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В статье представлены литературные данные о системе перекисного окисления липидов и 
антиоксидантной защиты (ПОЛ-АОЗ) в норме и при некоторых патологических состояниях у детей. ПОЛ 
считается физиологическим процессом, постоянно протекающим в клеточных мембранах и имеющим 
цепной, свободнорадикальный механизм. Установлено, что на низком стационарном уровне реакции 
липопероксидации принимают участие в обновлении клеточных мембран, являясь универсальным 
модификатором их структуры и функции. Субстратами ПОЛ являются полиненасыщенные жирные 
кислоты, а также основные липиды плазмы крови – холестерин и триглицериды. Вследствие того, что 
первичным стабильным продуктом процесса окисления ненасыщенных жирных кислот фосфолипидов 
являются гидроперекиси, данный процесс называют перекисным. Активные формы кислорода (АФК), 
образуемые в процессе ПОЛ, обеспечивают цитотаксическое действие фагоцитов, являются механизмом 
регуляции процесса деления клеток, обеспечивают модуляцию апоптоза, ротацию липидного и белкового 
компонентов биомембран. Избыточному образованию АФК противостоит система АОЗ, способная 
тормозить или снижать интенсивность свободнорадикального окисления, нейтрализовать свободные 
радикалы (СР) путем обмена своего атома водорода на кислород свободных радикалов. Дисбаланс в системе 
ПОЛ-АОЗ приводит к окислительному стрессу. Возникновение окислительного стресса – важный фактор 
развития патологических процессов. В настоящее время исследование этого процесса очень актуально 
у детей разного возраста и с различными патологическими состояниями (артериальная гипертензия, 
хронический гастродуоденит, грипп, желчнокаменная болезнь, пиелонефрит, метаболический синдром, 
сахарный диабет первого типа). Эффективность комплексной терапии целого ряда заболеваний во многом 
зависит от защиты структуры и функции клеточных мембран, вследствие чего практически при любой 
патологии детского возраста обосновано включение в терапию препаратов антиоксидантного действия.
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The article presents literature data on the lipid peroxidation and antioxidant defense system (LPO-AOD) under normal 
conditions. Lipid peroxidation is a physiological process which is constantly occurring in cell membranes and has a 
chain, free-radical mechanism. Free-radical reactions are involved in the repair of cell membranes, in the processes 
of phagocytosis and destruction of microorganisms, in conducting nerve impulses, in metabolism of various xenobiot-
ics by liver and in biosynthesis of certain biologically active substances such as prostaglandins. Antioxidant defense 
neutralizes all kinds of radicals before they cause damage effect in a body. The imbalance in the LPO-AOD system 
causes oxidative stress. Nowadays research of this process in children of different age is very topical. Thus, reduction 
of the AOD intensity was proved in case of diseases such as arterial hypertension, chronic gastroduodenitis, influenza, 
cholelithiasis, pyelonephritis, metabolic syndrome, diabetes mellitus type 1. The conclusion on the necessity of inclu-
sion of drugs with antioxidant action in the complex therapy of various pathological conditions along with the medical 
methods of treatment is made.
Thus, the efficiency of the treatment of various diseases largely depends on the protection of the structure and func-
tion of cell membranes, and as a result the inclusion of drugs with antioxidant action in the treatment of almost any 
pathology in childhood is justified.
Key words: l ipid peroxidation, antioxidant defense, childhood diseases

Установлено, что 95–98 % используемого орга-
низмом кислорода идёт на выработку энергии и окис-
лительный катаболизм субстратов, то есть на реак-

ции окислительного фосфорилирования [5]. Из всего 
объёма только 5 % кислорода используется на синтез 
активных форм кислорода (АФК): супероксидного 
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анион-радикала, перекиси водорода и гидроксиль-
ного радикала. Определено, что в физиологических 
условиях АФК необходимы для образования ряда 
жизненно важных ферментов, функционирования 
иммунной системы и активации транскрипционных 
факторов, участвующих в экспрессии генов [2]. 

Важным свойством АФК является способность 
инициировать процесс перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ). ПОЛ считается физиологическим процес-
сом, постоянно протекающим в клеточных мембранах 
и имеющим цепной, свободнорадикальный механизм 
[31]. Установлено, что на низком стационарном уров-
не реакции липопероксидации принимают участие 
в обновлении клеточных мембран, являясь универ-
сальным модификатором их структуры и функции 
[4, 42]. Доказана роль ПОЛ в процессах фагоцитоза 
и уничтожения микроорганизмов, метаболизации 
ряда ксенобиотиков печенью и биосинтеза неко-
торых биологически активных веществ, например, 
простагландинов. Имеются данные об участии 
процессов пероксидации липидов в проведении 
нервного импульса, клеточном делении и т. д. [2, 29, 
39]. Субстратами ПОЛ являются полиненасыщенные 
жирные кислоты, а также основные липиды плазмы 
крови – холестерин и триглицериды. Вследствие того, 
что первичным стабильным продуктом процесса 
окисления ненасыщенных жирных кислот фосфо-
липидов являются гидроперекиси, данный процесс 
называют перекисным. Результатом этого может 
быть перекисная деградация молекул фосфолипидов, 
что влечёт за собой изменение структуры клеточных 
мембран и липопротеидов [38]. В результате появля-
ются молекулы, содержащие сопряжённые двойные 
связи (диеновые конъюгаты), которые являются пер-
вичными продуктами ПОЛ. Показано, что первичные 
продукты ПОЛ в норме участвуют в регулировании 
проницаемости мембран, скорости роста организмов 
и пролиферации клеток [2, 5]. Последующее развитие 
цепи происходит при присоединении кислорода, в 
результате чего образуются вторичные продукты 
ПОЛ – кетодиены и сопряжённые триены. 

Конечные продукты перекисного окисления по-
линенасыщенных жирных кислот – это продукты, 
реагирующие с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-
активные продукты или (малоновый диальдегид)) 
и продукты полимеризации – поликонденсации ли-
пидов – шиффовы основания [5]. Конечные продукты 
ПОЛ вызывают особый интерес у исследователей, так 
как способны существенно влиять на функциональ-
ную активность фагоцитирующих клеток: ингиби-
руют развитие дыхательного «взрыва» и продукцию 
супероксидного радикала нейтрофилами, фагоцитоз 
в моноцитах и нейтрофилах, обладают высокой хемо-
таксической активностью [2, 4, 5, 7]. 

Избыточному образованию АФК противостоит 
система антиокислительной защиты (АОЗ), ведущим 
звеном которой являются антиоксиданты – соедине-
ния, способные тормозить или снижать интенсив-
ность свободнорадикального окисления, нейтра-
лизовать свободные радикалы (СР) путём обмена 
своего атома водорода (в большинстве случаев) на 
кислород свободных радикалов [40]. Первую линию 

защиты от свободных радикалов у клеток составляют 
антиоксидантные ферменты, эффективно обезвре-
живающие эти соединения: супероксиддисмутаза 
(СОД), каталаза, глутатион-зависимые пероксидазы 
и трансферазы. Они играют важную защитную роль 
и во внеклеточных пространствах, где содержатся в 
незначительных концентрациях.

Действие СОД заключается в ускорении реакции 
детоксикации токсичного кислородного радикала в 
перекись водорода и молекулярный кислород. Ско-
рость реакции чрезвычайно высока и лимитируется 
только скоростью диффузии кислорода. Каталити-
ческий цикл этих ферментов включает восстановле-
ние и окисление иона металла на активном центре 
фермента. В организме имеются три формы СОД, 
содержащие медь, цинк (одна находится в цитозоле, 
другая, экстрацеллюлярная, – в эндотелии) и магний 
(находится в матриксе митохондрий) [2, 40, 42]. 

Ключевую роль в АОЗ также играют глутатион-за-
висимые ферменты, главным компонентом которых 
является низкомолекулярный тиол – глутатион (GSH 
– гамма-глутамилцистеинилглицин), являющийся 
самым распространённым сульфгидрильным со-
единением животных клеток [41]. Его прямая функ-
ция – поддержание активного состояния многих 
ферментов, самопроизвольное окисление которых 
приводит к образованию дисульфидной группы: 
глутатион восстанавливает сульфгидрильные формы. 
GSH – главный антиоксидант эритроцитов, служит 
коферментом при восстановлении метгемоглобина в 
функционально активный гемоглобин. Осуществляет 
детоксикацию перекиси и гидроперекисей, кото-
рые образуются при реакции активных радикалов 
кислорода с ненасыщенными жирными кислотами 
мембраны эритроцитов [7, 49]. 

В эритроцитах, печени, хрусталике глаза в высо-
ком количестве содержится глутатионпероксидаза, 
которая содержит селен и специфично окисляет 
восстановленный глутатион. Пероксидаза может 
утилизировать как субстраты органические гидропе-
рекиси (например, гидроперекись этила, надуксусную 
кислоту). В пептидной цепи глутатионпероксидазы 
имеется остаток селеноцистеина – аналога цистеина, 
в котором атом серы замещён атомом селена. Селено-
цистеин входит в активный центр фермента [39, 46]. 
Глутатионпероксидаза может восстанавливать гидро-
перекиси свободных жирных кислот, гидроперекиси 
фосфолипидов, эстерифицированных жирных кислот. 
Глутатионпероксидаза, окисляющаяся до окислен-
ного глутатиона (GSSG), восстанавливается НАДФН-
зависимым ферментом глутатионредуктазой [42]. 

Окисленный глутатион восстанавливается фла-
вопротеидом глутатионредуктазой, которая утилизи-
рует Н+ из НАДФН+Н. Две молекулы восстановленной 
формы (GSH) при окислении образуют дисульфид 
(GSSG). Определение глутатионредуктазы применя-
ют при детектировании гепатита, злокачественных 
образований, исследовании пищевых продуктов, а 
также характеристики генетически обусловленных 
заболеваний [47, 49].

Глутатион-S-трансферазы – это группа фермен-
тов, участвующих в процессах детоксикации многих 
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чужеродных соединений посредством присоединения 
глутатиона. Продукты, образующиеся в результате 
присоединения глутатиона, имеют повышенную рас-
творимость в воде. Посредством последовательного 
ферментативного расщепления они могут превра-
щаться в меркаптураты и выводиться из организма 
с участием печени или почек [39, 47]. Определение 
активности глутатион-S-трансферазы применяют в 
качестве опухолевого маркера, потенциального мар-
кера экскреции ртути, фермента антиоксидантной 
защиты, а также при гематологических заболеваниях.

Ферментативные антиоксиданты – это средство 
внутриклеточной защиты. Вместе с тем во всех 
водных и липидных фазах важную роль играют 
перехватчики органических радикалов – биоанти-
оксиданты. К числу природных антиоксидантов 
(ингибиторов процессов окисления) относят токо-
феролы, каротиноиды, витамины А, C, К, убихиноны, 
флавоноиды, церулоплазмин, молочную и мочевую 
кислоты, стероидные гормоны [1, 8, 30].

Среди известных биоантиоксидантов выделяют 
токоферолы и токотриенолы (витамин Е), каротино-
иды (провитамин А), витамин С [8, 33, 37, 45].

Важнейшим антиоксидантом, участвующим в ин-
гибировании ПОЛ с помощью различных механизмов, 
является аскорбиновая кислота (витамин С), которая 
восстанавливает окисленную форму α-токоферола 
и поддерживает его необходимую концентрацию 
в мембране клетки. Также аскорбиновая кислота 
взаимодействует с активными формами кислорода 
и инактивирует их [8, 45].

Жирорастворимые витамины (токоферолы и 
ретинол) находятся и обезвреживают свободные ра-
дикалы в жировом слое клеточных мембран. Из токо-
феролов биологически наиболее активным является 
α-токоферол. Он, как и аскорбат, является донором 
водородных ионов, ограничивающим свободноради-
кальные реакции. Благодаря липофильности, моле-
кула токоферола способна встраиваться в липидный 
слой мембран клеток и оказывать тем самым мембра-
нопротекторное и мембраностабилизирующее дей-
ствие. α-токоферол поддерживает функциональную 
устойчивость внешней плазматической мембраны 
клеток, участвует в регуляции тканевого дыхания в 
митохондриях и работе ферментных систем клетки, 
препятствующих активности ПОЛ [1, 8, 11, 37, 43]. 
α-токоферол при выполнении антиоксидантной 
функции окисляется, и его восстановление происхо-
дит с помощью таких молекулярных антиоксидантов, 
как ретинол и аскорбат [33, 44]. В ряде работ показана 
не только антиоксидантная, но и прооксидантная 
роль α-токоферола. Полагают, что прежде всего 
это определяется уровнем его содержания в крови. 
Эффективность α-токоферола как антиоксиданта 
обусловлена его высокой антирадикальной актив-
ностью. Константа скорости его взаимодействия с 
перекисными радикалами на 1–2 порядка выше, чем 
константы скоростей для многих известных био-
антиоксидантов. Высказано предположение о том, 
что, предотвращая аутоокисление липидов мембран, 
α-токоферол снижает потребность в глутатионперок-
сидазе [11, 33, 39].

Из нескольких предшественников ретинола наи-
большей антиоксидантной активностью обладает 
β-каротин, молекула которого содержит конъюгиро-
ванные двойные связи, вследствие чего он способен 
легко окисляться по свободнорадикальному механиз-
му [1]. β-каротин способен непосредственно взаимо-
действовать со свободными радикалами и ингибиро-
вать радикальное окисление различных субстратов 
[35, 37]. Результаты исследований свидетельствуют 
о том, что активность фермента, осуществляющего 
конверсию провитамина А, существенно зависит от 
обеспеченности организма антиоксидантами и инги-
бируется при интенсификации СРО [8, 33]. 

Ранее считали, что в физиологических условиях 
отсутствует зависимость процессов ПОЛ-АОЗ от этни-
ческой принадлежности, возраста, пола и т. д. Однако 
в последние годы данное утверждение подверглось 
значительным изменениям. Имеются исследования, 
касающиеся возрастных изменений системы ПОЛ-АОЗ 
у здоровых людей [6, 9, 13, 14, 15, 24, 27]. Большинство 
исследований посвящено участию СР в механизмах 
старения [30, 34]. В то же время остаётся открытым 
вопрос о состоянии данной системы в более ранние 
возрастные периоды. Имеются лишь единичные 
исследования относительно изучения системы ПОЛ-
АОЗ, а также влияния на неё различных факторов у 
детей младшего школьного возраста [18, 26]. Резуль-
таты исследований, проведённых в Научном центре 
проблем здоровья семьи и репродукции человека (НЦ 
ПЗСРЧ), показали зависимость исследуемых процес-
сов от этнического фактора. Так, оценка изменений 
в системе ПОЛ-АОЗ в онтогенезе у коренных малых 
народов Иркутской области указывает на их адаптив-
ную направленность в детско-подростковом возрасте 
с переходом в дизадаптивную в более старшем воз-
растном периоде [13, 16, 17, 18, 19].

Резкое снижение резервов антиоксидантной 
защиты характеризуется развитием свободноради-
кальных повреждений разных компонентов клетки 
и тканей, составляющих синдром пероксидации и 
включает следующие изменения: повреждения мем-
бран; инактивацию и трансформацию ферментов; 
подавление деления клеток; накопление в клетке 
инертных продуктов полимеризации, например, 
липофусцина [23, 33, 48]. В настоящее время интен-
сификация ПОЛ лежит в основе патогенеза многих 
заболеваний, к числу которых относятся и детские 
болезни [10, 14, 23, 26, 32, 38].

Так, проведёнными на базе НЦ ПЗСРЧ исследо-
ваниями показано, что у подростков с психоэмоцио-
нальными нарушениями в процессе формирования 
эссенциальной артериальной гипертензии значимы-
ми факторами являются метаболические изменения 
в системе ПОЛ-АОЗ и дисбаланс биоэлементного 
статуса [25]. У подростков с лабильной артериальной 
гипертензией окислительный стресс формируется 
за счёт интенсификации процессов ПОЛ на стадии 
образования кетодиенов и сопряжённых триенов, а 
в группе со стабильной артериальной гипертензией 
на стадии образования первичных продуктов – дие-
новых конъюгатов и конечных продуктов ПОЛ [20, 21, 
22]. У детей, больных хроническим гастродуоденитом, 
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наблюдается увеличение первичных, вторичных и 
промежуточных продуктов перекисного окисления 
липидов [36]. Неосложнённые формы гриппа A в 
детском возрасте сопровождаются снижением анти-
оксидантной защиты и значительным усилением 
процессов липопероксидации и зависят от тяжести 
клинического течения инфекции [32]. При гриппе A, 
осложнённом вирусно-бактериальной пневмонией, 
антиоксидантная защита снижена, а процессы ПОЛ 
протекают более интенсивно. При обследовании де-
тей и подростков с сахарным диабетом 1-го типа вы-
явлена активация процессов перекисного окисления 
липидов и изменение состояния ферментативных и 
неферментативных механизмов антиоксидантной 
защиты. Также установлена зависимость изменений 
в системе ПОЛ-АОЗ при данной патологии от периода 
становления репродуктивной системы [9, 12]. Име-
ются исследования, согласно которым, при развитии 
желчекаменной болезни происходит нарушение сба-
лансированности в системе свободнорадикального 
окисления, проявляющееся в накоплении продуктов 
ПОЛ и снижении антиоксидантной защиты. Показано, 
что течение пиелонефрита у детей сопровождается 
значительной активацией ПОЛ и снижением содержа-
ния антиоксидантов в сыворотке крови [28], причём 
эффективность комплексной терапии пиелонефрита 
во многом зависит от степени защиты клеточных 
мембран, что является обоснованием включения в 
комплексную терапию антиоксидантных препаратов. 
Ряд исследований указывают на наличие изменений 
в системе ПОЛ-АОЗ на фоне комплексного лечения 
детей с воспалительными заболеваниями слизистой 
оболочки полости рта [20]. Проведённое в дальней-
шем лечение приводило к снижению токсического 
действия перекисных радикалов. Систему ПОЛ-АОЗ 
также можно рассматривать как дополнительный 
маркер метаболического синдрома у детей, в том 
числе как один из ранних предикторов развития его 
осложнений [3]. На основании исследований, прове-
дённых рядом авторов, было сделано заключение о 
необходимости включения в комплексную терапию 
ожирения наряду с медикаментозными методами 
лечения, а также препаратов антиоксидантного 
действия [3, 39]. 

Таким образом, эффективность комплексной 
терапии целого ряда заболеваний во многом зависит 
от защиты структуры и функции клеточных мембран, 
вследствие чего практически при любой патологии 
детского возраста обосновано включение в терапию 
препаратов антиоксидантного действия.
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