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В статье представлен обзор научных источников, посвящённых функциональному состоянию системы 
перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты (ПОЛ  –  АОЗ), которая обеспечивает 
окислительно-восстановительный гомеостаз и определяет устойчивость организма к неблагоприятным 
воздействиям. Главная функция ПОЛ – регуляция обновления, распада ненасыщенных структурных липидов, 
проницаемости липидов биологических мембран. Постоянно протекающий физиологический процесс имеет 
цепной свободнорадикальный механизм, субстратами которого являются полиненасыщенные жирные 
кислоты и основные липиды плазмы крови – холестерин и триглицериды. Нарушение баланса системы 
ПОЛ – АОЗ приводит к окислительному стрессу, который является важным фактором нарушений функции 
клетки и, следовательно, возникновения патологических процессов. 
На протяжении многих лет отмечается пристальное внимание исследователей всего мира к изучению 
этиологии и патогенеза такого заболевания, как синдром поликистозных яичников (СПКЯ), причины развития 
которого многообразны. Эта распространённая форма эндокринопатий затрагивает до 20 % женщин в 
основном репродуктивного возраста и напрямую связана с метаболическими нарушениями (дислипидемия, 
гиперинсулинизм, инсулинорезистентность, нарушение толерантности к глюкозе). Это приводит к развитию 
артериальной гипертензии, абдоминально-висцеральному ожирению, раннему атеросклерозу, ишемической 
болезни сердца. Также серьёзными последствиями могут быть метаболическая дисфункция, овуляторное 
бесплодие, преждевременное рождение, перинатальная смертность, онкологические заболевания и др. 
В настоящее время имеется ряд исследований, демонстрирующих зависимость процессов ПОЛ  –  АОЗ и 
нейроэндокринной регуляции, однако отсутствует комплексная оценка функциональных взаимоотношений 
между половыми гормонами и системой ПОЛ – АОЗ у женщин с СПКЯ, что вызывает ещё больший интерес 
для изучения.
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The article presents the review of scientific sources devoted to the functional state of lipid peroxidation and antioxidant 
protection (LPO-AOD), which provides redox homeostasis and determines the body’s resistance to adverse influences. 
The main functions of the LPO are the regulation of renewal, decay of unsaturated structural lipids, lipid permeability 
of biological membranes. A constantly flowing physiological process has a chain free radical mechanism, the substrates 
of which are polyunsaturated fatty acids and the main lipids of the blood plasma – cholesterol and triglycerides. Distur-
bance of the POL-AOD balance leads to oxidative stress, which is an important factor in the disruption of cell function 
and, therefore, the emergence of pathological processes.
For many years, researchers around the world have been paying close attention to the study of the etiology and patho-
genesis of diseases such as polycystic ovary syndrome (PCOS), the causes of which are diverse. This common form of 
endocrine pathology affects up to 20 % of women of reproductive age and is directly related to metabolic disorders 
(dyslipidemia, hyperinsulinism, insulin resistance, glucose tolerance). This leads to the development of hypertension, 
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abdominal-visceral obesity, early atherosclerosis and coronary heart disease. Serious consequences can also be meta-
bolic dysfunction, ovulatory infertility, premature birth, perinatal mortality, cancer, etc. 
Currently there are several studies showing the relationship of processes of LPO-AOD and neuroendocrine regulation. 
However, there is no comprehensive assessment of the functional relationship between sex hormones and the system 
of LPO-AOD in women with PCOS, which causes even greater interest for the study.
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Неспецифические биохимические процессы, 
представленные во всех органах и тканях, опреде-
ляют реактивность организма и его адаптационный 
потенциал, играют значительную роль в патогенезе 
различных заболеваний репродуктивной системы. 
Одним из таких регуляторных метаболических ме-
ханизмов является система перекисного окисления 
липидов и антиоксидантной защиты (ПОЛ  –  АОЗ). 
Баланс между ПОЛ и АОЗ не только отражает, но и 
определяет адаптационные возможности организма 
и риски развития метаболических расстройств [13]. 

Физиологической функцией перекисного окис-
ления является регуляция обновления, распада не-
насыщенных структурных липидов, проницаемости 
липидов биологических мембран. Его повышенная 
активация может повлечь за собой нарушение функ-
ции клетки и, как следствие, привести к развитию 
патологического процесса [8].

Большинство последних исследований были со-
средоточены на негативном воздействии свободных 
радикалов. Свободные радикалы, как правило, очень 
реакционноспособные молекулы, обладающие не-
спаренным электроном, накопление которых наносит 
большой ущерб для организма. Они постоянно выра-
батываются в клетках митохондриального дыхания, 
путях циклооксигеназы, при активации лейкоцитов 
и клеточных ферментов, таких как цитохром Р450, 
оксидаза и ксантиноксидаза [30]. Наиболее важные 
реакции свободных радикалов в аэробных клетках 
включают производные молекулярного кислорода 
и пероксидов. Гидроксильный радикал является 
наиболее реакционноспособным и токсичным. Супе-
роксидные анионы превращаются в гидроксильный 
радикал в присутствии ионов переходных металлов, 
таких как железо и медь, по реакциям Хабер – Вайса 
или Фентона [10, 18]. Эти активные молекулы вызы-
вают нарушения функций клеток, взаимодействуя с 
липидами, белками и ДНК. Взаимодействие с поли-
ненасыщенными жирными кислотами мембранных 
фосфолипидов приводит к потере целостности мем-
браны. Важным свойством активных форм является 
способность инициировать процесс перекисного 
окисления липидов, который, предположительно, 
отвечает за патогенез различных дегенеративных 
заболеваний [12]. Реакция свободных радикалов с 
клеточными мембранами приводит к образованию 
липидных гидропероксидов, которые деградируют 
до альдегидов и летучих молекул, таких как этан 
и пентан. Первичными продуктами ПОЛ являются 
молекулы, содержащие сопряжённые двойные связи 
(диеновые конъюгаты). При дальнейшем присоеди-

нении кислорода образуются вторичные продукты 
ПОЛ – кетодиены и сопряжённые триены. Наиболее 
широко изученными маркерами перекисного окис-
ления липидов являются конечные продукты ПОЛ, а 
именно малоновый диальдегид (МДА) или активные 
продукты, реагирующие с тиобарбитуровой кислотой 
(ТБК-АП), и продукты полимеризации – поликонден-
сации липидов – шиффовы основания [3, 24].

При развитии общего адаптационного синдрома 
(в результате стресса, гипоксии, воспаления, при 
большинстве острых заболеваний, воздействии вы-
соких и низких температур, при физической нагрузке, 
интоксикации и т. п.) происходит избыточное образо-
вание активных форм кислорода (АФК). Следствием 
цепных реакций является возрастание продуктов 
ПОЛ, повреждающему эффекту которого противо-
стоит тонко координированная система АОЗ. Такая 
защита является универсальным механизмом защиты 
организма путем синтеза неспецифических факторов 
– антиоксидантов и других протекторных систем. 
Антиоксиданты способны тормозить, уменьшать 
интенсивность спонтанного окисления липидов, 
нейтрализовать свободные радикалы путём обмена 
атома водорода (в большинстве случаев) на кислород 
свободных радикалов [9].

К первичной АОЗ относят следующие ферменты: 
супероксиддисмутазу (СОД), каталазу, глутатион-за-
висимые пероксидазы и трансферазы. Они эффективно 
защищают клетки от действия активных форм кисло-
рода. Наибольшая активность этих ферментов в печени, 
надпочечниках и почках, где содержание митохондрий, 
цитохрома Р45О и пероксисом особенно велико. Эта 
группа ферментов обладает способностью разрушать 
свободные радикалы, а также участвовать в разложе-
нии гидроперекисей нерадикальным путем [17]. 

Действие СОД заключается в превращении супе-
роксидных анионов в пероксид водорода и молеку-
лярный кислород. Каталитический цикл этих фер-
ментов включает восстановление и окисление иона 
металла на активном центре фермента (три формы 
СОД, содержащие медь, цинк и магний). Изоферменты 
СОД являются первой линией защиты и находятся в 
цитозоле и в митохондриях, т. к. супероксидный ани-
он образуется в первую очередь из АФК при утечке 
электронов из дыхательной цепи.

Основная роль каталазы, которая локализуется 
в пероксисомах, лейкоцитах, а также в митохондри-
ях, – деградация пероксида водорода до кислорода 
и воды [15].

Важнейшим ферментом является глутатионпе-
роксидаза, которая восстанавливает гидропероксиды 



ACTA BIOMEDICA SCIENTIFICA, 2018, Vol. 3, N 3

90	 										            Biochemistry

(ГП), находится в цитозоле и матриксе митохондрий, 
содержит селен (при его недостатке активность анти-
оксидантной защиты снижается) и специфично окисля-
ет восстановленный глутатион. Глутатионпероксидаза 
разрушает не только пероксиды водорода, но и раз-
личные гидропероксиды, в том числе органического 
происхождения. Для функционирования ГП необходим 
окисленный глутатион, восстанавливающийся НАДФН-
зависимым ферментом глутатионредуктазой [20].

Ферменты глутатион-S-трансферазы участвуют в 
процессах детоксикации многих чужеродных и токсич-
ных соединений посредством присоединения глутатио-
на. Определение активности глутатион-S-трансферазы 
применяют в качестве опухолевого маркера, потенци-
ального маркера экскреции ртути, фермента АОЗ, а 
также при гематологических заболеваниях.

Не менее важную роль играют низкомолекуляр-
ные соединения, участвующие во вторичной АОЗ. К 
ним относятся следующие витамины: α-токоферол; 
витамины С, К; аскорбат; ретинол; биофлавоноиды – 
рутин, кверцетин, цитрин, гесперидин, аскорутин; 
серосодержащие аминокислоты; молочная и мочевая 
кислоты; стероидные гормоны и др., – которые инак-
тивируют активные формы кислорода и ингибируют 
образование вторичных радикалов [2, 4].

При нарушении тонко координированных про-
цессов образования прооксидантов радикальной и 
нерадикальной природы и формировании системы 
антиоксидантной защиты нарушение редокс-баланса 
тканей приводит к формированию окислительного 
стресса. Баланс в системе ПОЛ – АОЗ нарушается при 
многих патологических состояниях, в частности при 
синдроме поликистозных яичников (СПКЯ) [26, 27].

Изучение вопросов, связанных с этиологией и 
патогенезом СПКЯ, занимает одно из ведущих мест в 
современной фундаментальной и клинической меди-
цине и не теряет своей актуальности на протяжении 
многих лет. В настоящее время многие исследователи 
считают, что СПКЯ – распространённая гетерогенная 
патология, поражающая 5–20 % женщин детородного 
возраста и значительно ухудшающая качество их 
жизни [1, 22]. Это расстройство влияет на репродук-
тивную, эндокринную и метаболическую функции и 
не только является основной причиной хронической 
ановуляции, приводящей к бесплодию, но и связано 
с сердечно-сосудистыми факторами риска, включая 
ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемию, 
дисфункцию эндотелия и наличие метаболического 
синдрома [14, 29]. Распространённость классической 
формы СПКЯ среди женщин репродуктивного возрас-
та России, США, Европы, Азии и Австралии варьирует 
от 6 % до 19,9  %. Встречаемость выше у женщин с 
нарушениями менструального цикла – 17,4–46,4 %. 
При клинических проявлениях гиперандрогенизма 
данный показатель составляет 72,1–82,0 % случаев, 
при ановуляторном бесплодии – 55–91 % [25].

СПКЯ представляет собой комплекс различных 
симптомов, начиная от аменореи и заканчивая ано-
вуляторными кровотечениями, часто связанными с 
ожирением и гирсутизмом. Возможно, существует не-
сколько причин возникновения данного синдрома [12, 
23]. СПКЯ обязательно сопровождается изменением 

гормонального статуса. Было предположено, что у не-
которых пациентов это расстройство может быть ини-
циировано чрезмерным производством андрогенов 
надпочечников во время полового созревания или в 
результате стресса [16]. Периферическое превращение 
андрогенов в эстрогены может способствовать секре-
ции повышенного количества лютеинизирующего 
гормона (ЛГ), что приводит к увеличению продукции 
андрогенов яичников и нарушению созревания фол-
ликулов. Этот синдром также может возникнуть в 
результате нарушений в работе центральной нервной 
системы, что приводит к неадекватной секреции гипо-
таламического гонадотропин-рилизинг гормона. Это в 
свою очередь может увеличить секрецию ЛГ. Высокий 
уровень ЛГ может стимулировать чрезмерную вы-
работку андрогенов в яичниках [11]. По результатам 
исследований некоторых авторов установлено, что 
уровни ТБК-активных продуктов были значительно 
выше у мужчин, чем у женщин. В связи с этим можно 
предположить, что половые гормоны оказывают 
значительное влияние на ПОЛ. Поскольку у женщин 
с СПКЯ имеется гиперандрогения, измерение уровней 
половых гормонов в плазме и ТБК-активных про-
дуктов в этих случаях может помочь раскрыть связь 
между половыми гормонами и ПОЛ [19, 21]. 

Существуют исследования, демонстрирующие за-
висимость процессов ПОЛ – АОЗ и нейроэндокринной 
регуляции при данном заболевании. Установлено, что 
у бесплодных женщин, больных СПКЯ, в сыворотке 
крови повышен уровень ЛГ, тестостерона, трийодти-
ронина и свободного трийодтиронина, тироксина и 
свободного тироксина. Одновременно с этим увели-
чивается содержание субстратов для липоперокси-
дации, повышается уровень вторичных продуктов 
ПОЛ на фоне снижения конечного продукта. Также 
повышается активность СОД, уровень общей антио-
кислительной активности при расходе α-токоферола, 
ретинола и аскорбата и при увеличении содержания 
окисленного глутатиона. Это свидетельствуют о 
дисбалансе между системами нейроэндокринной 
регуляции и ПОЛ – АОЗ [5].

Также имеются результаты исследований про-
цессов ПОЛ у девушек с гипоталамическим синдромом 
пубертатного периода при различных вариантах на-
рушений овариальной функции (СПКЯ, гипофункции 
яичников и дисфункции яичников). У больных с ги-
пофункцией яичников отмечен повышенный уровень 
ТБК-АП и α-токоферола. Пациентки с дисфункцией 
яичников имеют менее выраженную активность про-
цессов ПОЛ при гиперпролактинемии со снижением 
концентраций их первичных продуктов – диеновых 
конъюгатов. Предположительно, пролактин может 
играть роль антиоксиданта у больных с овариальными 
нарушениями [6]. Отмечено, что у пациентов с дис-
функцией и гипофункцией яичников гипотиреоз запу-
скает процессы липопероксидации с одновременным 
повышением уровня ТБК-АП. У больных с дисфункцией 
яичников наблюдается обратная корреляция между 
содержанием ЛГ и уровнем α-токоферола и прямая – в 
группе больных с поликистозом яичников. Возможно, 
развитие вторичного поликистоза яичников связано 
со снижением защитного действия α-токоферола [7].
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Отношения между половыми гормонами и анти-
оксидантной системой исследовались при регулярных 
циклических изменениях эндометрия и нарушениях 
репродуктивной системы. СОД играет важную роль 
в сохранении целостности лютеиновых клеток и 
стероидогенной способности, а её экспрессия в стро-
мальных клетках эндометрия связана с децидуализа-
цией. У женщин с аменореей эстрадиол стимулирует 
активность ГП эритроцитов. Считается, что эстроген 
снижает образование свободных радикалов, а снижен-
ный синтез эстрогенов у женщин в постменопаузе от-
ветственен за усиление окислительного стресса [28].

Таким образом, важным регуляторным метабо-
лическим механизмом при нарушениях репродук-
тивного здоровья является система ПОЛ – АОЗ. Эта 
система направлена на сохранение окислительно-
восстановительного гомеостаза на оптимальном 
уровне, и нарушения в её работе свидетельствуют о 
включении адаптационно-компенсаторных механиз-
мов организма. Анализ литературных источников 
свидетельствует о том, что до настоящего времени 
недостаточно чётко установлена роль нарушений 
нейроэндокринной регуляции, в частности, андроген-
ной функции яичников и надпочечников, в регуляции 
процессов ПОЛ – АОЗ при синдроме поликистозных 
яичников. Многие вопросы остаются открытыми и 
являются предметом для проведения многочислен-
ных исследований.
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