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Резюме. Антиоксидантна система організму є одним із центральних механізмів 
неспецифічного захисту та адаптації. Зниження активності ферментів антиок‑
сидантного захисту, зокрема супероксиддисмутази, сприяє накопиченню перок‑
синітритів, посиленню перекісного окислення ліпідів й ушкодженню клітинних 
мембран, білків та нуклеїнових кислот. Ці процеси мають системний характер 
і відображаються на функціональному стані серцево-судинної, нервової, імунної 
та репродуктивної систем. Обстежено 25 дітей, 10 дівчаток та 15 хлопчиків віком 
6–7 років, які займаються оздоровчим плаванням. Мета дослідження – визна‑
чити особливості формування антиоксидантного захисту організму юних плавців 
з урахуванням статевих особливостей. Визначено роль оксидативного стресу як 
універсального патогенетичного механізму, що поєднує фізичні навантаження та 
імунні порушення. Фізична активність супроводжується підвищеним споживан‑
ням кисню, що неминуче веде до зростання утворення активних форм кисню. У 
фізіологічних межах ці молекули виконують сигнальну функцію, беручи участь у 
регуляції клітинної адаптації та експресії генів, пов’язаних із тренувальним ефек‑
том. АФК (активні форми кисню), викликані фізичним навантаженням, відіграють 
вирішальну роль у стимуляції сигнальних шляхів для ферментативної активності 
антиоксидантів (СОД), мітохондріального біогенезу, метаболізму глюкози та інсу‑
ліну. Установлено, що підвищення концентрації АФК відбувалося на тлі зниження 
активності антиоксидантної системи СОД та накопичення малонового альдегі‑
ду в плазмі крові. Нагромадження АФК в молодих плавців периферичній кро‑
ві зумовлює пригнічення функції ефекторних клітин неспецифічної реактивності, 
сприяє зниженню антибактеріальної активності та порушує взаємодію зі струк‑
турами адаптаційного імунітету. При цьому самі клітини стають продуцентами 
АФК. Окисний стрес  сприяє зниженню функціональної активності моноцитів 
периферичної крові під впливом бактеріальних стимуляторів в обстежених обох 
груп. Однак більш вираженими ці тенденції були в дівчаток.
Ключові слова: фізичні навантаження, плавання, активні форми кисню, оксидний 
стрес, нейтрофільні гранулоцити, моноцити.
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Abstract. The body’s antioxidant system is one of the central mechanisms of non‑
specific protection and adaptation. A  decrease in the activity of antioxidant protection 
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enzymes, in particular, superoxide dismutase, contributes to the accumulation of perox‑
ynitrites, an increase in the perverse oxidation of lipids, and damage to cell membranes, 
proteins, and nucleic acids. These processes are systemic and reflect the functional 
state of the cardiovascular, nervous, immune, and reproductive systems. 25 children, 
10 girls and 15 boys aged 6–7 years engaged in recreational swimming were exam‑
ined. The purpose of the research is to determine the peculiarities of the formation of 
antioxidant protection of the organism of young fins based on sexual characteristics. 
The role of oxidative stress as a universal pathogenetic mechanism combining phys‑
ical stress and immune disorders is determined. Physical activity is accompanied by 
increased oxygen consumption, which inevitably leads to an increase in the formation 
of active forms of oxygen. Within physiological limits, these molecules perform a sign‑
aling function, participating in the regulation of cellular  adaptation and expression of 
genes associated with the training effect. ROS (reactive oxygen species), caused by 
physical exertion, play a decisive role in the stimulation of signaling pathways for  the 
enzymatic activity of antioxidants (SOD), mitochondrial biogenesis, glucose and insulin 
metabolism. It was established that an increase in the concentration of ROS occurs 
against the background of a decrease in the activity of the antioxidant system of SOD. 
Accumulation of malonaldehyde in blood plasma Accumulation of ROS in young fins 
of peripheral blood leads to inhibition of the function of effector  cells of non-specific 
reactivity, contributes to a decrease in antibacterial activity and disrupts the interac‑
tion with the structures of adaptive immunity. At the same time, the cells themselves 
become producers of ROS. Oxidative stress contributes to a decrease in the functional 
activity of peripheral blood monocytes under  the influence of bacterial stimulants in 
both examined groups. However, these trends were more pronounced in girls.
Keywords: physical overload, swimming, reactive oxygen species, oxidative stress, 
neutrophil granulocytes, monocytes.

Постановка проблеми. Вільні радикали 
утворюються за нормальної клітинної функції 
і є частиною природного фізіологічного про-
цесу всіх живих істот [1; 2]. Зазвичай вони діють 
як фізіологічні та токсичні сполуки, оскільки 
можуть бути як корисними, так і шкідливими 
для організму [3]. Коли перевантаження віль-
ними радикалами не може бути компенсовано 
або в разі поганої доступності природного анти-
оксидантного захисту організму, накопичення 
цих речовин в організмі викликає явище, яке 
називається «окислювальним ушкодженням», 
також відоме як «окислювальний стрес». Цей 
термін часто використовують для позначення 
випадкового, невибіркового ушкодження широ-
кого спектра біомолекул [4]. 

Окислювальний стрес зазвичай уважається 
відправною точкою для виникнення низки 
захворювань і, безумовно, відіграє важливу 
роль у розвитку хронічних та дегенеративних 
захворювань, як-от артрит, автоімунні захворю-
вання, серцево-судинні та нейродегенеративні 
захворювання, запалення та рак [5–7]. 

Активні форми кисню (далі – АФК) і реак-
тивні форми азоту (далі – РНП) – це терміни, 
що сукупно описують вільні радикали та інші 
нерадикальні реакційно здатні похідні. Справді, 
високі рівні АФК може бути смертельними для 

клітин. Повідомляється про зміни клітинних 
ліпідів, а також про деградацію ДНК та білків. 
Перевиробництво АФК сприяє нестабільності 
клітинного геному та канцерогенезу завдяки 
стимуляції аберантної клітинної проліферації, 
апоптозу та неконтрольованого росту клітин 
[8].

Окислювальний стрес та наступні зміни 
в сигнальних шляхах можуть мати різні патофі-
зіологічні наслідки на різних етапах життя [9], 
і цікаво, що при виникненні окислювального 
стресу спостерігаються статеві відмінності [10].

Фізичне навантаження може сприяти зни-
женню активності оксидантних процесів, змен-
шення запалення м’язів та стимулювання ана-
болізму, що призводить до збільшення синтезу 
м’язового білка [11]. Відповідно до цього, 
раніше повідомлялося, що багатокомпонентна 
програма вправ знижує експресію мРНК марке-
рів запалення, як-от IL-6 і TNF-α, які пов’язані 
між собою та м’язового катаболізму Ба більше, 
підвищена експресія мРНК аналогічного фак-
тору, ростового фактору скелетних м’язів була 
пов’язана з позитивним впливом на функціо-
нальний статус [12].

Антиоксидантна система є однією з най-
важливіших неспецифічних захисних систем 
організму, вони реагують на будь-які зміни 
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довкілля, що характеризується антропогенним 
забрудненням. 

Баланс стану вільнорадикального окиснення 
та антиоксидантного захисту відображає адап-
таційні можливості організму, пристосованість 
до умов проживання, а його зсув призводить до 
розвитку патологічних процесів.

Мета дослідження – визначити особли-
вості формування антиоксидантного захисту 
організму юних плавців з урахуванням статевих 
особливостей.

Характеристика методів обстежених спортс-
менів та методів дослідження. Протягом лис-
топада – грудня 2021–2025 років обстежено 
25 дітей, 10 дівчат та 15 хлопчиків віком 
6–7 років, які займаються плаванням у басейні 
на базі спортивної школи «Н

2
О». У всіх батьків 

або офіційних опікунів обстежених нами дітей 
отримано добровільну інформовану згоду на 
проведення досліджень. Зразки крові об’ємом 
від 1,0 мл у юних спортсменів для дослідження 
забирали загально признаним способом в умо-
вах медичного пункту.

Усім спортсменам проводили дослідження:
Активність супероксиддисмутази (далі – СОД) 

заснований на реакції окислення кверцетину та 
використовується як показник активності антиок-
сидантної системи периферичної крові [13].

Уміст АФК в периферичній крові викорис-
товувався для визначення ступеня накопичення 
продуктів метаболічного оксидантного стресу 
[14].

Дослідження проводили до фізичного наван-
таження та на першу добу після нього.

Тест з відновлення нітросинього тетразо-
лію (далі – НСТ-тест) для нейтрофільних гра-
нулоцитів та моноцитів периферичної крові як 
показник функціонального стану фагоцитуючих 
клітин – головних ефекторів протимікробної 
резистентності організму [15].

Уміст малонового альдегіду визначався в слині. 
Малоновий діальдегід (далі – МДА) – кінцевий 
продукт перекісного окислення ліпідів [16].

Результати дослідження та їх обгово-
рення. У результаті проведених досліджень 
нами встановлено підвищення вмісту активних 
форм кисню в сироватки периферичної крові 
відносно вихідних значень у післятренуваль-
ному терміні дослідження в 1,18 раза (р < 0,01) 
(див. табл. 1). Визначено підвищення цих зна-
чень відносно референтних (р < 0,01).

У цьому терміні встановлено зниження актив-
ності СОД у сироватці периферичної крові від-
носно вихідних значень у 1,36 раза (р < 0,05). 
Також ці значення перевищували референтні 
(р < 0,05).

ТАБЛИЦЯ 1 – Показники вмісту АФК, активності СОД та концентрації МДА в периферичній крові в юних спортсменів 
плавців, що тренуються в умовах негативних екологічних факторів, антропогенного пошкодження, М ± m, п = 25

Досліджувані 
показники Одиниці виміру

Строки дослідження Референтні значення
І термін ІІ термін

Хлопчики (п = 15)

Вміст АФК мкмоль/мл 1,01 ± 0,04
1,21 ± 0,06
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

1,01 ± 0,02

СОД од/мг білка 0,25 ± 0,01
0,20 ± 0,03
*(р < 0,05),
** (р < 0,05)

0,25 ± 0,02

МДА нмоль/л 3,67 ± 0,03
4,10 ± 0,02
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

3,65 ± 0,03

Дівчата (п = 10)

Вміст АФК мкмоль/мл 1,07 ± 0,03
1,31 ± 0,02
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

1,01 ± 0,02

СОД од/мг білка 0,23 ± 0,05
0,19 ± 0,09
*(р < 0,05),
** (р < 0,05)

0,25 ± 0,02

МДА нмоль/л 3,62 ± 0,07
4,74 ± 0,09
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

3,65 ± 0,03

Примітки: * – вірогідно порівняно з референтними показниками; ** – вірогідно порівняно з вихідними показниками.
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У післятренувальному періоді нами встанов-
лено підвищення вмісту МДА відносно вихідних 
значень в 1,1 раза (р < 0,01), так і референт-
них (р < 0,05).

При визначені вмісту кінцевих продуктів 
оксиду азоту в периферичній крові спортсме-
нів нами визначено підвищення концентрації 
нітрат / нітрит у другому терміні дослідження 
відносно вихідних та референтних значень 
в 1,11 раза (р < 0,05) та 1,12 раза (р < 0,05) 
відповідно (див табл. 2). 

Визначено підвищення вмісту S-нітрозіотіоли 
відносно вихідних та референтних значень 
у другому терміні досліджень в 1,4 раза 
(р < 0,01) та 1,38 раза (р < 0,01) відповідно.

Показники вмісту нітрат / нітрит у перифе-
ричній крові у дівчат були підвищені відносно 
вихідних значень в 1,12 раза (р < 0,01) та пере-
вищували референтні (р < 0,05).

Установлено перевищення показників кон-
центрації S-нітрозіотіолів відносно вихідних 
значень в 1,53 раза (р  <  0,01) та відносно 
референтних (р < 0,01). У дівчат нами визна-
чено підвищення їх умісту в післятренувальному 
періоді в 1,22 раза (р < 0,01) та референтних 
(р < 0,01). 

Визначено зниження активності СОД від-
носно вихідних значень в 1,21 раза (р < 0,05) 
при підвищенні концентрації МДА в 1,30 раза 
(р < 0,01). При цьому ці показники перевищу-
вали референтні (р < 0,01).

Ми вивчили функціональну активність ней-
трофільних гранулоцитів у тесті відновлення 

нітросинього тетразолію (НСТ-тест). Цей тест 
є показником стану киснево залежної фази 
еферентних клітин неспецифічного імунітету 
(див табл. 3).

Показники спонтанного НСТ-тесту в обсте-
жених спортсменів були в межах референтних 
значень у першому терміні дослідження. Індекс 
стимуляції становив – (1,04). При цьому визна-
чено підвищення цих значень у другому тер-
міні як щодо вихідних в 1,13 раза (р < 0,01), 
так і до референтних показників в 1,10 раза 
(р < 0,01).

Установлено, що в другому терміні дослі-
дження визначається зниження функціональної 
активності нейтрофільних гранулоцитів в інду-
кованому НСТ-тесті відносно вихідних значень 
в 1,51 раза (р < 0,01) та відносно референт-
них – 1,63 раза (р < 0,01). Індекс стимуляції 
становив – (0,54). Отримані результати свідчать 
про значну активацію досліджуваних клітин та 
декомпенсацію їх функціональних можливос-
тей у відповідь на стимуляцію мікробними анти-
генами.

При дослідженні функціональної активності 
нейтрофільних гранулоцитів в обстежених 
дівчат нами встановлено, що значення актив-
ності фагоцитів у першу добу дослідження від-
повідали референтним значенням.

При цьому в другому терміні дослідження 
встановлено підвищення спонтанної реакції 
нейтрофільних гранулоцитів щодо спонтанної 
в 1,54 раза (р  <  0,01) та референтних зна-
чень (р < 0,01). При цьому визначено значне 

ТАБЛИЦЯ 2 – Показники вмісту нітрат / нітрит та S-нітрозіотіоли в периферичній крові в юних спортсменів плавців, 
що тренуються в умовах негативних екологічних факторів, антропогенного пошкодження, М ± m, п = 25

Досліджувані показники Одиниці виміру
Строки дослідження

Референтні значення
І термін ІІ термін

Хлопчики (п = 15)

Нітрат / нітрит мкмоль/мл 5,67 ± 0,2
6,31 ± 0,5
* (р < 0,05),
** (р < 0,01)

5,52 ± 0,24

S-нітрозіотіоли ммоль/л 0,81 ± 0,04
1,11 ± 0,03
*(р < 0,05),
** (р < 0,01)

0,80 ± 0,02

Дівчата (п = 10)

Нітрат / нітрит мкмоль/мл 5,54 ± 0,1
6,21 ± 0,3
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

5,52 ± 0,24

S-нітрозіотіоли ммоль/л 0,80 ± 0,02
1,23 ± 0,07
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

0,80 ± 0,02

Примітки: * – вірогідно порівняно з референтними показниками; ** – вірогідно порівняно з вихідними показниками.
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зниження активності цих клітин в індукованому 
тесті відносно вихідних показників в 1,71 раза 
(р < 0,01). Індекс стимуляції становив (0,41).

Ми вивчили функціональну активність моно-
цитів у тесті відновлення нітросинього тетразо-
лію (НСТ-тест). (див табл. 4)

Показники спонтанного НСТ-тесту в обсте-
жених спортсменів були в межах референтних 
значень у першому терміні дослідження. Індекс 
стимуляції становив – (1,04). Установлено під-
вищення активності моноцитів НСТ-тесті в дру-
гому терміні як щодо вихідних у 1,54 раза 
(р < 0,01), так і щодо референтних показників 
в 1,41 раза (р < 0,01).

Водночас визначено зниження в індуко-
ваному НСТ-тесті відносно вихідних значень 
в 1,51 раза (р < 0,01) та відносно референт-
них – 1,63 раза (р < 0,01). Індекс стимуляції 
становив – (0,47).

При визначенні активності моноцитів в НСТ-
тесті у дівчаток-плавчинь установлено підвищення 
функціональної активності відносно вихідних зна-
чень в 1,5 раза (р < 0,01) й щодо референтних. 
Установлено зниження функціональної актив-
ності у відповідь на мікробну активацію в інду-
кованому тесті відносно вихідних значень в 1,78 
раза (р < 0,01 та референтних (р < 0,01). При 
цьому індекс стимуляції становив (0,39). 

ТАБЛИЦЯ 3 – Показники функціональної активності нейтрофільних гранулоцитів периферичної крові в НСТ-тесті в 
спортсменів, М ± m, п = 25

Досліджувані показники Одиниці виміру
Строки дослідження Референтні 

значенняІ термін ІІ термін
Хлопчики (п = 15)

Спонтанний тест % 12,4 ± 0,2
15,9 ± 0,3
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

12,0 ± 0,2

Індукований тест % 12,9 ± 0,4 8,5 ± 0,7
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

13,9 ± 0,5

Дівчата (п = 10)

Спонтанний тест % 11,7 ± 0,2
17,1 ± 0,7
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

12,0 ± 0,2

Індукований тест % 12,7 ± 0,2 7,1 ± 0,4
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

13,9 ± 0,5

Примітки: * – вірогідно порівняно з референтними показниками; ** – вірогідно порівняно з вихідними показниками.

ТАБЛИЦЯ 4 – Показники функціональної активності моноцитів периферичної крові в НСТ-тесті в спортсменів 
дослідженої групи, М ± m, п = 25

Досліджувані показники Одиниці виміру
Строки дослідження Референтні 

значенняІ термін ІІ термін
Хлопчики (п = 15)

Спонтанний тест % 11,5 ± 0,2
17,4 ± 0,3
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

12,0 ± 0,2

Індукований тест % 12,9 ± 0,3
* (р < 0,05)

8,7 ± 0,8
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

13,9 ± 0,5

Дівчата (п = 10)

Спонтанний тест % 12,1 ± 0,3
18,1 ± 0,2
* (р < 0,01),
** (р < 0,01)

12,0 ± 0,2

Індукований тест % 12,7 ± 0,4
* (р < 0,05)

7,1 ± 0,4
*(р < 0,01),
** (р < 0,01)

13,9 ± 0,5

Примітки: * – вірогідно порівняно з референтними показниками; ** – вірогідно порівняно з вихідними показниками.
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Так, у результаті проведених досліджень 
нами встановлено, що в обстежених спортс-
менів визначається активація окісних процесів 
у периферичній крові у відповідь на фізичне 
навантаження.

Відомо, що фізичні навантаження виклика-
ють окислювальний стрес і вільні радикали, що 
утворюються під час вправ, є важливими моду-
ляторами м’язової та системної адаптації до 
фізичної активності. Під час фізичного наван-
таження в спортсмена збільшується потреба 
в кисню, особливо в скелетних м’язах. Крім 
того, пошкодження м’язів, викликане фізич-
ним навантаженням, сприяє міграції нейтрофі-
лів та макрофагів у м’язову тканину. Ці про-
цеси зумовлюють збільшенні продукції АФК та 
напруження СОД [17].

Водночас фізичні вправи призводять до 
збільшення вироблення оксидантів у скелетних 
м’язах і, отже, до регулярної активації фермен-
тативних механізмів використання антиоксидан-
тів, що викликає адаптацію, що призводить до 
підвищення активності антиоксидантних фер-
ментів у скелетних м’язах, тобто супероксиддис-
мутази (СОД) [17; 20; 21]. Ці тенденції можливо 
розглядати як пристосувальні або адаптаційні 
до фізичного навантаження в спортсменів.

Як гострі аеробні, так й анаеробні вправи 
можуть призвести до збільшення утворення 
вільних радикалів, що зумовлює розвиток 
гострого окислювального стресу. Окисний 
стрес активується внаслідок перевищування 
продукції АФК та активності системи антиокси-
дантного захисту, що призводить до окисного 
пошкодження певних біомолекул.

Надлишкова продукція АФК визначає струк-
турну модифікацію клітинних білків та зміну 
їх функцій, що призводить до клітинної дис-
функції та порушення життєво важливих клі-
тинних процесів. Високий рівень АФК викликає 
пошкодження ліпідів, білків та ДНК. Зокрема, 
АФК можуть руйнувати ліпідну мембрану та 
підвищувати її плинність та проникність. Значне 
виробництво АФК в умовах декомпенсації СОД 
в обстежених призводить до пошкодження 
м’язових волокон, зменшення біодоступності 
глюкози та порушення метаболізму інсуліну, 
що, зрештою, призводить до м’язової втоми та 
зменшення працездатності спортсмена [22]. 

Водночас підвищення вмісту в периферич-
ній крові оксиду азоту в другому терміні дослі-
дження може сприяти зниженню судинного 

тонусу, утворення патологічних форм гемогло-
біну, активації симпатичної нервової системи.

Надмірне утворення S-нітрозотіолів викли-
кає невідворотну блокаду внутрішньоклітин-
ного дихання та токсичне пошкодження клітин, 
спричиняє вазоконстрикторну дію на судини та 
зумовлює розвиток ендетеліальної дисфункції.

Слід визначити, що при порівнянні досліджу-
ваних показників у дівчат прояви оксидантного 
стресу були більш вираженими, ніж у хлопчиків. 
Що характеризувалося більш вираженим підви-
щенням МДА у дівчат відносно групи хлопчиків 
в 1,19 раза (р < 0,01) та зниженням активності 
СОД в 1,1 раза.

При дослідженні функціональної активності 
нейтрофільних гранулоцитів в обстежених 
юних спортсменів нами встановлено, що зна-
чення активності фагоцитів в першу добу дослі-
дження відповідали референтним значенням.

Нейтрофіли становлять першу лінію вродже-
ного імунітету людини. Вони використовують 
кілька стратегій для захоплення та знищення 
мікроорганізмів, як-от фагоцитоз, дегрануляція 
та утворення позаклітинних пасток (NET). Добре 
задокументовано, що утворення активних форм 
кисню та азоту має вирішальне значення в жит-
тєвому циклі поліморфноядерного фагоциту. 
Ці сполуки завдяки високій реакційній здат-
ності діють як потужні антимікробні фактори 
в процесі елімінації збудників, а також можуть 
модулювати імунологічну відповідь. З іншого 
боку, надмірна кількість вільних радикалів 
може шкідливо впливати на тканини господаря, 
а маркери окислювального та нітрозативного 
стресу виявляються при багатьох захворюван-
нях.

Водночас значна переактивація нейтро-
фільних гранулоцитів унаслідок антропоген-
них факторів сприяє надлишковій продукція 
АФК. Це може впливати на віцинальні клітини, 
як-от ендотелій або епітелій, сприяючи запаль-
ному пошкодженню тканин. Виробляючи над-
мірну кількість АФК, нейтрофільні гранулоцити 
з порушеним регулюванням можуть поширю-
вати місцеву запальну реакцію так, що вона 
стає системною,

Реактивація нейтрофілів у відповідь на моди-
фікацію мембрани еритроцитів ще більше під-
живлює це порочне коло. Крім того, ця моди-
фікація впливає на вивільнення АТФ та оксиду 
азоту, необхідних для адекватного транспорту 
кисню та вазодилатації між метаболізувальними 
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тканинами й дихальними поверхнями. По-друге, 
надлишок АФК може порушити баланс Fe

2
+/

Fe
3
+, урівноважують і порушують гомеостаз 

заліза, для чого залізо має бути в стані Fe
2
+ для 

зв’язування кисню. Протонування йона супер-
оксиду, пов’язаного з Fe

3
+ у гемоглобіновому 

гемоглобіні, утримує залізо у його вищому сту-
пені окислення й нездатне зв’язувати кисень, 
що призводить до менш ефективного перене-
сення кисню, незважаючи на високе постачання 
кисню [18]. 

Водночас в обстежених спортсменів визна-
чається значна активація моноцитів – аферент-
них клітин як природного, так й адаптаційного 
імунітету в другому терміні дослідження.

Справжній фагоцитоз в організмі людини 
пов’язаний з моноцитами периферичної крові. 
Моноцити крові рекрутуються в тканині, де 
вони диференціюються на макрофаги. Ці 
макрофаги, що походять з моноцитів людини, 
стикаються з несприятливим середовищем, що 
характеризується накопиченням АФК, які утво-
рюються як побічні продукти внутрішньоклі-
тинного метаболізму кисню або у відповідь на 
екзогенні стимули. Дослідження показали, що 
АФК необхідні виживання й диференціювання 
моноцитів. Як правило, помірні рівні АФК діють 
як сигнали, що сприяють виживанню та функ-
ціонуванню клітин, тоді як сильне підвищення 
рівнів АФК може спричинити загибель клітин. 
Низькі внутрішньоклітинні рівні АФК важливі 
для синтезу мРНК фібронектину, експресії та 
секреції білка. Окислювальний стрес може зни-
жувати фагоцитарну здатність та одночасно 
активувати процеси синтезу фібронектину, що 
може сприяти формуванню фіброзної тканини, 
зокрема й м’язової [19].

Утворення вільних радикалів – процес, що 
постійно відбувається в організмі, фізіологічно 
збалансований завдяки активності ендогенних 
антиоксидантних систем. При надмірному збіль-
шенні продукції вільних радикалів унаслідок 
прооксидантних впливів та/або неспромож-
ності антиоксидантного захисту розвивається 
окислювальний стрес, що супроводжується 
пошкодженням білків, ліпідів та ДНК. 

Ці процеси значно посилюються на тлі зни-
ження активності антиоксидантних систем орга-
нізму (супероксиддисмутаза, глутатіон перокси-
даза, вітамін Е, вітамін А, селен), що захищають 
клітини та тканини від згубної дії вільних ради-
калів. Сучасні лабораторні тести дають змогу 

оцінити як активність вільнорадикальних проце-
сів, так і стан систем антиоксидантного захисту.

Одним із несприятливих наслідків перекис-
ного окислення ліпідів уважають утворення 
малонового діальдегіду в результаті зумовле-
ного вільними радикалами розриву полінена-
сичених жирних кислот. Цей альдегід утворює 
шифові основи з аміногрупами білка, Кон-
центрація малонового діальдегіду в сироватці 
крові відображає активність процесів пере-
кисного окислення ліпідів в організмі й слугує 
маркером ступеня ендогенної інтоксикації. Як 
правило, високий уміст малонового діальдегіду 
відповідає тяжкому ступеню ендогенної інток-
сикації. 

За недостатності однієї або декількох ланок 
антиоксидантної системи тканини втрачають 
захист від дії вільних радикалів, що призводить 
до їх ушкодження, руйнування органів та роз-
витку захворювання 

Антиоксидантна система є однією з най-
важливіших неспецифічних захисних систем 
організму, які оперативно реагують на будь-які 
зміни довкілля, що характеризується антропо-
генним забрудненням. 

Баланс стану вільнорадикального окислення 
та антиоксидантного захисту відображає адап-
таційні можливості організму, пристосованість 
до умов проживання, а його зміщення призво-
дить до розвитку патологічних процесів.

Характеризуючи адаптаційні процеси в сис-
темі «вільнорадикальне окислення – антиок-
сидантний захист» у біологічних рідинах орга-
нізму, виокремлюють три основні ланки: 1) стан 
компенсації, що характеризується посиленням 
окислення та антиокислення або фізіологічним 
рівнем співвідношення цих процесів; 2) напруга, 
що диференціюється протилежною спрямо-
ваністю змін окислення та антиокислення; 
3) перенапруга, що закінчується або ослаблен-
ням окислення та антиокислення, або зривом.

Утворення вільних радикалів та реактив-
них метаболітів кисню є важливим механізмом 
ушкодження клітин печінки. Зокрема, надмірна 
продукція АФК ініціює лавиноподібне розгалу-
ження процесів вільнорадикального окиснення 
[20]. 

Висновки. У результаті проведених дослі-
джень нами встановлено, що є певні закономір-
ності формування реакцій природної та адап-
тиційної імунологічної реактивності в умовах 
розвитку оксидантного стресу.



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

265

Визначено значне підвищення активності 
реакцій, пов’язаних з оксидантним стресом 
та накопиченням активних форм кисню, змен-
шення протиоксидантної резистентності плазми 
крові (СОД) та збільшення малонового альде-
гіду (МДА) – кінцевого продукту перекісного 
окислення ліпідів.

При порівнянні особливостей формування 
реакцій природної резистентності нами встанов-
лено, що в обстежених дівчат продукти впливу 
АФК призводять до значної переактивації клітин 
неспецифічної резистентності. Водночас зна-
чна переактивація нейтрофільних гранулоцитів 
унаслідок антропогенних факторів сприяє над-
лишковій продукція АФК. Це може впливати на 
віцинальні клітини, як-от ендотелій або епітелій, 

сприяючи запальному пошкодженню тканин. 
Виробляючи надмірну кількість АФК, нейтро-
фільні гранулоцити з порушеним регулюванням 
можуть поширювати місцеву запальну реакцію 
так, що вона стає системною, Визначено, що 
показники активності нейтрофільних гранулоци-
тів в НСТ-тесті в 1,13 раза (р < 0,05) перевищу-
вали аналогічні показники обстежених хлопчиків. 
Водночас визначено, що окисний стрес сприяє 
зниженню функціональної активності моноцитів 
периферичної крові під впливом бактеріальними 
стимуляторами в обстежених обох груп. Однак 
більш вираженим ці тенденції були встановлені 
в дівчаток. Значення стимульованого НСТ-тесту 
моноцитів у дівчаток було в 1,24 раза (р < 0,05) 
знижено відносно обстежених хлопчиків.
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