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Стаття є аналітичним оглядом літератури. Розглянуто патоге%
нетичні порушення в прооксидантно%антиоксидантній системі,
які виникають у разі патології сечовидільної системи. Обґрун%
товано застосування біофлавоноїдів для корекції даних змін.
Ключові слова: сечовидільна система, перекисне окиснення
ліпідів, антиоксидантний захист, біофлавоноїди.

Вивчення сучасних аспектів патогенезу будь-якого захво-
рювання неможливе без дослідження механізмів дес-

табілізації біологічних мембран, які складають основу багать-
ох патологічних реакцій організму людини, в тому числі і при
захворюваннях сечовидільної системи. Оскільки важливу
роль в регуляції основних проявів життєдіяльності клітини
відіграють численні процеси, перебіг яких здійснюється на
мембрані, стає очевидною залежність функціональних власти-
востей клітин від стану та ліпідного складу їх мембран. Важко
навіть навести ту чи іншу функцію клітини, яка б не була
пов’язана з мембранними структурами. Тому підтримання
нормального стану клітинних мембран є дуже важливим для
організму [6]. Відомо, що одним із універсальних механізмів
пошкодження клітини на рівні біомембран є процес перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ). На думку багатьох авторів, по-
силення процесів ПОЛ та їх пошкоджуюча дія на мембрани
тісно взаємопов’язані з іншими мембранодеструктивними
факторами: дефіцитом енергії, ацидозом, ліполізом, виходом
лізосомальних ферментів, арахідоновим каскадом [18]. Про-
цес ПОЛ перебігає за ланцюговим вільнорадикальним ме-
ханізмом, характерним для всіх реакцій окиснення органічних
сполук безпосередньо молекулярним киснем. Фізіологічний
рівень ПОЛ необхідний для функціонування будь-якої кліти-
ни. ПОЛ впливає на активність багатьох мембранопов’язаних
ферментів, змінює проникність мембран для іонів, за його
участі відбувається синтез простагландинів та стероїдів [1, 7].
Процеси ПОЛ відбуваються у клітині безперервно, за цей ра-
хунок ліпідний склад клітинних мембран не лише постійно
оновлюється, але й перебуває під загрозою пошкодження. У
відповідь на різні зовнішні чинники мембранні структури мо-
жуть регулювати свій стан зміною швидкості процесу ПОЛ.
Зміни природного рівня вільнорадикального окиснення як у
бік гальмування, так і його активації, є для мембрани пошко-
джувальними факторами. Проміжні та кінцеві продукти, що
утворилися в реакціях ПОЛ (вільні радикали, гідроперекиси
жирних кислот, альдегіди, кетони) є також токсичними для
біосистеми клітин [20]. Їхня дія на цитоплазматичні мембрани
може бути основним чинником у патогенезі запального проце-
су при захворюваннях сечовидільної системи.

Поряд із цим в організмі існує антиоксидантна система захи-
сту (АОСЗ), яка запобігає руйнівній дії продуктів ПОЛ на мем-
брани та інші структурні елементи клітин [30, 32]. Відомо, що
АОСЗ складається із ферментативних і неферментативних лан-

цюгів. Найбільш цінними для лабораторної діагностики є 3 ос-
новні ланки ферментативної АОСЗ.

Перша ланка спрямована на знешкодження та утилізацію
активних радикалів кисню. Її представниками є супероксиддис-
мутаза, каталаза, група пероксидаз.

Друга ланка АОСЗ пов’язана з обміном одного з головних
неферментативних антиоксидантів – глутатіону. Його фермен-
ти глутатіонпероксидаза і глутатіонредуктаза є основними ан-
тиоксидантами.

До третьої ланки АОСЗ відносять систему церулоп-
лазмін–трансферин, яка регулює рівень іонів заліза, що є по-
тужними ініціаторами вільнорадикального окиснення [3, 15,
21, 33]. Додатковий антиоксидантний захист здійснюють не-
ферментативні антиоксиданти: глутатіон, сульфгідрильні гру-
пи (СГ), токоферол ацетат, аскорбінова кислота, селен та інші.

Антиоксидантні властивості плазми на 53–57% пов’язані з
білками та ліпопротеїнами [12]. Тіолові сполуки внаслідок на-
явності у їх складі СГ беруть активну участь в антиоксидант-
ному захисті клітин. СГ відіграють важливу роль у функціону-
ванні білків, ферментів, амінокислот. Відомо понад 100 фер-
ментів, каталітична активність яких пов’язана з наявністю в
їхній структурі СГ. Про важливу роль СГ у функціонуванні
організму свідчить той факт, що пригнічення їхньої активності
супроводжується порушенням діяльності практично всіх його
органів і систем. Оскільки до тіолів відносять речовини
небілкової і білкової природи, це забезпечує їхню участь у
пригніченні як ферментативних, так і неферментативних про-
цесів ПОЛ [28].

Хоча ферментативна ланка АОСЗ більш чутливо реагує на
зміни прооксидантно-антиоксидантного балансу в організмі, ніж
неферментативна, дані дві системи тісно пов’язані між собою. З
одного боку, неферментативні антиоксиданти є субстратом ре-
акцій, які каталізуються ферментами антиоксидантами, а, з
іншого боку, під дією цих ферментів постійно збільшується
кількість неферментативних факторів АОСЗ і регулюється їхній
рівень залежно від фізіологічних потреб організму. Тому для
стабільності мембранних систем клітин необхідна динамічна
рівновага між ПОЛ та АОЗС [11].

Розвиток та перебіг гострого та хронічного пієлонефриту
певною мірою залежить від функціонального стану фагоциту-
вальних клітин. Активовані фагоцити, які мають високу ак-
тивність гідролітичних ферментів і утворюють активні радика-
ли кисню у високих концентраціях, вражають не тільки бак-
терії, але й, спричинюючи процес ПОЛ, пошкоджують при-
леглі тканини нирки [31]. У разі підвищення пероксидації мем-
бранних ліпідів збільшується в’язкість ліпідного бішару за ра-
хунок зниження ступеня насичення жирних кислот, а надли-
шок ліпоперекисів інактивує СГ білків – ферментів, пригнічує
окиснювальне фосфорилювання, що призводить до порушен-
ня проникності мембран [4].
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О.Ф. Возіанов та спіавтори при вивченні стану прооксидант-
но-антиоксидантної системи у хворих на гострий пієлонефрит
виявили, що величина екскреції малонового діальдегіду та
рівень супероксиддисмутази в крові найбільше корелює зі ступе-
нем активності запального процесу в нирках. Це дозволило
включити дані показники в комплекс лабораторної діагностики
не тільки серозної і гнійної стадії, але й проміжної стадії захво-
рювання, за якої достатнє медикаментозне лікування може бути
альтернативним хірургічному втручанню [4].

За наявності нефролітіазу в нирці через компресію тканин і
судин конкрементами та приєднання пієлонефриту може зрос-
тати рівень малонового діальдегіду, особливо в клітинах і мікро-
сомах коркового шару за рахунок ініціації аскорбатзалежного
ПОЛ, що свідчить про виснаження ендогенних антиоксидантів у
пошкодженому органі [7]. Це твердження співпадає з даними
інших авторів, які при сечокам’яній хворобі в аналізах сечі вия-
вили підвищення екскреції продуктів пероксидації, мембранних
фосфоліпідів та їх лізоформ і одночасне зниження вмісту α-то-
коферолу [13, 22].

Cеред різноманітних причин мембранодеструкції в нирках
хворих на нефролітіаз та хронічний пієлонефрит (ХП) акти-
вація ПОЛ також пов’язана з порушенням транспорту кальцію
через мембрани внаслідок пошкодження кальцієвих каналів [8].

Низка авторів під час аналізу абсолютних показників фер-
ментів АОСЗ у хворих із ХП в активній фазі встановили до-
стовірне зниження активності супероксиддисмутази, каталази,
тенденцію до зменшення активності глутатіонпероксидази, глу-
татіонредуктази та довели тісний взаємозв’язок даних ферментів
з активністю запалення, факторами неспецифічного і гумораль-
ного захисту та функцією нирок [27].

В.А. Жмуров і співавтори [14] після проведення досліджен-
ня з уточнення фенотипу HLA при ХП довели високу частоту
міжлокусних асоціацій А3, В35 і А9, В35 у хворих на вторинний
ХП на тлі аномалій розвитку сечовидільної системи та виявили
особливості структурно-функціональної організації цитомем-
бран клітин крові і ниркової тканини, які характеризуються
значним рівнем продуктів ПОЛ, деградацією фосфоліпідів та
збільшенням екскреції їх із сечею.

Активацію ПОЛ і зниження активності АОСЗ в період роз-
палу ХП та їх нормалізацію після стихання процесу за рахунок
корекції відзначали й інші автори [2, 19, 26].

У хворих на гідронефроз, уретерогідронефроз, доброякісну
гіперплазію передміхурової залози при розвитку вторинного
пієлонефриту внаслідок обструкції сечовивідних шляхів і пору-
шення уродинаміки також виявлено дисбаланс між наростанням
вмісту малонового діальдегіду, пригніченням активності супер-
оксиддисмутази та швидкості відновлення НАД в організмі [17].

Також вивчали особливості динаміки ПОЛ і церулоп-
лазміну в сироватці крові у хворих з неускладненим і ускладне-
ним післяопераційним періодом після трансуретральної елек-
трорезекції доброякісної гіперплазії передміхурової залози
(ТУРПЗ). Було встановлено, що локальний запальний процес,
пов’язаний з елетрорезекцією тканини передміхурової залози,
супроводжується активацією нейтрофільних гранулоцитів і ма-
крофагів, які індукують ПОЛ в сироватці крові. Одночасно про-
ходить ексудація церулоплазміну, яка, напевно, зумовлює зни-
ження цього білка в сироватці крові. Подальше стихання ексуда-
тивного процесу і посилення синтезу гострофазних білків в
печінці є вірогідним фактором, що зумовлює збільшення кон-
центрації церулоплазміну. Паралельно нормалізація рівня про-
дуктів ПОЛ в сироватці крові може бути пов’язана з антиокси-
дантною функцією циркулюючого церулоплазміну [25].

Під час вивчення процесів ПОЛ при простатитах, як у
ранній, так і у віддалений період, було встановлено, що роль ло-

кальних і системних порушень ПОЛ є важливою патогенетич-
ною ланкою захворювання [9]. Однак дослідження в даному на-
прямку є малочисельними і носять суперечливий характер. Так,
за даними одних авторів, системне наростання рівня церулоп-
лазміну і відповідне збільшення антиокиснювальної активності
сироватки крові є ознакою гострофазної реакції при хронічному
простатиті, яка спрямована на компенсацію локального висна-
ження біоантиокиснювачів. Корекція цих показників сприяє по-
кращанню клінічного стану хворих [5]. Зустрічаються роботи, в
яких відзначено статистично достовірне зменшення вмісту церу-
лоплазміну, підвищення рівня малонового діальдегіду,
пригнічення активності каталази еритроцитів і пероксидази лей-
коцитів [24]. Низка авторів виявили у хворих на хронічний про-
статит різке зниження майже в 2 рази антиокиснювальної актив-
ності сироватки крові [16, 23].

Корекція оксидантної модифікації ліпопротеїдів низької
щільності обґрунтовує патогенетичне застосування антиокси-
дантних препаратів в комплексному лікуванні запальних захво-
рювань сечовидільної системи. Речовини-антиоксиданти, що во-
лодіють антирадикальною і антиперекисною властивостями,
відносяться до третього компоненту антиоксидантного захисту
після цитохрому С і антиоксидантних ферментів. Сюди відно-
сять жиро- і водорозчинні антиоксиданти. До групи водорозчин-
них антиоксидантів належать біофлавоноїди.

Флавоноїди – це фенольні речовини (безбарвні, сині, чер-
воні, жовті та іншого кольору рослинні пігменти), що виявляють
різноманітну клініко-фармакологічну активність і застосовують-
ся для лікування багатьох захворювань. Біофлавоноїди – це екзо-
генні природні, низькомолекулярні антиоксиданти з властивос-
тями попереджувати виникнення та знешкоджувати біореак-
тивні форми кисню (РФК) шляхом запобігання пероксидації
ліпідів та утворенню хелатних комплексів з металами. Флаво-
ноїди пригнічують активність ферментів у циклі арахідонової
кислоти, знижують утворення РФК, синергічно взаємодіють з
антиоксидантними вітамінами (А, Е, β-каротином), посилюючи
їхній антиоксидантний потенціал. Фенольна структура флаво-
ноїдів надає можливість їхній молекулі взаємодіяти з вільними
радикалами, зменшуючи інтенсивність ПОЛ. Це призводить до
гальмування утворення основного негативного фактора – мало-
нового діальдегіду. Флавоноїди регулюють функціональний стан
стінок капілярів, зменшуючи їхню крихкість, що важливо для
відновлення мікроциркуляції в органах, мають протизапальну,
антибактеріальну, спазмолітичну, гіпотензивну, антипротеїну-
ричну, антигематуричну дію. Для флавоноїдів характерною є
мембраностабілізувальна дія. Вони також пригнічують агрегацію
тромбоцитів та їхню адгезію до ендотелію судин, поліпшують
реологічні властивості крові, захищають мікросудини та тканини
від деструкції, діють як гепапротектори. Метаболічна дія флаво-
ноїдів пов’язана із стимуляцією синтезу білка і прискоренням ре-
генерації пошкоджених клітин, що мають домінувальне значення
для відновлення клітин. Флавоноїди виявляють також протиа-
лергійну та сечогінну дію. І ще одна позитивна властивість фла-
воноїдів – потенціювання дії аскорбінової кислоти і можливість
спільного призначення з фізіологічно активними речовинами
рослин (алкалоїдами, сапонінами, пектинами та іншими
речовинами) [10, 29].

ВИСНОВКИ
Таким чином, аналіз літератури свідчить, що успіхи, дося-

гнуті у вивченні процесів ПОЛ та АОСЗ, поглиблюють уяву про
метаболічні зміни у хворих з патологією сечовидільної системи.
В їх основі лежить надмірна активація вільнорадикальних про-
цесів на тлі антиоксидантної недостатності, що створює сприят-
ливий фон для розвитку патологічних реакцій, оскільки захисні
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системи виснажені й не можуть перешкодити руйнівній дії ра-
дикалів, перекисів, вторинних токсичних продуктів. У лабора-
торній практиці перспективним є комплексне дослідження фер-
ментативних і неферментативних антиоксидантів, що дозволяє
локалізувати порушення АОСЗ, своєчасно і цілеспрямовано
призначати адекватну антиоксидантну і мембраностабілізуваль-
ну терапію. Діагностична інформативність окремих показників
АОСЗ ще повністю не вичерпана, але не викликає сумніву
доцільність їх використання як для контролю за клінічним пе-
ребігом, так і за ефективністю лікування даних хворих. Разом із
тим для правильної оцінки показників АОСЗ в динаміці при на-
ведених вище захворюваннях необхідні подальші дослідження.
Використання біофлавоноїдів у комплексному лікуванні за-
пальних захворювань сечовидільної системи патогенетично
обґрунтоване і дозволить досягти кращих результатів терапії да-
ної патології.

Перекисное окисление липидов и антиоксидантная
защита при патологии мочевыделительной
системы, целесообразность использования
биофлавоноидов в комплексном лечении
Е.А. Литвинец, Я.В. Гоцуляк

Статья является аналитическим обзором литературы. Рассматрива-
ются патогенетические изменения в прооксидантно-антиоксидант-
ной системе, которые возникают при патологии мочевыделительной
системы. Обосновано применение биофлавоноидов для коррекции
данных изменений.
Ключевые слова: мочевыделительная система, перекисное окисление
липидов, антиоксидантная защита, биофлавоноиды.

Peroxidation Condition of Lipids and Antioxidant
Protection in the Pathology of Urine System and the
Expediency of Using Bioflavonoids in the Complex
Treatment
Ye.A. Lytvynets, Ya.V. Hotsulyak 

The article is the analytical observation of the medical sources. It is
described the pathogenetic disorders in the prooxidant-antioxidant sys-
tem, which appeared at the pathology of the urine system. It is proved the
using of bioflavonoids for the correction of given changes.
Key words: the urine system, the process of peroxide oxidation of lipids, the
antioxidant protection, bioflavonoids.
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