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АНТИОКСИДАНТИ І ПРОБЛЕМА СТИМУЛЯЦІЇ 
РЕГЕНЕРАТОРНИХ ПРОЦЕСІВ

СЛДПШЖ идйНГГІІ Нё.мбрПНЦ HHfiilt перекисне tiKiiCleWtit НМ/Мї/ ОИЇУІГЛИІ bt fViOw U'flf (ІЙҐтрікуія 
регенератні

У сучаснім морфологи акпівню дссліджутся проблема порушення структурно-метаболічних 
систем на субклітинному і а молекулярному рівнях У цих дослідженнях виключно важлива 
роль належить вивченню системи біологічних мембран До останніх відносяться плазматичні 
га ядерні мембрани структурні комігонешті мгтохондрій, ендоплазматичної пінки, комплексу 
Гольджц лносом, велика кщькіСіь мікроміхуріцв за везикул цитоплазми [11, 24] Ппазмолпмн 
та мембрани органел виконують барЧрну та обмежуючу функції, відокремлюючи вмісі КЛІГНН 
та ері анел ыд навколишнього с-ередовнща і мхшцаїючи клітини віл проннкнення нЕґагнвннх 
чинників Характерною особднвіслс мембран є вибіркова проникність і підтримання іонною 
юмеїнстазу клітин t тканин [25] Ця особливійіь мембран іабЕзпечусться великою кількістю 
ферментів, які впорядковано вмонтовані на їх поверхні. завдяки чому з бюМсмбранами 
пов'язані гакі важливі процеси як високоефективний каталіз мпі або ті чн их реакцій, 
біоенеріеч нка, снн іез бн і кін, чинапроіЕідів, активація і ідрашнчнмх процесів та ні [ 1 L 14, 21]

“Іонку будову біологічних мембран остаточно ще не встанов-існо3 про що свідчить 
існування численних МОДЕЛЕЙ, найпрнйнятнішою серед якнх t рідннно-мозаїчна, 
запропонована S Singer і G NICOISOU (197?) [27] Відповідно до неї, біомембранн становлять 
собою орієнтованній двомірний в’язкий розчин aмфlmaги-lних білків та лііюіроіеідів і лніідів, 
що знаходяться у термодинамічній півновагн Основу мембрани становить пlн1гннй бішар 
Структурні бідкн мембран поділяються на периферійні, внутрішні та інтЕгральні Ділянки 
бінків та линдщ. іцо чергуються, створюють мозаїчну картину клітинних мембран Біологічні
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мембрани риних субклітинних струкіур поміїно відрізняю і ься між собою іа формою, будовою 
та функціями.

Деструктивні зміни, порушення проникності розгалуженої системи біомембрап 
спричинюють розвиток патологічною стану клітин [16, 26, 28] В заний час остаточно 
встановлено, ию пошкодження плазматичних та органоїдних мембран € важливою 
па юі енетичною ланкою цілої о ряду захворювань променева хвороба, ішемічна хвороба 
серця, інфаркт міокарду, токсикози, бронхіальна астма, пухлини і а ін. [6]

Особливе місце серед причин, ию викликають значне порушення структурної організації 
клітинних із органоїдних мембран, належніь активації процесів перекисного окиснення ліпідів 
|_1, 5, 8. 9. 10, 23] Більшість окисних процесів у клітинах протікає за допомогою ферментів 
Однак, хоча кисень < лише кінцевим акцептором електронів і не взаємодіє безпосередньо із 
субстратом окиснсння, тим не менш у складі нормальних проміжних речовин утворюються 
гщроперокснди, при розкладанні яких виникають вільні радикали, здатні ініціювати механізми 
ланцюгових процесів перекисного окиснення [13] Більше того, у ряді випадків ферментативне 
окиснсиня включає як необхідну ланку при каталізі безпосереднє утворення вільних радикалів. 
Пероксидам та вільним радикалам належить певна роль у процесах окисного фосфорилювання. 
мі кросом алглюго гідроксил юванпя [5J Однак псроксиди та вільні радикали можуть служити 
ініціагорами аномальних окисних реакцій в організмі, Вільні радикали с природними 
(нормальними) учасниками біохімічних процесів. Оскільки в певних патологічних умовах 
виникає реальна загроза зростання їх кількості, то в усіх тканинах організму існують спеціальні 
системи регуляції в їдь но ради кальних процесів. Останнім характерні ферментативні і 
нефермен гатиш іі механізми захисту У нормально функціонуючому оріанізмі існує динамічна 
рівновага між присутністю вільних радикалів та компонентами антиексндaніної си^еми, 
внаслідок чого мембраігчі та інші субклітинні компоненти тканим порівняно захищені від 
загрози ау^оокнслеш1я. О інак, при стресових реакціях цей стан помітим змінюється. При 
важкому стресі у кровоносне русло викидається ас лика кількість катехолам ін і в, які різко 
активують перекисне окиснепия іігіідів Результатом цього є утворення надлишку 
гідропероксидів ліпідів та вільних радикалів, які активно взаємодіють із основним субстратом 
ау юокисдення (гюліненасиченими ліпідами б (шару), і, як наслідок ілибока деструкція 
плазматичних та органоїдних мембран [4, 17. 22]. Десіабілізуючи та іюрушуючи
ультраструктуру мітохондрій. токсичні продукти пероксида ції порушують окисне 
фосфор клювання і тим самим пригнічують енергетичні процеси Як наслідок порушується 
структурна основа апарату білкового синтезу і Іране порти ої системи, дезорганізуються 
.іізосомальпі ферменти, що супроводжується виходом гідролітичних ферментів та ауголізом 
цитоплазми клітин [6]

Оіже, індукована високим вмістом у крові каіел.о.ламінів,, активація перекисного 
окиснення лгіїїдів t важливим фактором порушення сгрукіури і а функції клітинних мембран 
Крім того, і іеро кс иди та віть ні радикали взаємодіють не тільки з мембранними ком нонен тами 
клітин, вони здатні також викликати денатурацію білків, пригнічувати активність ферментів

Розуміння значення деструкції клітинних мембран у розвитку патологічних процесів і 
ролі у ньому процесів перекисного окиснення ліпідів є підставою для використання 
мембранотропних препаратів, які пригнічують псроксидацію і захищають плазматичні та 
внутрішньоклітинні мембрани від пошкоджуючих факторів. Серед них особливої уваги 
іаезуговують антиоксиданти [5]. Хоча записі під перекисного окислення ліпідів у клітинах 
забезпечується не лише бюанін[ексмдангами, а й ферменіазивним механізмом інактивації 
вільних радикалів, антиоксиданти становлять виключно важливу систему захисту' біомембран. 
попереджуючи перекисне окиснення фосфо^іп^ів Н, 3] Однак, незалежно від причини, яка 
викликає активацію ві.іьнерадикачьш?lе окиснення ліпідів, у процесі останнього значно 
знижується кількість біеантиоксидантів у тканинах, що є свідченням виснаження ендогенної 
системи захисту і необхідності додаткового введення препаратів антиоксидантної аг [3] В 
даний час існує значна кількість сксиерименіального та клінічного матеріалу, який свідчиїь 
про пажіпву роль у стабілізації клітинних мембран, попередженні денатурації білків та
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пригніченні активності ферментів іаких пре пара гі в мсмбраноіропної дії як альфа-токоферол, 
селен, аскорбінова кислота, вітамін Р та іп [3,5],

За тривалої функціональної напруги, а також при дії токсичних речовин, порушенні 
трофіки у тканинах переважають хатаболічні процеси Морфологічно це виражається у 
дестабілізації та деструкції Ц|lyтрlllІцьоклlти||l|Их мембран При цьому одержані переконливі 
дані про важливу роль репаративне регенерації у підтриманні і відновленні структурної 
основи клітин в умовах патології Вивчення проблеми регенерації характеризується 
різноманітністю її напрямів та аспектів [2] Особливої уваги у вивченні регенерації 
таслуїовуюіїі дослідження акад. Д С Саркісова, який обґрунтував t розвинув концепцію 
внутрішньоклітинної регенерації як своєрідної, самостійної та універсальної форми цієї 
реакції [18] Згідно його даних внутрішньоклітинна регенерація у ссавців включає у себе 'гри 
рівні' молекулярний, внутртішпьооргяпоїдний і ор ганоїдні їй Дослідження відновних г 
гіп єр пластичних процесів з таких позицій дозволяє вірно розуміти закономірності 
реї енерагорної реакції г на більш високому рівні аж до органного [’2, ІЗ]

Висновки
Враховуючи викладене вище, можна вважати актуальним пошук препаратів. що 

одночасно діють як мем бра но протектори та як стимулятори регенераторних процесів в умовах 
патології. У цьому контекС'! в ос санні роки обЧкіхім широкого вивчення стяли 
хремыlйopIанічнl сполуки Кремній, як один н бюелеменіів, відіpat значну роль у прозіканш 
нормальних і патологічних процесів в організмі людини. Сполуки кремнію відзначаються 
широким иііеклрам біологічної дії, що г є сбіру і щупанням необхідності вивчення механізмів дії 
кремиг йорі сіті чних препаратів на орідннм із кінцевою практичною мстою — захистити 
кліт ини тканини та органи від тяжких пошкоджень при різних патологічних станах [7, ’9, 20]
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ПРОБЛЕМА ОСТЕОПОРОЗУ В ПЕДІАТРІЇ
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Остеопороз (ОП), як медична проблема тривало вивчається зарубіжними фахівцями, а г а кож 
став предметом дослідження останніх 10J5 років провідними вітчизняними науковцями. 
Остпо і юрт, як нравнло, роп - Іядаґтьья як натолоня дорослих Зважаючи на (особливості 
дитячого організму, в тому числі кісток, що охоплюють ріст, диференціацію, пере моделювання 
кісткової' тканини вважаємо, що корені ОП сягають ситячого віку Це спонукало нас до аналізу 
сучасної о бачення вказаної о явища

У даний час. не зважаючи на численні наукові ноіііукн в тій галузі медицини, не має 
єенною визначення OU. Одне з них (від ірепь, poros-огR|р, дірка) тлумачить ОП як 
за гадь но набуте зменшення кісткової маси на одиницю об єму кістки то ВІДНОШЕННЮ до 
нормальних показників даної вікової групи [17] Тобто, даний об'єм кістки містить менше 
кісткової тканини і більше кісгкавомозкового простору

Зацепин (’ Т [2] стверджує що ОП t хворобою, при якій виникає віра і а кісікової 
тканини, шо перевищує її' вікову атрофію. Вважають, що зменшення кісткової маси на 30 — 40 
% нижче вікової норми гжс с Oil Однією і форм ОП є ЮВЕНІЛЬНИЙ ісіюііа-інчний ОП (ЮОП). 
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