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ВПЛИВ КВЕРЦЕТИНУ ТА ЛІПОФЛАВОНУ 
НА ФЕРМЕНТИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ 
ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНІЙ ПАТОЛОГІЇ 
(ГЕМОРАГІЧНОМУ ІНСУЛЬТІ) 
Протягом останніх років активно висвіт-

люється теорія біорегуляторних стереотипів, 
в якій значна увага приділяється загальним 
властивостям біофлавоноїдів. Надмірне утво-
рення активних форм кисню та збільшення 
процесів вільнорадикального окиснення ліпі-
дів є механізмом пошкодження клітин і тка-
нин. Для припинення цих процесів потрібне 
введення л ікарських препаратів, що мають 
здатність знижувати вміст а к т и в н и х форм 
кисню, а т а к о ж зменшують інтенсивність 
реакцій пероксидного окиснення ліпідів [7]. 
Останніми роками спостерігається підвищена 
зацікавленість питаннями дослідження віль-
норадикальних патологій, а також розробкою 
можливих шляхів їхньої корекції антиокси-
дантами. Ця відносно нова група лікарських 
засобів представлена препаратами, що інгібу-
ють процес вільнорадикального окиснення на 
різних стадіях. 

Однією з найб ільш вивчених груп біо-
логічно-активних речовин є біофлавоноїди, 
характерним представником я к и х є кверце-
тин. Його біорегуляторну дію дуже широко 
висвітлено у фаховій літературі. Не меншої 
уваги заслуговують такі властивості кверце-
тину, як протизапальна дія, імуномодулятор-
ні властивості, практично повна відсутність 
токсичності , вплив на певні ферментативні 
системи організму [1]. На сучасному етапі 
л ікування цереброваскулярної патології (ге-
морагічного інсульту) та інших порушень моз-
кового кровообігу є надзвичайно актуальною 
медично-соціальною проблемою. Геморагічний 
інсульт пов'язаний із значними порушеннями 
процесів ПОЛ, що призводить до руйнування 
ліпідних компонентів клітин мозку та інших 
тканин [2]. 

Н а д л и ш к о в і й генераці ї а к т и в н и х форм 
кисню, я к а лежить в основі багатьох цере-
броваскулярних патологій, протистоїть анти-
оксидантна система. Ключова роль в її функці-
онуванні та захисті клітин від оксидативного 
стресу належить супероксиддисмутазі та ка-
талазі, як і є ферментами першої лінії захисту 
клітини від вільних радикалів. Порушення ан-

тиоксидантної рівноваги може бути наслідком 
змін у механізмах антирадикального захис-
ту. Важливим чинником, від якого залежить 
концентрація вільних радикалів у клітинах 
організму, є узгоджене функціонування анти-
оксидантної системи. Дані ензими задіяні у 
знешкодженні активованих форм кисню, як 
супероксид-аніон і пероксид водню. 

Метою даної роботи було з 'ясування біохі-
мічних механізмів дії різних форм кверцетину 
за умов експериментального геморагічного 
інсульту. 

Матеріали і методи дослідження 
У дослідах використовували білих щурів-

самців лінії Вістар масою тіла 180±10 г, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію. 
Геморагічний інсульт викликали за описаною 
методикою [3]. Препарат ліпофлавон виробни-
цтва ЗАТ "Біолек" (м. Харків) вводили вну-
трівенно у дозі 10 мг /кг . Препарат кверцетин 
виробництва Борщагівського хіміко-фармацев-
тичного заводу (м. Київ) вводили внутрівенно 
у дозі 10 мг /кг . Активність СОД та каталази 
визначали спектрофотометрично [4, 5]. Усі 
показники перераховано на 1 мг білка. 

Статистичну обробку результатів проводи-
ли з використанням і-критерія Ст'юдента при 
р <0,05 [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Відомо, що одним із універсальних меха-

нізмів пошкодження клітини на рівні біоло-
гічних мембран є процеси ПОЛ. В основі сер-
цево-судинних патологічних процесів лежить 
порушення цілісності мембран кардіоміоцитів 
та ендотеліоцитів судин, що призводить до ак-
тивації фосфоліпаз і оксигеназ, як і стимулю-
ють утворення вільних радикалів, провокуючи 
порушення у системі пероксидного окиснення 
ліпідів та впливають на перебіг мембраноде-
структивних процесів у клітинах. 

В якості показників, що характеризують 
стан антиоксидантного захисту нами було об-
рано супероксиддисмутазу та каталазу . Су-
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пероксиддисмутаза знешкоджує супероксидні 
ан іон-радикали ш л я х о м їх дисмутаці ї (дис-
п р о п о р ц і о н у в а н н я ) і перетворення у м е н ш 
реакц ійно здатні молекули перекису водню 
та триплетного кисню. К а т а л а з а в ідновлює 
перекис водню до води. 

Результати досліджень активності СОД та 
каталази в головному мозку, селезінці та нир-
ках за умов експериментальної моделі інсуль-
ту представлено на рис. 1 та 2. 

Анал із експериментальних даних указує 
на те, що в усіх досліджуваних органах при 
експериментальному інсульті активність СОД 
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Рис. 2. Активність каталази (мкмоль пероксиду 
водню/мг білка-хв) в різних органах за умов 
експериментальної моделі геморагічного 
інсульту (М±т): • — 1. контроль; • — 
2. інсульт; • — 3. інсульт + кверцетин; 
• — 4. інсульт + ліпофлавон 

Примітка: * — р < 0,05 порівняно з контролем, п=5 на 
серію досліджень. 

нирки 

Рис. 1. Активність СОД (ум. од./мг білка-хв) в 
різних органах за умов експерименталь-
ної моделі геморагічного інсульту (М±т): 
• — 1. контроль; • — 2. інсульт; • — 
3. інсульт + кверцетин; • — 4. інсульт + 
ліпофлавон 

Примітка: * — р <0,05 порівняно з контролем, п=5 на 
серію досліджень. 

та каталази у порівнянні з контрольними зна-
ч е н н я м и достовірно з н и ж у є т ь с я . Отриман і 
результати можуть свідчити про р ізке галь-
мування роботи антиоксидантного захисту при 
інсульті, що може бути наслідком безпосеред-
ньої інактиваці ї антиоксидантних ферментів 
продуктами пероксидного окиснення [6]. 

При застосуванні досліджуваних препаратів 
активність СОД змінювалась. Так, при експери-
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ментальному інсульті на фоні введення препарату 
кверцетину активність ферменту підвищувалась 
у нирках майже у 2 рази та в селезінці — 
у 1,5 рази, відповідно. Активність каталази 
при застосуванні кверцетину підвищувалась у 
мозку, в селезінці активність знижувалась, а 
в нирках достовірно не відрізнялась від конт-
рольних величин. При дослідженні дії ліпоф-
лавону встановлено, що порівняно з контролем 
активність СОД зростала в мозку, нирках та 
селезінці. Активність каталази при введенні 
ліпофлавону істотно зростала у головному моз-
ку, в нирках — знижувалась, а в селезінці не 
відрізнялась від контрольних величин. 

Таким чином, результати досліджень свід-
чать про те, що геморагічний інсульт супрово-
джується зниженням у досліджуваних органах 
щурів, особливо в тканинах головного мозку, 
активностей таких антиоксидантних фермен-
тів, як СОД і каталаза. 

При застосуванні досліджуваних препа-
ратів активність СОД змінювалась. Так, при 
експериментальному інсульті на фоні введення 
препарату кверцетину активність ферменту 
підвищувалась в нирках майже в 2 рази та 
в селезінці — в 1,5 рази, відповідно. Актив-
ність каталази при застосуванні кверцетину 
підвищувалась в мозку, в селезінці актив-
ність знижувалась, а в нирках достовірно не 
відрізнялась від контрольних величин. При 
дослідженні дії ліпофлавону встановлено, що 
порівняно з контролем активність СОД зрос-
тала в мозку, нирках та селезінці. Активність 
каталази при введенні ліпофлавону суттєво 
зростала в головному мозку, в нирках — зни-
жувалась , а в селезінці не відрізнялась від 
контрольних величин. 

Таким чином, результати досліджень свід-
чать про те, що геморагічний інсульт супрово-
джується зниженням в досліджуваних органах 
щурів, особливо в тканинах головного мозку, 
активностей таких антиоксидантних фермен-
тів, як СОД і каталаза. 

Введення препаратів з антиоксидантими 
властивостями (зокрема, кверцетину і ліпоф-
лавону) приводить до нормалізації процесів 
ліпопероксидації і функціонування антиокси-
дантної системи, що підтверджується підви-
щенням активності СОД та каталази. 

Некомпенсована активація процесів ПОЛ, 
виснаження ендогенних антиоксидантів і по-
рушення регуляторних механізмів антира- 
дикального захисту можуть розглядатись як 
ключові ланки пошкодження нейронів. 

Серед антиоксидантів рослинного пошко-
дження кверцетин займає друге місце по ан-
тиоксидантному ефекту після убіхінону. Ан-
тиоксидантна дія флавоноїдів обумовлена їх 
здатністю нейтралізувати активні форми кис-
ню та розривати ланцюгові вільнорадикальні 
реакції , особливо це стосується кверцетину 
[9]. Протекторні ефекти флавоноїдів можуть 
бути результатом їх дії на ферментативні сис-
теми, а також комбінації процесів прямого 
знешкодження вільних радикалів та взаємодії 
з ензимами [10]. 

Показано, що дані речовини стабілізують 
вільні радикали, взаємодіючи безпосередньо 
з реактивним компонентом радикалу і таким 
чином перетворюючи його у стабільніший і 
менш активний стан. Встановлено, що квер-
цетин знижує вміст ліпідів у крові, печінці, 
селезінці . Тому припускають, що головний 
вплив флавоноїдів на судинну систему пов'яза-
ний саме з антиоксидантною активністю до-
сліджуваних речовин [11]. 

Висновки 

У результаті досліджень нами встановле-

но, що при геморагічному інсульті активність 

антиоксидантних ферментів знижувалась, а за 

умов уведення кверцетину активність супер-

оксиддисмутази і каталази повертались до 

контрольних значень. Введення ліпофлавону 

викликало більш виражене відновлення актив-

ності ферментів, особливо у головному мозку 

щурів. Таким чином, введення ліпосомальної 

форми кверцетину, в основному приводило до 

нормалізації порушень процесів ПОЛ, що ви-

никли в результаті геморагічного інсульту. 
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Ключові слова: кверцетин, ліпофлавон, цереброваскулярна патологія, антиоксиданти 
Стаття присвячена дослідженню особливостей процесів вільнорадикального окиснення 

ліпідів за умов експериментального геморагічного інсульту, а також вивченню особли-
востей дії антиоксидантних препаратів на розвиток даної патології з метою корекції 
захворювання за допомогою лікувально-профілактичних засобів. 
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ВЛИЯНИЕ КВЕРЦЕТИНА И ЛИПОФЛАВОНА НА ФЕРМЕНТЫ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ 

ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛООГИИ (ГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ) 
Ключевые слова: кверцетин, липофлавон, цереброваскулярная патология, антиоксиданты 
Статья посвящена особенностям процессов свободнорадикального окисления липидов в 

условиях цереброваскулярной патологии, а также изучению действия антиоксидантних пре-
паратов на эти процессы. На основании проведенных исследований было установлено, что 
геморрагический инсульт приводит к изменениям показателей перекисного окисления ли-
пидов. 

E.A. Torgalo., Ya.B. Raetska., T.P. Garnyk., L.I. Ostapchenko 
INFLUENCE OF LIPOFLAVON AND QUERCETIN ENZYME ON ANTIOXIDANT SYSTEM 

OF CEREBROVASCULAR PATHOLOGY (HEMORRHAGIC APOPLEXY) 
Key words: quercetin, lipoflavon, cerebrovascular pathology, antioxidants 
The article devoted to the processes of free radical oxidation of lipids under 

the influence of cerebrovascular pathology. The article also deals with the impact 
of medicines on these processes with the purpose to correct cerebrovascular pathology 
through treatment and preventive means. 
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