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В огляді узагальнено сучасні літературні дані стосовно основних шляхів утворення 

активних форм кисню в організмі тварин і показова їх роль у трансдукції регуляторних 
сигналів у клітині та активації вільнорадикальних процесів. Активні форми кисню можуть 
утворюватися у процесі переносу електронів у дихальному ланцюгу мітохондрій, у реакціях, 
які каталізують оксидази, при мікросомальному та неферментативному окисненні речовин 
(гемоглобіну, адреналіну, тощо) за наявності іонів металів зі змінною валентністю. 
Інтенсифікація утворення активних форм кисню приводить до активації пероксидного 
окиснення ліпідів і окисної модифікації білків, нуклеїнових кислот і вуглеводів. Розглянуто 
основні механізми окисної модифікації ліпідів та білків, які індукуються підвищеними 
концентраціями активних форм кисню. 
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ПЕРОКСИДНЕ ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ, ОКИСНА МОДИФІКАЦІЯ БІЛКІВ.  
 
У результаті окисно-відновних реакцій в організмі тварин постійно проходить 

генерація активних форм кисню (АФК: О2
·-, О2

1, ОН-, RО2, ОН2, Н2О2 та ін.), які відіграють 
важливу роль у багатьох фізіологічних і біохімічних процесах: регуляції тонусу судин, 
клітинній проліферації, синтезі простагландинів, передачі сигналів від міжклітинних 
сигнальних молекул на регуляторні системи, які контролюють експресію генів, 
мікробоцидній дії фагоцитів [1, 2]. До АФК належать вільні радикали, продукти неповного 
відновлення атомарного кисню, а також пероксид водню, синглетний кисень, озон, 
гіпохлорит, пероксинітрит [3]. Відомо, що 95–98 % кисню у клітинах використовується при 
окисному фосфорилюванні мітохондріальною цитохромоксидазою, яка каталізує 4-х 
електронне відновлення кисню до води (О2 + 4Н+ + 4е- → 2Н2О). При цьому відбувається 4 
етапи одноелектронного відновлення, внаслідок цього виникають проміжні продукти 
радикальної природи. У ланцюгу переносу електронів можливе неповне відновлення кисню: 
у випадку приєднання одного електрону утворюється супероксидний радикал, а двох — 
пероксид водню. При нормальному перебігу аеробного метаболізму 1–2 % всіх електронів, 
що пересуваються по мітохондріальному дихальному ланцюгу, використовуються при 
утворенні супероксид радикалу. Кожна клітина людського організму за нормальних 
фізіологічних умов продукує 1010 молекул (0,15 моля) супероксиду на добу, або 1,75 кг у 
рік [4].  

У клітинах АФК утворюють оксидази та оксигенази, які використовують 2–5 % 
спожитого тваринами кисню. Зараз відомо близько тисячі ферментів оксигеназ і біля 
1200 генів, які кодують синтез ферментів цього підкласу. Оксигенази беруть участь у синтезі 
та метаболізмі таких сполук, як стероїдні гормони, жовчні та жирні кислоти, 
простагландини. Важливою функцією цих ферментів є також детоксикація ксенобіотиків у 
реакціях мікросомального окиснення за участю цитохрому Р-450. Багато із реакцій цих 
ферментів супроводжуються утворенням АФК [5, 6].  

Сьогодні найбільше вивченою є НАДФH-залежна оксидаза фагоцитуючих клітин 
крові. До НАДФH-оксидазного комплексу входять зв’язаний з цитоплазматичною 



мембраною цитохром р558 , який складається з двох білкових субодиниць р91PHOX, р22PHOX, і 
три цитоплазматичні білки р40РНОХ, р47РНОХ, р67РНОХ, зв’язування яких з мембраною 
необхідне для активації ферменту. Активація НАДФH-оксидази відбувається прозапальними 
цитокінами (IFN-γ, TNF-α, TGF-β, IL-1, 7) і деякими ростовими факторами, під впливом яких 
відбувається міграція цитозольного комплексу до мембран та зв’язування його з 
цитохромом р558. За цих умов, у нейтрофілах 90 % кисню відновлюється до О2

·- (так званий 
кисневий спалах або дихальний вибух). Утворений О2

·- є попередником широкого спектру 
реакційно здатних оксидантів: окиснених форм галогенів, вільних радикалів, синглетного 
кисню, які є потужними противірусними, протибактерійними і протипухлинними 
чинниками [7, 8, 9, 10].  

До недавнього часу вважали, що НАДФH-залежна оксидаза є специфічним 
ферментом фагоцитуючих клітин, що пов’язано з необхідністю захисту від патогенних 
мікроорганізмів та вірусів. Зараз відомо, що НАДФH-оксидазний комплекс, не зв’язаний з 
фагоцитом, виявлений у багатьох клітинах: фібробластах, хондроцитах, тромбоцитах, 
нейронах і астроцитах кори головного мозку, у клітинах всіх трьох шарів аорти, а також у 
рослин та дріжджів [11, 12]. Особливістю нефагоцитарного НАДФH-оксидазного комплексу 
є відсутність субодиниці р91PHOX [13]. 

АФК продукуються і при активації таких ферментів, як NO-синтаза [14], гамма-
глутамил-транспептидаза, а також у реакціях самовільного неферментативного окиснення 
гемоглобіну, ферредоксинів, катехоламінів, у біологічних системах з наявністю іонів металів 
з перемінною валентністю, передусім феруму [15]. Утворення АФК відбувається і при 
окисненні арахідонової кислоти у реакціях, які каталізують циклооксигеназа і ліпоксигеназа. 
Субстратом для цих ферментів є неетерифікована арахідонова кислота, яка утворюється при 
активації фосфоліпази А2. При ферментативному окисненні арахідонової кислоти 
утворюються перекисні та вільнорадикальні ейкозаноїди, які також утворюють АФК. Зовсім 
недавно показано, що антитіла також здатні продукувати Н2О2, тобто вони є генераторами 
АФК у організмі тварин [16].  

За нормальних умов концентрація АФК у тканинах є невисокою Н2О2 - 10-8 М, О2
·- - 

10-11 М, ОН- ‹10-11 М. Серед причин, які зумовлюють збільшення продукції АФК, виділяють 
такі: порушення транспорту електронів у дихальному ланцюгу мітохондрій та електронно-
транспортному ланцюгу мікросом, інтенсифікація синтезу і окиснення катехоламінів, 
посилення деградації аденілових нуклеотидів та активація ксантиноксидази, поява пулу 
каталітично активних іонів металів змінної валентності (особливо Fe2+), синтез 
простагландинів з арахідонової кислоти (реакції, які каталізують циклооксигеназа і 
ліпоксигеназа), активація індуцибельної форми синтази оксиду азоту, посилення активності 
фагоцитів [17–19]. Під дією екстремальних факторів різного походження (хімічне 
забруднення, іонізуюче випромінювання, гіпер- і гіпоксія, токсичні речовини, запальні 
процеси) утворення АФК у живих організмів інтенсифікується [3, 20, 21].  

У тварин швидкість генерації АФК корелює із кількістю спожитого кисню і 
пропорційна до кількості мітохондрій у клітинах. У печінці щура, при фізіологічних 
концентраціях кисню, 1–4 % від спожитої його кількості перетворюється у АФК внаслідок 
втрати електронів із мітохондрій [22]. Також було показано, що до 75 % кисню, який 
поглинають мікросоми, може перетворюватися у АФК [23]. Утворення АФК спостерігається 
у багатьох клітинних компонентах: мітохондріях, мікросомах, ендоплазматичній та ядерній 
мембранах, цитоплазмі [24, 25]. Окремі автори вважають, що навіть у спокої 10–15 % всього 
спожитого тваринами кисню перетворюється у супероксид, а в умовах стресу, коли 
активність супероксид-генеруючих ферментів різко зростає, інтенсивність одноелекронного 
відновлення кисню зростає ще на 20 % [26]. Ці вчені вважають, що процес утворення АФК в 
організмі людини і тварин є фізіологічно запрограмований. 



За нормальних фізіологічних умов АФК не нагромаджуються у клітинах. 
При підвищенні концентрації супероксидний радикал піддається спонтанній або 
ензиматичній дисмутації з утворенням пероксиду водню. Слід відзначити, що при 
ензиматичній дисмутації супероксидного радикалу одним із продуктів є молекулярний 
кисень, а при спонтанній — синглетний кисень [27]. Оскільки молекула пероксиду водню є 
електронейтральною і має невеликі розміри, то може дифундувати крізь мембрани у будь-які 
компартменти клітини і трансформуватися у гідроксил-радикали (Н2О2 + е־→ ОН·+ ОН-) [28]. 
Донором електронів у цій реакції може бути супероксид-аніон, катіон феруму (ІІ) або 
відновлена форма іону будь-якого металу зі змінною валентністю. Аналізуючи можливі 
шляхи утворення гідроксильного радикалу, необхідно відзначити існування ще одного 
механізму, який базується на взаємодії супероксиду з нітрит-оксидним радикалом, внаслідок 
чого утворюється пероксинітрит, який після приєднання протону, розщеплюється (ONOO- + 
H+→ONOOH→ОН·+ NO2) [29]. 

Будь-яка стресова реакція організму в нормі супроводжується короткочасним 
збільшенням кількості АФК [30]. Це зумовлено адаптацією організму до екстремальних 
умов, за яких АФК відіграють роль вторинних мессенджерів, беручи участь у сигнальній 
трансдукції та активації факторів транскрипції і відповідних генів, зокрема тих, що кодують 
ферменти антиоксиданти [31–34]. АФК беруть участь у метаболізмі клітин, як вторинні 
мессенджери при передачі регуляторного сигналу від міжклітинних сигнальних молекул і їх 
мембранних рецепторів на внутріклітинні регуляторні системи, які контролюють експресію 
генів [35, 36]. Метаболізм клітин у значній мірі залежить від характеру інформації, яка 
поступає із навколишнього середовища. Носіями цієї інформації є первинні мессенджери: 
гормони, цитокіни, нейротрансміттери. У передачу сигналу через клітинну мембрану 
включаються вторинні мессенджери. Показано, що первинні мессенджери здійснюють 
регуляцію рівня АФК у клітинах або за рахунок процесів їх генерації, або зниження 
активності окремих ланок системи антиоксидантного захисту. У цьому процесі активну 
участь беруть цитокіни, які стимулюють утворення АФК у багатьох типах клітин: 
фібробластах людини, епітеліальних та ендотеліальних клітинах [37, 38]. З АФК пов’язана 
передача сигналу від тромбоцитарного фактора росту, епідермального фактора росту, 
трансформуючого фактора росту β-1, фактора некрозу пухлин (TNF-α) [39, 40]. У 
мітохондріях клітин утворення АФК зростає під дією TNF-α і IL-1 [41]. Участь інтерлейкіну 
та інтерферону у сигнальній трансдукції пов’язують з утворенням супероксидного 
радикалу [1], а TNF-α — з пероксиду водню [32]. Фактор некрозу пухлин через підвищення 
утворення АМК активує фактори транскрипції NF-kβ і АР-1 [41, 42]. Низькомолекулярні 
антиоксиданти блокують активацію NF-kβ, яку зумовлює TNF-α [43]. Виявлено, що АФК 
беруть участь у сигнальній трансдукції, як вторинні мессенджери і у клітинах кісткової 
тканини. TNF-α, IL-1, паратгормон і вітамін Д стимулюють утворення АФК за рахунок 
активації в остеобластах НАДФН-оксидази [44]. 

Ангіотензин ІІ (вазоактивний пептид) впливає на процеси скорочення і ріст гладких 
м’язів судин через генерацію внутрішньоклітинного О2

·- [45]. Джерелом О2
·-, очевидно, є 

НАДН і нАДИН-оксидази, оскільки обидва ферменти активуються ангіотензином. Інші 
автори вважають, що Н2О2 відповідає за ріст гладких м’язів судин, оскільки СОД не впливає 
на цей процес [46]. Одержані експериментальні дані щодо участі Н2О2 у сигнальній 
трансдукції тромбоцитарного фактору росту і трансформуючого фактору росту TGF-β1. 
Вважають, що Н2О2 діє через інактивацію протеїнтирозинфосфатаз [47]. 

АФК впливають на стан Са2+-каналів, що приводить до звільнення Са2+ з 
ендотеліальних клітин судин, саркоплазматичного ретикулуму скелетних та серцевого 
м’язів. Інгібування активності АТФ-залежного Са2+-насоса саркоплазматичного ретикулуму 
спричиняє зростання пасивного транспорту Са2+ і зростання його концентрації у 
цитозолі [48]. 



Під дією АФК у клітинах проходить активація експресії редокс-чутливих генів, багато 
з яких необхідні для захисту клітин від токсичної дії окиснювального стресу, зокрема 
глутатіонпероксидази, хінонредуктази, каталази, супероксиддисмутази, глутатіонредуктази, 
γ-глутамілцистеїнсинтетази. АФК активують також експресію генів, які відповідають за 
міжклітинну взаємодію і стан міжклітинного матриксу [36]. Основна регуляторна система, 
яка контролює експресію генів під дією АФК, представлена в клітині МАР (Mitogen-
Activated Protein) — кіназами. АФК активують МАР-кіназный каскад, регулюючи активність 
транскрипційних факторів NF-kB, AP-1 и ATF-2. Високі концентрації АФК (NO•, ОН–•) 
можуть гальмувати активність МАР-кіназ [49]. Дія АФК, як сигнальних молекул у 
метаболізмі тканин, здійснюється за рахунок впливу на різні ланки метаболізму: 
фосфорилювання білків, проникливість мембран для іонів кальцію, активацію фосфоліпази 
А2, регуляцію факторів транскрипції [27, 50].  

За певних умов підвищення інтенсивності утворення АФК над швидкістю їх 
детоксикації може приводити до пошкодження клітин. При вираженому або тривалому 
стресі концентрація АФК у клітині може підвищуватися і, починаючи з певного порогового 
рівня цих сполук, мобілізація захисних систем клітини слабшає і активуються процеси, які 
спричиняють апоптоз або некроз. Окремі автори вважають, що супероксид та пероксид 
водню рідко спричиняють суттєві функціональні пошкодження у клітинах [2]. Небезпечним 
є те, що при підвищенні концентрації цих метаболітів кисню утворюється ОН·, який 
вважається найсильнішим оксидантом біологічних систем, що пов’язано з малим шляхом 
переміщення від місця утворення (до 100 нм) та дуже коротким періодом напіврозпаду (10-9 

с), тоді як для супероксиду він становить 10-6, а для синглетного кисню 102 с [51]. Гідроксил-
радикал є визначальним фактором токсичної дії кисню. Взаємодія ОН з біомолекулами 
призводить до окиснювальної модифікації багатьох клітинних структур, білків, ліпідів, 
нуклеїнових кислот [52].  

Одним із проявів токсичної дії метаболітів кисню є інтенсифікація реакцій 
вільнорадикального окиснення. Вільнорадикальне окиснення є універсальним механізмом, за 
допомогою якого контролюються найважливіші гомеостатичні фізико-хімічні параметри 
клітини: в’язкість, вибіркова проникність і цілісність клітинних мембран [53]. За участю 
вільних радикалів відбувається детоксикація чужорідних сполук, що надходять в організм. 
Радикали й продукти вільнорадикального окиснення впливають на імунітет, структуру й 
функцію біологічних мембран, акумуляцію й біотрансформацію енергії. Не викликає 
сумніву, що наявність вільних радикалів в організмі має певне фізіологічне значення [4]. 
Протікання багатьох біологічних процесів неможливе без вільних радикалів. Утворення О2⎯ 
та інших активних кисневих форм забезпечує цитотоксичну дію фагоцитів, регуляцію 
процесу поділу клітин, попередження злоякісної трансформації клітин, модуляцію 
«програмованої» загибелі клітин (апоптозу), ротацію білкового й ліпідного компонентів 
біомембран, синтезу ряду біологічно активних речовин (простагландинів, простациклінів, 
катехоламінів, стероїдів, тромбоксанів, лейкотриєнів тощо) [54, 55]. Відомо, що вільні 
радикали відіграють важливу роль у транспорті електронів у дихальному ланцюзі, індукції 
утворення пор у мітохондріальній мембрані, окисному фосфорилюванні. Окисні процеси за 
участю активованих кисневих метаболітів — невід’ємна умова існування живих організмів. 
Вони виконують функцію між- і внутрішньоклітинних мессенджерів, модуляторів та 
індукторів у біохімічній регуляції й реалізації метаболічних процесів, є найпершою і 
найбільш мобільною ланкою в адаптаційній перебудові організму при екстремальних 
впливах [56]. 

Інтенсифікація процесів вільнорадикального окиснення під дією АФК приводить до 
посилення пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ), окисної модифікації білків (ОМБ), 
деструкції нуклеїнових кислот, вуглеводів, що спричиняє структурні та метаболічні 
порушення у клітинах. Ініціатором цього процесу у більшості випадків виступає ОН·, який 



здатний забирати атом водню від органічних сполук з утворенням органічного вільного 
радикалу (RH+ОН·→R·+ H2O) [2]. 

Однією з основних причин пошкодження і загибелі клітини внаслідок дії АФК на 
сьогодні вважається пероксидне окиснення ліпідів [57]. Цим шляхом окиснюються 
ненасичені жирні кислоти, що може бути причиною порушення цілісності та властивостей 
біологічних мембран. Найбільш важливими біомаркерами окиснення поліненасичених 
жирних кислот є коротколанцюгові алкани і алкени, а також алканалі, 2,4-алкадіеналі, 
алкатріеналі, гідроксіалкеналі, 4-гідроксіалкеналі та їх пероксиди, малоновий діальдегід, 
нормальні аліфатичні кетони та ізопростани [58, 59].  

ПОЛ — це ланцюгова реакція, яка ініціюється гідроксил-радикалом, синглетним 
киснем і каталізується іонами перехідних металів. Основні реакції ПОЛ наступні:  

НЖК–Н + R• → НЖК• + RH (1) 
НЖК• + О2 → НЖК–ОО• (2) 
НЖК–ОО• + НЖК–Н → НЖК–ООН + НЖК• (3) 
Fe2+ + НЖК–ООН → Fe3+ + НЖК–О• + ОН– (4) 
Fe3+ + НЖК–ООН → Fe2+ + НЖК–ОО•+ Н+ (5). 
Таким чином, ПОЛ починається з вибивання радикалом (гідроксил-радикалом, 

радикалом жирної кислоти або іншим радикалом) атома водню з метиленової групи 
ненасиченої жирної кислоти (реакція 1). Утворений радикал жирної кислоти реагує з 
молекулою кисню, перетворюючись на пероксид-радикал (реакція 2). Пероксидний радикал 
може віднімати водень від іншої молекули жирної кислоти і відновлюватися до 
гідроперекису (реакція 3). Утворений радикал вступає в реакцію і виникає ланцюгова 
реакція, яка може продовжуватися уже без ініціюючих речовин. У поширенні ланцюгової 
реакції беруть участь іони феруму та інших перехідних металів (реакції 4, 5) [57]. Пероксиди 
ліпідів, які виникають, краще розчиняються у рідині, ніж поліненасичені жирні кислоти, 
тому легше вимиваються з мембран, що сприяє самооновленню мембранних структур. 
Пероксиди жирних кислот нестабільні, в результаті розриву вуглець-вуглецевого зв’язку 
вони розпадаються з утворенням високотоксичних альдегідів 4-гідрокси-2-алкеналів, 4,5-
епокси-2-алкеналів, які пошкоджують біомолекули клітини. На відміну від вільних 
радикалів, альдегіди є стабільними сполуками, здатними дифундувати на великі відстані. 
В основі ушкоджуючої дії ендогенних альдегідів є їхня властивість викликати ковалентну 
модифікацію макромолекул і, як наслідок, змінювати структуру біологічних мембран [60, 
61], пригнічувати активність гліколізу й окиснювального фосфорилювання, синтез білків і 
нуклеїнових кислот. Цитотоксичні властивості альдегідів пов’язані з їх високою реакційною 
здатністю через електрофільність їхніх карбонільних груп. ПОЛ ендоплазматичного і 
саркоплазматичного ретикулума може спричиняти неконтрольований вихід Са2+ у 
цитоплазму, внаслідок чого порушується внутрішньоклітинне проведення сигналів, 
змінюється робота ферментних систем, тощо [3]. Однак ПОЛ не є виключно деструктивним 
процесом. Пероксидне окиснення ліпідів має важливе значення для оновлення біологічних 
мембран, ротації їх білкового й ліпідного компонентів, регуляції фізико-хімічних 
властивостей мембран клітин і субклітинних структур [57]. Пероксиди ліпідів і 
низькомолекулярні продукти деградації окиснених ліпідів можуть брати участь у сигнальній 
трансдукції, які визначають можливість виживання клітини, або її загибель у стресових 
ситуаціях [62].  

Білкові молекули також є мішенями для атаки АФК, що призводить до зміни їх 
вторинної та третинної структури, агрегації та фрагментації [63, 64]. У зв’язку з 
особливостями хімічної будови і структурної організації протеїнів процес ОМБ має складний 
характер, що пов’язано з утворенням великої кількості окиснених продуктів радикальної та 
нерадикальної природи. Першим етапом ОМБ є відщеплення водню від ά-вуглецевого атому 
поліпептидного ланцюга з утворенням карбонільного радикалу, який швидко взаємодіє з О2 з 



утворенням алкілпероксирадикальної проміжної сполуки. Ця сполука може переходити у 
алкоксирадикал, який перетворюється у гідроксилпохідне протеїну. Вважають, що 
вільнорадикальне пошкодження протеїнів має таку ж ланцюгову природу, як і окиснення 
ліпідів. Запропонований наступний механізм утворення гідропероксидів білків під дією 
АФК [65]: 

Пр + HO·→ Пр·+ H2O; 
Пр·+ O2 → ПрOO·; 
ПрOO·+ e– → ПрOO–; 
ПрOO– +H·→ ПрOOH; 
ПрOO + ПрH → ПрOOH + Пр·. 
Біологічна роль протеїнових радикалів не з’ясована, але здатність їх окиснювати інші 

біомолекули засвідчує їх важливу роль в окиснювальному пошкодженні біологічних систем 
та їх прооксидантну дію [66]. З іншої сторони, здатність протеїнів реагувати з радикальними 
сполуками розглядають, як прояв антиоксидантних властивостей [67]. Встановлено, що 
протеїнові радикали є важливою проміжною ланкою при окиснювальному пошкодженні 
ліпопротеїдів низької щільності [68]. Показано, що утворені протеїнові радикали можуть 
нейтралізуватися низькомолекулярними компонентами системи антиоксидантного захисту, 
зокрема уратами та каротиноїдами [69]. 

Головними мішенями АФК є цистеїнові, гістидинові, тирозинові, фенілаланінові, 
триптофанові та метіонінові залишки. ОН- і О2

·- можуть взаємодіяти не тільки з 
амінокислотними залишками, але і окиснювати скелет поліпептидного ланцюга з наступною 
фрагментацією. Ступінь пошкодження молекули білка визначається амінокислотним 
складом та структурною організацією і доступністю амінокиснотних залишків для 
радикальних продуктів [31, 70]. Залежно від хімічної будови АФК ступінь ОМБ може бути 
різним: ОН- здебільшого викликає агрегацію білків, а у комбінації з О2

·- — фрагментацію. 
У першому випадку утворюються агрегати за рахунок міжмолекулярних ковалентних 
зв’язків, в утворенні яких бере участь тирозин. При фрагментації білка руйнуються пептидні 
зв’язки [71]. Взаємодія АФК з металоферментами супроводжується окисненням активних 
центрів та інактивацією останніх [72, 73]. Продукти ПОЛ також можуть індукувати 
фрагментацію або зшивки білкових молекул [71, 74]. Дія АФК на білки може спричиняти 
утворення ковалентних зв’язків як безпосередньо у молекулі, так і між сусідніми 
молекулами [31, 75]. Показано, що конформаційні зміни у структурі молекул білків, які 
відбуваються при їх взаємодії з АФК, збільшують доступність пептидних зв’язків для дії 
протеїназ [62, 76]. АФК можуть впливати на процеси внутрішньоклітинної деградації білків 
не лише шляхом модифікації структури молекул білків, але й шляхом зміни рівноваги між 
протеазами та їх інгібіторами. Наприклад, при взаємодії з вільними радикалами 
інактивуються інгібітори протеаз α1-антитрипсин та α2-макроглобулін [77, 78].  

Процес окиснення протеїнів постійно відбувається у тканинах організму. 
Нагромадження окиснених протеїнів розглядають як один із факторів регуляції синтезу і 
розпаду протеїнів. Руйнування окиснених протеїнів розглядають як прояв певної захисної 
ланки системи антиоксидантного захисту [79]. Показано, що протеази володіють високою 
чутливістю до окиснених протеїнів. Такий селективний протеоліз запобігає нагромадженню 
окиснених білків у клітині. Особливо активно від окиснених протеїнів захищаються ядра 
клітин, де наявний високий рівень протеасом [80]. При високому ступені окиснення 
протеоліз білків знижується через утворення міжмолекулярних зшивок, зниження 
розчинності та агрегацію. Такі агрегати акумулюються у клітинах у вигляді агресом, що 
пов’язано з патологією. Інтенсифікація деградації окиснених протеїнів є важливою функцією 
внутрішньоклітинної протеолітичної системи, а нездатність до руйнування окиснених 
протеїнів пов’язана з процесами старіння і різними патологічними станами [81]. 
Показано [82], що зниження протеолітичної активності у Т-лімфоцитах пов’язано зі 



зниженням активності фактора транскрипції NF-kB, що спричиняє їх дисфункцію. 
Порушення збалансованості між інтенсивністю ОМБ і їх протеолізом та синтезом протеїнів 
de novo є одним із важливих маркерів пошкодження тканин. Вважають, що при патологічних 
станах протеїни, а не ліпіди чи нуклеїнові кислоти першочергово окиснюються АФК, а ОМБ 
є одним із ранніх і найбільш надійних маркерів ураження тканин за вільнорадикальної 
патології [83].  

Найважливішим аспектом дії АФК, з огляду на біологічний ефект, є їхня взаємодія з 
ДНК. Ідентифіковано близько 100 варіантів ушкодження ДНК вільними радикалами та 
модифікацій пентоз і азотистих основ [84]. Показано, що мітохондріальна ДНК 
пошкоджується у 104 раз частіше, ніж ядерна. Це, очевидно, зумовлено тим, що більша 
частина АФК у клітині утворюється у мітохондріях [85].  

Фізіологічний рівень і швидкість генерації АФК у клітинах підтримуються на 
постійному рівні завдяки існуванню багаторівневої антиоксидантної системи захисту. 
Підвищення концентрації АФК внаслідок зміщення рівноваги між процесами їхнього 
утворення та детоксикації є передумовою порушення функціональної активності клітин та 
розвитку патологічних процесів. 

 
Перспективи подальших досліджень. Доцільно вивчити роль активних форм кисню 

у розвитку оксидативних стресів у тварин та способи їх знешкодження. 
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OXYGEN ACTIVE FORMS THAT THEIR ROLE IN CELLS METABOLISM 
 
S u m m a r y 
 
Generalized modern literary data concerning basic ways of active oxygen forms formation 

in the organism of animals and their role at transduction of regulatory signals in the cell and 
activating of free radical processes are given in this article.  
The active forms of oxygen can appear in the process of electrons transfer in respiratory chain of 
mitohondrion, in the reactions which are catalised by oxidase, at microsom and non-enzyme 
oxidation of substanses (haemoglobin, adrenalin etc.) at presence of ions of metals with variable 
valency. Intensification of formation of oxygen active forms leads to lipid peroxidation activation 
and oxidizing modification of albumens, nucleic acids and carbohydrates. The basic machineries of 
oxidizing modification of lipids and albumens which are induced by the promoted concentrations of 
active forms of oxygen are considered in this article. 
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АКТИВНЫЕ ФОРМЫ КИСЛОРОДА И ИХ РОЛЬ В МЕТАБОЛИЗМЕ КЛЕТОК 

 
А н н о т а ц и я 
 
В обзоре обобщены современные данные литературы об основных путях образования 

активных форм кислорода в организме животных и показана их роль у трансдукции 
регуляторных сигналов в клетке и активации свободнорадикальных процессов. Образование 
активных форм кислорода может происходить в процессе переноса электронов в 
дыхательной цепи митохондрий, в реакциях, катализирующих оксидазами и 
микросомального окисления, при неферментативном окислении веществ (гемоглобина, 
адреналина и др.), при наличии ионов металлов с переменной валентностью. Чрезмерное 
образование активных форм кислорода приводит к активации перекисного окисления 
липидов и окисной модификации белков, нуклеиновых кислот и углеводов. Освещены 
основные механизмы перекисного окисления липидов и окисной модификации белков.  
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