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Toksyczny wpływ tlenu na męskie komórki rozrodcze odnotowano już 

40 lat temu [37]. Obecnie przyjmuje się, że szkodliwe działanie tlenu 

jest następstwem wytwarzania w komórkach pośrednich produktów jego 

redukcji. Do całkowitego zredukowania cząsteczki Oz potrzebne są 4 elek- 

trony. Reakcje te są wielostopniowe a metabolitami pośrednimi są związ- 

ki o charakterze wolnych rodników. Produktem jednoelektronowej re- 

dukcji O, jest rodniko-jon ponadtlenkowy O,~. Rodniko-jon ponadtlen- 

kowy jest produktem końcowym lub pośrednim wielu reakcji enzyma- 

tycznych i procesów autooksydacji szeregu grup i związków organicz- 

nych. Można go otrzymać między innymi w reakcjach utleniania zredu- 

kowanych flawoprotein [46, 60] i chinonów [43]. Uważa się, że szkodliwe 

działanie O,* można sprowadzić do takich procesów jak: peroksydacje 

kwasów tłuszczowych, depolimeryzacja wielocukrów [20] i kwasów nukle- 

inowych oraz utlenianie grup sulfhydrylowych białek [10]. Pleiffer i Mc 

Coy [50] wykazali współzależność między wytwarzaniem rodniko-jonów 

O.~ w reakcji enzymatycznego utleniania zredukowanego fosforanu dinu- 

kleotydu nikotynoamidoadeninowego (NADPH) a peroksydacją nienasy- 

conych kwasów tłuszczowych fosfolipidów błon erytrocytów, mitochon- 

driów i lizosomów. Kro-Lang Fong i wsp. [30] stwierdzili natomiast, że 

w procesie peroksydacji lipidów błon lizosomów nie biorą udziału bezpo- 

średnio rodniko-jony ponadtlenkowe, lecz rodniki hydroksylowe (OH). 

Wytwarzanie rodnika ‘OH zachodzi podczas reakcji Habera i Weissa 

(reakcja 1). 

Oz" + H,O, > "'OH+OH" + О. 

Reakcja 1: Wytwarzanie rodnika ‘OH w reakcji Habera i Weissa [18]. 

Niwelowanie rodniko-jonów O;3* w żywych komórkach odbywa się 

przy udziale enzymu zwanego dysmutazą ponadtlenkową [39]. W pracach 

poświęconych dysmutazie ponadtlenkowej często używa się skrótu po- 

chodzącego od jej angielskiej nazwy superoxide dismutase — SOD. En- 

zym ten należy do klasy oksydoreduktaz o nazwie systematyczne; — 

oksydoreduktaza ponadtlenek:ponadtlenek (EC 1. 18. 1.1.) i katalizuje 

dysmutacje rodniko-jonéw O,~ (reakcja 2).



96 Z. Luberda, J. Strzezek 

O.~ +O,*+2H+t — H,0,+0, 

Reakcja 2. Reakcja dysmutacji jonów ponadtlenkowych katalizowana 
przez dysmutazę ponadtlenkową [42]. 
Funkcję ochronną pełni również katalaza (reakcja 3), która redukuje 
nadtlenek wodoru, będący substratem reakcji Habera i Weissa oraz enzy- 
my cyklu glutationowego (rys. 1). | 

Но. + H;,Oe — 2H2O +O, 

Reakcja 3. Rozktad H2O, przez katalaze. 

W cyklu glutationowym zredukowany glutation (GSH) pod wpływem 
peroksydazy glutationowej jest utleniany do GSSG z równoczesną re- 
dukcją nadtlenków. Utleniony glutation (GSSG) jest substratem reduk- 

н.о, 2H,0 

eroksydaza 

glutationu 

2GSH GSSG 

rzduktaza 
glutationu 

NADP* NADPH 

Rys. 1. Redukcja nadtlenku wodoru w cyklu | 

glutationowym (9) 

tazy glutationowej wymagającej obecności NADPH jako koenzymu. W 
nasieniu funkcjonują wszystkie wymienione wyżej enzymatyczne systemy 
detoksykacji tlenu. Aktywność dysmutazy ponadtlenkowej wykazują 
plemniki i plazma nasienia knura, królika, ogiera, osła, tryka, buhaja 
i człowieka [3, 23, 41]. 

Dysmutaza ponadtlenkowa plemników buhaja występuje w postaci 
dwóch izoenzymów [36]. Lżejszy izoenzym jest miedziowo-cynkową pro- 
teiną. Izoenzym cytozolowy plemników knura jest również białkiem za- 
wierającym miedź i cynk [41]. 

Wysoką aktywność peroksydazy glutationowej stwierdzono w nasie- 
niu buhaja [7, 29, 55]. W plazmie nasienia buhaja peroksydaza glutatio- 

\
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nowa (GSH-Px) występuje w dwóch formach molekularnych [29]. Obie 
formy molekularne enzymu zawierają selen. Są wrażliwe na metale 
ciężkie (Cd, Cu, Hg, Pb) i niektóre dwuwartościowe jony innych metali 
(Co, Fe, Mg, Mn, Ni, Zn). Optimum pH dla obu form GSH-Px wynosi 
7,0. Selenozależna peroksydaza glutationowa plazmy nasienia buhaja wy- 
kazuje właściwości charakterystyczne dla GSH-Px hydronadtlenków fos- 
folipidów i pełni ważną funkcję w ochronie plemników przed szkodliwym 
działaniem procesów peroksydacji. Aktywność peroksydazy glutationowej 
wykryto również w nasieniu człowieka, psa, kozła i tryka [32]. Nie stwier- 
dza się aktywności tego enzymu w nasieniu knura i tylko śladową w 
ejakulatach królika [32]. W nasieniu myszy cykl glutationowy skutecznie 
chroni plemniki przed działaniem endogennych nadtlenków lipidów [5]. 
Funkcję ochronną przed peroksydacją mogą pełnić również takie związki 

jak witaminy A, E, C, a także zredukowany glutation [8] czy karoten [15]. 
Zawartość zredukowanego glutationu w nasieniu jest różna. Alvarez i Sto- 
rey [4, 5] nie stwierdzili obecności glutationu w nasieniu królika. Peptyd 
ten natomiast występuje w nasieniu człowieka, kozła, psa oraz tryka [32]. 

Peroksydacji towarzyszy obniżenie poziomu fosfolipidów. Analiza fos- 
foru lipidowego i ekstrahowanych lipidów (chromatografia cienkowar- 
stwowa i gazowo-cieczowa) wykazała, że po jednej godzinie peroksydacji 
plemniki tracą około 2/3 fosforu lipidowego oraz połowę zawartości plaz- 
malogenów i większość nienasyconych kwasów tłuszczowych [38]. W naj- 
większej ilości peroksydatywnemu rozszczepieniu ulega kwas dokozahe- 
ksaenowy (C2e:6) i kwas arachidonowy (Cy:4). Nadtlenki lipidów w plem- 

nikach buhaja pochodzą całkowicie z frakcji lipidowej tych komórek [11]. 
Autokatalityczny proces peroksydacji ulega znacznemu przyspieszeniu 
w obecności askorbinianu sodu i katalitycznych ilości niektórych katio- 
nów metali jak: Fe?*, Co?+ czy Cu?* [49, 62]. W celach doświadczalnych 
peroksydację endogennych lipidów można indukować przez inkubację 
przemytych plemników w warunkach tlenowych w obecności katalitycz- 
nych ilości jonów żelazawych i askorbinianu sodu [11, 19, 58]. Szybkość 
peroksydacji nienasyconych lipidów można mierzyć ilościowo przy pomo- 
cy reakcji z kwasem triobarbiturowym, jodometrycznie lub fluorome- 
trycznie (rys. 2). W praktyce laboratoryjnej najczęściej szybkość peroksy- 
dacji lipidów mierzy się ilością utworzonego aldehydu malonowego po- 
przez reakcję z kwasem tiobarbiturowym [58]. 

Wpływ peroksydacji lipidów na struktury morfologiczne plemników 

Produkty peroksydacji lipidów naruszają strukturę morfologiczną 
plemników [26, 27, 53]. Po godzinie inkubacji z askorbinianem sodu 

7 — Postępy Nauk Rolniczych nr 4/5/6/%0
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(0,5mM) i siarczanem zelazawym (0,5mM) 97% plemników tryka wybar- 

wia sie eozyna, a u 55% plemników stwierdza się różne uszkodzenia akro- 

somu (tab. 1). Z komórek plemnikowych następuje wyciek enzymów (tab. 

2). Najintensywniejszy wyciek z peroksydowanych plemników notuje się 
dla aminotransferazy asparaginianowej. Następuje również wzmożone 

uwalnianie akrosyny z akrosomu [53]. W mniejszej ilości wydostają się 

na zewnątrz komórki inne enzymy hydrolityczne związane z akrosomem 
(tab. 2). Badania utrastrukturalne wykazały, że peroksydacja endogen- 
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Rys. 2. Przebieg reakcji peroksydacji mierzony poprzez reakcję z kwasem tiobarbi- 

turowym (Ż)), miareczkowanie jodometryczne (IM) i fluorescencję ([]) w 2 ml 

próbkach nasienia (1,5:10% plemników tryka) inkubowanych w 37°C w obec- 

ności 0,2 mg askorbinianu sodu i 5,6 pg FesSOs (38). 

  

  

  

  

  

Tabela 1 

Charakterystyka morfologiczna plemników tryka [27] 

| Plemniki (©/) 

ST ; | peroksydo- 
świeże inkubowane 1 wane 2 

9 
Wybarwione eozyną 19 49 97 

Bez główek 0 4 1 

Z normalnym 

akrosomem 94 83 45 

- Z uszkodzonym 

akrosomem 2 0 20 

Bez akrosomu 4 17 35 

1 Przez 1 h. 

2 Inkubowane w obecności askorbinianu i FeSOi.
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Tabela 2 

Poziom białka i aldehydu malonowego oraz aktywność niektórych enzymów 
w supernatancie uzyskanym z plemników tryka [27] 

  

Supernatant uzyskany z plemników 

      

  

аа inkubowa- peroksydo- po udarze 
swiezych nych wanych 1 chłodowym 

Białko (mg/cm3) — — 0,9 0,9 

Aldehyd malonowy 

(nmole/cm3) 2,3 5,2 77,3 5,3 

LDH (J/dm3) 48,0 134,0 181,0 191,0 

AspAT (J/dm§) 15,0 21,0 126,0 63,0 

Hialuronidaza (J/dm3) 70,0 124,0 260,0 300,0 

Fosfataza kwaśna 

(J/dm3) 14,9 21,6 56,6 59,9 

B-N-acetyloglukozo- 

aminidaza (J/dm3) 159,8 226,4 346,3 274,4 
  

1 Plemniki inkubowane w obecności askorbinianu i FeSOu. 

nych fosfolipidów prowadzi do przerwania plazmolemmy i zewnętrznej 
błony akrosomalnej. Błona mitochondrialna i włókna osiowe nie ulegają 

uszkodzeniu [28]. Badania składu kwasów tłuszczowych fosfolipidów plaz- 

molemmy i zewnętrznej błony akrosomalnej wykazały, że dominującą 

pozycję zajmuje tu kwas dekozaheksaenowy (C3:6) [27]. Wrażliwość 

struktur morfologicznych komórek plemnikowych na peroksydację lipi- 

dów w znacznym stopniu zależy od zawartości wielonienasyconych kwa- 
sów tłuszczowych [53]. - 

Wpływ peroksydacji lipidów na metabolizm plemników 

Peroksydacja lipidów znacznie obniża aktywność metaboliczną plem- 
ników [26, 27, 38, 53]. Peroksydacja nienasyconych kwasów tłuszczo- 

wych w plemnikach nieodwracalnie hamuje ich aktywność oddechową
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i fruktolityczną. Powtórne przemywanie plemników czy dodatek fruk- 

tozy nie przywraca omawianych funkcji [26]. W -obecności peroksydo- 

wanego kwasu arachidonowego (1,5 mb/10*% plemników) szybkość zuży- 

cia tlenu przez komórki plemnikowe ulega znacznemu obniżeniu. Proces 

fruktolizy zostaje zahamowany [26]. Zużycie egzogennej fruktozy i mle- 

czanu litu przebiega znacznie wolniej w plemnikach peroksydowanych. 

Natomiast akumulacja mleczanu z egzogennej fruktozy jest znacznie 

wyższa w plemnikach inkubowanych z dodatkiem askorbinianu i jonów 

żelazawych w porównaniu z frakcją komórek kontrolnych (rys. 3). Mniej 

(a) (o) (<) 

№ O 

    

д 

      / 
pu
 
mo
le
 

/1
0 

$p
l.
/ 

       ra 
O 60 120 18 O 60 120 180 O GO 120 180 

Czas inkubacji /min./ w 3579C 

  

Rys. 3. Wpływ peroksydacji lipidów na (a) zużycie egzogennej fruktozy, (b) zużycie 

egzogennego mleczanu litu i (c) akumulację kwasu mlekowego syntetyzo- 

wanego z egzogennej fruktozy przez zawiesinę 109 przemytych plemników 

tryka (L[]) — próby kontrolne, (I) — plemniki inkubowane z askorbinianem 

i FeSOs (27). 

spójne są dane literaturowe na temat wpływu peroksydacji na poziom 

wewnątrzkomórkowego ATP. W plemnikach tryka odnotowano nieko- 

rzystny wpływ nadtlenków lipidów na poziom ATP [28]. Natomiast w 
plemnikach koguta produkty peroksydacji (do 8 nmoli aldehydu malo- 

nowego/109% plemników) nie wywierały wpływu na poziom tego związku 

[63]. Endogenne produkty peroksydacji mogą modyfikować lub inakty- 

wować niektóre białka zawierające grupy SH i enzymy [26, 31, 62]. Może 

to być jedna z przyczyn inaktywacji plemników, ponieważ białka struk- 
turalne tych komórek zawierają dużą ilość cysteiny [26]. Szybkość syn- 
tezy aldehydu malonowego w plemnikach z ogona najądrzy królika 

przedstawia się jako liniowa funkcja koncentracji O; w środowisku roz- 

rzedzalnika w zakresie temperatur 34—40?C (rys. 4). Podobne zależności
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Rys. 4. Szybkość peroksydacji lipidów w plemnikach z najądrzy królika jako funk- 
cja koncentracji Oz w zakresie temperatur 34—40°C (6). Dolna odcięta wska- 
zuje koncentrację Оз w środowisku zawiesiny, górna odcięta wskazuje POz 
powyżej środowiska zawiesiny w zakresie 34—409C dla podanych koncentra- 

с)! Оз. Każdy punkt jest średnią z 5 oddzielnych pomiarów. 

obserwuje się w plemnikach z nadjądrzy myszy [6]. Stosunkowo niska 
temperatura około 32?C i niskie ciśnienie tlenu w środowisku moszny, 
gdzie zlokalizowane są jądra i najądrza pozwalają zatem na przedłużę- 
nie żywotności nasienia w przeciwieństwie do warunków panujących w 
jajowodach (37°C i wysokie PO). Podatność plemników na procesy pero- 
ksydacji zależy od zawartości cynku i fruktozy w plazmie nasienia. W 
plemnikach człowieka uzyskanych z nasienia, w którym stosunek cynk/ 
Jiruktoża w ich plazmie był wysoki (2> 20) peroksydacja lipidów zacho- 
dziła w wolniejszym tempie w porównaniu z plemnikami uzyskanymi 
z nasienia, w których wartość ta była niższa (< 20) [24]. Innym aspektem 
peroksydacji lipidów dotyczącym pełnego nasienia jest związek między 
peroksydacją lipidów w gruczołach pęcherzykowych a syntezą i sekrecją.
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prostaglandyn. Wydaje sie, ze istnieje bezposrednia korelacja miedzy two- 
rzeniem nadtlenków lipidów, szacowanych ilością aldehydu malonowego 
a zdolnością do syntezy prostaglandyn. Aldehyd malonowy syntetyzowa- 
ny jest głównie z cyklicznych endonadtlenków, stąd stymulujący wpływ 
na jego wytwarzanie przez kwas arachidonowy [52]. 

Wpływ peroksydacji lipidów na ruchliwość i wartość 

biologiczną nasienia 

Toksyczne nadtlenki lipidów gromadzą się z większą szybkością w 

plemnikach nieruchliwych lub o niskiej ruchliwości pochodzących z na- 

sienia rzadkiego lub martwego. 

Podatność plemników nieruchliwych na peroksydację jest prawie dwu- 

krotnie wyższa w porównaniu z plemnikami zachowującymi wysoką ruch- 

liwość a pochodzącymi z nasienia z normospermią. Po godzinie tlenowej 

inkubacji w temperaturze 37?C w obecności 0,125 nmoli askorbinianu 

sodu i 0,025 nmoli siarczanu żelazawego w plemnikach ruchliwych czło- 

wieka poziom aldehydu malonowego wynosił 10 mmoli/10% plemników 

a w plemnikach nieruchliwych powyżej 20 nmoli/108 plemników [38]. 

Wraz ze wzrostem stężenia produktów reakcji tiobarbiturowej w plem- 

nikach człowieka obniża się ich ruchliwość [14]. Ruchliwość plemników 

buhaja po rozmrożeniu w ejakulatach, w których ilość aldehydu malono- 

wego wynosiła poniżej 5 nmoli/10? plemników utrzymywała się na pozio- 
mie od 40 do 60%. Natomiast w plemnikach o zawartości aldehydu malo- 

nowego od 15 do 40 nmoli/10? plemników wartość ta wynosiła od 20 do 

50%, średnio 30% [35]. Różnice te utrzymywały się również podczas in- 
kubacji nasienia w temperaturze 37 (rys. 5). Ruchliwość plemników 

królika z ogona najądrzy ustaje całkowicie przy zawartości 0,5 nmola 

aldehydu malonowego/108 plemników [2]. Toksyczne produkty peroksy- 
dacji lipidów obniżają zdolność zapładniającą plemników. W plemnikach 
koguta znaczne obniżenie zdolności zapładniającej odnotowano już przy 

poziomie 3 nmoli aldehydu malonowego/10* plemników. Plemniki z za- 
wartością 6 nmoli aldehydu malonowego/10* plemników utraciły całko- 
wicie zdolność zapładniającą [63]. Produkty peroksydacji wielonienasy- 

conych kwasów tłuszczowych są w wysokim stopniu plemnikobójcze w 

stosunku do męskich komórek rozrodczych człowieka. Jeżeli zawiesina 

przemytych ruchliwych plemników o koncentracji komórek odpowiadają- 

cej normalnemu nasieniu jest traktowana tak niewielką ilością jak 30 

nmoli nadtlenków lipidów/cm3 zawiesiny to wszystkie komórki pozbawio- 

ne są ruchliwości w ciągu kilku minut [38].
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Peroksydacja lipidów a konserwacja nasienia 

Szybkość endogennej peroksydacji fosfolipidów w plemnikach konser- 

wowanych jest uzależniona od składników rozrzedzalnika (tab. 3). Doda- 

tek odpowiednio dobranych ilości jonów Ca?* i cytrynianu może wpływać 
hamująco na procesy peroksydacji i tym samym utrzymywać zdolność 
zapładniającą nasienia. Krioprotektory, glicerol i dimetylosulfotlenek 
(DMSO) częściowo hamują syntezę nadtlenków lipidów, lecz z drugiej 
strony obniżają zdolność zapładniającą. Substancje ochraniające mem- 
brany komórkowe (cholesterol, albumina surowicy bydlęcej) nie są zdol- 
ne do zahamowania procesów peroksydacji. W obecności jonów Nat i K* 

Tabela 3 

Wpływ niektórych rozrzedzalników i składników chemicznych 
na peroksydację lipidów w plemnikach koguta [17] 
  

Nadtlenki 

  

we а, Uszkodzone. | Zapłodnione 

"opdodalki | | female 1MDA | Ruchliwość. | plemniki. | o jaj 
10? plemników) 0 8 

Rozrzedzalniki 

Bufor fosforanowy |! 126 +14,9e4 0,3 £4,8¢ 62,1 +4, 8< 0 [12]3 

Rozrzedzalnik 

Ringer-fosforanowy 26,3 £2,5ab 3,4 £0,3b 76,3 +3,5а 0 [12] 

Plazma nasienia 37,2 +4,7¢ ~ 3,7 £0,1> 83,6 £1,9¢ 0 [12] 

Plazma nasienia 

"bufor fosfora- 
nowy (1:2) 31,7 14,5abe 4,2 0,2 20,2 +2,8a 60,3 £8,8 [12] 

Dodatki 

Wapń 18,1 +£1,2a 4,2 £0,1a 29,6 +2,9b 32,3£11,5 [9] 

Cytrynian 23,0 £2,0a 4,1 +0,2а 29,7 2,25 14,0 7,8 [9] 

Magnez 89,3 £5,54 0,9 £0,2¢ 50,2 £3 5¢ 0 [9] 

Albumina surowicy | i 
bydlecej 134,4 £10,1¢ 0,2 £0,1¢ 71,4 £2,2d 0 [6] 

Cholesterol 138,3 +13,7е 0,1 +0,0а 62,3 £3,9¢ 0 [6] 

96,0 £7,7¢ 1,3 £0,4¢ 56,7 £3,8¢ 0 [6] 

Dimetylosulfotlenek 

(DMSO) 88,1 +11,94 0,9 £0,2¢ 56,3 +3,0¢ 0 [6] 
  

1 Bufor fosforanowy był kontrolnym rozrzedzalnikiem do którego dodawano wy- 
mienione w tabeli czynniki. 
nian w celu katalizy peroksydacji lipidów. 

2 Ruchliwość plemników określano metodą Wheelera i Andrewsa (61). 
3 Liczba inseminowanych kur. 
4 Średnie z sześciu obserwacji. Wartości oznaczone różnymi literami różnią się sta- 

tystycznie istotnie (P < 0,05). 

Do wszystkich rozrzedzalników dodawano askorbi-
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Rys. 5. Wpływ różnych przedziałów zawartości aldehydu malonowego (0-0) — po 

niżej 5 nmoli/10* plemników/h, (0-0) — powyżej 15 nmoli/10* plemników na 

ruchliwość plemników buhaja inkubowanych w temperaturze 37C (35). 

szybkość peroksydacji ulega znacznemu obniżeniu [2]. Jony Na* wywie- 

rają korzystny wpływ na ruchliwość plemników szczura a nawet mogą 
ją przywracać, kiedy komórki uległy immobilizacji po zawieszeniu w 

chlorku choliny [64]. Dwuwartościowe jony wapnia również wpływają 
dodatnio na ruchliwość plemników szczura [47] czy myszy [21]. Nasienie 
koguta przechowywane 24 godziny w rozrzedzalniku zawierającym kwas 

cytrynowy i cytrynian sodu w temperaturze 2—5C nie zmienia swej 

zdolności zapładniającej [28, 59]. Plazma nasienia koguta wpływa hamu- 

jąco na procesy peroksydacji w komórkach plemnikowych [17]. Podobne 

właściwości wykazuje plazma nasienia buhaja i bawołu [11, 12, 13, 52].
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W plazmie nasienia buhaja wykryto termostabilny czynnik antyoksy- 

dacyjny [13]. Omawiany czynnik hamuje procesy peroksydacji w plem- 

nikach a także w mitochondriach mózgu i wątroby. Natomiast dializo- 

wana plazma nasienia tryka czy ogiera nie wykazuje ochronnej funkcji 

wobec procesów peroksydacji [27]. W obecności przeciwutleniaczy szyb- 

kość peroksydacji endogennych fosfolipidów w plemnikach jest znacznie 

niższa [25]. 

Związki te mogą również hamować toksyczny wpływ egzogennych 

nadtlenków lipidów. Prewencyjne właściwości wykazuje także dializ 

wane żółtko jaja kurzego [27]. 

Podatność plemników na peroksydację lipidów jest wybitnie zwiększo- 

na po uprzednim poddaniu ich udarowi chłodowemu [33, 34, 35, 54, 56, 

57]. Te same czynniki, które chronią plemniki przed szkodliwym wpły- 

wem peroksydacji np. butylowany hydroksytoluen także częściowo ochra- 

niają te komórki przed uszkodzeniami spowodowanymi udarem chłodo- 

wym [25, 27, 28, 51]. Szybkość syntezy nadtlenków lipidów przez plem- 

niki buhaja poddane udarowi chłodowemu jest kilkakrotnie wyższa niż 

w nasieniu świeżym [33, 34, 35]. Poziom syntetyzowanego aldehydu ma- 

lonowego w plemnikach buhaja konserwowanych w ciekłym azocie nie 

koreluje z wyciekiem aminotransferazy asparaginianowej do środowiska 

zewnątrzkomórkowego [35]. Dane te wydają się sugerować, że zakłóce- 

nia struktur błon komórkowych konserwowanych plemników buhaja 

wywołane są raczej udarem chłodowym niż zmianami peroksydacyjnymi. 

W mrożonych plemnikach buhaja, w których poziom syntetyzowanego 

aldehydu malonowego po godzinie indukowanej peroksydacji wynosił 

od 1,3 do 40 nmoli/109 plemników nie odnotowano istotnych uszkodzeń 

akrosomu [35]. Przechowywanie nasienia w ciekłym azocie w miarę sku- 
tecznie zapobiega pogłębianiu się procesów starzeniowych w komórkach 

plemnikowych [33, 34, 35]. Istotne znaczenie dla przebiegu procesów pe- 

roksydacji w plemnikach ma utrzymanie optymalnej koncentracji komó- 

rek w dawce inseminacyjnej. Szybkość syntezy aldehydu malonowego 

jest bowiem ujemnie skorelowana z koncentracją plemników w dawce 

[35]. 

Podsumowanie 

Peroksydacja lipidów jest jednym z podstawowych procesów bioche- 

micznych przyspieszających starzenie się plemników. Gromadzące się w 

komórkach produkty peroksydacji są silnie plemnikobójcze. Peroksydo- 

wane plemniki tracą ruchliwość i zdolność zapładniającą. Procesy pero- 

ksydacji lipidów przebiegają znacznie szybciej w plemnikach konserwo-
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wanych. Dla podtrzymania tych szkodliwych procesów istotny. jest dobór 

składników rozrzedzalnika, postępowanie technologiczne jak i sposób 

przechowywania nasienia. Udar chłodowy wybitnie zwiększa podatność 

męskich komórek rozrodczych na procesy peroksydacji. Natomiast prze- 

chowywanie nasienia w ciekłym azocie w miarę skutecznie zapobiega 

pogłębianiu się tych procesów w plemnikach. 

Badania zjawisk peroksydacji lipidów mogą stanowić zasadnicze źródło 

informacji o procesie starzenia się plemników. Jednocześnie należy pod- 

kreślić, że test nadtlenkowy może być pomocny przy opracowaniu i we- 

ryfikacji metod konserwacji nasienia zwierząt. 
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