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Резюме. У сучасному спорті зростає інтерес  до вивчення гепатобіліарної сис-
теми спортсменів через її ключову роль у метаболічній адаптації до фізичних 
навантажень. Інтенсивні тренування можуть спричиняти транзиторні зміни функ-
ції печінки, розвиток оксидативного стресу та запальних процесів, що негативно 
впливають на її стан. Це зумовлює актуальність дослідження механізмів порушень 
і пошуку ефективних стратегій профілактики й корекції. Метою статті є узагаль-
нення сучасних даних щодо ролі оксиліпінів у формуванні адаптивних і патологіч-
них змін гепатобіліарної системи, а також визначення потенціалу оксиліпінового 
профілю як раннього біомаркерного індикатора функціонального стану печінки 
в спортсменів. Методи. Для розв’язання поставленої мети застосовано біблі-
ометричний аналіз та узагальнення наукових матеріалів. Результати. У спортс-
менів інтенсивні фізичні вправи викликають активацію метаболічних, оксидатив-
них і запальних процесів у гепатобіліарній системі. Ці зміни супроводжуються 
порушенням антиоксидантного балансу, підвищенням активності трансаміназ 
та утворенням прозапальних метаболітів. Оксиліпіни, як метаболіти полінена-
сичених жирних кислот, є ключовими модуляторами запалення, мікроциркуляції, 
апоптозу й жовчоутворення. Їхній біосинтез здійснюється циклооксигеназним, 
ліпооксигеназним та епоксигеназним шляхами, а також через неферментативне 
окиснення. Баланс  між про- та протизапальними оксиліпінами визначає напрям 
адаптаційних або патологічних реакцій печінки. Додаткове навантаження у вигля-
ді зневоднення, гіперпротеїнових дієт і фармакологічної підтримки поглиблює 
функціональну вразливість печінки. Таким чином, профіль оксиліпінів може бути 
інформативним біомаркером функціонального стану гепатобіліарної системи 
в спортсменів і слугувати основою для індивідуалізації тренувального процесу.
Ключові слова: оксиліпіни, спортсмени, гепатобіліарна система, печінка, запален-
ня, фізичні вправи.
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Abstract. In modern sports science, there is a growing interest in investigating the 
hepatobiliary system of athletes due to its crucial role in metabolic adaptation to 
physical exercise. Intensive training can induce transient alterations in liver  function, 
oxidative stress, and inflammatory responses, which negatively affect hepatic health. 
This underscores the relevance of studying the mechanisms of such disturbances 
and the search for  effective strategies of prevention and correction. The aim of this 
article is to summarize current knowledge on the role of oxylipins in the development 

© Г.В. Лук’янцева, І.В. Гончаренко, В.В. Сосновський, С.С. Малюга, М.С. Петрущенкова, 2025
This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License (CC BY 4.0).
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/



ISSN: 2709-2089 (Online), 2709-2070 (Print)

352

of adaptive and pathological changes in the hepatobiliary system, as well as to explore 
the potential of oxylipin profiling as an early biomarker  of liver  functional status in 
athletes. To address this aim, bibliometric analysis and a synthesis of scientific data 
were employed. Results. In athletes, intense physical exercise activates metabolic, 
oxidative, and inflammatory processes within the hepatobiliary system. These changes 
are accompanied by antioxidant imbalance, increased transaminase activity, and the 
generation of pro-inflammatory metabolites. Oxylipins, as metabolites of polyunsatu-
rated fatty acids, act as key modulators of inflammation, microcirculation, apoptosis, 
and bile secretion. Their  biosynthesis occurs via cyclooxygenase, lipoxygenase, and 
cytochrome P450 epoxygenase pathways, as well as through non-enzymatic oxida-
tion. The balance between pro- and anti-inflammatory oxylipins determines the tra-
jectory of adaptive versus pathological hepatic responses. Additional stressors such 
as dehydration, high-protein diets, and pharmacological support further  increase the 
liver’s functional vulnerability. Thus, oxylipin profiling may serve as an informative bio-
marker  of hepatobiliary function in athletes and provide a foundation for  the individu-
alization of training protocols.
Keywords: oxylipins, athletes, hepatobiliary system, liver, inflammation, physical exercise.

Постановка проблеми. У сучасній спор-
тивній практиці зростає інтерес до вивчення 
функціонального стану гепатобіліарної сис-
теми спортсменів, зважаючи на її ключову роль 
у забезпеченні метаболічної адаптації до фізич-
них навантажень. Печінка виконує центральну 
роль у метаболізмі вуглеводів, ліпідів, білків, 
детоксикації ксенобіотиків і регуляції гомеос-
тазу, що особливо актуально в умовах інтенсив-
ної м’язової діяльності [16].

Під час значних фізичних навантажень 
у спортсменів можуть спостерігатися транзи-
торні зміни показників функціонального стану 
печінки, зокрема підвищення активності транс- 
аміназ, що не завжди свідчить про патологію, 
а може відображати особливості перебігу адапта-
ційних процесів [43]. Проте тривалі або надмірні 
навантаження, особливо без належного віднов-
лення, можуть призводити до розвитку оксида-
тивного стресу, який є важливим патофізіологіч-
ним механізмом ушкодження гепатоцитів [24].

Дослідження показують, що інтенсивні 
фізичні навантаження можуть викликати під-
вищення рівнів оксидативного стресу, що про-
являється збільшенням концентрації маркерів 
перекисного окислення ліпідів і зниженням 
активності антиоксидантних ферментів [17]. Це, 
у свою чергу, може сприяти розвитку запальних 
процесів у печінці й порушенню її функціональ-
ного стану. Крім того, у спортсменів, особливо 
тих, хто займається видами спорту з високими 
вимогами до маси тіла, може спостерігатися 
порушення енергетичного балансу, що також 
негативно впливає на функцію печінки [10].

Таким чином, вивчення механізмів гепатобі-
ліарних порушень у спортсменів є актуальним 

викликом для сучасної науки, яке має на меті 
розроблення ефективних стратегій профілак-
тики та корекції функціональних змін у печінці, 
зокрема через моніторинг біомаркерів окси-
дативного стресу й запалення, що й зумовило 
появу дослідження.

Проблематика дослідження відповідає 
Плану науково-дослідної роботи Національ-
ного університету фізичного виховання і спорту 
України на 2021–2025 роки за темою «Вплив 
ендогенних та екзогенних факторів на перебіг 
адаптаційних реакцій організму до фізичних 
навантажень різної інтенсивності» (державний 
реєстраційний номер 012U108187). 

Мета дослідження – узагальнення сучас-
них даних щодо ролі оксиліпінів у формуванні 
адаптивних і патологічних змін гепатобіліарної 
системи, а також визначення потенціалу окси-
ліпінового профілю як раннього біомаркер-
ного індикатора функціонального стану печінки 
в спортсменів.

Методи дослідження. Бібліометричний ана-
ліз літературних джерел проводили за даними 
бази Pubmed, у пошуковому запиті викорис-
тали ключові слова і фрази – «oxylipins», 
«hepatobiliary disorders», «athletes», «oxylipins 
in liver pathology», «hepatobiliary health in 
athletes». Аналізували публікації за період 
1975–2025 роки. За результатами аналізу ство-
рювали бібліометричну карту за допомогою від-
критого програмного забезпечення VOSViewer 
1.6.20. Порівняльний аналіз сучасної літератури 
здійснювали шляхом опрацювання наукових 
джерел, які представлені в наукометричних 
базах даних PubMed, Scopus, Web of Science 
тощо. За ключовими фразами знайдено 
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274 статті, з яких для літературознавчого ана-
лізу відібрано 60 джерел. Відбір літературних 
джерел здійснювали таким чином: спочатку 
аналізували тему статті; якщо тема відповідала 
напряму дослідження, аналізували резюме; 
якщо зміст статті відповідав напряму нашого 
огляду, то аналізу піддавали текст статті. 

Результати дослідження та їх обго-
ворення. В умовах регулярної інтенсивної 
фізичної активності в спортсменів відміча-
ється низка особливостей гепатобіліарної 
реактивності, що пов’язано з підвищеним 
функціональним навантаженням на печінку 
й визначається адаптаційними перебудовами 
метаболічних, детоксикаційних і регуляторних 
процесів [8; 21]. Печінка, як центральний орган 
метаболізму, відіграє ключову роль у підтри-
манні енергетичного гомеостазу під час трива-
лих або високоінтенсивних тренувань, забез-
печуючи глюконеогенез, мобілізацію вільних 
жирних кислот, утилізацію лактату, трансфор-
мацію й елімінацію продуктів оксидативного 
стресу [25; 40].

У спортсменів спостерігається підвищена 
продукція активних форм кисню, активація пере-
кисного окиснення ліпідів, зростання наванта-
ження на антиоксидантну систему й ферменти 
фази детоксикації [59]. Це в поєднанні з мікро-
травматизацією тканин та активацією систем-
ного запального компонента створює умови 
для гепатоцелюлярного стресу й потенційного 
ушкодження печінкових структур. Одним із 
маркерів такої реактивності є зростання рівнів 
трансаміназ у сироватці крові спортсменів після 
навантажень, що свідчить про зворотні або суб-
клінічні зміни в гепатоцитах [26].

Крім того, функціональний стан гепатобілі-
арної системи тісно пов’язаний із характером 
спортивного навантаження. Анаеробні інтен-
сивні навантаження спричиняють більш вира-
жене зростання внутрішньоклітинного ацидозу, 
активацію катаболічних процесів і порушення 
мікроциркуляції в тканинах [3; 20]. Аеробні ж 
навантаження тривалої дії можуть призводити 
до поступового виснаження антиоксидантного 
потенціалу, стимуляції хронічного низькорів-
невого запалення й активації імунної системи. 
Обидва типи фізичного стресу можуть опосе-
редковано впливати на біосинтез оксиліпінів, 
які, як відомо, відіграють важливу роль у моду-
ляції запалення, судинного тонусу, жовчоутво-
рення й клітинного апоптозу.

Таким чином, гепатобіліарна реактивність 
у спортсменів формується як результат склад-
ної взаємодії між фізичними вправами, метабо-
лічними перебудовами, оксидативним стресом 
і запальними механізмами. У цьому контексті 
зростає значення ліпідних медіаторів, зокрема 
оксиліпінів, як потенційних маркерів адаптації 
або дисфункції печінки при хронічному трену-
вальному стресі. Оксиліпіни є біологічно актив-
ними метаболітами поліненасичених жирних 
кислот (далі – ПНЖК), таких як арахідонова, 
ейкозапентаєнова та докозагексаєнова кислоти 
[16; 24; 43]. Біосинтез оксиліпінів реалізується 
трьома основними ферментативними шляхами: 
циклооксигеназним (ЦОГ), ліпооксигеназним 
(ЛОГ) і шляхом, опосередкованим цитохромом 
P450, а також унаслідок неферментативного 
вільнорадикального перекисного окиснення 
в умовах оксидативного стресу. 

Механізм утворення ферментативних окси-
ліпінів передбачає специфічну дію оксидоре-
дуктаз на подвійні зв’язки ПНЖК [55]. У свою 
чергу, неферментативне окиснення, яке активу-
ється в умовах гіперпродукції реактивних форм 
кисню (ROS), призводить до утворення неста-
більних гідропероксидів, альдегідів (наприклад, 
малонового діальдегіду) та вторинних оксиліпі-
нів із потенційно цитотоксичною дією [27; 30]. 
У циклооксигеназному шляху ПНЖК, насампе-
ред арахідонова кислота, перетворюються на 
простагландини, тромбоксани й інші еікозано-
їди, які здатні впливати на проникність судин, 
агрегацію тромбоцитів і терморегуляцію [7; 49]. 
Ліпооксигеназний шлях, у свою чергу, забезпе-
чує утворення гідроперокси- й гідрокси-дерива-
тів ПНЖК, таких як лейкотрієни та ліпоксини, 
які мають переважно імуномодулюючу й проти-
запальну дію [23]. Активність різних ізоформ 
ліпооксигеназ (5-ЛОГ, 12-ЛОГ, 15-ЛОГ) зумов-
лює специфічність продукованих метаболітів і, 
відповідно, функціональні наслідки їхньої дії. 
Третій шлях трансформації ПНЖК – це епок-
сигеназна активність ізоформ цитохрому P450, 
що призводить до утворення епоксидів жирних 
кислот, таких як епоксиейкозатрієнові кислоти, 
які мають судинорозширювальні й нефропро-
текторні властивості [12].

Оксиліпіни є ключовими медіаторами між-
клітинної сигналізації, що координують чис-
ленні біологічні процеси, включаючи регуляцію 
запалення, мікроциркуляції й апоптозу [35]. 
Їхня біологічна активність зумовлена високою 



ISSN: 2709-2089 (Online), 2709-2070 (Print)

354

чутливістю до зміни клітинного мікросередо-
вища, що дає змогу цим молекулам оперативно 
запускати або модулювати відповідні сигнальні 
каскади [31; 54]. У контексті запалення окси-
ліпіни відіграють як про-, так і протизапальну 
роль залежно від класу й умов синтезу. Напри-
клад, простагландини PGE

2
 та PGI

2
, утворені 

за участі циклооксигеназ, ініціюють вазодила-
тацію, підвищення проникності судин і рекру-
тування імунних клітин у зону ушкодження 
[53]. Водночас інші класи оксиліпінів, зокрема 
резолвіни, протектини та ліпоксини, синтезо-
вані переважно з ейкозапентаєнової й доко-
загексаєнової кислот, пригнічують експресію 
прозапальних цитокінів, сприяють фагоцитозу 
апоптотичних клітин і забезпечують завершення 
запальної реакції та відновлення тканинного 
гомеостазу [41; 47]. Така функціональна дихо-
томія забезпечує динамічний баланс між актива-
цією й завершенням запалення, що є критично 
важливим для запобігання переходу гострої 
фази в хронічну.

У регуляції мікроциркуляції оксиліпіни 
беруть участь шляхом впливу на тонус артеріол, 
проникність ендотелію та адгезію лейкоци-
тів. Простаноїди, зокрема PGI

2
, демонструють 

потужну вазодилатаційну дію [32; 38], тоді як 
тромбоксан A

2
 спричиняє вазоконстрикцію та 

стимулює агрегацію тромбоцитів, що має зна-
чення в підтриманні судинного тонусу й локаль-
ного гомеостазу [11; 50]. Крім того, епоксиди 
жирних кислот, синтезовані за участі цитохрому 
P450, чинять ендотелій-залежний ефект, спри-
яючи ангіогенезу, інгібуванню запальної акти-
вації ендотеліальних клітин і захисту судинного 
русла від ішемії.

Апоптоз, як програмована форма клітин-
ної смерті, також знаходиться під частковим 
контролем оксиліпінових медіаторів [51; 56]. 
Окремі метаболіти арахідонової кислоти здатні 
індукувати експресію генів, пов’язаних із запус-
ком апоптозу, зокрема шляхом активації кас-
пазозалежних механізмів або регуляції міто-
хондріальної проникності [45; 48]. Протилежну 
дію можуть мати оксиліпіни, що утворюються 
в умовах низькорівневої запальної активації, 
сприяючи виживанню клітин і підтримці їхньої 
функціональної активності.

Таким чином, оксиліпіни формують складну 
багаторівневу систему регуляції, що інте-
грує сигнали запалення, мікросудинної реак-
ції та програмованої клітинної смерті. Їхній 

фізіологічний вплив реалізується через актива-
цію специфічних мембранних і ядерних рецеп-
торів, що детермінує широкий спектр клітинних 
відповідей і забезпечує адаптивність тканин до 
змін у внутрішньому й зовнішньому середовищі.

Фізіологічні функції оксиліпінів реалізуються 
через взаємодію з клітинними рецепторами, 
зокрема GPCR (EP, BLT, ALX/FPR2), ядерними 
рецепторами (PPARα/γ, LXR, FXR) та іонними 
каналами [44; 57]. Залежно від класу молекул, 
оксиліпіни можуть:

– регулювати експресію генів гострої фази 
(ЦОГ-2, iNOS, IL-6);

– модулювати мітохондріальну функцію та 
баланс ROS/антиоксидантів;

– стимулювати або пригнічувати апоптоз, 
проліферацію, фіброгенез.

У клітинах печінки, зокрема в гепатоцитах 
і клітинах Купфера, оксиліпіни беруть участь 
у запуску запальної відповіді, формуванні 
судинної реактивності, активації макрофагаль-
ної інфільтрації та індукції фіброзу через шлях 
TGF-β/SMAD [2; 18].

У контексті інтенсивної спортивної діяль-
ності гепатобіліарна система спортсменів 
зазнає значного впливу не лише з боку фізич-
ного навантаження, а й унаслідок специфічних 
чинників, пов’язаних із режимом харчування, 
водно-сольовим балансом і застосуванням 
фармакологічних засобів. Зневоднення, гіпер- 
або гіпопротеїнові дієти й допоміжна фарма-
кологічна підтримка є поширеними елементами 
тренувального та змагального циклу, однак 
їхній кумулятивний ефект може спричиняти 
функціональне перенапруження або субклі-
нічне ушкодження гепатобіліарного комплексу 
[4; 42]. Зневоднення, зумовлене як свідомим 
обмеженням рідини для маніпуляцій із масою 
тіла, так і надмірною втратою вологи через 
потовиділення, призводить до зменшення 
об’єму плазми крові, порушення вісцеральної 
перфузії та гіпоксії печінкової тканини [13; 19]. 
Це супроводжується активацією оксидативного 
стресу, зміною плинності біліарної секреції та 
підвищенням в’язкості жовчі, що потенційно 
сприяє холестазу й формуванню біохімічних 
ознак печінкової дисфункції.

Гіперпротеїнові дієти, які часто застосо-
вуються спортсменами з метою нарощення 
м’язової маси або редукції жирової тканини, 
істотно змінюють метаболічне навантаження на 
печінку. Інтенсифікація процесів дезамінування, 
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збільшення синтезу сечовини та потреба в ути-
лізації азотистих сполук можуть спричиняти 
метаболічний стрес у гепатоцитах, a тривале 
надходження надмірної кількості білків може 
впливати на кислотно-лужну рівновагу, сприя-
ючи латентному ацидозу, який додатково пору-
шує функціональну активність печінки та гепа-
тобіліарного тракту [5; 6].

Застосування фармакологічних засобів, 
у тому числі нестероїдних протизапальних пре-
паратів, анаболічних стероїдів, гепатотропних 
добавок або засобів, що регулюють метабо-
лізм, також чинить істотний вплив на печінку як 
головний орган біотрансформації ксенобіотиків 
[58]. У багатьох випадках такі засоби метаболі-
зуються з утворенням активних метаболітів, які 
можуть чинити пряму гепатотоксичну дію або 
опосередковано викликати імунозалежне ушко-
дження гепатоцитів [34]. Додатковим фактором 
ризику є одночасна дія оксидативного стресу, 
який потенціює токсичність багатьох фармако-
логічних агентів шляхом порушення мембран-
ної цілісності клітин.

Усі зазначені чинники можуть активувати 
оксиліпінзалежні шляхи клітинної відповіді, 
зокрема шляхом підвищеного синтезу проза-
пальних метаболітів ПНЖК, таких як проста-
гландини та лейкотрієни, що сприяє форму-
ванню запального мікрооточення в печінці [14; 
15]. Порушення рівноваги між про- та протиза-
пальними оксиліпінами у відповідь на зовнішні 
впливи може відігравати провідну роль у пато-
генезі гепатобіліарної дисфункції в спортсме-
нів, особливо в умовах тривалого чи повтор-
ного впливу вищезгаданих факторів.

Таким чином, зневоднення, білкове пере-
вантаження й фармакологічна модуляція є важ-
ливими аспектами спортивної діяльності, які 
мають бути враховані як потенційні детермі-
нанти гепатобіліарної вразливості. Їхній вплив 
опосередковується не лише класичними меха-
нізмами метаболічного стресу, а й тонкою регу-
ляцією через систему оксиліпінів, що відкриває 
перспективи для глибшого розуміння адаптацій-
них і патологічних змін у печінці спортсменів.

Одним із характерних проявів гепатобіліарної 
реактивності є зміна процесів жовчоутворення. 
У спортсменів зафіксовано посилення жовчної 
секреції внаслідок активації печінкового кро-
вотоку під час фізичного навантаження, проте 
водночас можливе підвищення в’язкості жовчі 
через утрату рідини й електролітів, що створює 

умови для дискінетичних розладів жовчовивід-
ної системи [37]. Унаслідок цього жовчовиді-
лення може ставати нерівномірним, що призво-
дить до застійних явищ у жовчному міхурі та 
сприяє підвищенню ризику мікролітіазу.

На особливу увагу заслуговує процес фібро-
генезу, який у спортсменів може активуватися 
під впливом системного запалення низької 
інтенсивності, хронічного оксидативного стресу 
й підвищеного навантаження на гепатоцити 
[1; 29]. Постійна стимуляція прозапальних цито-
кінів, таких як TGF-β і IL-6, сприяє активації клі-
тин Іто та продукції компонентів позаклітинного 
матриксу, що в перспективі може призводити 
до фібротичних змін у печінковій паренхімі. 
Хоча ці процеси на ранніх етапах залишаються 
субклінічними, вони можуть мати накопичуваль-
ний ефект за умов тривалого впливу спортив-
ного навантаження без належної компенсації. 
Оксидативний баланс у спортсменів зміщується 
в бік активації перекисного окиснення ліпідів, 
що зумовлено збільшенням споживання кисню 
й підвищеною генерацією вільних радикалів 
у мітохондріях. В умовах гіпероксії та інтен-
сивного енергетичного обміну антиоксидантна 
система може виявитися недостатньо ефектив-
ною, що призводить до накопичення продук-
тів оксидативного пошкодження в гепатоци-
тах [36]. Порушення редокс-гомеостазу активує 
сигнальні шляхи, пов’язані з експресією проза-
пальних генів і синтезом оксиліпінів, які відігра-
ють роль як у реалізації запальної відповіді, так 
і в регуляції апоптозу, мікроциркуляції та жов-
чоутворення. У спортивній практиці, де відбу-
вається постійне чергування періодів переван-
таження та відновлення, особливо актуальним 
є вивчення змін оксиліпінового профілю, що 
відображають як гостру, так і кумулятивну реак-
цію гепатобіліарної системи на зовнішні впливи.

Під час фізичних вправ, особливо високої 
інтенсивності, спостерігається активація шляхів 
метаболізму поліненасичених жирних кислот із 
залученням ферментів циклооксигенази, ліпо-
оксигенази й епоксигеназної системи цитох-
рому P450 [46]. Це супроводжується зміною 
співвідношення між про- й протизапальними 
оксиліпінами, зокрема підвищенням рівнів про-
стагландину E2, тромбоксану A2, лейкотрієнів 
B4 та C4, які є маркерами гострого запального 
процесу, а також можуть прямо чи опосередко-
вано впливати на функціональний стан печінки, 
сприяючи мікроваскулярним порушенням, зміні 
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жовчовиділення й активації апоптозу гепато-
цитів. Водночас адаптивна відповідь організму 
спортсмена може проявлятися в зростанні рів-
нів оксиліпінів з протекторними властивостями, 
таких як ліпоксини, резолвіни та протектини, 
синтезовані переважно з ейкозапентаєнової 
й докозагексаєнової кислот [28]. Наявність цих 
сполук корелює з фазою відновлення після 
стресу та відображає здатність гепатобіліарної 
системи до резолюції запалення, регенерації 
тканин і збереження гомеостазу. Таким чином, 
характер змін оксиліпінового профілю може 
слугувати інформативним показником етапу 
функціонального навантаження та рівня фізіо-
логічної компенсації в спортсменів.

В осіб, які перебувають у стані хронічного 
тренувального стресу або застосовують агре-
сивні стратегії регуляції маси тіла, профіль 
оксиліпінів часто відхиляється від фізіологічних 
меж, що свідчить про порушення балансу між 
адаптаційними й ушкоджувальними механізмами 
[28]. У таких випадках підвищення концентрацій 
прозапальних метаболітів арахідонової кислоти 
поєднується зі зниженням продукції спеціалізо-
ваних прозапальних медіаторів, що асоціюється 
з тривалим збереженням низькорівневої запаль-
ної активності в печінковій тканині та ризиком 
прогресування субклінічної дисфункції [33].

Отже, оксиліпіни відіграють подвійну роль 
у контексті гепатобіліарної реактивності 
у спортсменів: з одного боку, вони є чутливими 
маркерами біологічної відповіді на фізичне 
навантаження, з іншого – активними модулято-
рами тканинного гомеостазу, що беруть участь 
у розвитку або стримуванні патологічних змін. 
Їхній кількісний і якісний профіль становить 
значну діагностичну й прогностичну цінність 
при оцінюванні стану гепатобіліарної системи 
в умовах спортивної діяльності.

Оксиліпіни є важливими медіаторами між 
системною відповіддю на фізичні вправи 
й локальними метаболічними змінами в гепато-
біліарному комплексі [2; 52]. Їхня концентрація 
в біологічних рідинах тісно корелює зі змінами 
рівнів традиційних біохімічних маркерів печін-
кової функції, таких як аланінамінотрансфе-
раза (АЛТ), аспартатамінотрансфераза (АСТ), 
жовчні кислоти тощо. Це зумовлює доцільність 
розгляду оксиліпінів як потенційних індикаторів 
функціонального стану печінки в спортсменів.

У процесі інтенсивних фізичних навантажень 
збільшується трансмембранний транспорт іонів, 
активація глюконеогенезу й амінокислотного 

обміну, що супроводжується транзиторним під-
вищенням активності трансаміназ. Зростання 
рівнів АЛТ та АСТ у плазмі крові часто відобра-
жає не лише м’язове навантаження, а й мета-
болічну відповідь печінки на стрес. Паралельно 
із цим посилюється синтез прозапальних окси-
ліпінів з арахідонової кислоти, зокрема про-
стагландинів і лейкотрієнів, що стимулюють 
експресію прозапальних цитокінів і можуть 
опосередковано викликати зміну проникності 
мембран гепатоцитів, посилюючи вихід фер-
ментів у кровотік [2]. Співвідношення окремих 
класів оксиліпінів, зокрема між лейкотрієном 
В4 та ліпоксином А4, може слугувати індика-
тором переважання запальних або резолюцій-
них процесів, що додатково уточнює джерело 
й характер дисфункції.

Жовчні кислоти, які відображають стан 
жовчоутворення та жовчовиділення, також 
демонструють функціональний взаємозв’язок 
з оксиліпінами. З одного боку, порушення 
детоксикаційної функції печінки або дискінезія 
жовчовивідних шляхів, характерна для спортс-
менів із функціональним перенапруженням, 
можуть супроводжуватися підвищенням рівня 
первинних і вторинних жовчних кислот у крові 
[9; 37]. З іншого боку, оксиліпіни, особливо 
ті, що продукуються шляхом цитохром-залеж-
ної епоксигенази, здатні модулювати секрецію 
жовчі, впливати на тонус жовчних проток і регу-
лювати експресію транспортних білків у гепа-
тоцитах [39]. Таке функціональне перехрестя 
між оксиліпінами й жовчними кислотами під-
креслює їхню взаємну залученість до регуляції 
гепатобіліарного гомеостазу.

У контексті метаболічних індикаторів, 
зокрема рівнів глюкози, лактату, сечовини, 
креатинкінази й ліпідного профілю, оксиліпіни 
також демонструють тісну асоціацію. Підви-
щення рівня специфічних оксиліпінів, зокрема 
оксидованих лінолевих кислот, асоціюється 
з інсулінорезистентністю й дизліпідемією, що 
може бути виявлено в спортсменів з хронічним 
перевантаженням або порушеним відновленням 
[22]. Зниження рівнів оксиліпінів при одночас-
ному зростанні показників м’язового та печін-
кового катаболізму свідчить про порушення 
механізмів відновлення після навантаження 
й формування метаболічного напруження.

Таким чином, оксиліпіни не лише відобра-
жають функціональний стан гепатобіліарної 
системи спортсменів, а й активно модулюють 
перебіг ключових метаболічних процесів, що 
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забезпечують адаптацію до фізичного наванта-
ження. Їхній взаємозв’язок із рівнями трансамі-
наз, жовчних кислот і загальних метаболітів дає 
змогу розглядати ці сполуки як складник інте-
гральної біомаркерної системи, яка може бути 
корисною для раннього виявлення дисфункції, 
індивідуалізації навантажень та оптимізації від-
новлення в спортивній практиці.

Діагностична значущість оксиліпінів визна-
чається їхньою здатністю швидко реагувати на 
зміни в редокс-балансі, імунному статусі, мета-
болізмі ліпідів і функціонуванні гепатоцитів. На 
відміну від традиційних печінкових маркерів, які 
відображають переважно цитоліз або холестаз, 
профіль оксиліпінів дає змогу отримати інфор-
мацію про якісні аспекти міжклітинної регуля-
ції, включаючи інтенсивність запалення, ступінь 
фіброгенезу, судинний тонус, стан жовчоутво-
рення й резолюцію ушкоджень. Виявлення дис-
балансу між про- та протизапальними оксиліпі-
нами може свідчити про перехід від адаптаційної 
до патологічної відповіді гепатобіліарної системи 
на фізичний або метаболічний стрес, що є над-
звичайно цінним у діагностиці субклінічних або 
початкових форм функціональної недостатності.

Профіль оксиліпінів може мати стратифіка-
ційну цінність для розмежування фізіологічної 
адаптації до навантаження від патологічних 
станів, що маскуються під звичайну реакцію 
тренованого організму. У спортсменів із хро-
нічною перевантаженістю, проявами метаболіч-
ного синдрому або латентною гепатобіліарною 
дисфункцією спостерігається порушення нор-
мального співвідношення оксиліпінів із про-
текторними властивостями (таких як резолвіни 
й ліпоксини) до прозапальних похідних арахі-
донової кислоти [22]. Така картина є потенцій-
ним біомаркером несприятливої адаптації, що 
передує змінам у рівнях трансаміназ чи інших 
традиційних показників печінкової функції.

З огляду на функціональну роль оксилі-
пінів у регуляції запалення, мікроциркуляції, 
апоптозу й ремоделювання тканин, їхнє засто-
сування в спортивній медицині відкриває нові 
підходи до індивідуалізованого моніторингу 
стану печінки. Це дає змогу не лише виявляти 
дисфункцію на доклінічному етапі, а й оціню-
вати ефективність відновлювальних стратегій, 
корекції харчування або зменшення фармако-
логічного навантаження. 

З метою більш глибокого аналізу порушеної 
проблематики ми використали бібліометричний 

аналіз, який є динамічно зростаючим науковим 
напрямом. Його методи та програмні інстру-
менти дають змогу досліджувати структуру 
й еволюцію знань у межах різних наукових дис-
циплін. Одним із популярних засобів для візуа-
лізації таких даних є відкритий програмний про-
дукт VOSviewer, за допомогою якого будуються 
бібліометричні карти (мережі) різних типів – спів- 
авторства, спільної присутності, спільного циту-
вання тощо. Бібліометричний аналіз спільної 
присутності ключових слів передбачає вивчення 
їхнього одночасного згадування в різних публі-
каціях. Така карта ключових слів, створена на 
основі отриманих даних, може за певних при-
пущень розглядатися як модель структури знань 
у досліджуваній науковій галузі.

Для побудови бібліометричної карти клю-
чових термінів з тематики статті ми викорис-
тали публікації щодо використання оксиліпінів 
за даними бази Pubmed. На рис. зображена 
оглядово-аналітична мережева карта найбільш 
згадуваних ключових слів у публікаціях, при-
свячених використанню оксиліпів (oxylipins) 
(рис. 1), яка дала нам змогу оцінити ключові 
напрями досліджень з порушеної тематики, 
виявити найбільш часто згадувані терміни 
та їхню спільну частоту вживання в науко-
вих текстах, а також побудувати основу для 
формулювання огляду літератури. Як видно 
з рис. 1, у результаті бібліометричного ана-
лізу літератури з тематики оксиліпінів іденти-
фіковано кілька змістовно виразних кластерів, 
кожен із яких репрезентує специфічні напрями 
досліджень у межах означеної тематики.

Автоматично сформовані групи термінів 
відображають як фундаментальні аспекти біо-
хімії оксиліпінів, так і прикладні підходи до 
вивчення їхньої біологічної дії в експеримен-
тальних і клінічних умовах.

Червоний кластер структурований навколо 
понять, що стосуються біохімічної природи 
оксиліпінів і механізмів їхнього утворення. 
У межах цього концептуального поля зосеред-
жено визначення, пов’язані з поліненасиченими 
жирними кислотами, такими як ліноленова кис-
лота, і ферментами, зокрема циклооксигена-
зами, які беруть участь у процесах біосинтезу 
оксиліпінів. Також представлено ключові слова 
й фрази, що характеризують метаболізм цих 
сполук, їхні похідні та процеси оксигенації. Така 
концентрація понять засвідчує значну увагу 
наукової спільноти до вивчення молекулярних 
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основ формування оксиліпінів, а також їхнього 
рівня й динаміки в біологічних системах.

Зелений кластер охоплює визначення, які 
пов’язані з таксономічною та морфо-функціо-
нальною різноманітністю об’єктів, у яких вивча-
ється роль оксиліпінів. Тут представлені дані 
про людину, тварин, рослини, гриби, тканини 
й організм як біологічне ціле. Така структура 
свідчить про міждисциплінарний підхід у дослі-
дженнях, який поєднує дані ботаніки, мікології, 
зоології та медицини, і вказує на універсаль-
ність оксиліпінів як сигнальних молекул у різних 
біологічних системах. Зелений кластер, таким 
чином, формує уявлення про широкий біоеко-
логічний контекст функціонування оксиліпінів.

Синій кластер, попри первинну орієнта-
цію на модельні об’єкти, такі як тварини, тка-
нини й органи, також включає низку термінів, 
пов’язаних із запальними процесами та пато-
логією серцево-судинної системи. Зокрема, до 
нього належать такі поняття, як «запалення», 
«резолвін» і «серцево-судинні захворювання». 
Це вказує на те, що в межах цього кластера відо-
бражені як експериментальні моделі вивчення 
оксиліпінів, так і клінічно релевантні напрями 
досліджень. Така конфігурація пояснюється 
тим, що більшість функціональних властивос-
тей оксиліпінів, включаючи їхню протизапальну 
й резолюційну активність, досліджується на 

тваринних моделях, що й зумовлює спільну ста-
тистичну частоту поширення відповідних визна-
чень. Отже, синій кластер виконує перехідну 
функцію між експериментальною біологією та 
медико-патофізіологічною практикою.

Систематизація наукових джерел у межах 
проведеного кластерного аналізу дала змогу 
окреслити основні наукові домени сучасних 
досліджень оксиліпінів, зокрема молекулярно-
біохімічні механізми їхнього утворення (чер-
воний кластер), біологічну універсальність дії 
в різних царствах живого (зелений кластер) та 
актуальні патофізіологічні контексти, у яких 
ці сполуки набувають особливого значення 
(синій кластер). 

З огляду на структурну складність і високу 
чутливість печінкової тканини до змін ліпідного 
обміну, порушення оксиліпінового профілю 
може не лише відображати перебіг патологічних 
процесів, а й сприяти їхньому прогресуванню. 
У цьому контексті особливої ваги набуває 
аналіз оксиліпінів як потенційних біомаркерів 
ушкодження печінки, а також як мішеней для 
корекції при хронічних запальних і метаболіч-
них захворюваннях гепатобіліарної зони. Зва-
жаючи на зазначене, доцільним є детальніший 
розгляд сучасних уявлень про роль оксиліпінів 
у патогенезі, діагностиці та потенційній терапії 
захворювань печінки й жовчовивідних шляхів.

Рис. 1. Бібліометрична карта ключових слів у публікаціях, присвячених дослідженням оксиліпінів, 
за даними бази PubMed
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Висновки. Оксиліпіни відіграють важливу 
роль у гепатобіліарній відповіді спортсменів 
на фізичні вправи, беручи участь у регуляції 
запалення, жовчоутворення, судинного тонусу 
й апоптозу. Умови хронічного тренувального 
стресу, зневоднення, білкового переванта-
ження та фармакологічного впливу зумовлю-
ють дисбаланс між про- й протизапальними 
оксиліпінами, що може свідчити про ранні 
ознаки гепатобіліарної дисфункції ще до змін 
лабораторних показників. Профіль оксиліпінів 
має значний потенціал як чутливий біомаркер 
субклінічного ураження печінки та може бути 
використаний для оцінювання ефективності 
відновлення, індивідуалізації тренувального 

навантаження й корекції метаболічної відповіді 
в умовах спортивної діяльності.

Подальші дослідження мають бути спрямо-
вані на вивчення ролі оксиліпінів у регуляції 
функціонального стану гепатобіліарної системи 
спортсменів залежно від типу й інтенсивності 
фізичного навантаження. Особливо актуальним 
є визначення динаміки про- та протизапаль-
них оксиліпінів у різних фазах тренувального 
циклу та їх зв’язку з традиційними біохімічними 
маркерами печінки. Перспективним напрямом 
є застосування мультиомних підходів і неінва-
зивного моніторингу оксиліпінового профілю 
для індивідуалізації тренувальних і відновлю-
вальних програм.
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