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Wpływ środowiska na barierę 
antyoksydacyjną człowieka

Influence of the environment on the natural antioxidant barrier

Streszczenie:

Tlen jest życiodajną substancją dla organizmów tlenowych na ziemi. Może powodować także uszkodzenia składników 
komórkowych, prowadząc do zaburzenia procesów fizjologicznych organizmu, rozwoju wielu schorzeń, a w konsekwencji 
nawet śmierci. Reaktywne formy tlenu (RFT) powstają zarówno w trakcie  procesów zachodzących wewnątrz komórek, 
jak i pod wpływem działania zewnętrznych czynników środowiskowych, m.in.: zanieczyszczenie środowiska, dym 
tytoniowy, dieta, styl życia oraz metale ciężkie. Organizmy tlenowe wykształciły mechanizmy obronne przed działaniem 
szkodliwym RFT są to  mechanizmy obrony antyoksydacyjnej: mechanizmy enzymatyczne (SOD, CAT), białka (ferrytyna, 
ceruloplazmina i haptoglobina.) oraz antyoksydanty niskocząsteczkowe: glutation, witamina E, witamina C, bilirubina, 
kwas moczowy. Zaburzenia równowagi pomiędzy powstawaniem reaktywnych form tlenu RFT a działaniem systemów 
obronnych organizmu, powodują stres oksydacyjny, który jest przyczyną poważnych zaburzeń metabolizmu komór-
kowego. Wzmożona produkcja RFT powoduje niszczenie białek, błon komórkowych i DNA. Uszkodzenia DNA prowadzą 
do mutacji, a te leżą u podłoża procesów nowotworowych.

Abstract:

Oxygen is the life-giving substance for aerobic organisms on earth. On the other hand, it can  damage cellular 
components, leading to abnormal physiological processes in the body, the development of many diseases, and 
consequently death. Reactive oxygen species (ROS) are formed both in the course of processes inside the cells, as well as 
under the influence of external environmental factors such as environmental pollution, tobacco smoke, diet, lifestyle and 
heavy metals. Aerobic organisms have evolved defenses against harmful ROS, and their antioxidant defense mechanisms 
are: enzymatic mechanisms (SOD, CAT), proteins (ferritin, ceruloplasmin, and haptoglobin.) and the low molecular 
weight antioxidants: glutathione, vitamin E, vitamin C, bilirubin, and uric acid. An imbalance between the generation of 
reactive oxygen species and the effects of ROS defense systems of the body causes oxidative stress, which is the cause 
serious disturbances in cellular metabolism. Increased production of ROS causes the destruction of proteins, cell 
membranes and DNA. DNA damage leads to mutations and those processes underlie cancer.
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Wstęp organizmu. Wśród mechanizmów antyoksydacyjnych 
znajdują się: mechanizmy enzymatyczne (dysmutaza 

Różnorodność czynników środowiskowych spowodo- ponadtlenkowa, katalaza), białka zaangażowane w utrzy-
wała, że w organizmach ludzkich kształtować zaczęły się manie homeostazy jonów metali przejściowych o właści-
liczne mechanizmy obronne. Rozwój fizjologicznie wościach prooksydacyjnych (ceruloplazmina, ferrytyna, 
zróżnicowanych reakcji biochemicznych ma na celu haptoglobina) oraz antyoksydanty niskocząsteczkowe 
zapewnienie jak najlepszej ochrony organizmu wobec (glutation, witamina E, witamina C, bilirubina, kwas 
zewnętrznych źródeł stresorów. Procesy te związane są moczowy), [3].
między innymi ze wzrostem aktywności enzymów anty-

Na kondycję organizmu i tym samym prawidłowy prze-
oksydacyjnych, jak również stężenia antyoksydantów 

bieg procesów biochemicznych, także związanych z obro-
nieenzymatycznych jako odpowiedzi na pojawiające się 

ną antyoksydacyjną, wpływa nie tylko tryb życia, w tym: 
warunki stresowe, wynikające z przekroczenia fizjologicz-

dieta, nawyki związane ze spożywaniem alkoholu, pale-
nego poziomu reaktywnych form tlenu. Całokształt reakcji 

niem papierosów, stres, nadmierny wysiłek fizyczny, prze-
składających się na barierę antyoksydacyjną określa 

byte infekcje bakteryjne i wirusowe, lecz także związki 
możliwości antyoksydacyjnej obrony ściśle związanej               

chemiczne znajdujące się w środowisku. Człowiek nie-
z granicami indywidualnej tolerancji organizmu [1]. 

ustannie styka się z różnego rodzaju zanieczyszczeniami 
obecnymi w powietrzu, wodzie, glebie czy też substan-Tlen i reaktywne formy tlenu
cjami toksycznymi kumulującymi się w łańcuchu troficz-
nym i tym samym w spożywanych produktach pocho-Rozpowszechnienie tlenu w przyrodzie oraz jego udział           
dzenia zarówno roślinnego, jak i zwierzęcego. Niegdyś w licznych procesach zachodzących w organizmie spowo-
powszechnie stosowany w przemyśle i budownictwie dowało, iż tlen określany jest jako pierwiastek życia. Od 
azbest okazał się niebezpieczny dla zdrowia, między niego zależy normalny przebieg funkcji życiowych roślin  
innymi poprzez udział w wytwarzaniu reaktywnych form i zwierząt. Bez tlenu człowiek jest w stanie przeżyć jedynie 
tlenu. Reakcje wolnorodnikowe mogą być także genero-kilka minut, jest to pierwiastek absolutnie niezbędny, po-
wane przez substancje chemiczne, stosowane jako środki zwalający nam żyć, jednakże z drugiej strony może także 
ochrony roślin, w tym herbicydy bipirydylowe, jak para-powodować uszkodzenia składników komórkowych, pro-
kwat czy dikwat, dopuszczone do użytku w Polsce [1, 4].wadząc do zaburzenia procesów fizjologicznych organiz-

mu, rozwoju wielu schorzeń, a w konsekwencji nawet Pośród licznych zanieczyszczeń trafiających do środowis-
śmierci. Tlen może zarówno dawać życie, jak i je odbierać. ka przyrodniczego w wyniku działalności przemysłowej 
Podwyższone stężenia tego pierwiastka może powodować człowieka, istotny wpływ na zdrowie mają  jony metali 
uszkodzenia składników komórkowych, prowadząc do toksycznych i pierwiastków śladowych, które choć nie-
zaburzenia procesów fizjologicznych organizmu, rozwoju zbędne do prawidłowego funkcjonowania organizmu,              
wielu schorzeń, a w konsekwencji nawet śmierci. W wa- w nadmiarze mogą działać toksycznie. Powiązanie stresu 
runkach fizjologicznych organizmy tlenowe wykorzystują oksydacyjnego z zanieczyszczeniem środowiska związa-
98% tlenu w procesach komórkowych natomiast pozostałe nym z ekspozycją na niektóre pierwiastki chemiczne 
1-2% jest redukowane do reaktywnych form tlenu, do wskazuje, na konieczność uwzględnienia zaburzenia gos-
których należą: nadtlenek wodoru, rodnik hydroksylowy podarki pierwiastkowej, jako ważnego czynnika w ocenie 
oraz anionorodnik ponadtlenkowy [1]. zagrożenia zdrowia osób zamieszkujących tereny zanie-

czyszczone [5].Reaktywne formy tlenu powstają zarówno w trakcie  
procesów zachodzących wewnątrz komórek, jak i pod 

Stres oksydacyjnywpływem działania zewnętrznych czynników środowis-
kowych: zanieczyszczenie środowiska, dieta, styl życia, 

W sprawnie funkcjonującym organizmie istnieje stan 
promieniowanie jonizujące UV. Zwrócić należy uwagę na 

równowagi pomiędzy powstawaniem reaktywnych form 
fizjologiczną rolę biopierwiastków niezbędnych do funk-

tlenu a działaniem wymienionych systemów ochronnych. 
cjonowania organizmu np. Ze, Fe i Se. Jednak np. Hg, Pb, 

Gdy równowaga ulega przesunięciu w stronę wzmożonej 
Cd, As są substancjami obcymi dla organizmu i nawet               

produkcji RFT, prowadzi to do powstania tzw. stresu 
w małych dawkach  są bardzo toksyczne [2]. 

oksydacyjnego, który jest przyczyną poważnych zaburzeń 
w metabolizmie komórkowym [2, 6].Mechanizmy obronne człowieka przed działaniem 
Reaktywne formy tlenu mogą wchodzić w reakcje che-czynników środowiskowych
miczne ze składnikami komórkowymi, niszcząc białka, 

Aby chronić się przed szkodliwym działaniem reaktyw- błony komórkowe i DNA. Uszkodzenia materiału gene-
nych form tlenu, organizmy tlenowe wykształciły mecha- tycznego leżą u podłoża chorób nowotworowych [6].
nizmy obronne składające się na barierę antyoksydacyjną 
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Sprawne usuwanie reaktywnych form tlenu odbywa się   c o   z w i ą z an e   jest z ekspozycją środowiskową na niektóre 
w kilku etapach. Wśród mechanizmów enzymatycznych metale. 
dużą rolę odgrywa dysmutaza ponadtlenkowa przetwarza-

Toksyczność i udział w powstawaniu stresu oksydacyj-
jąca rodnik ponadtlenkowy w nadtlenek wodoru, który jest 

nego pierwiastków chemicznych zależna jest od ich wła-
usuwany przez katalazy lub peroksydazy glutationowe. 

ściwości oksydoredukcyjnych oraz reaktywności z innymi 
Enzym ten ma trzy formy: cytozolową CuZnSOD (SOD-

związkami chemicznymi i ich aktywnymi grupami che-
1), mitochondrialną MnSOD (SOD-2) i pozakomórkową 

micznymi. Metale toksyczne, zwłaszcza kadm i ołów, są 
EC-SOD (SOD-3), która występuje w tkankach, osoczu               

pierwiastkami niebiorącymi bezpośredniego udziału                 
i płynach zewnątrzkomórkowych. Katalaza przekształca 

w reakcjach redox („redox-inactive”). Ich toksyczność 
nadtlenek wodoru, będący źródłem wolnych rodników,             

związana jest przede wszystkim z osłabieniem efektyw-
w wodę i tlen cząsteczkowy [7]. 

ności głównych antyoksydantów komórki, szczególnie 
Neutralizacja wolnych rodników tlenowych nie jest pros- tych zawierających grupy tiolowe, np. glutation. Metale te 
tym procesem jednoetapowym. Mechanizmy antyoksyda- mogą także brać udział w uszkadzaniu mitochondriów                
cyjne muszą współdziałać ze sobą w celu zapewnienia jak i tym samym pośredniczyć w reakcjach generujących 
najlepszej ochrony. Aktywności enzymów antyoksydacyj- reaktywne formy tlenu. Pierwiastki bezpośrednio zaanga-
nych wzajemnie się uzupełniają, prowadząc do zobo- żowane w reakcje redox („redox-active”), szczególnie 
jętnienia anionowego rodnika ponadtlenkowego. Do takie jak miedź czy żelazo, katalizują reakcję Fentona, 
prawidłowego przebiegu tego procesu konieczne są jony która jest najsilniejszą reakcją generującą rodniki hydro-
pierwiastków śladowych, jak cynk, miedź, mangan i że- ksylowe zachodzącą w organizmie [11].
lazo. Jednocześnie udział metali przejściowych w reakcji 

Konsekwencje stresu oksydacyjnego, i tym samym Fentona podkreśla istotność utrzymania homeostazy 
przekroczenia fizjologicznego poziomu RFT, związane są pierwiastkowej dla zapewnienia równowagi pro- i anty-
z uszkodzeniem błon komórkowych w wyniku lipo-oksydacyjnej organizmu [3, 8].
peroksydacji, oksydacyjnym uszkodzeniem białek, 

Niewielki stres oksydacyjny występuje w wielu sytuacjach prowadzącymi do utraty ich funkcji oraz oksydacyjnymi 
życiowych. Przykładem może być wysiłek fizyczny, który uszkodzeniami DNA, w wyniku których może dochodzić 
prowadzi do zwiększenia intensywności oddychania i tym do powstawania mutacji genetycznych, a nawet do śmierci 

·
samym zwiększania szybkości wytwarzania O jak rów-2 , komórki. Mechanizmy indukcji stresu oksydacyjnego 
nież wpływ czynników środowiskowych. przez metale i jego skutki w organizmie wykazują znaczne 

możliwości plastycznego oddziaływania [12].Nasilenie stresu oksydacyjnego można określić trzema 
sposobami: przez bezpośrednią ocenę stężenia antyoksy-

Podsumowaniedantów w osoczu (enzymatycznych i nieenzymatycz-
nych), przez badanie całkowitej zdolności antyoksydacyj-

W związku z  faktem, iż człowiek nieustannie znajduje się nej w osoczu (metodą FRAP, ORAC, TEAC i TRAP) oraz 
pod wpływem substancji obecnych w jego środowisku, przez pomiar biomarkerów stresu oksydacyjnego, definio-
ustalenie udziału czynników środowiskowych w proce-wanych jako biologiczna molekuła, której chemiczne 
sach oksydacyjnych organizmu ma istotne znaczenie               istnienie jest modyfikowane przez ROS [9]. 
w kompleksowej ocenie zagrożenia stresem oksydacyj-
nym. Określenie kierunku oddziaływania zmian stężenia Środowiskowe źródła stresu oksydacyjnego 
jonów pierwiastków chemicznych w organizmie na barierę 

Równowagę tlenową organizmu zaburzać mogą wew- antyoksydacyjną jest ważne dla oceny czynników mogą-
nątrzkomórkowe źródła reaktywnych form tlenu,  procesy cych zaburzać równowagę pro- i antyoksydacyjną. Może 
oksydoredukcyjne łańcucha oddechowego, jak i reakcje to być pomocne w podjęciu działań mających na celu 
obronne komórek układu immunologicznego. Istnieją usprawnienie funkcjonowania mechanizmów antyoksy-
również zewnątrzkomórkowe czynniki generujące stres dacyjnych u osób, u których stwierdzono ograniczenie ich 
oksydacyjny. Istotne znaczenie dla sprawności i utrzyma- efektywności. Wobec licznych doniesień opisujących 
nia dużej efektywności bariery antyoksydacyjnej organiz- udział reaktywnych form tlenu w stanach patologicznych, 
mu ma nie tylko tryb życia, a zwłaszcza dieta, nawyki ważne jest podjęcie badań środowiskowych, obejmują-
związane ze spożywaniem alkoholu, paleniem papiero- cych analizę poziomu pierwiastków we krwi w powiązaniu 
sów, stres, nadmierny wysiłek fizyczny, przebyte infekcje z efektywnością mechanizmów antyoksydacyjnych. Może 
bakteryjne i wirusowe, lecz także substancje znajdujące się to pomóc w określeniu zagrożenia stresem oksydacyjnym 
w środowisku [10]. Indukcja procesów prooksydacyjnych osób zamieszkujących obszary znajdujące się pod bezpo-
i osłabienie mechanizmów antyoksydacyjnych mogą wy- średnim wpływem działalności człowieka.
nikać z zaburzeń równowagi pierwiastkowej organizmu, 
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Biopsychospołeczne znaczenie hiperfagii
 
Biopsychosocial determinants of hyperphagia

Streszczenie:

Nadmierne łaknienie jest zaburzeniem charakteryzującym się gwałtownym pochłanianiem bardzo dużych ilości 
pożywienia oraz równoczesną niemożnością przerwania napadu żarłoczności. Wbrew obiegowym opiniom hiperfagia nie 
jest tożsama z bulimia nervosa. W hiperfagii nie występują działania kompensacyjne po napadzie głodu (np. wywoły-
wanie wymiotów, nadmierne ćwiczenia fizyczne, zażywanie środków przeczyszczających). Piśmiennictwo alarmuje                
o zwiększającej się skali problemu nadmiernego jedzenia. Ze względu na te doniesienia postanowiono przyjrzeć się bliżej 
temu zjawisku. Niniejsza praca stanowi przegląd piśmiennictwa odnoszącego się do biologicznych, psychologicznych 
oraz społecznych uwarunkowań hiperfagii. 

Abstract:

Excessive  eating is a disorder characterized by the rapid consumption of large quantities of food and, at the same time, 
the inability to stop the attack of overeating. Contrary to popular belief hyperphagia is not identical to bulimia nervosa.  
In the course of hyperphagia there are no compensatory measures taken after the hunger attack (e.g. induced vomiting, 
excessive exercise, use of laxatives). Academic literature warns of the increasing scale of the problem of excessive eating. 
In response to these reports, it was decided to look more closely at this phenomenon. This paper is a review of the literature 
relating to the biological, psychological and social determinants of hyperphagia.
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