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Стаття присвячена антиоксидантній системі організму людини в контексті біологічного та ме-

дичного значення. Подано класифікацію антиоксидантів відповідно до фізико-хімічних влас-

тивостей, біоорганічних сполук, біохімічних ефектів та механізмів реалізації антиоксидант-

ного захисту. Наведено процеси вільнорадикального окиснення і механізми антиоксидантного 

захисту в фізіологічних та патологічних умовах. Подано характеристику компонентів глутатіо-

нової системи, а саме: глутатіону та ензимів – глутатіонпероксидази, глутатіонредуктази та 

глутатіонтрансферази. Значну увагу приділено марганець-супероксиддисмутазі, ферменту ан-

тирадикального захисту, як фундаментальному регулятору клітинної проліферації, медіатору 

метаболізму та апоптозу. Інтерпретація змін антиоксидантного ензиму мітохондріального по-

ходження з прогностичних позицій трактується на підставі результатів клінічних спостере-

жень, проведених ученими при різних захворюваннях людей. Підкреслюється доцільність ви-

значення марганець-супероксиддисмутази в клінічній практиці для діагностичного пошуку на-

правленості патологічного процесу, своєчасного виявлення ускладнень та призначення адек-

ватної терапії. 
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Вступ 

Експериментальними  та  клінічними  дос-

лідженнями встановлено, що в організмі лю-

дини вільнорадикальне перекисне окиснення 

(ВРПО) виконує фундаментальну роль і бере 

участь у провідних метаболічних процесах. 

Продукти ВПРО – це активні форми кисню, що 

постійно утворюються в організмі, є компонен-

тами клітинного аеробного метаболізму, іон-

ного транспорту, відповідальні за побудову не-

обхідних ензимів, проліферацію Т-клітин, апо-

птозу, речовин для захисту від бактерій, вірусів, 

чужорідних клітин та здійснюють імуномоду-

ляцію і імунний захист [1, 2]. 

Вільнорадикальні реакції необхідні для ак-

тивації транскриптиційних факторів за участі 

експресії  генів,  здійснюють  трансдукцію  гор- 

  

мональних та клітинних сигналів, регулюють 

процеси біоенергетичного обміну, експресію 

цитокінів, фактора росту, лежать в основі син-

тезу багатьох біологічно активних речовин, та-

ких як лейкотрієни, макроергічні сполуки, пу-

ринові дезоксирибонуклеотиди та ін. [3]. 

Продукти ВРПО – вторинні вільні ради-

кали, прооксиданти, представлені молекуляр-

ними частинками з непарними електронами на 

зовнішній орбіті, нестабільні, характеризу-

ються високими реакційними властивостями, 

тому здатні взаємодіяти як між собою, так і з бі-

ологічними макромолекулами, органічними 

субстратами, такими як ліпіди, протеїни, ДНК, 

ініціюють етапи іонного транспорту, конфор-

мацію білків і ліпідів, отже, здійснюють рушій- 
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ний вплив на структури і функції мембран, 

призводячи до їхніх змін. Вільні радикали 

здатні зв’язуватися з ДНК та білками ядер-

ного хроматину з подальшим порушенням 

реплікації та транскрипції. 

Серед множинних чинників патології 

людини належна увага приділена впливу ок-

сидантів, які запускають патофізіологічний 

каскад формування захворювань [4]. Нако-

пичення прооксидантів відбувається двома 

шляхами: використовуючи ендогенні та ек-

зогенні джерела. Ендогенні вільні радикали 

утворюються внаслідок імунної активації 

клітин, запалення, інфекції, ішемії, старіння, 

значного фізичного навантаження, навіть 

психічного стресу, захворювань із метаболі-

чними порушення та інших причин. Джере-

лом екзогенних  вільних  радикалів  є  іоні-

зуюча радіація, сигаретний дим, солі важких 

металів, забруднення навколишнього сере-

довища, харчові консерванти та ін. 

Характер процесів ВРПО в організмі лю-

дини залежить від концентрації кисню в тка-

нинах, а також від активності створеної в 

процесі еволюції системи, яка містить спо-

луки, що контролюють всі етапи вільноради-

кальних реакцій, завдяки чому існує баланс 

між процесами вільнорадикального окис-

нення і механізмами захисту від дії вільних 

радикалів. В умовах зниження рівноваги між 

синтезом та елімінацією форм активного   

кисню (супероксидрадикал, гідроксилради-

кал, аніонрадикал і синглетний кисень), за-

вантаження надлишку вільними радикалами 

та зниження захисту формується феномен 

окисного стресу, що відіграє значну роль у 

розвитку хронічних та дегенеративних хво-

роб. Для протидії окисному стресу провідне 

значення має антиоксидантна система захи-

сту (АОЗ) завдяки наявності речовин, які ви-

робляються природно [5]. Ці молекули спі-

льно діють на вільні радикали з метою про-

тистояти їхнім ефектам, що пошкоджують 

клітини та відповідно тканини організму. 

Класифікація антиоксидантної сис-

теми захисту. АОЗ – це комплекс механіз-

мів клітин, тканин, органів та систем, спря-

мованих на контроль і корекцію окислюва-

льного гомеостазу в організмі. Існують де-

кілька підходів до класифікації компонен-

тів АОЗ. Запропоновано розподіл на           

екзогенні та ендогенні антиоксиданти             

відповідно      до      їхнього      походження. 

 У природному середовищі налічуються різні 

сполуки, які здатні реагувати з вільними ра-

дикалами в організмі і тому мають захисні 

властивості, так звані екзогенні антиоксида-

нти, до яких належать харчові антиоксида-

нти, вони не здатні утворюватися в організмі, 

тому повинні доставлятися у складі їжі або 

спеціальних додатків. Ендогенними антиок-

сидантами є: фенольні сполуки – токофероли, 

поліфероли (вітамін Р); убіхінони – убіхінон, 

коензим Q10; ретиноли та β-каротини; ста-

теві гормони; різні ферменти та ін. Вони є ба-

зовими регуляторами клітинного метаболі-

зму відповідно до заключного результату дії, 

спрямованої на відновлення макромолекул 

нуклеїнових кислот і білків, деяких складо-

вих мембран. 

В історичному аспекті слід згадати класи-

фікацію, яка за основу розподілу антиоксида-

нтів обрала їхні фізико-хімічні властивості, 

у такий спосіб були виділені жиророзчинні 

і водорозчинні сполуки. До першої групи 

включені вітаміни групи Е (токоферол) – ос-

новний антиоксидант біологічних мембран; 

вітаміни групи К, вітамін А і його провітамін 

Р-каротин; білірубін; стероїдні гормони та ін. 

До водорозчинних антиоксидантів відно-

ситься перш за все вітамін С (аскорбінова ки-

слота); а також глутатіон (трипептид, який 

складається із залишків амінокислот гліцину, 

цистеїну та глутамінової кислоти); сірковмі-

сні амінокислоти; сечова кислота; цистеїн; 

селен та ін. Деякі з низькомолекулярних ан-

тиоксидантів (глутатіон, убіхінон, сечова ки-

слота) є ендогенними антиоксидантами, інші 

(вітаміни А, Е, С і каротиноїди) – екзоген-

ними антиоксидантами, тому що не синтезу-

ються в організмі і повинні поступати з їжею. 

Інша класифікація виділяє дві категорії 

антиоксидантів: ензиматичні та неензима-

тичні. Ензиматична АОЗ представлена супе-

роксиддисмутазою (СОД), каталазою, глута-

тіонпероксидазою, глутатіонтрансферазою, 

глутатіонредуктазою, тіоредоксином та перо-

ксиредоксином. До неензиматичної АОЗ від-

носять ряд речовин, які є представниками рі-

зних класів хімічних сполук низькомолекуля-

рної і білкової природи. Неензиматичні анти-

оксиданти розподіляють на метаболічні та ті, 

що потрапляють в організм із харчовими про-

дуктами або додатково у різних формах. Ме-

таболічні антиоксиданти належать до ендо-

генних і утворюються в організмі внаслідок 



ТЕРАПІЯ                                                                        23 

 

 

 

МЕДИЦИНА СЬОГОДНІ І ЗАВТРА. 2021. Том 90, № 1 

перетворень, наприклад: глутатіон, α-ліпоєва 

кислота, L-aргинін, коензим Q10, мелатонін, 

сечова кислота, білірубін, трансферин та ін. 

Неензиматичний процес відбувається під час 

оксидативного фосфорилювання (аеробного 

дихання) у мітохондріях [6]. Неензиматич-

ними екзогенними скавенджерами АОЗ вва-

жають: вітамін А (ретинол 2), вітамін Е 

(альфа-токоферол), вітамін С (аскорбінова ки-

слота), флавоноїди, каротиноїди, метали (се-

лен, цинк, марганець), убіхінони та ін. 

Існує класифікація антиоксидантної сис-

теми з огляду на біоорганічну конкретну спо-

луку та її біохімічні ефекти. Виділяють такі 

категорії антиоксидантів: глутатіон; ензими; 

вітаміни; вітаміноподібні речовини; метали та 

мікроелементи. До ензимів належать: глута-

тіонпероксидаза, глутатіонредуктаза, суперок-

сиддисмутаза, глюкозо-6-фосфат-дегідроге-

наза, каталаза; до вітамінів – α-токоферол (ві-

тамін Е), ретинол (вітамін А), L-аскорбінова 

кислота (вітамін С), рутин (вітамін Р), нікоти-

намід (вітамін РР, вітамін В5), біотин (вітамін 

Н), піридоксин, ціанокобаламін (вітамін В12). 

До вітаміноподібних речовин – α-ліпоєва кис-

лота, убіхінон, до металів та мікроелементів – 

селен, цинк, мідь, залізо, марганець та кобальт. 

Селен входить до складу глутатіонперокси-

дази; цинк, мідь і марганець – до складу СОД; 

залізо – до складу каталази. 

У зв’язку з подальшим поглибленим ви-

вченням властивостей антиоксидантних спо-

лук у живих організмах та характеру відповіді 

на пошкоджуючі ефекти вільних радикалів 

останнім часом було запропоновано класифі-

кацію за механізмом реалізації АОЗ. З огляду 

на механізми редокс-залежної регуляції мета-

болічних процесів антиоксидантні молекули 

розподіляються на різні категорії. За основу 

віднесення антиоксидантів до конкретної лінії 

покладено їхню стратегію захисту в живих ор-

ганізмах, що полягає в гальмуванні перекис-

ного окиснення ліпідів, пригніченні ланцюго-

вої реакції шляхом поглинання пероксильних 

радикалів та виконання ролі скавенджерів, за-

хисту клітин від руйнування та їхнього відно-

влення. Базуючись на механізмах реалізації 

антиоксидантного ефекту, було запропоно-

вано виділяти антиоксиданти першої, другої, 

третьої та четвертої лінії захисту [7]. 

До першої лінії захисту відносять такі ан-

тиоксиданти: каталазу, глутатіонпероксидазу, 

 СОД. Їхня роль полягає у пригніченні та попе-

редженні формування вільних реактивів у клі-

тинах. Ці три ключових ензими швидко ката-

літично перетворюють супероксидні радикали 

в перекис водню і кисень, тим самим нейтра-

лізують молекули, що потенційно спроможні 

мати властивості вільних радикалів або інду-

кувати утворення інших радикалів. Каталаза 

каталізує розщеплення пероксиду водню, глу-

татіонпероксидаза – руйнування пероксиду 

водню, СОД – реакції знешкодження перокси-

дних сполук. 

Антиоксиданти другої лінії захисту розг-

лядають як скавенджери, які впливають на ак-

тивні радикали завдяки втручанню в ланцю-

гову окисну-відновну реакцію. Вони нейтралі-

зують або поглинають вільні радикали, перет-

ворюючись самі на активні радикали, але 

з меншими пошкоджуючими властивостями. 

«Нові радикали» дуже легко нейтралізуються 

і стають зовсім безпечними. До цієї категорії 

відносять такі антиоксиданти: аскорбінова ки-

слота, убіхінон, глутатіон та ін. 

Антиоксиданти третьої лінії захисту ви-

конують свою роль в умовах, коли вже відбу-

вся процес пошкодження клітин на тлі оксида-

нтного стресу. Вони беруть участь у репарації 

біомолекул та реконструкції пошкоджених 

мембран клітин. До антиоксидантів цієї лінії 

належать системні ензими репарації ДНК (по-

лімерази, нуклеази, глюкозилази), протеоліти-

чні ензими (протеїнази, протеази, пептидази), 

які розташовані в цитозолі та мітохондріях 

клітин. Механізм антиоксидантного ефекту 

цих сполук полягає в розпізнаванні, руйну-

ванні та видаленні окислених протеїнів, ДНК 

та ліпідів. Подібний механізм репарації пош-

коджених біомолекул дозволяє попередити 

їхню акумуляцію, знизити токсичну дію в тка-

нинах та шкідливий вплив на молекулярну 

структуру плазматичної мембрани. 

Антиоксиданти четвертої лінії захисту за-

лучають адаптивні механізми, що сприймають 

сигнали, потрібні для продукції вільних ради-

калів з метою запобігання їхньому утворенню 

або подальшій реакції. Сигнали, що генеру-

ються у відповідь на вільні радикали, індуку-

ють утворення та транспорт відповідного ан-

тиоксиданту. 

Біологічні ефекти антиоксидантних ен-

зимів. В організмі існує оптимальне співвід-

ношення між процесами вільнорадикального 
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окиснення і механізмами захисту від дії віль-

них радикалів, що характерно для нормальних 

фізіологічних процесів. За певних умов цей 

баланс може зрушитися, що призводе до фор-

мування оксидантного стресу з розвитком па-

тофізіологічного каскаду, який є фундаментом 

формування різних захворювань. Причина 

цього вельми важливого феномена полягає 

в наявності тривалої, значної дії прооксидант-

них факторів та гальмуванні того чи іншого 

ланцюга  АОЗ.  Захист  від  активних  форм 

кисню залежить головним чином від активно-

сті антиоксидантної системи, її здатності ефе-

ктивної утилізації жирнокислотних і ліпідних 

гідроперекисів – продуктів перекисного окис-

лення  ліпідів,  що  стимулюють  вільноради-

кальні реакції ліпопереокиснення за принци-

пом ланцюгової реакції. Найбільш важливими 

ендогенними компонентами, що безпосеред-

ньо залучені до нейтралізації вільних радика-

лів, є: глутатіонова система зі складовими еле-

ментами, а саме: власне глутатіон і ензими, 

а також СОД і каталаза. 

Глутатіон (L-γ-глутаміл-L-цистеїніл-глі-

цин) – біологічно активний трипептид, який 

містить γ-глутамінову кислоту, цистеїн та глі-

цин. Його антиоксидантна дія пов’язана з пе-

ренесенням сульфгідрильних груп. Глутатіону 

належить надзвичайно важлива роль у здійс-

ненні антиоксидантного ефекту як внутріш-

ньоклітинно, так і в органах. До ензимів глута-

тіонової системи відносять глутатіонперокси-

дазу, глутатіонредуктазу та глутатіонтрансфе-

разу, які каталізують реакції зворотного пере-

творення глутатіону. За допомогою цих ком-

понентів відбувається захист клітин від проду-

ктів вільнорадікального окиснення та  ксено-

біотиків, тому вони вважаються важливими 

представниками системи детоксикації токсич-

них метаболітів. 

Глутатіонпероксидази – це важлива 

група внутрішньоклітинних антиоксидант-

них ферментів, понад 70 % яких локалізу-

ється у цитозолі та 25–30 % – у матриксі мі-

тохондрій. Їхня активність залежить від ко-

фактора селену, тому вони належать до селе-

ноцистеїнових пероксидаз. Основна клю-

чова функція глутатіонпероксидази полягає 

в руйнуванні та інактивації токсичних спо-

лук кисню шляхом каталітичної реакції вза-

ємодії глутатіону з гідроперекисами жирних 

кислот і перекису водню, при цьому            

здійснюється окиснення відновленого глутаті- 

 ону в окиснену форму, отже, відбуваються 

втручання в ланцюгову реакцію вільноради-

кального процесу і захист   клітин від   окси-

дантного стресу [8]. Крім того, цей ензим має 

мітохондріальну ізоформу, яка регулює апо-

птичну відповідь на оксидантний стрес [9]. 

Сімейство глутатіонпероксидаз у лю-

дини налічує 8 ізоформ, гени яких розташо-

вані на хромосомах 3, 14, 5, 19, 6, 1 [5]. Най-

більш поширеною є глутатіонселеноперок-

сидаза-1, що зустрічається практично в усіх 

клітинах [10]. Глутатіонпероксидаза-2  зде-

більшого локалізується в клітинах гастроін-

тестинального тракту, глутатіонперокси-

даза-3 – у клітинах нирок, а також у позаклі-

тинній рідині [11]. Глутатіонпероксидаза-4 

відрізняється від інших пероксидаз структу-

рою, тому що є мономером, і завдяки цій 

властивості тільки вона здатна руйнувати 

фосфоліпідні гідропероксиди, а також брати 

участь у дозріванні сперми [12, 13]. Глута-

тіонпероксидаза-5 людини і гризунів та глу-

татіонпероксидаза-6 гризунів відрізняються 

від інших пероксидаз, тому що їхня актив-

ність не залежить від селену, у зв’язку з чим 

вони не здатні ефективно виконувати роль 

скавенджерів H2O2. 

Глутатіонредуктаза – флавіновий ен-

зим, функція якого полягає у зворотному 

відновленні окисного глутатіону шляхом ка-

талітичної реакції, таким чином, підтриму-

ється його висока внутрішньоклітинна кон-

центрація. 

Глутатіонтрансферази здійснюють 

нейтралізацію токсичних гідрофобних  і  

електрофільних сполук перекисного окис-

нення біомембран, захист клітин від ксено-

біотиків завдяки їхньому зв’язуванню з від-

новленим глутатіоном. Даний ензим локалі-

зований переважно в цитозолі клітин. 

Каталаза – це тетрамерний протеїн, який 

складається з 4 субодиниць та кодується геном 

CTT 1. Каталаза являє собою загальний анти-

оксидантний ензим, що є у спеціальних орга-

нелах – пероксисомах, у яких зосереджені спе-

цифічні ферментні системи ВРПО, але відсут-

ній у мітохондріях людини. При цьому ката-

лаза спостерігається в мітохондріях серця щу-

рів. Каталаза, ензим класу оксиредуктаз, вико-

ристовує як кофактор залізо або марганець. 

Для каталази характерна висока ефективність, 

зумовлена швидкістю руйнування пероксид-

них молекул – до мільйона в 1 секунду [14]. 
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СОД виконує роль головного компонента 

АОЗ у природних умовах завдяки контролю 

кількості вільних радикалів. Механізм захис-

ної дії зумовлений каталітичною реакцією, що 

призводе до дисмутації молекул супероксид-

ного аніона, унаслідок чого руйнуються най-

небезпечніші для клітин токсини, які після ро-

зпаду перетворюються на перекис водню 

(H2O2), тим самим відбувається трансформа-

ція потенційно шкідливого супероксидного 

аніона на менш токсичний. Отже, СОД бере 

участь у дезінтоксикації процесів, зумовлених 

ВРПО. Так, СОД є ключовим ферментом ан-

тирадикального захисту. 

Відповідно, зниження активності антиок-

сиданту СОД за певних умов призводить до 

розвитку патологічних процесів унаслідок не-

достатнього захисту від активних форм ки-

сню. Разом із тим значне підвищення активно-

сті СОД є несприятливим явищем, тому що 

перекис водню, що утворюється в результаті 

дисмутації пероксиду, спроможний пошко-

дити молекули СОД, яка перетворюється на у 

результаті посилення цитотоксичної дії пере-

кису водню, ініціюючи утворення суперокси-

дного аніона й гідроксильного радикала [14]. 

Дуже важливо, що при такій направленості 

перетворень СОД захисниками виступають 

каталаза, глутатіонпероксидаза, пероксире-

доксин, які розщеплюють шкідливий для СОД 

перекис водню на воду і кисень. Супероксид-

дисмутаза має сайт для зв’язування з іонами 

металів, який розглядається як металоензим, 

тому що потребує кофактор для своєї активно-

сті (залізо, цинк, мідь та марганець). Метали 

виконують каталітичну функцію, послідовно 

відновлюються і окиснюються в активному 

центрі ензиму. Залежно від іона металу, який 

присутній, розрізняють три форми: Fe-, Zn-Cn- 

та Mn-залежні СОД, які кодуються відповід-

ними генами [15]. 

Три форми СОД експресуються кліти-

нами, мідь-цинк-залежна СОД (СОД1) – це го-

модимер, що первинно розташований у цито-

плазмі, хоча невелика кількість локалізована в 

міжмембранному просторі мітохондрій. За-

лізо-залежна СОД більшою мірою представ-

лена в еритроцитах. Супероксиддисмутаза ма-

рганець-залежна (СОД2) – це гомотетрамер, 

що локалізується виключно в мітохондріаль-

ному матриксі. Вона являє собою білок, який 

кодується геном (Gene 06q25/SOD2), розташо- 

 ваним на короткому плечі 6-ї хромосоми [16]. 

Завдяки локалізації в мітохондріях СОД2 вва-

жається провідним ензимом детоксикації анти-

оксидантної системи. Це зумовлено тим, що мі-

тохондрії є важливими органелами, які в суку-

пності є метаболічним центром клітин. У дос-

лідженнях останніх років показано, що СОД2, 

окрім виконання своїх антиоксидантних функ-

цій, також діє як фундаментальний регулятор 

клітинної проліферації, медіатор метаболізму 

та апоптозу. Цей протеїн виконує антиапопти-

чну роль проти оксидативного стресу, іонізую-

чої радіації, прозапальних цитокінів. 

Медичне значення мітохондріальної ан-

тиоксидантної системи захисту організму 

людини. У публікаціях, в яких подано резуль-

тати експериментальних та клінічних дослі-

джень, продемонстровано деструктивне зна-

чення активних форм кисню в патогенезі різ-

них захворювань. Неконтрольоване накопи-

чення токсичних продуктів перекисного окис-

нення ліпідів рушійно впливає на структуру, 

функцію та гомеостаз клітин, викликає генера-

лізовані зміни капілярів та мікроциркуляції, 

тканинні ушкодження, що трансформуються в 

поліорганні прояви. Оксидативний стрес 

є складовою багатьох захворювань: серцево-

судинних, ендокринних, нейродегенератив-

них та злоякісних пухлин, хвороб із запальним 

компонентом [17–20]. 

Біомаркером оксидативного стресу є ізоме-

рний простагландін F2 – 8-ізопростан, продукт 

метаболізму в реакціях перекисного окиснення 

арахідонової кислоти, кількість якого прямо 

пропорціональна рівню утворених вільних ра-

дикалів. У літературі є дані щодо підвищення 

рівня 8-ізопростану при нейродегенеративних 

захворюваннях, склеродермії, ішемічній хво-

робі серця, артеріальній гіпертензії та прогре-

суванні серцевої недостатності. Нами встанов-

лено підвищення рівня 8-ізопростану та зни-

ження активності СОД у сироватці хворих 

на гіпертонічну хворобу й серцеву недостат-

ність [21]. 

При серцевій недостатності з погіршенням 

тяжкості перебігу зростає потужність кореля-

ційних зв’язків між вмістом 8-ізопростану та 

СОД, що є проявом напруження захисних ан-

тиоксидантних ресурсів при розвитку оксида-

тивного стресу в організмі людини [22]. 

Одним із етапів оксидантного стресу, що 

відіграє надзвичайну роль у формуванні пато- 
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фізіологічних наслідків, є зниження антиокси-

дантного захисту організму. Особливого зна-

чення набуває СОД, яку визнано потужним 

ендогенним антиоксидантом, що здійснює де-

активацію вільних радикалів у місці їхнього 

утворення. Згідно з нашими даними, актив-

ність антиоксидантних ферментів, зазвичай 

СОД, була максимально знижена в сироватці 

хворих з артеріальною гіпертензією 2-го та 3-

го ступенів та ожирінням 2-го та 3-го ступенів 

з одночасним достовірним збільшенням рівня 

8-ізопростану [23]. Висловлюється припу-

щення, що у здійсненні відторгнення трансп-

лантованого серця одним із механізмів може 

бути високий оксидативний стрес унаслідок 

зниженої активності СОД2 у результаті транс-

ляційної модифікації, зумовленої індуцибель-

ним оксидом азоту [24]. C.M. Roos, M. Hagler, 

B. Zhang et al. (2013) пропонують розглядати 

транскрипційні та фенотипічні зміни аорти і 

клапанів аорти внаслідок старіння та дефіциту 

СОД2 як фактора розвитку серцево-судинної 

патології [25]. 

При аналізі направленості змін СОД2 при 

патологічних станах було звернено увагу на 

різнобічність показників, що є аргументом для 

визначення множинних функцій СОД2. На пі-

дставі клінічних спостережень установлено 

активацію внутрішньоклітинної антиоксидан-

тної системи, що можна розглядати як адапти-

вну відповідь в умовах наявності оксидант-

ного стресу. В експерименті при моделюванні 

цукрового діабету доведено взаємозв’язок між 

мітохондріальним оксидативним стресом та 

мікроциркуляторними ускладненнями з відпо-

відним збільшенням експресії СОД2, яка ви-

конує захисну функцію при формуванні діабе-

тичної ретинопатії [26, 27]. 

У дослідженні, що проводилось серед 

підлітків з андрогенною недостатністю та 

субклінічним гіпотиреозом, показано, що 

більш ніж у половини пацієнтів відміча-

ється дисбаланс ключових антиоксидант-

них ферментів – збільшується активність 

каталази, СОД та знижується активність 

глутатіонперокидази 2 [28]. У нашому дос-

лідженні було виявлено, що у хворих моло-

дого віку з гастроезофагеальною рефлюкс-

ною хворобою в сироватці крові достовірно 

вищий рівень СОД2, ніж у здорових осіб 

аналогічного віку [29]. Було показано, що 

помірне (у 2–3 рази) збільшення рівня 

СОД2 ефективно регулює мітохондріальний  

 окисний баланс, знижуючи продукцію акти-

вних форм кисню, отже, захищає від проок-

сидантних і проапоптотичних стимулів, а та-

кож від ішемічного пошкодження, у такий 

спосіб  покращує  мітохондріальний  гомео-

стаз [30–33]. 

Однак за певних обставин при зниженні 

позаклітинної антиоксидантної активності 

(глутатіонпероксидаза, пероксиредоксин, ка-

талаза) СОД може втратити антиоксидантну 

здатність, тому що каталаза і глутатіон запобі-

гають утворенню перекису водню, який про-

дукується після специфічного впливу СОД на 

активну форму кисню у вигляді супероксида-

ніона, отже, СОД здатна діяти як пероксидаза, 

генеруючи токсичні реактивні форми кисню з 

використанням H2O2, що спричинює ушко-

дження мітохондріальної ДНК [34]. Більш 

того, висловлюються конфліктні положення, 

що дисрегуляція СОД2 гена та глутатіонперо-

ксидази 1 може призводити до прооксидант-

них ефектів, навіть до онтогенезу, що знайшло 

підтвердження в дослідженнях [35]. Клініч-

ними спостереженнями встановлено, що 

СОД2 індукує інвазію та метастазування клі-

тин пухлини у хворих на рак яєчників, язика 

[36, 37]. У біоптаті, отриманому зі слизової 

стравоходу, ураженого злоякісним процесом, 

визначено високі рівні СОД2, що сполучалося 

з експресією фактора пухлин-α та поганою ви-

живаністю хворих [38]. Експресія СОД2 у хво-

рих із раком грудної залози достовірно коре-

лює з клінічною стадією захворювання та ме-

тастазуванням у пахвові лімфатичні вуз-

ли [39]. 

При дослідженні молодих хворих із гаст-

роезофагеальною рефлюксною хворобою та 

аутоімунним тиреоїдитом нами було встанов-

лено достовірне зниження загальної антиокси-

дантної активності з одночасним підвищен-

ням рівня СОД2, який перевищував показники 

як здорових осіб, так і хворих з ізольованою 

гастроезофагеальною рефлюксною хворо-

бою [40]. 

Таким чином, відповідно до публікацій 

останніх років, з’явилася нова  додаткова  ін-

терпретація ендогенної антиоксидантної сис-

теми, що потребує поглибленого розгляду. Ре-

зультати деяких досліджень свідчать про ци-

топротективну роль антиоксиданту мітохонд-

ріального походження, що проявляється ком-

пенсаторним збільшенням рівня СОД2 при   

патологічних  фенотипах   організму   людини. 
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Разом з тим патогенетичною ланкою дестабі-

лізації клінічного перебігу різних захворю-

вань, виникнення ускладнень, особливо за на-

явності коморбідності, є надекспресія СОД2, 

дисбаланс співвідношення між компонентами 

позаклітинної та мітохондріальної антиокси-

дантної системи, що призводить до втрати за-

хисних властивостей та формування проокси-

дантної спрямованості процесів. Для оціню-

вання оптимальної захисної спроможності ор-

ганізму необхідно комплексно вивчати компо-

ненти  антиоксидантної  системи  з  огляду  на 

 їхню можливість діяти у взаємодії або проти-

стояти один одному, підсилюючи ефекти захи-

сту або пошкодження клітин залежно від конк-

ретних патологічних станів. У клінічній прак-

тиці доцільно своєчасно аналізувати показ-

ники, що відображають процеси вільнорадика-

льного окиснення та антиоксидантного захи-

сту, проводити їхній моніторинг у динаміці пе-

ребігу захворювання з метою своєчасного залу-

чення превентивних заходів стосовно розвитку 

ускладнень та призначення адекватного,           

патогенетично   обґрунтованого   лікування. 
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О.Н. Ковалёва, Т.М. Пасиешвили  

БИОЛОГИЧЕСКОЕ И МЕДИЦИНСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ ЗАЩИТЫ 

ОРГАНИЗМА ЧЕЛОВЕКА  

Статья посвящена антиоксидантной системе организма человека в контексте биологического и меди-

цинского значения. Представлена классификация антиоксидантов согласно физико-химическим свойствам, 

биоорганическим соединениям, биохимическим эффектам, механизмам реализации антиоксидантной защиты. 

Приведены процессы свободнорадикального окисления и механизмы антиоксидантной защиты в физиологи-

ческих и патологических условиях. Представлена характеристика компонентов глутатионовой системы, а 

именно: глутатиона и энзимов – глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы и глутатионтрансферазы. Значи-

тельное внимание уделено марганец-супероксиддисмутазе, ферменту антирадикальной защиты, как фундамен-

тальному регулятору клеточной пролиферации, медиатору метаболизма и апоптоза. Интерпретация изменений 

антиоксидантного энзима митохондриального происхождения с прогностических позиций трактуется на осно-

вании результатов клинических наблюдений, проведенных учеными при различных заболеваниях людей. Под-

чёркивается целесообразность определения марганец-супероксиддисмутазы в клинической практике для диа-

гностического поиска направленности патологического процесса, своевременного выявления осложнений и 

назначения адекватной терапии.  

Ключевые слова: антиоксидантная система, классификация, глутатионовая система, марганец-су-

пероксиддисмутаза. 

 

O.M. Kovalyova, T.M. Pasiieshvili  

BIOLOGICAL AND MEDICAL VALUE OF ANTIOXIDANT PROTECTION SYSTEM OF THE HUMAN BODY  

The article is devoted to the antioxidant system of the human body in the context of biological and medical signifi-

cance. The classification of antioxidants in terms of their physical and chemical properties, bioorganic compounds, bio-

chemical effects, mechanisms of implementation of antioxidant protection is presented. The given processes of extreme 

radical oxidation and mechanisms of antioxidant defense in physiological and pathological conditions. The characteris-

tics of the components of the glutathione system, namely glutathione and enzymes – glutathione peroxidase, glutathione 

reductase and glutathione transferase are presented. Much attention is paid to manganese superoxide dismutase, an an-

tiradical defense enzyme, as a fundamental regulator of cell proliferation, a mediator of metabolism and apoptosis. In-

terpretation of changes in the antioxidant enzyme of mitochondrial origin from a prognostic point of view is interpreted 

on the basis of the results of clinical observations carried out by scientists in various human diseases. The expediency of 

determining manganese superoxide dismutase in clinical practice for the diagnostic search for the direction of the patho-

logical process, the timely detection of complications and the appointment of adequate therapy is emphasized.  

Keywords: antioxidant system, classification, glutathione system, manganese superoxide dismutase. 
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