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UVOD

Proces starenja prirodno je praćen 
progresivnim smanjenjem funkcional-
nih kapaciteta organizma, što se očitu-
je na razini svih organskih sustava. Na 
staničnoj razini, starenje uključuje na-
kupljanje oštećenja makromolekula, pro-
mjene u signalnim putovima i smanjenu 
sposobnost regeneracije tkiva. Jedan 
od najvažnijih biokemijskih mehaniza-
ma koji doprinose tim promjenama jest 
oksidativni stres - stanje neravnoteže 
između stvaranja reaktivnih kisikovih 
spojeva (ROS) i učinkovitosti antioksi-
dativne obrane (1-2). ROS, uključujući 
superoksidni anion (O2'), vodikov perok-
sid (H2O2) i hidroksilni radikal (•OH), 
nastaje kao nusprodukt mitohondrijske 

oksidativne fosforilacije, ali i pod utjeca-
jem vanjskih čimbenika poput ultraljubi-
častog zračenja, zagađenja okoliša, pu-
šenja i prehrambenih navika (3-4). Kada 
se njihova proizvodnja poveća iznad 
kapaciteta antioksidativnih sustava, na-
staje oksidativno oštećenje biomolekula, 
uključujući lipide, proteine i deoksiribo-
nukleinsku kiselinu (DNA), što rezultira 
strukturnim i funkcionalnim promje-
nama stanica (2-3). Istodobno, ROS u 
fiziološkim koncentracijama ima važnu 
ulogu u regulaciji signalnih putova, uk-
ljučujući procese prilagodbe na stres i 
staničnu komunikaciju (3). Kronična 
izloženost oksidativnom stresu poveza-
na je s razvojem brojnih degenerativnih 
i kroničnih bolesti koje obilježavaju sta-
riju dob - među njima kardiovaskularnih 
bolesti, dijabetesa tipa 2, neurodegenera-
tivnih poremećaja poput Alzheimerove 
i Parkinsonove bolesti, te sarkopenije 
(1, 5). Oksidativni stres, osim što uzro-
kuje oštećenja, djeluje i kao modulator 
signalnih putova, uključujući one koji 
reguliraju upalu, staničnu proliferaciju 
i apoptozu (6). U tom kontekstu, fizička 

aktivnost ima paradoksalnu, ali ključnu 
ulogu u održavanju redoks ravnoteže. Ti-
jekom akutnog tjelesnog napora, dolazi 
do prolaznog povećanja razine ROS-a 
uslijed povećane potrošnje kisika i mi-
tohondrijske aktivnosti, dok ponavljana 
izloženost takvom podražaju tijekom re-
dovitog vježbanja dovodi do adaptivnih 
odgovora (7-8). Ti odgovori uključuju 
aktivaciju signalnih putova posredova-
nih nuklearnim faktorom eritroid 2-sro-
dan faktor 2 (Nrf2), povećanje ekspresije 
antioksidativnih enzima te poboljšanje 
otpornosti stanica na oksidativni stres 
(9-10). Ovaj fenomen, poznat kao hor-
metički učinak, temelji se na konceptu 
da blagi stresni podražaji - poput umje-
renog vježbanja - potiču stanične adapta-
cije koje povećavaju otpornost na oksida-
tivna oštećenja (11-12). Redovita fizička 
aktivnost dokazano povećava aktivnost 
ključnih antioksidativnih enzima poput 
superoksid-dismutaze (SOD), katalaze 
(CAT) i glutation-peroksidaze (GPx), 
poboljšava mitohondrijsku funkciju i do-
prinosi očuvanju redoks ravnoteže (7-8). 
Osim toga, fizička aktivnost modulira 
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ekspresiju transkripcijskih faktora poput 
Nrf2, koji je ključan u aktivaciji antiok-
sidativnih gena, te smanjuje aktivaciju 
prooksidativnih putova koji uključuju 
nuklearni faktor kappa B (NF-κB) i čim-
benik nekroze tumora alfa (TNF-α) (11). 
Protivno tome, prekomjerno opterećenje 
bez adekvatnog oporavka može naruši-
ti tu ravnotežu i dovesti do kumulacije 
oksidativnih oštećenja (7, 11). Održava-
nje dinamičke ravnoteže između oksida-
tivnih i antioksidativnih procesa pred-
stavlja temeljni mehanizam očuvanja 
stanične funkcionalnosti i usporavanja 
procesa starenja (2). Razumijevanje in-
terakcije između oksidativnog stresa, 
antioksidativne obrane i tjelesne aktiv-
nosti stoga je ključno za razvoj preven-
tivnih i terapijskih strategija usmjerenih 
na očuvanje funkcionalnih sposobnosti 
u starijoj dobi. Istraživanja u ovom po-
dručju usmjerena su na pronalaženje op-
timalne razine fizičkog opterećenja koja 
omogućuje ravnotežu između oštećenja i 
adaptacije i potiče dugoročne fiziološke 
koristi bez indukcije kroničnog stresa (9, 
13-14). Ovakav pristup, utemeljen na ra-
zumijevanju mehanizama redoks signa-
lizacije, pruža snažan znanstveni okvir 
za promicanje aktivnog i zdravog stare-
nja (15). Cilj ovog rada je prikazati me-
hanizme oksidativnog stresa, adaptivnih 
odgovora organizma te ulogu pravilno 
dozirane fizičke aktivnosti u prevenciji 
degenerativnih bolesti i očuvanju funk-
cionalne neovisnosti kod starijih osoba.

METODE

Ovaj rad temelji se na narativno-
deskriptivnom pregledu znanstvene i 
stručne literature koja proučava ulogu 
oksidativnog stresa, antioksidativne 
obrane i fizičke aktivnosti u procesu sta-
renja. Pretraživanje literature provedeno 
je u bazama podataka PubMed i Sco-
pus. Korištene su sljedeće ključne riječi 
i njihove kombinacije: "oxidative stress", 
"reactive oxygen species", "antioxidant 
defense", "physical activity", "exercise", 
"aging", "hormesis" i "redox homeosta-
sis". Uključeni su radovi u razdoblju od 
2000. do 2023. godine na engleskom 
jeziku, s naglaskom na pregledne i ori-
ginalne znanstvene radove relevantne za 
temu, kao i klasične referentne studije 
koje su značajno doprinijele razumije-

vanju mehanizama oksidativnog stresa 
i procesa starenja. Kriteriji uključivanja 
obuhvaćali su studije koje analiziraju 
utjecaj tjelesne aktivnosti na oksidativni 
stres i antioksidativne mehanizme, dok 
su isključeni radovi koji nisu izravno 
povezani s temom, radovi s nedostat-
nim metodološkim opisom te publikacije 
ograničene dostupnosti. Proces odabira 
radova proveden je analizom naslova i 
sažetaka, nakon čega su relevantni rado-
vi uključeni u detaljnu kvalitativnu ana-
lizu s ciljem sinteze spoznaja o među-
sobnoj povezanosti oksidativnog stresa, 
antioksidativnih mehanizama i učinaka 
fizičke aktivnosti.

REZULTATI

Oksidativni stres i mehanizmi 
oštećenja

Oksidativni stres nastaje kada pro-
izvodnja ROS-a premaši kapacitet sta-
ničnih antioksidativnih sustava, što do-
vodi do poremećaja redoks ravnoteže i 
oštećenja biomolekula (13). Iako je ROS 
često povezan s negativnim učincima, 
njegova uloga nije isključivo štetna. U 
fiziološkim, kontroliranim uvjetima dje-
luje kao signalne molekule koje reguli-
raju brojne stanične procese, uključujući 
adaptaciju na fizički stres. ROS uključuje 
superoksidni anion (O2'), vodikov perok-
sid (H2O2) i hidroksilni radikal (•OH), 
koji nastaju kao nusprodukti normalnih 
metaboličkih procesa, ponajprije mito-
hondrijske respiracije, ali i djelovanjem 
oksidativnih enzima poput NADPH ok-
sidaze, ksilin-oksidaze i ciklooksigenaze 
(3). Tijekom upalnih procesa i intenzivne 
mišićne kontrakcije povećava se stva-
ranje ROS-a, osobito u skeletnim miši-
ćima, zbog povećane potrošnje kisika i 
aktivacije mitohondrijskog lanca prije-
nosa elektrona (7-8). Upravo ta dvojaka 
uloga ROS-a naglašava važnost njegove 
fine regulacije, pri čemu prekomjerne 
količine dovode do oksidativnih ošteće-
nja, dok umjerene razine potiču zaštitne i 
adaptivne mehanizme. Na molekularnoj 
razini, ROS može oštetiti gotovo sve sta-
nične komponente. Lipidna peroksida-
cija jedan je od najčešćih mehanizama 
oštećenja, pri čemu slobodni radikali 
napadaju višestruko nezasićene masne 
kiseline u fosfolipidnim membranama, 

što dovodi do stvaranja toksičnih alde-
hida poput malondialdehida (MDA) i 
4-hidroksinonenala (4-HNE) (3, 16). Ti 
spojevi remete propusnost membrane, 
narušavaju integritet staničnih organela i 
mijenjaju funkciju membranskih protei-
na. Usporedba nalaza različitih istraživa-
nja pokazuje da razina lipidne peroksida-
cije značajno ovisi o intenzitetu i trajanju 
tjelesne aktivnosti. Dok su neka istraži-
vanja nakon akutnog visokointenzivnog 
opterećenja zabilježila porast biomarke-
ra lipidne peroksidacije, poput malondi-
aldehida (MDA), druga su izvijestila o 
smanjenju tih pokazatelja kod ispitanika 
uključenih u dugotrajne programe umje-
renog treninga (17-18). Ove razlike mogu 
se objasniti adaptivnim povećanjem an-
tioksidativnog kapaciteta organizma kao 
odgovorom na ponavljani oksidativni 
podražaj. Nadalje, varijabilnost rezulta-
ta povezana je s razlikama u dobi ispi-
tanika, razini treniranosti te metodama 
procjene oksidativnog stresa, što nagla-
šava važnost konteksta pri interpretaci-
ji učinaka tjelesne aktivnosti na lipidnu 
peroksidaciju. Proteinska oksidacija 
uzrokuje modifikacije aminokiselina, 
stvaranje karbonilnih skupina i fragmen-
taciju peptidnih lanaca, čime se narušava 
funkcionalna aktivnost enzima i tran-
sportnih proteina (13). Dugoročno, to do-
vodi do gubitka stanične funkcionalnosti 
i povećanja razine neispravnih proteina, 
što aktivira sustave za razgradnju poput 
ubikvitin-proteasoma i autofagije (14). 
Osim toga, oksidativno oštećenje DNA 
smatra se jednim od ključnih pokretača 
staničnog starenja. ROS uzrokuje oksi-
daciju purinskih i pirimidinskih baza, 
pukotine u lancu DNA te mutacije koje 
mogu dovesti do stanične senescencije 
ili apoptoze (2). Oksidativno modifici-
rana baza 8-hidroksi-2'-deoksiguanozin 
(8-OHdG) često se koristi kao biomarker 
oštećenja DNA povezanog s oksidativ-
nim stresom (4). Kumulativno djelovanje 
ovih procesa rezultira gubitkom stanič-
ne funkcionalnosti, mitohondrijskom 
disfunkcijom i smanjenom energetskom 
učinkovitošću, što doprinosi progresiv-
nom propadanju tkiva, osobito u orga-
nima s visokim metaboličkim zahtjevi-
ma poput mišića, mozga i srca (1, 11). 
U kontekstu starenja, oksidativni stres 
se stoga smatra jednim od glavnih me-
hanizama koji ubrzavaju degenerativne 
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promjene i smanjuju adaptivni potencijal 
organizma. Umjerena tjelesna aktivnost 
može inducirati hormetičke odgovore u 
stanicama, povećavajući sposobnost ne-
utraliziranja ROS-a i smanjujući kumu-
lativne oksidativne štete, što doprinosi 
prevenciji degenerativnih bolesti pove-
zanih sa starenjem (19). Unatoč štetnim 
učincima, ROS također djeluje kao si-
gnalne molekule koje reguliraju ključne 
stanične procese. Ova dvosmislena ulo-
ga ROS-a naglašava važnost ravnoteže 
između oštećenja i adaptacije, pri čemu 
prekomjerna akumulacija ROS-a dovodi 
do patoloških promjena, dok umjerena 
razina potiče fiziološku adaptaciju i ho-
meostatsku stabilnost (9, 15).

Antioksidativna obrana 
organizma

Antioksidativna obrana organizma 
predstavlja složen, međusobno povezan 
sustav koji ima ključnu ulogu u održava-
nju redoks homeostaze i zaštiti stanica od 
oštećenja uzrokovanih ROS-om i reak-
tivnim dušikovim vrstama (RNS). Ti re-
aktivni spojevi nastaju kao nusproizvodi 
normalnih metaboličkih procesa, pose-
bice tijekom mitohondrijske oksidativne 
fosforilacije, ali i pod utjecajem vanjskih 
čimbenika poput ultraljubičastog zrače-
nja (UV), pušenja, zagađenja i psihofi-
zičkog stresa (20). Kada se proizvodnja 
ROS-a poveća iznad kapaciteta obram-
benog sustava, dolazi do oksidativnog 
stresa, koji može oštetiti lipide, proteine 
i nukleinske kiseline, te tako doprinijeti 
procesu starenja i razvoju brojnih dege-
nerativnih i upalnih bolesti (3). Antiok-
sidativni sustav sastoji se od enzimskih i 
neenzimskih komponenti koje djeluju si-
nergijski. Među enzimskim antioksidan-
sima najznačajniji su superoksid-dismu-
taza (SOD), koja katalizira pretvorbu su-
peroksidnog aniona u vodikov peroksid; 
katalaza (CAT), koja razgrađuje vodikov 
peroksid na vodu i kisik, te glutation-pe-
roksidaza (GPx), koja reducira perokside 
pomoću glutationa (21-22). Ovi enzimi 
predstavljaju prvu liniju obrane od oksi-
dativnih oštećenja i ključni su za stabil-
nost staničnih struktura i funkcija. Ne-
enzimski antioksidansi obuhvaćaju vi-
tamine C i E, glutation, koenzim Q10 te 
polifenole biljnog podrijetla, koji djeluju 
kao hvatači slobodnih radikala i regene-

riraju oksidirane oblike drugih antioksi-
dansa (23). Vitamin E, kao lipofilni anti-
oksidans, stabilizira stanične membrane 
sprječavajući lipidnu peroksidaciju, dok 
vitamin C, hidrofilni antioksidans, ob-
navlja oksidirane molekule vitamina E 
i podržava održavanje antioksidativnog 
ciklusa (24). Koenzim Q10 ima dvojaku 
ulogu: sudjeluje u mitohondrijskom pri-
jenosu elektrona te smanjuje oksidativna 
oštećenja staničnih membrana i DNA 
(25). U fiziološkim uvjetima antioksi-
dativni sustav uspješno održava ravno-
težu između stvaranja reaktivnih vrsta i 
njihovog neutraliziranja. Međutim, tije-
kom starenja i pod utjecajem kroničnih 
bolesti dolazi do smanjenja aktivnosti i 
sinteze antioksidativnih enzima, iscrplji-
vanja zaliha neenzimskih antioksidansa 
i disfunkcije mitohondrija (26). Poslje-
dično, stanice postaju osjetljivije na oksi-
dativna oštećenja, što doprinosi razvoju 
kardiovaskularnih, neurodegenerativnih 
i metaboličkih poremećaja. Redovita 
tjelesna aktivnost podržava funkcional-
nost endogenih antioksidativnih sustava, 
uključujući enzime i neenzimske kom-
ponente, čime se poboljšava redoks ho-
meostaza i dugoročno smanjuje rizik od 
starenjem induciranih kroničnih bolesti 
(27). Razumijevanje uloge antioksidativ-
ne obrane ključno je za razvoj preventiv-
nih strategija usmjerenih na smanjenje 
oksidativnog stresa, uključujući pravilnu 
prehranu, redovitu tjelesnu aktivnost i 
primjenu ciljane fizioterapije koja može 
doprinijeti održavanju optimalne redoks 
ravnoteže (28).

Fizička aktivnost između stresa i 
poticaja adaptacije

U ovom radu, umjereni intenzitet 
tjelesne aktivnosti definira se kao opte-
rećenje u rasponu od približno 50-70% 
maksimalne potrošnje kisika (VO2max) 
ili 60-75% maksimalne frekvencije srca 
(HRmax), u skladu s preporukama re-
levantnih smjernica i istraživanja u po-
dručju fiziologije vježbanja (17, 29). Fi-
zička aktivnost predstavlja jedan od naj-
snažnijih fizioloških modulatora redoks 
ravnoteže i oksidativnog stresa u orga-
nizmu. Tijekom mišićnog rada privreme-
no se povećava stvaranje ROS-a uslijed 
povećane potrošnje kisika i pojačanog 
mitohondrijskog metabolizma (30). Iako 

ROS u prekomjernim količinama može 
oštetiti stanične strukture, umjereno 
povećanje njegove koncentracije djelu-
je kao signalni mehanizam koji potiče 
adaptivne odgovore stanica, uključujući 
aktivaciju antioksidativnih enzima, po-
pravak oštećenja i mitohondrijalnu bio-
genezu (28, 31). Ovaj fenomen poznat je 
kao hormetski učinak tjelesne aktivnosti 
- blagi stres izazvan vježbanjem potiče 
prilagodbu organizma i povećava njego-
vu otpornost na buduće oksidativne iza-
zove (32). Primjerice, umjereni aerobni 
trening (npr. hodanje ili trčanje srednjeg 
intenziteta) dokazano potiče povećanje 
aktivnosti antioksidativnih enzima, dok 
visokointenzivni trening bez adekvatnog 
oporavka može dovesti do kumulacije 
oksidativnog stresa i oštećenja mišićnog 
tkiva (17). Redovita, umjerena tjelesna 
aktivnost dokazano jača antioksidativni 
sustav povećanjem ekspresije i aktivno-
sti enzima poput superoksid-dismutaze, 
katalaze i glutation-peroksidaze, čime 
se poboljšava redoks homeostaza i sma-
njuje bazalna razina oksidativnog stresa 
(17). Istodobno se potiče mitohondrij-
ska biogeneza, poboljšava energetska 
učinkovitost i otpornost mišićnog tkiva 
na metaboličke izazove (33). Suprotno 
tome, pretjerano opterećenje, nedostatak 
odmora ili kronični fizički stres mogu 
dovesti do poremećaja redoks ravnoteže, 
što rezultira akumulacijom oksidativnih 
oštećenja i razvojem mikroupala u mi-
šićnom tkivu (18). Kronično povišene ra-
zine ROS-a povezane su s katabolizmom 
mišićnih proteina, smanjenjem funkcio-
nalne sposobnosti i ubrzanim starenjem 
tkiva (34). Ova dvosmjerna uloga fizič-
ke aktivnosti - kao potencijalnog izvora 
stresa, ali i poticaja adaptacije - pokazuje 
važnost ravnoteže između opterećenja i 
oporavka. Umjerena tjelesna aktivnost 
može inducirati hormetičke odgovore u 
stanicama, povećavajući sposobnost ne-
utraliziranja ROS-a i smanjujući kumu-
lativne oksidativne štete, što doprinosi 
prevenciji degenerativnih bolesti pove-
zanih sa starenjem (19). Razumijevanje 
molekularnih mehanizama hormetskog 
odgovora ROS-a omogućuje optimiza-
ciju programa vježbanja i razvoj indivi-
dualiziranih strategija prevencije kro-
ničnih bolesti te očuvanja funkcionalne 
neovisnosti u starijoj dobi (29). Pravilno 
dozirana tjelesna aktivnost djeluje kao 

fiziološki antioksidans, dok prekomjeran 
trening bez adekvatne regeneracije može 
imati prooksidativne učinke. Stoga je ra-
zumijevanje odnosa između intenziteta 
tjelesne aktivnosti, oksidativnog stresa 
i adaptivnih odgovora ključno za plani-
ranje individualiziranih fizioterapijskih 
programa. Optimalna razina tjelesne ak-
tivnosti može ne samo smanjiti rizik od 
kroničnih bolesti, nego i doprinijeti us-
poravanju procesa starenja, održavanju 
funkcionalne neovisnosti i općeg zdrav-
lja organizma (6, 30).

RASPRAVA

Ravnoteža između oštećenja i 
adaptacije

Održavanje ravnoteže između ošte-
ćenja i adaptacije predstavlja temeljni 
princip fiziološkog odgovora organizma 
na stres, osobito tijekom tjelesne aktiv-
nosti, što je u skladu s redoks teorijom 
starenja koja naglašava da poremećaj re-
doks signalizacije, a ne samo akumulaci-
ja oštećenja, ima ključnu ulogu u procesu 
starenja (14). Tijekom vježbanja, poveća-
ni metabolički zahtjevi i intenzivna ok-
sidativna fosforilacija rezultiraju poja-
čanim stvaranjem ROS-a, koje u većim 
količinama može uzrokovati oksidativna 
oštećenja staničnih struktura, uključu-
jući lipide, proteine i DNA (30). Ipak, 
umjerene razine oksidativnog stresa dje-
luju kao hormetički podražaj, potičući 
aktivaciju adaptivnih mehanizama, po-
put povećanja antioksidativnog kapacite-
ta, sinteze zaštitnih proteina toplinskog 
šoka (HSP) i stimulacije mitohondrijalne 
biogeneze (28, 31). Kao što je ranije spo-
menuto, hormetski učinak fizičkog stresa 
temelji se na ideji da suboptimalne, ali ne 
pretjerane količine stresa mogu ojačati 
otpornost organizma i poboljšati stanič-
ne funkcije. Prekomjerni stres, međutim, 
dovodi do disfunkcije mitohondrija, aku-
mulacije oksidativnih oštećenja i kronič-
ne upalne aktivacije, čime se narušava 
sposobnost regeneracije i ubrzava pro-
ces starenja (34). Optimalna ravnoteža 
između intenziteta, trajanja i učestalosti 
tjelesne aktivnosti ključna je za poticanje 
adaptacije bez prelaska u zonu oštećenja 
(18). Važnu ulogu u regulaciji redoks 
ravnoteže imaju i prehrambeni čimbeni-
ci. Adekvatan unos antioksidativnih mi-

kronutrijenata može podržati endogene 
obrambene mehanizme, dok pretjerana 
suplementacija može imati suprotan uči-
nak, smanjujući signalnu ulogu ROS-a i 
time ograničavajući adaptivne procese 
(32). Ovi nalazi potvrđuju da cilj nije 
eliminirati oksidativni stres, već održati 
njegovu razinu unutar adaptivnog raspo-
na koji potiče staničnu otpornost i funk-
cionalnu stabilnost (6). Unatoč dobro 
dokumentiranim mehanizmima hormet-
ske adaptacije, rezultati u literaturi nisu 
u potpunosti konzistentni. Iako većina 
studija pokazuje da umjerena tjelesna 
aktivnost potiče antioksidativne adapta-
cije, neka istraživanja ukazuju na to da 
učinak vježbanja može varirati ovisno 
o intenzitetu, trajanju i individualnim 
karakteristikama ispitanika. Primjerice, 
određeni radovi izvještavaju o povećanju 
oksidativnog stresa čak i pri umjerenom 
opterećenju, osobito kod starijih ili kro-
nično bolesnih osoba, što dovodi u pita-
nje univerzalnu primjenjivost hormet-
skog modela. Dodatno, razlike u korište-
nim biomarkerima oksidativnog stresa i 
metodologiji mjerenja otežavaju izravnu 
usporedbu rezultata među studijama. 
Ove neujednačenosti naglašavaju potre-
bu za oprezom pri interpretaciji učinaka 
tjelesne aktivnosti te ukazuju na važnost 
individualiziranog pristupa u primjeni 
rezultata u kliničkoj i rehabilitacijskoj 
praksi. Genetski čimbenici, dob, razina 
treniranosti i prisutnost kroničnih bole-
sti mogu značajno utjecati na učinkovi-
tost antioksidativnih sustava i hormetski 
odgovor na vježbanje (6, 29). Nadalje, 
iako se antioksidativna suplementacija 
često koristi s ciljem smanjenja oksida-
tivnog stresa, određena istraživanja su-
geriraju da ona može umanjiti adaptivne 
učinke tjelesne aktivnosti inhibicijom si-
gnalne uloge ROS-a (9, 32). Stoga je po-
trebno dodatno istražiti optimalne uvjete 
u kojima se postiže ravnoteža između 
oksidativnog stresa i adaptacije, osobito 
u različitim populacijama. U praktičnom 
smislu, ovi nalazi imaju važne praktične 
implikacije, osobito u području preven-
cije kroničnih bolesti i očuvanja funk-
cionalne neovisnosti starijih osoba kroz 
individualizirano doziranu tjelesnu ak-
tivnost. Ograničenja ovog rada uključuju 
narativni pristup pregledu literature, koji 
ne omogućuje kvantitativnu sintezu re-
zultata, kao i potencijalnu heterogenost 

uključenih studija u pogledu metodolo-
gije i populacija ispitanika. Navedena 
ograničenja upućuju na potrebu za dalj-
njim istraživanjima koja će omogućiti 
preciznije definiranje odnosa između 
oksidativnog stresa, tjelesne aktivnosti i 
procesa starenja. 

ZAKLJUČAK

Proces starenja usko je povezan s na-
rušavanjem redoks ravnoteže i kumulaci-
jom oksidativnih oštećenja, što doprinosi 
smanjenju funkcionalnih sposobnosti or-
ganizma i povećanom riziku od kronič-
nih bolesti. U tom kontekstu, oksidativni 
stres ne predstavlja isključivo štetan pro-
ces, već i važan regulator adaptivnih od-
govora. Tjelesna aktivnost ima ključnu 
ulogu u modulaciji oksidativnog statusa, 
pri čemu njezin učinak ovisi o pravilnom 
doziranju opterećenja. Redovita, umjere-
na aktivnost potiče adaptivne mehaniz-
me i pridonosi očuvanju funkcionalne 
neovisnosti, dok pretjerano opterećenje 
bez adekvatnog oporavka može ima-
ti nepovoljne učinke. Prikazani nalazi 
naglašavaju važnost individualiziranog 
pristupa tjelesnoj aktivnosti, uzimajući 
u obzir dob, razinu treniranosti i zdrav-
stveni status pojedinca. Razumijevanje 
odnosa između oksidativnog oštećenja 
i adaptacije predstavlja temelj za razvoj 
učinkovitih preventivnih i rehabilitacij-
skih strategija usmjerenih na promicanje 
zdravog starenja. Daljnja istraživanja 
trebaju se usmjeriti na preciznije defi-
niranje individualnih odgovora na oksi-
dativni stres i tjelesnu aktivnost, kako bi 
se unaprijedile personalizirane strategije 
očuvanja zdravlja i funkcionalne sposob-
nosti u starijoj dobi.

Kratice:
ROS - reaktivne kisikove vrste (reactive oxygen 
species) 
RNS - reaktivne dušikove vrste (reactive nitrogen 
species) 
SOD - superoksid-dismutaza 
CAT - katalaza 
GPx - glutation-peroksidaza 
Nrf2 - nuklearni faktor eritroid 2-srodan faktor 2 
NF-κB - nuklearni faktor kappa B 
TNF-α - čimbenik nekroze tumora alfa 
HSP - proteini toplinskog šoka (heat shock 
proteins) 
DNA - deoksiribonukleinska kiselina 
MDA - malondialdehid 
4-HNE - 4-hidroksinonenal 
8-OHdG - 8-hidroksi-2'-deoksiguanozin 
UV - ultraljubičasto zračenje
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Summary

OXIDATIVE STRESS, ANTIOXIDANT DEFENSE AND PHYSICAL ACTIVITY: BALANCE BETWEEN DAMAGE AND ADAPTATION IN 
AGING PROCESS

Manuela Kušec, Iva Vajda, Goran Bobić

The aging process is characterised by a gradual decline in the functional capacities of the organism, which is largely a con-
sequence of oxidative stress - an imbalance between the production of reactive oxygen species and the efficiency of antioxidant 
defence. Although reactive oxygen species can damage biomolecules, in moderate amounts they act as important signalling factors 
that promote adaptive mechanisms and enhance cellular resistance. Physical activity represents one of the key modulators of oxida-
tive status because it induces a temporary increase in reactive oxygen species, thereby activating a hormetic response - an increase 
in the activity of antioxidant enzymes, mitochondrial biogenesis, and improvement of redox homeostasis. Regular moderate-inten-
sity physical activity at approximately 50-70% of maximal oxygen uptake or 60-75% of maximum heart rate contributes to reducing 
chronic oxidative stress, slowing biological aging, and helping maintain functional independence. In contrast, high-intensity or 
frequent training loads without adequate recovery may lead to the accumulation of oxidative stress and adverse effects on the body. 
Understanding the relationship between oxidative damage and adaptation enables the development of personalised strategies to 
prevent degenerative diseases and promote healthy aging.
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