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Streszczenie

  Końcowe produkty peroksydacji lipidów wywołują pojawienie się objętościowych adduktów 
w DNA, co przyczynia się do niestabilności genetycznej. Tego rodzaju addukty powodują po-
wstawanie błędów replikacyjnych i tym samym odgrywają podstawową rolę w procesach muta-
genezy i kancerogenezy. Na szczególną uwagę zasługują addukty etenowe i propanowe modyfi -
kujące DNA. Są one często wykrywane w DNA komórek prawidłowych i nowotworowych. Takie 
uszkodzenia DNA są usuwane przez mechanizmy naprawcze typu wycinanie zasad lub nukleoty-
dów (BER, NER, NIR,TCR).

 Słowa kluczowe: produkty peroksydacji lipidów • objętościowe addukty DNA • mechanizmy naprawcze

Summary

  The adduction of the aldehydic end-products of lipid peroxidation to DNA induces bulky adducts, 
leading to genome instability. The bulky-DNA adducts are miscoding and thus play a fundamen-
tal role in mutagenesis and cancerogenesis. Special attention is given to the etheno- and propa-
noadducts, recognized as DNA modifi ers. Such DNA lesions are repaired by different DNA re-
pair mechanisms, mainly base excision repair (BER) and nucleotide excision repair (NER), as 
well as nucleotide incision repair (NIR) and transcription-coupled repair (TCR).
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Wolne rodniki (free radicals – FR) i aktywne formy tle-
nu (reactive oxygen species – ROS) to potencjalnie nie-
bezpieczne produkty metabolizmu komórki wywierające 
znaczący wpływ na procesy przeżycia, wzrostu i rozwo-
ju oraz odgrywające znaczącą rolę w patogenezie wielu 
chorób, m.in. w miażdżycy, w chorobach nowotworowych, 
procesach zapalnych oraz procesach starzenia się organi-
zmów [11,20].

Oksydacyjne uszkodzenia molekuły DNA mogą powstać 
w wyniku bezpośredniej reakcji aktywnej cząstki z nukle-
otydem znajdującym się w helisie DNA lub też wprowa-
dzenia uszkodzonego nukleotydu do DNA w czasie repli-
kacji. Komórki mogą eliminować uszkodzone nukleotydy, 
tak z cytosolu, co określa się mianem sanitacji puli nukle-
otydów, jak również z helisy DNA [8,17].

Reakcje rodników z DNA przyczyniają się do powstania 
wielu uszkodzeń oksydacyjnych tej molekuły, m.in. pęk-
nięcie nici DNA, uszkodzenia pojedynczej zasady oraz 
tworzenia się adduktów objętościowych (bulky adducts). 
Termin addukty objętościowe określa: wiązania krzyżowe 
(cross-links), addukty pierścieniowe (exocyclic adducts) 
oraz związki I (I-compound), formowane w wyniku reak-
cji końcowych produktów wewnątrzustrojowej peroksyda-
cji lipidów z DNA [35].

Przykładem oksydacyjnego uszkodzenia jest 8-okso-2’-de-
oksyguanozyna będąca produktem reakcji rodnika hydrok-
sylowego ‘OH z cząsteczką guanozyny (ryc. 1). Wynikiem 
takiego uszkodzenia jest mutacja typu transwersji G: C®T: 
A [47]. Pojawienie się innych oksydacyjnie zmienionych 
zasad, m.in. formami dopirymidynowych adduktów ade-
niny i guaniny prowadzi do transwersji typu G: C®C: G 
[7]. Reakcja utlenienia wiązań podwójnych w pozycji 5,6 
pierścienia 5-metylocytozyny prowadzi do glikolu tyminy 
tworzącego parę z adeniną i pojawia się tranzycja C®T 
[31]. Z kolei utlenienie metylowej grupy tyminy powodu-
je powstanie 5-hydroksymetylouracylu, a w konsekwencji 
wpływa na dynamikę wiązania się czynników transkryp-
cyjnych do DNA [50].

Tego typu oksydacyjne modyfi kacje mogą stanowić ele-
ment zapoczątkowujący proces nowotworowy. Wykazano 
bowiem podwyższony poziom zmodyfi kowanych zasad 
w tkance nowotworowej w porównaniu do otaczających 
nowotwór tkanek prawidłowych. Prawdopodobnie są one 
także czynnikiem determinującym przekształcenie zmia-
ny łagodnej (bening) w zmianę złośliwą (malignant) oraz 
mogą być odpowiedzialne za wzrost potencjału przerzu-
towania (metastasis) [41].

PRODUKTY PEROKSYDACJI LIPIDÓW

Peroksydacja lipidów jest ciągiem reakcji, które mogą 
potęgować stres oksydacyjny zapoczątkowany przez 
wolne rodniki (FR) i aktywne formy tlenu (ROS) [5]. 
Wodoronadtlenki lipidów powstające w czasie procesów 
peroksydacji wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
podlegają dalszym przemianom aż do stabilnych, nierod-
nikowych związków zawierających: aldehydowe, ketonowe, 
hydroksylowe, karboksylowe, peroksylowe i epoksydowe 
grupy funkcyjne oraz do m.in. węglowodorów (ryc. 2) m. 
in. alkanów i alkenów [28]. Aktywne chemicznie związ-

ki powstałe w wyniku takich procesów, m.in. o charakte-
rze aldehydów mogą się przemieszczać do jądra komór-
kowego i reagować z DNA. Mogą one również powstawać 
in situ w wyniku peroksydacji lipidów chromatynowych, 
głównie fosfolipidów [33].

Niektóre ze związków powstałych w wyniku procesów 
peroksydacji, są znane i są nimi: dwualdehyd malono-
wy (MDA), aldehyd akrylowy (akroleina), aldehyd kro-
tonowy, etanodiol (glioksal), tlenek etylenu, eten, propen, 
trans-4-hydroksy-2-nonenal (4HNE), 4-hydroksyheksenal 
(4HHE). Związki te działają mutagennie i kancerogennie, 
a także wpływają na regulację dynamiki proliferacji komór-
ki [33,43,44]. Spośród wymienionych produktów peroksy-
dacji lipidów dużą toksycznością charakteryzuje się 4HNE, 
natomiast najbardziej mutagenny jest MDA [28,40].

Alternatywnymi, niezależnymi od peroksydacji lipidów, 
szlakami powstawania aldehydu akrylowego są ustrojowe 
procesy zapalne. Aldehyd akrylowy formowany jest w leu-
kocytach w wyniku reakcji utlenienia aminokwasów przez 
mieloperoksydazę [21]. Aminokwasy utleniane w wyniku 
działania promieniowania jonizującego lub dwuwartościo-
wych jonów metali również podlegają przekształceniom 
do iminy, z której w obecności nadtlenku wodoru formo-
wane są aldehydy [52].

ODDZIAŁYWANIE PRODUKTÓW PEROKSYDACJI LIPIDÓW Z DNA

Uważa się, że produkty peroksydacji lipidów ustrojowych 
stanowią grupę związków potencjalnie mutagennych i kan-
cerogennych powodujących uszkodzenie DNA [54].

MDA jest czynnikiem mutagennym dla komórek bakterii 
i ssaków oraz kancerogennym dla szczurów. Będąc czyn-
nikiem genotoksycznym powstającym wewnątrzustrojowo 
w wyniku reakcji peroksydacji lipidów jak i biosyntezy 
prostaglandyn, może się przyczyniać do powstawania no-
wotworów [29]. MDA reaguje z zasadami w DNA i two-
rzy związki wyższego rzędu określane mianem adduktów. 
Reakcje prowadzące do powstania tych związków są złożo-
ne również ze względu na procesy polimeryzacji, którym 
podlega MDA. Wynikiem takich procesów jest pojawia-
nie się postaci dimerycznych i trimerycznych MDA, któ-
re również reagują z zasadami w DNA. Jakkolwiek szyb-

Ryc. 1. Wzór 8-okso-2’-deoksyguanozyny, dR-2’-deoksyryboza
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kość reakcji polimeryzacji MDA w pH obojętnym jest 
ograniczona. W wyniku reakcji MDA z deoksyguano-
zyną pojawia się struktura pirymidopurynonu (pirymido-
[1,2a]purin-10(3H)-one) określana symbolem M1dG, która 
w warunkach in vitro stanowi dominujący ilościowo pro-
dukt reakcji MDA z molekułą DNA. Reakcje MDA z de-
oksyadenozyną i deoksycytydyną prowadzą do powstania 

związków oksopropenylowych: N6-(3-oksopropenyl)de-
oksyadenozyny oraz śladowych ilości N6-(3-oksoprope-
nyl)deoksycytydyny [30,32].

Zastosowanie techniki hybrydyzacji ujawniło, że modyfi ka-
cja genomu E. coli przez MDA doprowadziła do pojawienia 
się struktury tymina-M1dG, co było przyczyną zatrzyma-
nia procesu replikacji DNA [15]. Modyfi kacja DNA przez 
MDA powodowała mutacje typu podstawienia (base pair 
substitution), transwersje w większości G®T, oraz tranzy-
cje C®T i A®G [28,30]. Utlenienie DNA, a także innych 
makromolekuł komórkowych inicjuje kaskadę reakcji che-
micznych prowadzących do powstania zasad propenalowych 
(propenal adeniny, propenal cytozyny, propenal tyminy). 
Wykazano, że zasady propenalowe pochodzące z utlenie-
nia DNA są bardziej wydajne w procesie tworzenia adduk-
tu M1dG aniżeli wodoronadtlenki lipidów i tym samym są 
kilkadziesiąt razy bardziej mutagenne aniżeli MDA [44]. 
Innym następstwem oddziaływania chemicznego pomię-
dzy MDA a molekułą DNA jest pojawianie się wiązań po-
przecznych pomiędzy nukleotydami tej samej lub przeciw-
nej nici DNA oraz pomiędzy DNA i białkami.

Addukty egzocykliczne charakteryzują się dodatkowym 
pierścieniem przy atomie azotu grupy aminowej. Produkty 
peroksydacji lipidów tworzą w reakcji z DNA dwa rodza-
je egzocyklicznych adduktów: pięcioczłonowe (etenoad-
dukty) (ryc. 4) oraz sześcioczłonowe (propanoaddukty) 
[36] (ryc. 5).

Ryc. 2.  Ogólny schemat powstawania eteno- i propanoadduktów pod wpływem produktów peroksydacji lipidów

Ryc. 3.  Wzory innych adduktów propanowych: a – N6-(3-okso-
propenylo)-2’-deoksyadenozyna, b – N4-(3-okso-propenylo)-
2’-deoksycytydyna, c – 1,N2-pirymidyno-2’-deoksyguanozyna
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Propanoaddukty powstają w wyniku reakcji aldehydu akry-
lowego, krotonowego i 4HNE z DNA i przeważnie obser-
wuje się je głównie w DNA z tkanek o dużej zawartości 
tłuszczu. Zaobserwowano, że reaktywność tych związków 
w tworzeniu adduktów z guanozyną obniża się wraz ze 
wzrostem długości łańcucha, co szereguje te związki w ko-
lejności: akroleina, aldehyd krotonowy, 4HNE. Akroleina 
tworzy addukty kilkakrotnie wydajniej aniżeli aldehyd kro-
tonowy [42]. Inkubacja aldehydu krotonowego z DNA do-
starcza adduktów propanowych z guanozyną, natomiast 
wynikiem reakcji aldehydu akrylowego z DNA jest poja-
wienie się dwóch izomerycznych form 1N2-propano-2’-
deoxyguanozyny. Związkiem pośrednim w reakcji utlenia-
nia aldehydu krotonowego jest 3-hydroksybutanal, który 
reagując z DNA formuje addukty z guanozyną typu zasa-
da Schiffa: N2-(3-hydroksy-1-butyliden)deoksyguanozy-
ny oraz diastereomery N2-paraldol-deoksyguanozyny [22]. 
W reakcji DNA z tlenkiem etylenu i etenem obserwowa-
no zarówno in vitro jak i in vivo pojawianie się adduktów, 
głównie N7-(2-hydroksyetylo)guaniny oraz N1-(2-hydrok-
syetylo)adeniny i N3-(hydroksyetylo)adeniny [35].

Przeważającym ilościowo produktem bezpośredniej reakcji 
4HNE z DNA był propanowy addukt guaniny [14]. Wyniki 
badań in vitro wykazały, że 4HNE oddziałuje z deoksynu-
kleozydami, co prowadziło do powstania propano-/i ete-
nocyklicznych adduktów z bocznym łańcuchem hydroksy-
alkilowym, a to wpływało na wzrost częstości mutacji oraz 
hamowało syntezę DNA [26].

Akroleina, aldehyd krotonowy, 4HNE są oksydacyjnie prze-
kształcane do epoksyaldehydów. Powstałe epoksyaldehy-
dy: akroleiny (aldehyd glicydowy), aldehydu krotonowego 
(2,3-epoksybutanal) i 4HNE (2,3-epoksy-4-hydroksynona-
nal) modyfi kują zasady w DNA tworząc etenoaddukty [19]. 
Addukty etenowe deoksyadeniny powodują pojawienie się 
tranzycji A: T®G: C oraz transwersji A: T®TA i A: T®C: 
G. Addukty etenowe deoksycytozyny indukują powstanie 
transwersji C: G®A: T i tranzycję C: G®T: A. Powstałe 
addukty etenowe deoksyguanozyny powodują tranzycję G: 
C®A: T oraz transwersję G: C®A: T i G: C®C: G [12].

Związki I są masywnymi kowalentnymi modyfi kacjami 
DNA typu: wiązania krzyżowe zasada-zasada, zasada-cu-
kier, DNA-białko. Podzielono je na dwie duże grupy: typu 
I i typu II. Obecność modyfi kacji DNA typu I jest określa-
na przez czynniki zarówno genetyczne jak i środowiskowe. 
Zanik tych zmodyfi kowanych nukleotydów następuje w pro-
cesie kancerogenezy. W powstałym nowotworze ilość ich 
jest już niewielka. Restrykcje dietetyczne stymulują wzrost 
poziomu takich modyfi kacji. Modyfi kacje te nie są zalicza-
ne do uszkodzeń DNA a pełnią ważną funkcjonalną rolę 
w genomie. Modyfi kacje typu II okazały się uszkodzenia-
mi DNA, których ilość wzrastała po zadziałaniu kanceroge-
nów, strukturalnie identyczne z uszkodzeniami oksydacyj-
nymi DNA [47, 48]. Wzrost poziomu takich uszkodzeń in 
vivo odnotowany został w organizmach noworodków gry-
zoni, co prawdopodobnie było wynikiem niewydolności 
systemu obrony antyoksydacyjnej. Modyfi kacje te okaza-
ły się nową klasą produktów utlenienia kwasów nukleino-
wych stanowioną przez 8,5’-cyklopurynowe-2’-deoksynu-
kleotydy, w większości 8,5’(S)-cyklo-2’-deoksyadenozynę. 
Produkty te charakteryzują się obecnością kowalencyjnego 
wiązania pomiędzy C8 reszty purynowej a C5 reszty cu-
krowej. Wykazano, że ich pojawienie się w łańcuchu DNA 
blokuje aktywność polimeraz DNA i RNA. Ich poziom 
oraz kinetyka powstawania są zależne od aktywności me-
tabolicznej tkanki oraz stopnia jej wydolności antyoksy-
dacyjnej. Mogą one stanowić ważny wskaźnik biologicz-
ny oksydacyjnego uszkodzenia DNA [6,49,56]

Interesujące są wyniki badań nad wpływem diety na po-
wstawanie adduktów DNA w aspekcie potencjalnego sto-
sowania kwasów tłuszczowych w terapii nowotworów [46]. 
Okazało się, że dieta zawierająca duże ilości wieloniena-
syconych kwasów tłuszczowych klasy w-6 powodowała 
wielokrotny wzrost poziomu adduktu M1dG w krwinkach 
białych zarówno kobiet jak i mężczyzn. Poziom eteno-
adduktów był jednak około 40-krotnie wyższy w DNA 
leukocytów u kobiet w porównaniu do DNA leukocytów 
u mężczyzn [39]. Znacząco podwyższony poziom adduk-
tów etenowych w DNA obserwowano nie tylko w wielu 
schorzeniach charakteryzujących się: nieprawidłowym spi-

Ryc. 4.  Wzory adduktów etenowych: a – 1,N6-eteno-
2’deoksyadenozyna, b – 3,N4-eteno-2’-deoksycytydyna, 
c – 1,N2-eteno-2’-deoksyguanozyna, d – N2,3-eteno-2’-
deoksygunozyna

Ryc. 5.  Wzory adduktów propanowych: a – (izomer I) 1,N2-(3-
hydroksypropano)-2’-deoksyguanozyna, b – (izomer II) 1, 
N2-(1-hydroksypropano)-2’-deoksyguanozyna, c – 1,N2-(1-
hydroksy-3-metylopropano)-2’-deoksyguanozyna
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chrzaniem jonów żelaza i miedzi w wątrobie (hemachro-
matozy, choroba Wilsona), przewlekłymi stanami zapal-
nymi trzustki i okrężnicy, gruczolakowatą polipowatością 
okrężnicy, ale również w biopsjach: skóry, wątroby, trzust-
ki i okrężnicy, osób zagrożonych nowotworem (cancer-pro-
ne patients). Interesującym przykładem udziału adduktów 
etenowych w procesie kancerogenezy okrężnicy jest scho-
rzenie określane mianem rodzinnej gruczolakowatej po-
lipowatości okrężnicy (familial adenomatous polyposis). 
Tkanka polipa charakteryzuje się wysokim poziomem pe-
roksydacji lipidów wynikającym ze zwiększonego meta-
bolizmu kwasu arachidonowego, podwyższonej ekspresji 
aktywności cyklooksygenazy-2 oraz wzmożonej aktywno-
ści oksydazy ksantynowej [1,4]. Dynamika tworzenia się 
promutagennych adduktów etenowych w tkankach jest za-
leżna tak od efektywności systemu przeciwdziałającemu 
peroksydacji lipidów i wytwarzaniu 4HNE, jak i wydol-
ności mechanizmów naprawczych DNA. Okazało się bo-
wiem, że czynniki prozapalne wpływają hamująco na ak-
tywność enzymów związanych z naprawą DNA. Wyniki 
badań poziomu adduktów etenowych adeniny i cytozyny 
w nabłonku okrężnicy, tkance polipa okrężnicy oraz raku 
okrężnicy pozwoliły uznać je za biologiczne markery ry-
zyka przekształcenia, na wczesnym etapie, zmiany łagod-
nej spowodowanej uporczywym stanem zapalnym w zmia-
nę złośliwą [3,51].

WYKRYWANIE ADDUKTÓW DNA

Addukt DNA jest produktem reakcji kowalencyjnego wiąza-
nia się substancji chemicznej o charakterze elektrofi lowym 
z molekułą kwasu deoksyrybonukleinowego. Przypuszcza 
się, że ich obecność w DNA ma prawdopodobnie wpływ 
na zapoczątkowanie procesu mutagenezy i kancerogenezy 
[12]. Dlatego też ważnym staje się doskonalenie technik 
wykrywania adduktów, aby można było precyzyjnie okre-
ślić rodzaj i ilość powstałych uszkodzeń DNA. Spośród 
technik umożliwiających identyfi kację i analizę ilościo-
wą masywnych adduktów można wyróżnić metody: ra-
diochemiczną, spektrofl uorometryczną i immunologiczną 
[2,13,24]. Szeroko stosowaną metodą radiochemiczną jest 
technika 32P-postlabelling. Techniką tą można oznaczać 
addukty z zastosowaniem chromatografi i cienkowarstwo-
wej i autoradiografi i (32P-TLC) lub wysokociśnieniowej 
chromatografi i cieczowej (high pressure liquid chromato-
graphy – HPLC) [13,38,55].

NAPRAWA ADDUKTÓW DNA WYWOŁANYCH PRODUKTAMI 
PEROKSYDACJI LIPIDÓW

Procesy naprawcze zmodyfi kowanej adduktami moleku-
ły DNA zapobiegają gromadzeniu się takich modyfi kacji 
chemicznych i ich przekształceniu w mutacje. Uważa się, 
że większość oksydacyjnych modyfi kacji DNA, tj. zmian 
struktury chemicznej zasady, reszty cukrowej oraz obec-
ność miejsc w łańcuchu DNA pozbawionych zasady (aba-
sic sites) jest naprawiana z wykorzystaniem mechanizmu 
wycięcia zasady (base excision repair – BER). Wykazano, 
że mechanizm ten usuwa e-addukty: 1,N6-etenoadenina, 
3,N4-etenocytozyna, N2,3-etenoguanina i 1,N2-etenogu-
anina [17]. Najważniejszym elementem tego mechanizmu 
jest aktywność enzymatyczna glikozydaz DNA. Enzymy 
te w procesie naprawy hydrolizują N-glikozydowe wią-
zanie pomiędzy zmienioną chemicznie zasadą a 2’-deok-

syrybozą oraz eliminują nie tylko odmiennie zmodyfi ko-
wane zasady, tj. alkilowane puryny, hipoksantynę, uracyl, 
formamidopirymidynę oraz glikol tyminowy, ale również 
utlenioną 2’-deoksyrybozę. Wyniki badań in vitro ujaw-
niły dużą wydajność enzymatycznego działania glikozy-
daz w rozpoznawaniu i wycinaniu adduktów etenowych, 
co ma warunkować utrzymanie stabilności genomu [18]. 
W zależności od rodzaju uszkodzenia obserwowano pro-
ces naprawczy z udziałem endonukleaz nacinających DNA 
w miejscu 5’ oksydacyjnie zmienionej zasady, pozostawia-
jąc wolne końce 3’-hydroksylowe i 5’-fosforanowe, co okre-
ślono mianem: naprawa przez nacięcie nukleotydu (nucle-
otide incision repair – NIR) [23]. Kolejnym mechanizmem 
naprawczym jest naprawa przez wycięcie nukleotydu (nuc-
leotide excision repair – NER), usuwa on objętościowe ad-
dukty zmieniające konformację helisy DNA [10]. W ba-
daniach in vitro wykazano, że związki oksopropenylowe 
(1,N2-propanodeoxyguanozyna) i przez analogię pirymi-
dynopurynon M1dG z DNA są eliminowane w procesie 
NER [25]. Częścią tego mechanizmu jest proces napraw-
czy połączony z transkrypcją (transcription coupled repa-
ir – TCR) naprawiający M1dG addukt oraz jego egzocy-
kliczny analog w transkrybowanych sekwencjach genów 
podlegających ekspresji [9].

Wykazanie ekspresji nowo odkrytych polimeraz: Pol.h (eta), 
Pol k (kappa), Pol.i (jota) w ludzkich komórkach zwróci-
ła uwagę na możliwość syntezy DNA, pomimo zaistniałe-
go uszkodzenia (translesion DNA synthesis – TLS). Taki 
rodzaj syntezy obserwowano w obecności etenoadduktów 
adenozyny z udziałem Pol.h i Pol.k [27], a także adduk-
tów deoksyguanozyny z akroleiną [53]. Ważnym mecha-
nizmem naprawczym dużych oksydacyjnych uszkodzeń 
DNA wydaje się również homologiczna rekombinacja (ho-
mologous recombination – HR) stanowiąca replikacyjne 
obejście (bypass) uszkodzenia poprzez wymianę chroma-
tyd siostrzanych lub homologicznych chromosomów [16]. 
Opisane mechanizmy naprawcze są wspomagane m. in. 
mechanizmem korygującym błędy replikacyjne powodo-
wane przez wbudowanie nukleotydu niezgodnie z regułą 
komplementarności (mis-match repair) [34].

PODSUMOWANIE

Obecne w organizmie aldehydowe produkty peroksydacji 
lipidów, będące z jednej strony produktem ustrojowych 
procesów metabolicznych, a z drugiej strony następstwem 
działań terapeutycznych [45] reagują z molekułą DNA mo-
dyfi kując jej strukturę. Zmodyfi kowany produktami perok-
sydacji DNA staje się genetycznie niestabilny. W przypad-
ku radio-/i/lub chemioterapii nowotworów efekty takie są 
oczekiwane w komórkach nowotworowych, natomiast są 
one niepożądane w odniesieniu do tkanek prawidłowych. 
Produkty popromiennych procesów peroksydacji są roz-
prowadzane płynami ustrojowymi po całym ciele, uszka-
dzając DNA w tkankach znacznie oddalonych od miejsca 
objętego radioterapią. Sytuacja taka stwarza warunki do 
gromadzenia się mutacji somatycznych oraz zapoczątko-
wania procesu transformacji nowotworowej.

Pojawieniu się mutacji w DNA przeciwdziała skompliko-
wany system naprawczy. Większość uszkodzeń DNA jest 
naprawiana dzięki istnieniu mechanizmów reperacji BER 
i NER. Oba mechanizmy działają podobnie, ale aktywność 
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każdego z nich jest warunkowana odmiennym zestawem en-
zymów. Enzymy składające się na system BER naprawiają 
drobne oksydacyjne uszkodzenia DNA, które nie zakłócają 
w stopniu znaczącym struktury helisy DNA. Mechanizm 
reperacji NER jest aktywny wobec objętościowych uszko-
dzeń DNA, które zmieniają konformację helisy DNA.

Istotnym zadaniem wydaje się wprowadzanie nowych oraz 
udoskonalanie już stosowanych technik analizy uszkodzeń 
DNA. Wyniki takich badań mogłyby stanowić element oce-
ny ryzyka choroby nowotworowej, a także oszacowania 
stopnia peroksydacyjnego uszkodzenia tkanek prawidło-
wych w trakcie radio- i/lub chemioterapii nowotworów.
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