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Abstrakt 
Množstvo štúdií v posledných 15-20 rokoch potvrdzuje, že po�et spermií 

v semene  mužov signifikantne klesá (1, 2, 3, 4, 5, 6, 10). Ke�že sú tieto zmeny 

pozorované v mnohých krajinách sveta existuje reálny predpoklad, že sú odrazom 

narušeného životného prostredia alebo sú�asného životného štýlu, než ako keby boli 

odrazom napr. genetických zmien. Ak bude pokra�ova� pokles po�tu spermií sú�asnou 

rýchlos�ou, tak v priebehu nieko�kých desa�ro�í budeme svedkami masového rozšírenia 

mužskej neplodnosti. Do dnešného d�a nie sú známe presné prí�iny tohto deja a preto 

ani presne nevieme aké preventívne opatrenia máme zvoli� na zastavenie tohto 

negatívneho trendu. 

K�ú�ové slová: spermie, neplodnos� mužov 

Úvod 
Hodnoty charakterizujúce semeno zdravého muža pod�a manuálu WHO z roku 

2010 sú nasledovné: objem ejakulátu má by� medzi 1,5-6 ml, po�et spermií aspo� 15 

miliónov/ml, viac ako 60% spermií má by� živých, pri�om minimálne 4% spermií má 

vykazova� normálnu morfológiu (1).  

Bohužia�, v priemyselne vyspelých krajinách dnes sp��a tieto ukazovatele iba malá 

�as� mužov. Klesá nielen po�et a pohyblivos� spermií ale aj objem semena, ktoré zase 

na druhej strane obsahuje vä�ší po�et morfologicky poškodených spermií. Ako prvý na 

skuto�nos� narušenej plodnosti mužov upozornil dánsky vedec Niels Skakkeback 

v roku 1992. Porovnávaním prác zistil, že u zdravých mužov došlo za posledných 50 

rokov k poklesu po�tu spermií v semene o viac ako 50% (2, 3, 4, 5, 6, 10). So svojimi 

spolupracovníkmi porovnali 61 prác z celého sveta publikovaných medzi rokmi 1938-

1990 a zistili, že po�et spermií klesol zo 113miliónov/ml na 66 miliónov/ml v roku 

1990. Okrem toho, referen�né hodnoty pre normálne semeno klesli v rovnakej �asovej 

perióde zo 60 miliónov/ml na 20miliónov/ml. Jeho oponenti ho ale vysmiali, ke�že 

našli v jeho výpo�toch nesprávne postupy. No �alšie štúdie plne potvrdili negatívne 

zistenia prof. Skakkebacka. Porovnanie kvality semena vo Francúzsku u 1350 darcov 

semena odhalilo, že po�et spermií klesol za posledných 23 rokov každý rok o 2%, 

pri�om najmladší muži mali najhoršiu kvalitu semena (2, 6). V štúdii vo Fínsku vyšetrili 

post-mortem semenníky 528 mužov v strednom veku, ktorí zomreli následkom úrazov 

medzi rokmi 1981-1991. Z mužov, ktorí zomreli v roku 1981, malo normálnu produkciu 

spermií viac ako 56%, no v roku 1991 to bolo už iba 27%. Zárove� autori zistili 
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preukázate�ný pokles hmotnosti semenníkov a na druhej strane signifikantné zmnoženie 

pre tvorbu spermií bezcenného, väzivového tkaniva. Adamopoulos a kol. (12) v Grécku 

vyšetrili za 17 rokov (1977-1993) 23 850 mužov a prišli k podobným záverom ako ich 

fínski kolegovia. V Škótsku Irwin (2) detegoval u mužov za 20 rokov pokles po�tu 

spermií o 25%.  

Vychádzajúc z uvedených zistení možno predpoklada�, že za poškodením tvorby 

spermií v posledných dekádach musia by� zmeny v životnom prostredí alebo sú�asný 

životný štýl. V rozvinutých priemyselných krajinách sú totiž tieto zmeny 

najmarkantnejšie (2). Farmakologické skúmanie problému taktiež odha�uje vplyv 

exogénnych chemikálií na narušenie hormonálneho systému organizmu (3). Niektoré 

kontaminanty životného prostredia dokážu meni� aktivitu jednotlivých hormónov. 

Plody a novorodenci sú najzranite�nejšou skupinou kvôli svojmu rýchlemu rastu 

a vývoju, ktorý prekonávajú a zárove� sú vystavení takýmto chemikáliám vo vode 

a v potrave. 

Pravdepodobné vysvetlenie tohto procesu priniesol Sharpe a kol. (1994), ktorý 

predpokladal, že pokles tvorby spermií má spojitos� s �alšími vývojovými poruchami 

sam�ieho reproduk�ného systému, ktoré sa zrejme dejú, ke� je vyvíjajúci sa mužský 

plod vystavený k estrogénom. Zdrojom zvýšených hodnôt estrogénu v tele matky sú 

pravdepodobne exogénne estrogény z kontaminovaného životného prostredia – 

„xenoestgrogény“. Ich produkcia a uvo��ovanie do životného prostredia viac-menej 

súhlasia s pozorovaným poklesom v tvorbe spermií u mužov (8, 9).  

Hormonálna kontrola tvorby spermií v semenníku 
Tvorba spermií u dospelého muža je limitovaná dvoma faktormi: fyziologickým 

priebehom spermiogenézy ako aj po�tom Sertoliho buniek. Tieto bunky organizujú 

a kontrolujú proces spermiogenézy (2, 4, 15), no v ich záhyboch sa zo zárodo�ných 

pohlavných buniek dokáže transformova� na spermie iba istý obmedzený po�et (2, 6, 7, 

14, 16, 17). Preto po�et Sertoliho buniek v semenníku ur�uje maximálne možný strop 

v dosiahnute�nej tvorbe zrelých pohlavných buniek. Druhým ur�ujúcim faktorom je aj 

ve�kos� semenníkov (6). U vä�šiny cicavcom sa po�et Sertoliho buniek stáva kone�ným 

v konkrétnej fáze vývinu jedinca, pri�om je táto perióda u jednotlivých druhov odlišná 

(14). U potkana dochádza k zmnoženiu Sertoliho buniek medzi 19-20 d�om gravidity 

a zastavuje sa približne okolo 15 d�a po narodení. Narušenie endokrinného prostredia, 

predovšetkým zníženie hladín hormónu FSH (folikuly stimulujúci hormón), ktorý 

priamo ovplyv�uje Sertoliho bunky,  pred kritickým 15. d�om postnatálneho života, má 

za následok inhibíciu množenia Sertoliho buniek (3, 6, 14, 18). To má v dospelosti za 

následok pokles ich po�tu, pokles hmotnosti semenníkov ako aj pokles po�tu tvorených 

spermií. FSH je pravdepodobne najdôležitejší, aj ke� nie nevyhnutne jediný faktor 

zú�astnený v regulácii zmnoženia Sertoliho buniek. 
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Ako odpove� na FSH kolujúci v krvi produkujú Sertoliho bunky v semenníku 

mlá�at estrogén. Ten stimuluje �alšiu tvorbu FSH v prednom laloku hypofýzy. Ale 

medzi 15.-20. d�om života Sertoliho bunky strácajú schopnos� tvorby tohto steroidu, 

�ím dochádza k poklesu tvorby FSH. Teda pred 15. d�om estrogén zo Sertoliho buniek 

udržuje vysoké hladiny FSH, ktoré sú zase nevyhnutné na  zmnoženie po�tu Sertoliho 

buniek (2, 7, 31). U muža, na rozdiel od potkana, môže by� s najvä�šou 

pravdepodobnos�ou po�et Sertoliho buniek ovplyv�ovaný nielen po�as fetálnej 

a neonatálnej periódy života ale tiež po�as puberty. Zárove� to ale znamená, že 

prípadný negatívny vplyv na zmnoženie Sertoliho buniek môže trva� dlhšie (2, 14). 

Podávanie estrogénu gravidným samiciam myší spôsobilo okrem redukcie po�tu 

Sertoliho buniek v semenníku mlá�at aj inhibíciu replikácie prekurzorov Leydigových 

buniek (7). To má za následok zníženú produkciu testosterónu a následne nedostato�ne 

vytvorené sam�ie pohlavné znaky. Podobne aj Cook a kol. (19) zistili, že podávanie 

estrogénu potkanom po�as embryonálneho vývinu znižuje po�et Sertoliho buniek 

v dávkovo závislom spôsobe. Proces je poklesom hmotnosti semenníka, prísemenníka, 

a degeneráciou semenotvorných kanálikov.  

Estrogénu podobné látky a ich väzba na estrogénový receptor 
V našom každodennom živote sme nepretržite vystavení množstvu rôznych 

chemikálií, ktoré napodob�ujú ú�inok sami�ieho pohlavného hormónu estrogénu (2, 5, 

14, 20, 30, 31). Ide o umelo syntetizované látky, ktoré sú sú�as�ou umelohmotných 

obalov potravín, pesticídov, plastov alebo farbív. Estrogény ú�inkujú väzbou na svoj 

receptor. Ten je bielkovinovej povahy a nachádza sa na povrchu cie�ových buniek. 

Potom, ako sa hormón naviaže na svoj špecifický receptor, reguluje v danej bunke 

expresiu alebo inhibíciu príslušných génov. V sú�asnosti je známych nieko�ko sto 

rôznych syntetických chemikálií, ktoré sa dokážu naviaza� na receptor pre estrogén. 

Mnohokrát ide o látky, ktorých stavba je diametrálne odlišná od molekuly fyziologicky 

produkovaných estrogénov, takže pôvodne sa u nich žiadna hormonálna aktivita vôbec 

nepredpokladala. Takéto látky majú ve�mi slabý estrogénny ú�inok (20, 30, 31) ale ak 

sú podané v dostato�ne vysokom množstve, dokážu aktivova� receptor pre estrogén 

rovnako ú�inne ako fyziologicky sa vyskytujúce hormóny. Jedna z hypotéz o ich vplyve 

na organizmus hovorí, že tieto „nepravé“ estrogény naviazaním sa na estrogénové 

receptory blokujú ú�inok fyziologických hormónov. Iné vysvetlenie tvrdí, že tieto 

chemikálie napodob�ujú ú�inok prirodzených hormónov, spúš�ajú alebo blokujú 

jednotlivé biochemické pochody, no kolujú v organizme ove�a dlhšie ako  ich 

fyziologické vzory. Následkom toho dochádza u oboch pohlaví v tkanivách 

s estrogénovými receptormi k jeho devastácii, pri�om obzvláš� citlivé sú vyvíjajúce sa 

plody.  
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Estrogény v životnom prostredí 
Prof. Skakkebaek a Dr. Sharpe uviedli mnoho faktorov zodpovedných za zvýšenie 

absorpcie estrogénov v porovnaní so 40. rokmi dvadsiateho storo�ia. Ide najmä 

o zvýšený príjem mlie�nych výrobkov bohatých na hormóny, príjem syntetických 

estrogénov v antikoncep�ných pilulkách a �alších liekoch, a expozíciu k širokej škále 

chemikálií, ktoré majú estrogénu aktivitu. Patria medzi ne chemikálie zne�is�ujúce 

životné prostredie ale aj výfukové plyny. Do životného prostredia sa dostáva �oraz 

vä�šie množstvo látok, z ktorých niektoré sú ve�mi odolné, sú prítomné v potravinovom 

re�azci, kolujú v našich organizmoch (14, 23) a pritom vykazujú miernu estrogénu 

aktivitu (24). Polychlórované bifenyly (PCB) alebo chlórované uh�ovodíky (napr. DDT) 

sú toho dobrým príkladom (7).  

Pri výskume jazier Apopka na Floride, ktoré sú v blízkosti chemických tovární, sa 

zistilo, že v organizmoch zvierat, ktoré sa živia rybami (najmä aligátorov a rybožravých 

vtákov), boli nájdené  zvýšené hodnoty estrogénov. Tieto zvieratá �alej neboli schopné 

prekona� pubertu a zostali neplodné po zostatok života (5, 30). 

Plasty 
Brooks a kol. aplikovali laboratórnym potkanom chemickú látku oktylfenol 

(organická zlú�enina založená na benzénovom jadre). U samcov zistili znížené hladiny 

FSH spojené s poklesom po�tu Sertoliho buniek, ako aj poklesom po�tu spermií. Po 

mesiaci podávania došlo zárove� aj k štvornásobnému vzostupu po�tu abnormálnych 

spermií (11, 20). Octylfenol vzniká pri rozklade chemických látok používaných pri 

výrobe niektorých detergentov, plastov, textílií i farieb.  

Soto (rok) zistil, že nádorové bunky rakoviny prsníka kultivované v Petriho 

miskách z umelej hmoty sa množia rovnakou rýchlos�ou, ako ke� boli kultivované 

v médiu s prídavkom estrogénov (2). Autor predpokladal, že niektorá z chemikálií 

prítomná v umelej hmote Petriho misky má pravdepodobne ú�inky podobné estrogénu. 

Nakoniec ur�il, že tou látkou je nonylfenol, látka, ktorá sa bežne používala ako 

antioxidant a o ktorej sa predpokladalo, že je zdraviu neškodná. Umelohmotné obaly 

cínových plechoviek ako aj obaly potravín obsahujú mnoho podobných plastov, ako 

napr. ftaláty, ktoré dokonca dokážu presiaknu� z obalu do obsahu, predovšetkým do 

zeleniny a mastných potravín (2, 6). Ešte aj zubári dlhé roky používali zubné výplne 

s obsahom podobných chemikálií. U takýchto pacientov sa následné zistili v slinách 

zvýšené hladiny estrogénu podobných zlú�enín (2). Takto sú �udia celé roky 

nevedomky vystavení k umelo vyrobeným estrogénom v potravinách i v životnom 

prostredí. 

Lieky 
�alší dôkaz, že tieto látky sú škodlivé prinieslo používanie látky známej ako 

dietylstilbestrol (DES), ktorý sa používal v živo�íšnej výrobe po dobu takmer 30 rokov 
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(7). Prvých dvadsa� rokov jeho používania neboli známe žiadne jeho negatívne ú�inky 

na �udský organizmus. �o je ale ešte závažnejšie, že táto látka bola celosvetovo 

predpisovaná vo vysokých terapeutických dávkach miliónom žien z rozli�ných 

dôvodov, ako napr. zabránenie potratu (2, 3, 7, 14, 30). Išlo o synteticky vyrobený 

estrogén, ktorý bol aktívny pri orálnom podaní a bol zna�ne odolný vo�i degradácii. To 

všetko dohromady predstavuje zna�né riziko pre �udí. McLachlan (25) aplikoval 

gravidným myšiam DES a zistil, že potomstvo sú hermafroditi ktorí sú navyše aj 

sterilní. Podobne u chlapcov, ktorí boli po�atí krátko po vysadení orálnej antikoncepcie 

bol zaznamenaný zvýšený výskyt kryptorchizmu (22) a znížená produkcia spermií (6, 

14). V dôsledku toho bolo zakázané orálne používanie anabolických estrogénov a takéto 

látky používané u hospodárskych zvierat nesmú by� orálne aktívne (7). Použitie 

syntetických estrogénov stúplo v posledných rokoch aj s rastúcou popularitou 

antikoncepcie, napr. etinylestradiolu. Existujú pozorovania, že hladiny etinylestradiolu 

sú už detekovate�né vo vodných zdrojoch, údaje o koncentráciách v pitnej vode zatia�

chýbajú. Avšak rovnako ako DES a iné xenoestrogény, aj etinylestradiol sa neviaže na 

väzobný hormón pre pohlavné hormóny (sex hormone binding protein, SHBP) �o 

znamená, že v krvi koluje a pôsobí na cie�ové receptory dlhší �as než fyziologicky 

prítomný estrogén (7, 30). 

Zdroje v potrave 
Niektoré rastliny prirodzene obsahujú estrogény (fytoestrogény) (3, 7, 25, 30), 

ktoré u hospodárskych zvierat dokážu zhorši� fyziologický priebeh reprodukcie (26). 

Výrobky zo sóje sú obzvláš� bohaté na prítomnos� fytoestrogénov (7, 27) pri�om je 

všeobecne známe, že konzumácia týchto produktov v posledných desa�ro�iach 

významne stúpla ako náhrada za živo�íšne bielkoviny (14). Avšak vystavenie 

organizmu iba k samotným fytoestrogénom by pravdepodobne nesta�ilo na vyvolanie 

signifikantných zmien u vä�šine dospelých. Fytoestrogény s najvä�šou znižujú ú�innos�

endogénnych estrogénov tým, že stimulujú produkciu SHBG v pe�eni a následne 

spôsobujú pokles biologicky dostupného endogénneho estrogénu (7). Po�as doj�enia sa 

mnohé kontaminanty s hormonálnym ú�inkom, ako sú dioxíny, PCB alebo DDT, 

sústre�ujú do mlieka, �o vedie k lakta�nému prenosu na doj�atá (6). Ak sa to deje po�as 

citlivej periódy tzv. vývojového okna, môže to ma� u jedinca v budúcnosti trvalé 

následky.  

Insekticídy, fungicídy, pesticídy 
Hoci sa látky ako DES, oktylfenol, fytoestrogény alebo kontaminované mlieko 

ukázali ako potentný zdroj estrogénov, žiadna z nich nie je preukázate�ne zdrojom 

zne�istenia životného prostredia. Na druhej strane, insekticídy ako metoxychlór, DDT, 

dikofol a iné majú estrogéne ú�inky (6, 30) sú významnými polutantami. Estrogény 

ú�inok je síce viac než 1000 krát menej ú�inný ako u prírodných estrogénov, no ich 
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kumulácia v organizme postupne po�as života  stúpa a môže ma� za následok zmeny 

v �udskej reprodukcii v priebehu �asu. K pesticídom s typickým estrogénovým ú�inkom 

patria DDE (hlavný metabolit DDT), atrazín, dieldrín, lindán, pentachlórfenol a toxafén. 

Muller a kol. (30) a Beard a kol. (32) preukázali, že tieto látky signifikantne znižujú 

po�et spermií u mužov. Používanie DDT bolo síce už dávno zakázané, no je 

detekovate�ný v telesnom tuku nás všetkých, ke�že má pol�as rozpadu viac ako 100 

rokov (2, 5). Vinclozolin, fungicíd používaný na ochranu mnohých druhov ovocia 

a zeleniny, má taktiež silný antiandrogény charakter, pretože blokuje ú�inok mužských 

pohlavných hormónov a vedie k demaskulinizátii mužského potomka, vrátane poklesu 

po�tu spermií v dospelosti (3). 

Priemyselné chemikálie 
Dioxín (chlórovaný uh�ovodík TCDD), najtoxickejšia chemikália vytvorená 

�lovekom, nemá síce estrogény ú�inok ako zlú�enina (3,7, 30) ale dokáže zníži� po�et 

Sertoliho buniek v semeníku. Vystavenie gravidných zvierat k extrémne nízkym 

dávkam dioxínov, ktoré ešte nemajú žiadny nepriaznivý vplyv na gravidnú matku, vedie 

na druhej strane k reproduk�ným zmenám u potomkov. Mnohé z týchto negatívnych 

ú�inkov sú zistite�né až po dosiahnutí puberty. U mužských potomkov sa znižuje po�et 

spermií a je narušený aj samotný akt párenia.  

PCB  predstavujú komplexnú zmes 209 jednotlivých látok. Na rozdiel od dioxínov, 

ktoré sú nežiaduce ved�ajšie produkty niektorých priemyselných procesov a spa�ovania, 

boli PCB syntetizované komer�ne a dlhý �as boli používané pri výrobe transformátorov 

a kondenzátorov. PCB sú stabilné a odolné vo�i tepelnej degradácii. To viedlo k ich 

akumulácii v životnom prostredí (30). Malé množstvá PCB majú podobné ú�inky ako 

má dioxín. Metabolity PCB zase vykazujú estrogénový ú�inok. Továrenská produkcia 

týchto látok v niektorých rozvojových krajinách ešte aj v sú�asnosti predstavuje zna�né 

nebezpe�enstvo pre celý svet, ke�že látky sa kumulujú v životnom prostredí a ve�mi 

�ažko sa rozkladajú. Niektoré z nich pretrvávajú v životnom prostredí po desiatky 

rokov. Tieto chemikálie sa premiest�ujú po celej planéte vzduchom, ke�že sa viažu na 

prachové �astice. Takto sa môžu uklada� do rastlín alebo po pristátí na vode vniknú� do 

vodných živo�íchov a následne vstúpi� do potravinového re�azca hocikde na svete.  


alšie factory zodpovedné za pokles po�tu spermií 
Ako je všeobecne známe, semenníky sú umiestnené mimo telovej dutiny, ke�že 

pre produkciu spermií sú potrebné teploty o nieko�ko stup�ov nižšie, ako je teplota tela. 

Avšak v krajinách s teplým podnebím, ako napr. v Indii alebo v Afrike je pôrodnos�

zna�ne vysoká, takže ú�inok globálneho otep�ovania alebo populárnu teóriu 

negatívneho vplyvu tesného spodného šatstva na pokles produkcie spermií možno 

vylú�i�.  
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Možné riešenia problému neplodnosti 
Monoamínooxidázy (MAO) sú enzýmy, ktoré sa nachádzajú na vonkajšej 

membráne mitochondrií. Delia sa na dva podtypy, MAO-A a MAO-B. MAO-A 

prednostne metabolizuje významné neurotransmitery noradrenalín a serotonín, kým 

MAO-B fenyletylamín. Oba podtypy degradujú dopamín. Inhibítory monoamínooxidáz, 

ako napríklad deprenyl, sa s úspechom požívajú pri  lie�be celého radu neurologických 

a psychiatrických ochorení. Na druhej strane pribúda množstvo dôkazov, že napr. 

deprenyl podaný v extrémne nízkych dávkach, ktoré ešte neinhibujú hladiny MAO, 

spúš�a v pokusoch in vitro u rôznych typoch buniek tvorbu antioxida�ných enzýmov. 

Tie sú zase schopné ochráni� bunky pred programovanou smr�ou – apoptózou (Obr. 1). 

Apoptóza môže by� navodená rôznymi negatívnymi vplyvmi vonkajšieho i vnútorného 

prostredia (reak�né kyslíkové druhy, chemikálie, hormonálna disbalancia, hladovanie 

a pod.). V našej práci sme zis�ovali vplyv podávania dvoch rôznych dávok deprenylu, 

inhibítora MAO-B, na aktivitu antioxida�ných enzýmov superoxidismutáza a kataláza 

v semenníku potkana. Po 30 d�ovej intraperitoneálnej aplikácii sme zaznamenali 

preukázate�ný vzostup aktivít oboch enzýmov v porovnaní s kontrolou (Graf 1, 2). No 

iba po podaní nízkej dávky deprenylu sme v semenníku potkana zistili preukázate�ný 

vzostup SOD2. Tento enzým, na rozdiel od ostatných skúmaných antioxida�ných 

enzýmov, je lokalizovaný v mitochondriách a v najvä�šej miere ochra�uje vysoko 

aktívne mitochondrie pred poškodením od reak�ných produktov a medziproduktov 

metabolizmu. Podávanie deprenylu v nízkych dávkach môže by� teda jednou z ciest, 

ako zlepši� spermiogram a zvýši� po�et zdravých spermií u infertilných mužov, ke�že 

táto látka je používaná už celé desa�ro�ia v humánnej medicíne v nieko�konásobne 

vyšších dávkach pri lie�be napr. Parkinsonovej  choroby a je ve�mi dobre tolerovaná 

�udským organizmom. 

Záver 
Ak sa má podari� zastavi� znižovanie po�tu spermií v rozvinutých, priemyselných 

krajinách musíme najprv zisti� jeho prí�inu. Je to ale pomerne �ažké, ke�že v sú�asnom 

modernom svete sa produkuje a �udstvom používa obrovské množstvo umelo 

vytvorených chemikálií. Situáciu s�ažuje aj to, že  s najvä�šou pravdepodobnos�ou ide 

o aditívny vplyv viacerých negatívnych faktorov. Rozsah tohto problému je aj preto tak 

obrovský, ke�že zna�né množstvo svetovej ekonomiky je závislé od týchto chemických 

látok, ktoré sú masívne používané v v našom dnešnom, každodennom živote. Z toho 

pramení aj nie ve�mi optimistický  záver, že pre túto  situáciu neexistuje rýchle 

a jednoduché riešenie.  

Zatia� by malo by� našou hlavnou prioritou zhromaž�ova� �o najviac informácií, 

pretože len tak budeme vedie� odhali� prí�inný vz�ah medzi expozíciou a rastom 

mužskej neplodnosti. Zdá sa, že za luxus moderného života budeme plati� nielen 

zvýšeným výskytom kardiovaskulárnych ochorení a niektorých typov rakoviny ale aj 
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potenciálne možným poklesom populácie �udskej populácie v dôsledku mužskej 

infertility.  
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Obr. 1. Neskorá apoptóza v spermii potkana, ktorá už prešla do nekrózy. Modrá farba 
predstavuje fluorescen�né farbivo DAPI, ktoré selektívne farbí DNA, ružová farba 
predstavuje propidium iodide, ktorý vniká iba do nekrotickej bunky s poškodenou 

bunkovou membránou, zelená farba v bi�íkovom oddiely predstavuje FITC naviazané 
na annexin V, ktorý je detegovate�ný po�as apoptózy. Fotené na konfokálnom 

mikroskope OLYMPUS BX61 FLUOVIEW FV 100, Ústav anatómie, LF UPJŠ, 
Košice. 
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Graf 1. Aktivita antioxida�ného enzýmu superoxidáza (SOD) a jej jednotlivých 
podtypov SOD1 a SOD3 (CuZnSOD) a SOD2 (MnSOD) v semeníku potkanov po 

podaní fyziologického roztoku (kontrola), nízkej dávky deprenylu (ND) alebo vysokej 
dávky deprenylu (VD). 

Graf 2. Aktivita antioxida�ného enzýmu kataláza (CAT) v semeníku potkanov po 
podaní fyziologického roztoku (kontrola), nízkej dávky deprenylu (ND) alebo vysokej 

dávky deprenylu (VD). 
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