako związane 
z plemnikami w świetle przewodu. Peroksydazy glutationowe 
są kolejną grupą enzymów wykazanych w gonadzie myszy [͙͗], 
najądrzu i gonadzie bizona [͘͘], szczura [͗͘, ͙͔] oraz w plem-
nikach, płynie nasiennym, prostacie, pęcherzykach nasiennych 
człowieka i myszy [͙͘] oraz w ejakulacie psa [͕͛]. Brak ekspre-
sji GPX w plemnikach korelował z niepłodnością u mężczyzn 
oraz samców myszy [͙͙, ͙͚, ͙ ,͛ ͙͜]. W ejakulowanych plemni-
kach psa głównym antyoksydantem rozkładającym nadtlenek 
wodoru jest GPX, a nie CAT [͕͛]. W gonadzie i najądrzu bizona 
wykazano niższą aktywność GPX niż SOD oraz CAT, przy czym 
w gonadzie aktywność GPX była wyższa niż w głowie, trzonie 
i ogonie, a w samym najądrzu najwyższą aktywność wykazano 
w trzonie [͘͘]. Scharakteryzowano dotychczas kilka rodzajów 
GPX, kodowanych przez odrębne geny [͘]:

 ȇ GPX1, cytozolowa i GPX3 osoczowa – występują w formie 
tetrameru, redukują głównie H₂O₂ oraz nadtlenki lipidów [7],
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 ȇ GPX2, inna postać cytozolowej formy enzymu, pierwotnie 
wykazana w układzie pokarmowym gryzoni [7],

 ȇ GPX4, PHGPX, peroksydaza glutationowa nadtlenków 
lipidów, monomer, enzym związany z błonami, pełni istotną 
funkcję w spermatogenezie [7, 59, 60],

 ȇ GPX5 (epGPX), nie zawiera w centrum katalitycznym 
selenocysteiny, co jednak nie wpływa negatywnie na jej ak-
tywność antyoksydacyjną [58, 59, 61].

Peroksydazy glutationowe GPX͕–GPX͘ zawierają selenocy-
steinę w centrum katalitycznym [͘, ͙͝]. W męskim układzie 
płciowym, zwłaszcza w najądrzu, można wykazać obecność 
różnych peroksydaz glutationowych (GPX͕–GPX͙) [͘͘, ͙͝]. 
W głowie najądrza myszy wykazano sekrecję GPX͗ do świa-
tła przewodu, a jej obecność stwierdzono również w cytopla-
zmie komórek nabłonkowych trzonu i ogona najądrza oraz 
nasieniowodu [͛]. Jest to szczególnie ważne z uwagi na małą 
zdolność regeneracyjną komórek nabłonkowych najądrza. 
Zaobserwowano różny wpływ kastracji na poziom mRNA 
GPX͗ i GPX͙ w najądrzu. Uważa się, że kontrola androgenna 
może być pośrednia, przy udziale tkankowo specyϐicznego 
czynnika transkrypcyjnego. Może nim być np. białko PEA͗ 
(polyomavirus enhancer activator ͛), ulegające ekspresji w gło-
wie najądrza [͚ ͖]. Badania wykazały, że ekspresja gpx͛ u myszy 
pozostaje pod kontrolą androgenów jedynie w trzonie i ogonie 
najądrza, w przeciwieństwie do głowy [͛].

Peroksydaza glutationowa nadtlenków lipidów wykazuje 
większe powinowactwo do nadtlenków lipidów i cholesterolu 
niż do H₂O₂ [ ,͛ ͙͖, ͚͔]. Ekspresję GPX͘ u mężczyzn wykazano 
głównie w gonadzie, w różnicujących się komórkach germinal-
nych, brak jej natomiast w komórkach Sertoliego [͙͜]. Uważa 
się, że GPX͘ jest główną peroksydazą jąder różnych gatunków 
ssaków (np. bizona) [͘͘]. Ekspresja mRNA dla GPX͘ w gona-
dzie bizona była wyższa niż dla GPX͙ i CAT, była też wyższa 
niż w najądrzu tych zwierząt [͘͘]. W plemnikach najądrzo-
wych knura oznaczono białko GPX͘, którego poziom wzrastał 
w trakcie dojrzewania gamet [͙͘]. Wykazano również enzy-
matycznie nieaktywne, nierozpuszczalne, strukturalne białko 
GPX͘ w osłonce mitochondrialnej plemników [͛]. Specyϐiczną 
odmianą GPX͘ jest snGPX͘ związana z protaminami. Pełni 
ona zasadnicza rolę w kondensacji materiału genetycznego 
w główce plemników, poprzez oksydację protamin, w czasie 
wędrówki gamet przez najądrze [͗͛], chroni zatem materiał 
genetyczny przed mutagennym działaniem RFT [͛]. U myszy 
pozbawionych aktywnych genów sngpx͜ i gpx͝ wykazano, 
że ͔͗–͙͗% populacji plemników w głowie najądrza posiadało 
dużą główkę, co było związane z niewielką kondensacją mate-
riału genetycznego. Pomimo to, u mutantów wykazano zbliżony 
poziom MDA w homogenatach najądrzy, niższy w plemnikach 
oraz porównywalną liczbę gamet w ogonie najądrza [͗͛].

Peroksydazy glutationowe GPX͕ i cGPX͘ są enzymami obec-
nymi wewnątrz komórek nabłonkowych najądrzy ssaków, 
podczas gdy GPX͙ jest białkiem wydzielniczym [͘]. Większość 
(͙͝%) wszystkich peroksydaz, zarówno na poziomie mRNA, 
jak i białka, to GPX͗ i GPX͙. Wykazano, że GPX͗ obecna jest we 
wzrastających stężeniach od głowy do ogona najądrza, podczas 
gdy zarówno ekspresja, jak i sekrecja GPX͙ ograniczona jest 

do głowy najądrza, natomiast zakumulowana jest w ogonie 
najądrza magazynującym plemniki przez wiele dni, co koreluje 
z koniecznością ochrony przed uszkodzeniem peroksydacyj-
nym [͘͘]. Natomiast GPX͕ i cGPX͘ syntetyzowane są w nie-
wielkich ilościach wzdłuż całego najądrza. Zatem uważa 
się, że główną funkcję ochronną wobec komórek nabłonko-
wych najądrzy pełni GPX͗, a wobec przedziału luminalnego 
GPX͙ [͘͘, ͙͝].

Jak wykazały badania, ekspresja GPX͙ pozostaje pod kon-
trolą androgenów [͚͗]. Ekspresję genu gpx͝ wykazano m.in. 
w segmencie inicjalnym najądrza szczura [͖͔], w głowie i ogo-
nie najądrza myszy [͙͜] i bizona, przy czym u bizona najsil-
niejszą ekspresję stwierdzono w głowie najądrza (͔͗  -krotnie 
wyższą) w porównaniu z ogonem, a niższą w trzonie najądrza 
i w gonadzie [͘͘]. Wydzielana w głowie najądrza GPX͙ wiąże się 
z główką plemników przemieszczających się wzdłuż przewodu 
i chroni je przed RFT [͛]. Herbette i wsp. [͚͕] uważają, że GPX͙ 
związana z błoną plemnika w okolicy akrosomu chroni przed 
przedwczesną reakcją akrosomalną, inaktywując nadtlenki 
lipidów, które mogłyby indukować tę reakcję. W odróżnieniu 
od niektórych innych białek GPX͙ nie jest reabsorbowana pod-
czas tranzytu przez najądrze, a uwalniana jest z błony główki 
plemnika dopiero w żeńskich drogach rodnych i odgrywa rolę 
podczas zapłodnienia [͛].

Peroksydazy glutationowe ulegające ekspresji w najądrzu 
GPX͕, GPX͗, GPX͘ i GPX͙ mają wyjątkową rolę w zapewnie-
niu optymalnego dla plemników stężenia RFT [ ,͛ ͙͝]. Enzymy 
te uczestniczą w tej samej reakcji, co CAT, z tym, że dodatkowo 
mogą przywracać zredukowaną formę wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych, dzięki czemu naprawiają związki uszko-
dzone przez peroksydację [͙ ]͝. Przeprowadzone w ciągu ostat-
nich lat doświadczenia na myszach pozbawionych aktywnego 
genu gpx, wykazały ich niepłodność i potwierdziły, że enzymy 
są istotne w ϐizjologii plemników ssaków [͙͜, ͙͝].

GLUTATION

Nieenzymatycznym antyoksydantem w męskim układzie płcio-
wym jest glutation (gamma  -glutamylocysteinyloglicyna) [͘]. 
Występuje on w komórce w kilku postaciach: mieszanych 
disiarczków glutationu i białek, S  -nitrozoglutationu, utlenionej 

– GSSG i zredukowanej. Większość glutationu w komórce (͜͝%) 
stanowi GSH, który umożliwia utrzymanie w niezmienionej 
formie grup sulϐhydrylowych białek, detoksykuje ksenobio-
tyki oraz „zmiata” wolne rodniki [͖͖, ͚͗]. Grupa tiolowa GSH 
może ulec utlenieniu, co prowadzi do powstania GSSG, który 
stanowi ok. ͕% puli glutationu komórkowego [͚͗].

Utlenienie glutationu znacznie przyspiesza GPX, gdy czynni-
kiem utleniającym jest nadtlenek wodoru lub nadtlenki orga-
niczne. Reakcje GSH z wolnymi rodnikami substancji organicz-
nych (np. białek) mogą prowadzić do ich naprawy kosztem 
utworzenia wolnego rodnika glutationu, rodnika tiylowego 
(GS•). Powstałe rodniki GS• rekombinują ze sobą i powstaje 
GSSG. Może on być niebezpieczny dla komórki, gdyż może 
prowadzić do inaktywacji białek, tworząc mieszane disulϐidy 
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z białkami zawierającymi grupy tiolowe lub utleniając grupy 
tiolowe białek, co prowadzi do powstania mostków disulϐi-
dowych.

Utleniony glutation jest aktywnie transportowany z cytopla-
zmy na zewnątrz komórki. Jednak błony mitochondrialne nie 
są zdolne do takiego transportu, dlatego utlenienie glutationu 
mitochondrialnego, który stanowi ok. ͕͔% glutationu komórki, 
uważa się za bardziej niebezpieczne [͖͖, ͚͗]. Właściwości anty-
oksydacyjne glutationu zapewnia obecność grup tiolowych. 
Glutation zredukowany bierze udział we wszystkich trzech 
liniach obrony antyoksydacyjnej [͘]. Reaguje z bardzo dużą 
szybkością z •OH oraz mniejszą z O•⁻₂ [͘, ͖͖]. Jest kofaktorem 
takich enzymów antyoksydacyjnych, jak GPX i S  -transferazy 
glutationowe (GST), uczestniczy bezpośrednio w usuwaniu 
•OH, O•⁻₂, H₂O₂, ¹O₂, a także utrzymuje w równowadze grupy 
tiolowe białek [͗, ͚͗].

Poza „zmiataniem” RFT i regeneracją innych drobnoczą-
steczkowych antyoksydantów GSH uczestniczy także w odtwa-
rzaniu uszkodzonych składników komórki, głównie białek 
i lipidów błon komórkowych oraz DNA [͚͗, ͚͘]. Glutation jest 
nie tylko ważnym antyoksydantem, ale również źródłem ami-
nokwasów dla różnicujących się gamet w procesie spermato-
genezy [͕͝]. Obecność GSH, którego źródłem są m.in. komórki 
Sertoliego, stwierdza się w homogenatach jąder i najądrzy 
szczura [͙͘, ͙͔], w nasieniu mężczyzn [͗], a także w plem-
nikach [͕͝]. Frączek i Kurpisz [͕͝] donoszą, że stężenie GSH 
wzrasta w płynie najądrza, w kierunku ogona. Jak wykazały 
badania, stężenie GSH w nasieniu mężczyzn jest pozytywnie 
skorelowane z ruchliwością plemników [͗]. Niedobór GSH może 
powodować niestabilność wstawki plemników i zaburzać mor-
fologię oraz ruchliwość gamet [͚͙]. Według Gutman [͚͙] suple-
mentacja GSH może ochronić przed nowotworzeniem w obrę-
bie prostaty, poprawiać jakość nasienia i zwiększyć płodność.

S  -TRANSFERAZY GLUTATIONOWE

Ochronna rola GSH zależy od enzymów związanych z nim funk-
cjonalnie (np. GST). Enzymy te wykazują szeroką specyϐiczność 
substratową. Mogą przyłączać GSH do wielu różnych, czasem 
toksycznych dla organizmu związków, m.in. aldehydowych 
produktów peroksydacji lipidów. Dzięki temu ksenobiotyki 
oraz RFT i ich metabolity stają się mniej toksyczne, rozpusz-
czalne w wodzie i mogą być łatwiej usuwane z komórek organi-
zmu [͚ ͗, ͚͚]. Transferazy glutationu to białka o budowie dimeru, 
które mogą różnić się aktywnością wobec różnych substancji 
ze względu na możliwą różnorodność swej budowy. Aktywność 
GST wykazano m.in. w gonadzie myszy, szczura [͙͗, ͚͛] oraz 
najądrzu i nasieniu szczura [͙͔, ͚͛]. Stwierdzono, że aktywność 
GST u szczura wzrasta wraz z wiekiem, co prawdopodobnie 
jest związane ze wzrostem poziomu epoksydów oraz orga-
nicznych nadtlenków, które są naturalnymi substratami dla 
GST [͚ ͘]. Beverdam i wsp. [͚ ͜] stwierdzili silną ekspresję genu 
gstm͞ w komórkach Sertoliego, niższą w okołokanalikowych 
komórkach mioidalnych jąder mysich u embrionów, a także 
u osobników dojrzałych płciowo, co zwiększa ochronę komórek 

germinalnych [͚͚]. Wyniki badań molekularnych wykazały, 
że ekspresja gstm͞ zależy od ekspresji genu sox͡, który deter-
minuje rozwój płci w kierunku męskim i odpowiada za pra-
widłowy rozwój jąder. Można przypuszczać, że gstm͞ pełni 
specyϐiczną rolę w rozwoju gonad i ich funkcjonowaniu w życiu 
dorosłym [͚ ͚]. Inni badacze wykazali wysoką ekspresję mRNA 
dla podjednostek GST w najądrzu myszy, przy czym u zwierząt 
pozbawionych genów kodujących snGPX͘ i GPX͙ wykazano 
zwiększoną ekspresję gst  -μ i gst  -π [͗͛]. Wykazano najwyższą 
ekspresję charakterystycznej dla najądrza podjednostki ͛ pi 
(GST͛  -͛) w segmencie inicjalnym oraz w ogonie najądrza [͚͘].

REDUKTAZA GLUTATIONU

Powstający wskutek reakcji z RFT utleniony glutation musi być 
ponownie zredukowany do GSH. Odpowiada za to reduktaza 
glutationu (GR), której kofaktorem jest NADPH [͖͔, ͚͘]. Jest ona 
enzymem o masie ͖͖ kDa katalizującym reakcje wzajemnych 
przemian grup sulϐhydrylowych i disiarczków [͘]. Ekspresję 
białka oraz aktywność GR wykazano w jądrze oraz najądrzu 
szczura [͙͔, ͚͙, ͚͝, ͔͛]. Wśród tkanek męskiego układu płcio-
wego szczura najwyższy poziom mRNA dla GR i białka enzyma-
tycznego oraz najwyższą aktywność tego enzymu wykazano 
w najądrzu, w porównaniu do jądra, prostaty, pęcherzyków 
nasiennych czy nasieniowodu [͚͖].

TRANSPEPTYDAZA GAMMA  -GLUTAMYLOWA

Enzymem, który przywraca w sposób pośredni zreduko-
waną postać glutationu, jest transpeptydaza γ  -glutamylowa 
(GGT) [͘, ͚͘]. Utrzymuje zatem homeostazę glutationu i cyste-
iny, bierze także udział w metabolizmie ksenobiotyków oraz 
leukotreinu C͘, przez co jest istotny zarówno w obronie anty-
oksydacyjnej, detoksykacji, jak i w procesach zapalnych [͘, ͚͗]. 
Istnieje wiele odmian GGT różniących się wskutek modyϐi-
kacji potranslacyjnych [͗͘, ͚͖, ͕͛]. Wykazano, że w najądrzu 
człowieka ekspresja GGT zależy od czynników pochodzących 
z gonady [͚͗]. Obecność GGT jako integralnej, błonowej gliko-
proteiny, o budowie heterodimeru, stwierdzono na szczytowej 
powierzchni komórek przewodu najądrza [͚ ͖]. Aktywność GGT 
wykazano m.in. w gonadzie oraz nasieniu szczura [͚͛]. Wśród 
substancji pełniących funkcje obronne przed działaniem RFT 
w męskim układzie płciowym ważną rolę odgrywają również 
drobnocząsteczkowe antyoksydanty. Dzielą się one na hydro-
ϐilowe (funkcje obronne w środowisku wodnym komórki) 
i hydrofobowe (działające w środowisku lipidowym) [͗͘].

WITAMINA C

Do najważniejszych antyoksydantów hydroϐilowych, poza 
glutationem, należy kwas askorbinowy (witamina C, askorbi-
nian). Pełni on funkcje obronne wewnątrz komórek, ale przede 
wszystkim w płynach pozakomórkowych, gdzie występuje 
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w postaci anionu askorbinianowego [͖͘, ͖͙, ͖͜]. Stężenie askor-
binianu w płynie nasiennym jest ͕͔  -krotnie wyższe niż w oso-
czu i jest pozytywnie skorelowane z procentowym udziałem 
prawidłowych plemników, w których stwierdzono jedynie 
niskie stężenie askorbinianu [͚͙]. Witamina C dezaktywuje 
zarówno wolne rodniki tlenowe (O•⁻₂, •OH, RO•, ROO•), jak i ¹O₂, 
chroni także przed nadmierną peroksydacją lipidów, zabezpie-
cza DNA przed szkodliwym działaniem H₂O₂ i przeciwdziała 
aglutynacji plemników [͚ ͙]. Badania potwierdziły, że utleniona 
postać witaminy C (dehydroaskorbinian) poprzez stymulację 
aktywności enzymów cyklu pentozowego (dehydrogenazy 
glukozo  -͚  -fosforanowej, dehydrogenazy ͚  -fosfoglukonianowej 
i transaldolazy) podnosi poziom GSH [͖͛]. Badania niepłod-
nych mężczyzn wykazały, iż stężenie askorbinianu w plazmie 
nasienia było u nich obniżone, a fragmentację DNA w plem-
nikach stwierdzano częściej u pacjentów z niskim poziomem 
askorbinianu w plazmie nasienia [͗].

ANTYOKSYDANTY FAZY HYDROFOBOWEJ

Głównym antyoksydantem w fazie hydrofobowej komórki 
jest witamina E. Tworzą ją cztery tokoferole (α, β, γ, δ) 
o ͕͚  -węglowym łańcuchu ϐitylowym oraz cztery tokotrienole 
(α, β, γ, δ) posiadające w wymienionym łańcuchu ϐitylowym 
trzy wiązania podwójne. Witamina E zawiera najwięcej toko-
ferolu α (͜͜%), który występuje w błonach komórkowych oraz 
w lipoproteinach osocza krwi [͖͘, ͖͙]. Najważniejszą funkcją 
witaminy E jako antyoksydanta jest dezaktywacja wolnych rod-
ników organicznych, dzięki czemu przerywa ona reakcję łańcu-
chową utleniania lipidów: lipid–OO• + witamina E → lipid–OOH + 
witamina E•, gdzie: lipid–OO• to wolny rodnik nadtlenku lipidu, 
witamina E• to rodnik tokoferylowy [͖͕]. Powstały rodnik toko-
ferylowy jest znacznie mniej reaktywny w porównaniu z rod-
nikiem nadtlenku lipidu i może uczestniczyć w reakcji z innym 
rodnikiem nadtlenkowym lub ulegać redukcji w obecności 
innych związków [͘, ͖͖]. Witamina E chroni plemniki przed 
uszkodzeniami oksydacyjnymi i spadkiem ruchliwości, przy-
czynia się także do prawidłowej penetracji osłonki przejrzystej 
komórki jajowej. Dodatkowo suplementacja witaminą E obniża 
poziom MDA w plemnikach do wartości prawidłowych [͚͙].

Witamina E jest głównym antyoksydantem związanym 
z błoną komórkową plemników. Wzbogacenie diety w wita-
minę E zwiększa koncentrację i właściwości biologiczne plem-
ników w ejakulacie knura [͗͘]. Golbidi i Laher [͗] stwierdzili 
istotne obniżenie peroksydacji lipidów oraz wzrost ruchliwości 
plemników u mężczyzn z astenozoospermią, którzy przyjmowali 
witaminę E (͕͔͔ mg ͗ razy dziennie przez ͚ miesięcy) [͗]. Wita-
mina E poprzez synergistycznie działanie z witaminą C, in vivo, 
może zmniejszać peroksydacyjne uszkodzenia plemników [͔͗].

Należy jeszcze wymienić pochodne retinolu (witamina A). 
Występuje on w dwóch podstawowych formach: retinolu 
i ͗,͘  -didehydroretinolu. Badania potwierdzają antyoksyda-
cyjne działanie witaminy A, które polega na reagowaniu z rod-
nikiem nadtlenkowym oraz na hamowaniu łańcucha reakcji 
wolnorodnikowych [͛͗, ͛͘].

METALOTIONEINY

Własności antyoksydacyjne posiadają również niskoczą-
steczkowe białka – metalotioneiny (MT), które zawierają 
w swojej cząsteczce dużo reszt cysteinylowych oraz atomy 
metali ciężkich (np. kadm, rtęć) lub cynk czy miedź. Zbudo-
wane są z łańcucha polipeptydowego o długości ͚͕–͚͜ ami-
nokwasów. Cząsteczka MT zbudowana jest z dwóch domen α 
i β połączonych dimerem lizynowym [͛͘, ͙͛]. Związki te wiążą 
atomy metali, a ponadto reagują z dużą szybkością z rodni-
kami •OH i O•⁻₂. Obecność MT stwierdzono w całym męskim 
układzie płciowym, w tym w prostacie i pęcherzykach nasien-
nych. Wykazano wysoki poziom MT I i MT II w spermatocy-
tach pachytenowych i spermatydach, natomiast niski poziom 
w komórkach Sertoliego i Leydiga. Ekspresją mRNA dla MT III 
wykryto w najądrzach i prostatcie, chociaż nie ma informacji 
na temat regulacji MT w różnych regionach najądrza [͚͛]. Syn-
tezę MT indukują m.in. metale ciężkie, jony cynku, hormony 
i RFT [͛͛]. Podczas stresu oksydacyjnego cynk uwalniany jest 
z MT, wtedy ich grupy tiolowe stają się głównymi substratami 
dla RFT (np. H₂O₂), dzięki czemu oszczędzany jest GSH. Uwol-
niony cynk wiąże się z białkami błonowymi i w ten sposób 
zabezpiecza błony przed zmianami strukturalnymi. Metalo-
tioneiny wykazują ͕͔  -krotnie wyższą wydajność w porów-
naniu do glutationu, w neutralizacji nadtlenków lipidów oraz 
w hamowaniu peroksydacji lipidów błonowych [͛͜].

TRANSFERYNA

Kolejnym białkiem o właściwościach antyoksydacyjnych jest 
transferyna (Tf). W układzie rozrodczym ssaków odgrywa 
ona ważną rolę w procesach steroidogenezy oraz spermato-
genezy [͚͖]. U szczurów Tf dostarcza jony żelaza spermato-
cytom i spermatydom z przedziału adluminalnego i prawdo-
podobnie jest uwalniana jako apotransferyna do przestrzeni 
międzykomórkowej oraz płynu kanalikowego [͚͖]. Badania 
wykazały, że Tf bierze udział w produkcji prawidłowych plem-
ników u myszy. Wykazano, że Tf należy do najważniejszych 
antyoksydantów w plazmie nasienia człowieka, a jej głów-
nym źródłem są komórki Sertoliego. Poziom Tf jest markerem 
aktywności tych komórek. Poprzez podaż żelaza Tf jest zaan-
gażowana w rozwój i różnicowanie komórek rozrodczych oraz 
chroni błony komórkowe plemników przed uszkodzeniami 
peroksydacyjnymi. Ponadto wykazano dodatnią korelację 
pomiędzy stężeniem Tf w plazmie nasienia człowieka a liczbą 
plemników [͛͜].

PODSUMOWANIE

Reaktywne formy tlenu mogą pełnić w męskim układzie płcio-
wym zarówno ważne funkcje ϐizjologiczne m.in. w sygnali-
zacji komórkowej, w procesach spermatogenezy oraz nają-
drzowego dojrzewania plemników, jak i wywoływać stres 
oksydacyjny, którego skutkiem może być uszkodzenie błon 
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Ochrona przed stresem oksydacyjnym w męskim układzie płciowym

plemników, zawartego w nich DNA, zahamowanie ruchliwości 
oraz zmniejszenie zdolności do zapłodnienia. Stres oksyda-
cyjny uznawany jest obecnie za jedną z możliwych przyczyn 
coraz częściej stwierdzanej męskiej niepłodności [͖͔]. Ten 
podwójny efekt działania RFT potwierdza szczególną rolę 
antyoksydantów enzymatycznych (m.in. SOD, CAT, GPX, GR, 
GST, GGT) i nieenzymatycznych (m.in. GSH, witaminy A, E, C, 
transferyna), które są odpowiedzialne za utrzymywanie odpo-
wiedniego stężenia RFT w męskim układzie płciowym.
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