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Актуальність. У клітинах організму відбувається утворення активних форм кисню. Над-

лишок активних форм кисню (АФК) може сприяти розвитку або обтяжити перебіг таких пато-

логічних станів, як атеросклероз, інфаркт міокарда, злоякісні процеси, ревматичні захворю-

вання та опорно-рухові порушення тощо. З прогресуванням оксидативного стресу активу-

ються антиоксидантні механізми для підтримки клітинного окисно-відновного гомеостазу. 

Мета. Проаналізувати роль ізоформ супероксиддисмутази (СОД) за умов оксидативного 

стресу та їхній вплив на запальні та репаративні процеси в тканинах. 

Матеріали та методи. У роботі застосовано бібліосемантичний метод. Огляд наукової 

літератури базується на публікаціях 2005–2025 рр., які проіндексовано у наукометричних базах 

даних PubMed, Scopus, ScienceDirect, EMBASE, Medline, Cochrane Library та Google Scholar. 

До аналізу включали експериментальні дослідження, оглядові статті, опубліковані англійською 

мовою. Дослідження є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри біологічної хімії Харків-

ського національного медичного університету з номером державної реєстрації 0126U00217. 

Етика дослідження. Дослідження проведено без залучення пацієнтів та тварин, тому не 

потребувало згоди етичної комісії. 

Результати. Наявність специфічних ізоформ СОД у різних субклітинних компартментах 

підкреслює необхідність контролю гомеостазу АФК. Mn2+-СОД, що кодується геном СОД2, 

є критичним компонентом мітохондріальної та клітинної підтримки окисно-відновного  

гомеостазу та захищає клітини від оксидативного стресу. Крім того, селективні міметики 

Mn2+-СОД мають терапевтичний потенціал при лікуванні ревматоїдного артриту, ішеміч-

ного інсульту та захворювань нирок, імітуючи активність нативного ензиму. Втрата актив-

ності СОД, що супроводжується недостатнім видаленням ендогенно утвореного О2
•, пов'я-

зана з підвищеним рівнем оксидативного пошкодження, який проявляється активацією пере-

кисного окислення ліпідів мембран, карбонілюванням протеїнів та пошкодженнями ДНК. 

Висновки. Залежно від концентрації, АФК можуть впливати на клітинні сигнальні шляхи, 

що призводить до клітинної дисфункції та, як наслідок, до розвитку різних патологічних станів. 

Тому дослідження та розуміння механізмів регулювання АФК є важливими для визначення 

відповідних мішеней в інноваційних терапевтичних стратегіях. 

Ключові слова: теоретична медицина, активні форми кисню, оксидативний стрес, запалення. 

 

Відповідальний автор: Денисенко С.А. 
 4, пр. Науки, м. Харків,  

61022, Україна. 
E-mail:      au.ude.umnk@oknesyned.as  

 
Corresponding author: Denysenko S.A. 

 4, Nauky Ave., Kharkiv,  
61022, Ukraine. 

E    -mail: au.ude.umnk@oknesyned.as  

   

 Наконечна О.А., Денисенко С.А.,  
Ярмиш Н.В., Васильєва І.М., 2026 

CC BY-NC-SA 
 Nakonechna O.A., Denysenko S.A., 

Yarmish N.V., Vasilyeva I.M., 2026 



Експериментальна і клінічна медицина 95(2)2026 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 
 

 

Огляди літератури  Literature Reviews 
 

 

Цитуйте українською: Наконечна ОА, Денисенко СА,  
Ярмиш НВ, Васильєва ІМ. 
Біологічна роль ізоформ супероксиддисмутази при запальних  
та репаративних процесах (огляд літератури). 
Експериментальна і клінічна медицина. 2026;95(2):14c. In press. 
https://doi.org/10.35339/ekm.2026.95.2.ndy 

Cite in English: Nakonechna OA, Denysenko SA,  
Yarmish NV, Vasilyeva IM. 
The biological role of superoxide dismutase isoforms  
in inflammatory and repair processes (literature review). 
Experimental and Clinical Medicine. 2026;95(2):14p. In press. 
https://doi.org/10.35339/ekm.2026.95.2.ndy [in Ukrainian]. 

Вступ 

В усіх клітинах організму людини від-

бувається утворення активних форм  

кисню (АФК), що зумовлює оксидативну 

модифікацію (ОМ) протеїнів, ліпідів,  

нуклеїнових кислот. Вільнорадикальні 

реакції необхідні для синтезу ейкоза-

ноїдів, йодтиронінів, модифікації імунних 

та запальних реакцій, а також беруть  

участь у фагоцитозі тощо. 

У біологічних системах основним дже-

релом утворення АФК є продукти непов-

ного відновлення кисню, до яких нале-

жать радикальні форми – супероксид-

аніон-радикал (О2
•), гідроксильний ради-

кал (HO•) та нерадикальні форми, зок-

рема пероксид водню (Н2О2) [1; 2]. Реак-

ційноздатні продукти окиснення здатні 

взаємодіяти з функціональними групами 

протеїнів, викликаючи їх модифікацію, 

полімеризацію або руйнування з втратою 

біологічних функцій [3].  

Внутрішньоклітинні АФК генеруються 

ендогенно шляхом мітохондріального 

окисного фосфорилювання та активності 

інших ферментативних систем, що може 

посилюватися екзогенними факторами, 

такими як ксенобіотики та бактеріальна 

інфекція [2]. В утворенні АФК також беруть 

участь протеїни-роз’єднувачі в мітохонд-

ріях, в еритроцитах – реакції окиснення 

заліза гемоглобіну та інші ферментативні 

реакції за участю NO-синтаз, моноаміно-

оксидаз; ксантиноксидаз, ліпо- та цикло-

оксигеназ, НАДФН-оксидаз та мієлопер-

оксидаз моноцитів і гранулоцитів, цито-

хрому P450-монооксигеназ в ЕПР (рис. 1). 

Визначена роль АФК у перебігу числен-

них клітинних процесів, які регулюють 

ріст, диференціацію та апоптоз клітин [4].  

Надлишок АФК та високий рівень ОМ 

пошкоджують окисно-відновну рівновагу 

в живій клітині та можуть сприяти роз-

витку або обтяжувати перебіг таких пато-

логічних станів, як атеросклероз, інфаркт 

міокарда, СНІД, злоякісні процеси тощо. 

З прогресуванням оксидативного стресу 

активуються захисні (антиоксидантні) 

механізми організму для підтримки клітин-

ного окисно-відновного гомеостазу [5]. 

До антиоксидантної системи захисту від 

надмірних концентрацій АФК належать 

певні ензими та низькомолекулярні речо-

вини (рис. 1) [2]. 

Перша лінія захисту від АФК пред-

ставлена ензимами сімейства супер-

оксиддисмутаз (СОД; КФ 1.15.1.1). Основна 

дія СОД полягає в прискоренні реакції 

дисмутації супероксид-аніону О2
• до H2O2 

та O2. Подальша елімінація Н2О2 відбува-

ється за допомогою каталази та глутатіон-

пероксидази [6; 7]. Біологічна користь  

усунення О2
•  за допомогою СОД не має 

очевидних переваг, бо токсичність супер-

оксид-аніону невисока. Навпаки, саме 

H2O2, що утворюється далі, має сильніші 

окиснювальні властивості та є поперед-

ником утворення активного гідроксиль-

ного радикалу OH•  [5; 8]. З іншого боку, 

СОД видаляє О2
•, перешкоджає його  

взаємодії з NO•, що попереджує утво-

рення пероксинітриту, потужного проок-

сиданту [8; 9], та підвищує концентрацію 

оксиду нітрогену [2]. 
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Рис. 1. Реакції перетворення супероксидного аніона. 
 

 

Метою дослідження було проаналізувати 

роль ізоформ супероксиддисмутази за умов 

оксидативного стресу і їхній вплив на запа-

льні та репаративні процеси в тканинах. 

Матеріали та методи 

В оглядовій статті застосовано метод 

бібліосемантичного узагальнення наукових 

джерел, який передбачає систематичний 

пошук, відбір, аналіз та синтез наукової 

інформації з обраної проблематики. Огляд 

наукової літератури базується переважно 

на публікаціях 2005–2025 рр. (за винятком 

посилання на історичний факт 1969 р.), 

які проіндексовано у наукометричних базах 

даних PubMed, Scopus, ScienceDirect, 

EMBASE, Medline, Cochrane Library та 

Google Scholar з використанням ключових 

слів. До аналізу було включено експери-

ментальні дослідження та оглядові статті, 

опубліковані англійською мовою. 

Пошукову стратегію формували відпо-

відно до основної теми оглядової статті з 

використанням  поєднання ключових слів та 

термінів. Проведено відбір публікацій з ура-

хуванням повного тексту робіт та напрямку 

наукових досліджень, що підходять за тема-

тикою. Після відбору наукових публікацій 

проведено аналіз, систематизацію та уза-

гальнення з досліджуваної проблеми.  

Етика дослідження 

Дослідження проведено без залучення 

пацієнтів та тварин, тому не потребувало 

згоди етичної комісії. 

Результати 

Вперше ензим СОД описали McCord J.M. 

& Fridovich I. (1969) [2; 10]. В організмі 

людини виявлено три основні ізоформи СОД, 

які відрізняються будовою активного центра, 

що й було покладено в основу класифікації: 

мідь-цинкова (Cu2+, Zn2+-СОД, СОД1), 

марганцева (Mn2+-СОД, СОД2) та екстра-

целюлярна (Е-СОД, СОД3). У більшості 

бактерій головними ізоферментними фор-

мами СОД є Fe2+-СОД та Mn2+-СОД. Наяв-

ність Cu2+, Zn2+-СОД показана в різних 

штамах грамнегативних та грампозитивних 

бактерій [11]. Наявність специфічних ізо-

форм СОД у різних субклітинних компар-

тментах підкреслює необхідність жорсткого 

контролю гомеостазу АФК. Наприклад, 



Експериментальна і клінічна медицина 95(2)2026 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 
 

 

Огляди літератури  Literature Reviews 
 

зміни активності СОД у певному компар-

тменті клітин можуть призводити до утво-

рення градієнта рівнів H2O2, що спричиняє 

потік останнього у бік меншої концентрації 

та подальшу активацію певних окисно-

відновних реакцій. 

Мідь-цинкова супероксиддисмутаза 
(Cu2+, Zn2+-СОД; СОД1), ізоензим з моле-

кулярною масою близько 31 кДа, має найбі-

льшу антиоксидантну активність та під-

вищену чутливість до ціанідів. Атом Zn2+ 

необхідний для стабілізації молекули ен-

зиму, а іони Cu2+ беруть безпосередню 

участь у реакції дисмутації як кофактори.  

Аналіз локалізації СОД1 за допомогою 

специфічних антитіл у клітинах печінки та 

мозку щурів, а також фібробластах людини 

виявив, що основна частина ензиму лока-

лізується в цитоплазмі, міжмембранному 

просторі мітохондрій та на поверхні перок-

сисом. У бактеріальних клітинах Cu2+, 

Zn2+-СОД, головне призначення якої не є 

відновлення внутрішньоклітинного О2
•, а 

скоріше захист від цитотоксичної дії фаго-

цитуючих клітин, локалізована в периплазмі 

та на зовнішній стороні мембран [2; 12]. 

Синтез активної форми Cu2+, Zn2+-СОД 

залежить не тільки від швидкості експресії 

гена, який кодує цей ензим, а й від узгодже-

ної роботи допоміжних металошаперонів, 

відомих як CCS (copper chaperone for SOD1). 

Саме вони відповідальні за включення  

іонів Cu2+ до СОД1, що допомагає спря-

мовувати супероксид-аніон до активного 

центра ензиму [13–16]. Незріла форма  

ензиму, апо-Cu2+, Zn2+-СОД, може прони-

кати через мітохондріальну мембрану, де 

в міжмембранному просторі мітохондрій 

відбувається її посттрансляційна модифі-

кація. Після остаточних хімічних змін ензим 

СОД1 втрачає здатність повертатися до 

цитозолю. Припускають, що відновлена 

форма глутатіону (GSH, reduced glutathione) 

може бути посередником в імпорті міді в 

клітину через специфічний транспортер 

Ctr1c для CCS [2; 13]. 

Виявлено, що видалення Zn2+ за наяв-

ності іона Cu2+ в активному центрі в окремих 

експериментальних моделях, активність 

СОД1 суттєво не знижується, проте зни-

жується термічна стабільність [17]. Дані 

результати підтверджують, що роль цинку 

в СОД1 є переважно структурно-стабілізу-

ючою. Роль цинку не обмежується лише 

структурною функцією, оскільки в інших 

експериментальних умовах було проде-

монстровано його вплив на каталітичні 

властивості Cu2+-вмісних СОД [18]. Тому 

значення цинку для СОД1 залежить від 

експериментальних умов. У роботах інших 

авторів [19] було показано, що відсутність 

Zn2+, але не іона Cu2+, суттєво впливала 

на прикріплення СОД1 до мембрани через 

дві певні петлеві ділянки. Саме такий спосіб 

приєднання ензиму до мембрани корелює 

з посиленням активності самої СОД1.  

Після видалення іона Zn2+ апоензим СОД1 

приєднується до структур всередині клі-

тини та утворює токсичні агрегати. 

Отже, правильне зв'язування металів є 

вирішальним для згортання, фермента-

тивної активності та підтримки нативної 

конформації СОД1. Дослідження мутантних 

форм Cu2+, Zn2+-СОД, за яких спостеріга-

лися дестабілізуючі ефекти щодо зв'язу-

вання іонів металів або порушення дису-

льфідного містка, суттєво змінювало ста-

більність СОД1, сприяло дисоціації Cu2+, 

Zn2+-СОД на мономери, що значно збільшу-

вало їхню схильність до утворення нероз-

чинних агрегатів [20]. 

Крім ролі кофактора, мідь необхідна 

для процесів окисного фосфорилювання, 

мобілізації заліза, дозрівання сполучної 

тканини, метаболізму пігментів, нейропеп-

тидів, катехоламінів та інших процесів. 

Здатність іонів Cu2+ приймати та віддавати 

окремі електрони робить мідь потужним 

окисно-відновним фактором зі здатністю 

стимулювати утворення шкідливих гідро-

ксильних радикалів. Тому важлива функція 

металошаперонів полягає не тільки в активації 

ензимів, а й у мінімізації токсичних ефектів 

іонів Cu2+ на клітинне оточення [21–23]. 

Марганцева супероксиддисмутаза 

(Mn2+-СОД; СОД2) є ціанідрезистентною 

формою, що локалізована переважно в  

мітохондріях та матриксі еукаріот, а також 
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у бактеріальних клітинах. Mn2+-СОД скла-

дається з чотирьох ідентичних субоди-

ниць з молекулярною масою по 23 кДа 

кожна та містить іон Mn2+ в активному 

центрі. За каталітичною активністю ця 

форма ензиму схожа на СОД1, але значущої 

гомології не має. Суттєвою особливістю 

Mn2+- СОД є її резистентність до дії Н2О2, 

а також її активація у відповідь на зовніш-

ній стимул. В експериментальному дослід-

женні на фібробластах людини під дією 

іонізуючої радіації було виявлено підви-

щення швидкості транскрипції мРНК 

Mn2+-СОД та її стабільності. СОД2 також, 

як і Cu2+, Zn2+-СОД, синтезується в неак-

тивному стані й стає активним ензимом 

після приєднання іона марганцю під час 

посттрансляційної модифікації. Значущість 

мітохондріальної Mn2+-СОД була підтвер-

джена в експериментах з мишами з нока-

утом гена Mn2+-СОД, які гинули відразу після 

народження в результаті розвитку нейро-

дегенеративних змін, дилатаційної кардіо-

міопатії та ацидозу [24; 25]. Mn2+-СОД, 

що кодується геном СОД2, є критичним 

компонентом мітохондріальної та клітинної 

підтримки окисно-відновного гомеостазу 

та захищає клітини від оксидативного стресу. 

Сучасні експериментальні дослідження на 

тваринах показали тяжкі та летальні фено-

типи, пов'язані з делецією гена СОД2 у зарод-

ковій лінії. При цьому миші мали поліор-

ганні дисфункції та гинули в період між 

10-ю та 21-ю добою від народження [26]. 

В організмі людини ізоформи Cu2+, 

Zn2+-СОД та Mn2+-СОД є переважно 

внутрішньоклітинними ензимами, що у 

позаклітинному середовищі руйнуються 

упродовж 5–25 хв [27]. Численні фактори, 

такі як цитокіни, регуляторні фактори та 

мікроРНК, беруть участь у транскрипційних 

та трансляційних модифікаціях Mn2+-СОД. 

Нещодавні дані виявили зниження фер-

ментативної активності або експресії 

Mn2+-СОД при численних захворюваннях, 

таких як діабет та нейродегенеративні  

порушення [11], тоді як надмірна експресія 

Mn2+-СОД захищає від прооксидантних 

пошкоджень, що виникають внаслідок дії 

запальних цитокінів, опромінення, ішемії/ 

реперфузії [28; 29].  

У сучасних експериментальних та доклі-

нічних дослідженнях міметики Mn2+-СОД 

розглядають як один із перспективних  

напрямків у створенні антиоксидантних 

засобів. При дослідженні штучного анти-

оксидантного наноматеріалу в експери-

ментальних умовах було відтворено анти-

оксидантні властивості Mn2+-СОД [30]. 

Подібну ефективність також продемонстру-

вали і доклінічні дослідження міметиків 

Mn2+-СОД при патологічних станах з асо-

ційованим оксидативним стресом, зокрема 
при ревматоїдному артриті, ішемічному 

інсульті та захворюваннях нирок [31].  

Екстрацелюлярна форма СОД   
(Е-СОД, СОД3) – це Cu2+, Zn2+-вмісний 

ізоензим, який каталізує дисмутацію  

супероксид-аніону в позаклітинному мат-

риксі. Е-СОД є тетрамерним глікопротеїном 

з молекулярною масою 135 кДа, який скла-

дається з двох димерів, поєднаних дисуль-

фідним зв’язком. Кожна субодиниця Е-СОД 

містить один атом цинку та один атом міді. 

Проте в деяких дослідженнях було вияв-

лено, що одна із субодиниць ензиму може 

зв’язувати до десяти атомів міді [32; 33]. 

У кожній субодиниці розрізняють чотири 

функціонально різні домени: N-кінцевий 

сигнальний пептид, відповідальний за транс-

порт Е-СОД із клітини; ділянку глікози-

лювання; ділянку, що формує активний 

центр (має 50 % гомології з СОД1); та С-

кінцевий гепарин-зв’язуючий домен, відпо-

відальний за поглинання клітинами шляхом 

ендоцитозу. Глікозилювання Е-СОД під-

вищує водорозчинність ензиму, а також 

стабільність його структури [32; 33]. Е-СОД 

синтезується переважно гладком’язовими 

клітинами, альвеолоцитами ІІ типу, леге-

невими макрофагами, а також деякими 

лініями фібробластів. Виявлена варіатив-

ність може впливати на розподіл Е-СОД. 

У дослідженнях із використанням гель-

хроматографії було виявлено три типи Е-

СОД (А, В та С), які відрізнялися спорід-

неністю до гепарину. У людини ензим пере-

важно представлений як фракція типу С 
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(99 % від загальної кількості Е-СОД). 

Хоча ендотеліоцити не продукують Е-СОД, 

ензим характеризується міцним зв’язу-

ванням із гепарансульфатом глікокаліксу 

ендотеліоцитів та інтерстиціального мат-

риксу сполучної тканини й може ними  

інтерналізуватися. Припускають, що Е-СОД 

локально захищає ендотеліоцити від окси-

дативного стресу [33; 34]. 

Виявлено також взаємозв’язок між 

вмістом Е-СОД та ендотеліальною NO-

синтазою в різних ділянках тканини сер-

цевого м’яза. Показано, що екзогенний 

NO• стимулює експресію ензиму, що 

може вказувати на участь Е-СОД у регу-

ляції тонусу судин [35]. 

Нині відомо, що втрата активності СОД, 

яка супроводжується недостатнім вида-

ленням ендогенно утвореного О2
•, пов'я-

зана з підвищеним рівнем оксидативного 

пошкодження, що проявляється активацією 

перекисного окиснення ліпідів мембран, 

карбонілюванням протеїнів та пошкоджен-

нями ДНК. Окрім негативних наслідків 

високих рівнів самого О2
•, його токсичність 

підсилюється при взаємодії з оксидом  

нітрогену, що пов'язано з утворенням 

ONOO− (рис. 1, 2). Під час подальших  

перетворень ONOO− утворюються дуже 

реакційноздатні сполуки, такі як OH•, 

NO2
• та CO3

• . Фактично, накопичення 

ONOO− внаслідок неефективного вида-

лення О2
• у мітохондріях може значно  

погіршити функцію цих органел [2]. 

Сучасні дослідження підтверджують, 

що скоординована діяльність СОД, 

глутатіонпероксидази і каталази є більш 

критичнішою для захисту клітин від оксида-

тивного стресу, ніж активність кожного з цих 

ензимів окремо [6; 36]. Співвідношення 

СОД/(глутатіонпероксидази і каталази),  

а також динаміка їхньої спільної актив-

ності в умовах фізіологічних змін (напри-

клад, під час фізичного навантаження)  

є більш інформативними для оцінювання 

антиоксидантного потенціалу [37]. В умовах 

дефіциту каталази та глутатіонперокси-

дази висока ферментативна активність 

СОД може бути причиною розвитку  

деструктивних процесів [6; 38]. 

 

 
 

Рис. 2. Основні сигнальні шляхи регуляції Mn2+-СОД. 
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Оскільки ізоформи СОД діють на супер-

оксидний аніон-радикал у різних компарт-

ментах або поза клітинами, саме вони кон-

тролюють рівень АФК та слугують ключо-

вими регуляторами сигналізації. В опосе-

редкуванні дії СОД задіяно кілька сигна-

льних шляхів, зокрема шлях ядерного фак-

тора каппа-B (NF-kB), каскад мітоген-акти-

вованої протеїнкінази (MAPK), головний 

внутрішньоклітинний сигнальний шлях, 

який забезпечує захист від оксидативного 

стресу та запалення (Keap1-Nrf2-ARE), шлях 

аденозинмонофосфат-активованої протеїн-

кінази (AMPK), фосфоінозитид-3-кіназний 

шлях (PI3K-Akt) тощо. Keap1 – це збага-

чений цистеїном протеїн, який реагує на 

АФК і впливає на ядерну транслокацію, а 

також убіквітування і деградацію Nrf2. 

Завдяки узгодженій дії цих протеїнів 

Keap1-Nrf2 регулюється експресія генів, 

що кодують не тільки СОД, а й каталазу, 

глутатіонпероксидазу, НАДФН-оксидазу. 

Тому шлях Keap1-Nrf2 є перспективним 

для дії міметиків, що індукують дію СОД [8]. 

В експериментальному дослідженні було 

виявлено, що підшкірне введення міметиків 

СОД зменшувало маркери оксидативного 

стресу, такі як плазматичний ізопростан. 

Показано, що міметики СОД мають низьку 

молекулярну масу, більшу стабільність, 

тривалий період напіввиведення з крові, а 

також кращі фармакокінетичні властивості 

та незначний антигенний потенціал, що 

робить їх привабливими для подальших 

досліджень щодо можливого застосування 

при різних захворюваннях [8; 39]. Особ-

ливе значення це має для пацієнтів похи-

лого віку, у яких активність СОД знижена, 

і використання міметиків ензиму покра-

щить загоєння після хірургічного втру-

чання [8; 40]. 

Одним із запропонованих механізмів 

специфічності сигналізації АФК є просто-

рова віддаленість ензимів, таких як СОД 

та НАДФН-оксидаза, до їхніх мішеней – 

сигнальних шляхів [2]. Саме просторове 

обмеження сигналу АФК необхідне для 

ефективного окислення специфічних  

редокс-чутливих протеїнів. Таким чином, 

компартменталізація СОД, ймовірно, кри-

тично важлива для сигналізації на основі 

АФК. Можна припустити, що ізоформи 

СОД є «контролером» та «перемикачем» 

рівня АФК для підтримання певного  

регуляторного гомеостазу. З'ясування того, 

яким чином кожна антиоксидантна сис-

тема бере участь у сигнальних механізмах 

АФК, є фундаментальним для кращого 

розуміння модуляції сигнальних шляхів, 

залежних від цих радикалів. 

Найбільша увага в сучасних дослід-

женнях зосереджена саме на деструктивних 

властивостях цих радикалів, оскільки шкід-

ливі ефекти стають більш вираженими 

наслідками, ніж зміна сигналізації. Оскі-

льки Mn2+-СОД вважається основним анти-

оксидантним ферментом, який захищає 

клітини від оксидативного пошкодження 

мітохондрій, експериментальні дослідження 

підтвердили, що Mn2+-СОД відіграє важ-

ливу роль у патогенезі багатьох захворю-

вань. Запальні реакції діють як захисні 

механізми для протидії інфекціям та  

пошкодженням тканин [41]. Оксидативний 

стрес в активованих інфільтруючих та рези-

дентних імунних клітинах тканин, зокрема 

в макрофагах та Т-клітинах, є причиною 

захворювань, пов'язаних із запальними 

процесами [31]. Численні дослідження 

показали, що Mn2+-СОД відіграє життєво 

важливу роль у захисті цілісності організму 

та гомеостазу шляхом регулювання запа-

льних хемокінів та цитокінів. 

Так, оксидативний стрес збільшує пошкод-

ження слизової оболонки шлунково-кишко-

вого тракту та стимулює неконтрольовану 

імунну відповідь, сприяючи ініціації та 

розвитку запальних захворювань кишеч-

ника (ЗЗК) [42]. У науковій літературі наве-

дено дані, що в нейтрофілах, макрофагах 

та поліморфноядерних лейкоцитах у зразках 

біопсії слизової оболонки товстої кишки 

пацієнтів з виразковим колітом (ВК) екс-

пресія гена Mn2+- СОД була підвищеною. 

Автори запропонували використовувати 

цей ензим як діагностичний біомаркер за 

цієї патології [31]. Для доставки та екс-

пресії Mn2+-СОД було сконструйовано 
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генетично модифіковані пробіотичні штами, 

які експериментально досліджували та 

виявили наступні властивості. Пробіотик 

Bifidobacterium longum успішно секретує 

біологічно активний дифузійний протеїн 

пенетратин-hMn2+-СОД, який значно при-

гнічує рівень АФК та вивільнення проза-

пальних цитокінів (ФНП-α, IL-6, IL-1β та 

IL-8), послаблюючи пошкодження клітин 

слизової оболонки при ВК як in vitro, так 

і in vivo [43]. 

Аналогічний підхід був застосований 

для генетично модифікованого Lactobacillus 

gasseri, що експресував Mn²⁺-СОД 

Streptococcus thermophilus. У моделі коліту 

у IL-10-дефіцитних мишей введення цього 

рекомбінантного штаму супроводжувалося 

зменшенням запалення товстої кишки та 

інфільтрації нейтрофілами й макрофагами. 

При цьому автори порівнювали ефекти 

модифікованого штаму з немодифіко-

ваним L. gasseri, що дозволило пов’язати 

додатковий протизапальний ефект саме з 

експресією Mn²⁺-СОД [44]. 

У патогенезі ревматичних та опорно-

рухових порушень, які можна розподілити 

на аутозапальні та аутоімунні захворю-

вання, ключову роль відіграють запальні 

процеси на тлі активації вродженого й 

адаптивного імунітету. Прикладом ауто-

запальних захворювань є дефіцит мевало-

наткінази, спричинений мутаціями в гені 

цього ензиму. Припускають, що надлишок 

мевалонолактону, який накопичується при 

цьому захворюванні, порушує мітохонд-

ріальні функції та індукує експресію гена 

Mn2+-СОД у відповідь на посилений син-

тез АФК у клітинах гліобластоми людини 

U-87 MG [31]. Хвороба Бехчета характе-

ризується системними запальними проце-

сами, які проявляються рецидивуючими 

афтозними виразками, та спостерігається 

у пацієнтів з генотипом Val/Val гена 

Mn2+-СОД [45]. 

Аутоімунні захворювання, такі як псоріаз 

та ревматоїдний артрит, пов'язані з помил-

ками розпізнавання адаптивними імун-

ними механізмами. Описано, що Mn2+-СОД 

надмірно експресується в тканинах шкіри 

пацієнтів з псоріазом, спричиненого під-

вищеним рівнем прозапальних факторів 

IL-1β та ФНП-α [31]. 

Ревматоїдний артрит – хронічне ауто-

імунне захворювання, що характеризу-

ється аномальною проліферацією фібро-

бластоподібних синовіоцитів (ФБС), яка 

викликає запалення синовіальної оболонки 

та деформацію суглобів. Wang J.G. et al. 

(2012) [46] виявили у ФБС пацієнтів з рев-

матоїдним артритом знижену активність 

Mn2+-СОД. 

Yang B. et al. (2022) [30] розробили 

двовимірний метал-органічний наноматеріал 

ZMTP (Zn-MnTCPP-polyvinylpyrrolidone), 

у якому марганцевий порфірин MnTCPP⁺ 

був взаємопов’язаний з іонами Zn²⁺ , що 

імітувало активність людської Mn-СОД і 

каталази, та проявляло як каталазоподібну, 

так і СОД-подібну активність. Виявили, 

що ZMTP зменшує оксидативний стрес у 

мишей з ревматоїдним артритом, знижує 

рівні маркерів макрофагів M1 (IL-6, IL-1β 

та ФНП-α) та сприяє протизапальним мар-

керам фенотипу M2 (аргіназа-1 та IL-10), 

тоді як іони Zn2+, що вивільняються із моде-

льних каркасів з покриттям ZMTP, підви-

щують активність лужної фосфатази в 

мезенхімальних стовбурових клітинах  

кісткової тканини мишей, сприяючи їх 

остеогенній диференціації та біомінералі-

зації шляхом дефосфорилювання суб-

стратів у вигляді моноефірів фосфату 

(ДНК, РНК, протеїнів та алкалоїдів) та 

утворення неорганічного фосфату, який 

вступає в реакцію з Ca2+ з утворенням  

гідроксиапатиту [30; 47]. Проте інші дослід-

ження вказують на іншу роль Mn2+-СОД 

при цьому захворюванні [48]. 

При ревматоїдному артриті Mn2+-СОД 

бере участь у підтримці мітохондріального 

редокс-гомеостазу, знижуючи накопи-

чення АФК. Зміну активності та експресії 

даної СОД при ревматоїдному артриті 

пов’язують з особливостями запальної  

відповіді клітин [48]. 

Саме ізоформу СОД3 через модуляцію 

рівня О2
• пов'язують із патологічними станами, 

зумовленими судинною дисфункцією,  
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такими як цукровий діабет, артеріальна 

гіпертензія, атеросклероз, тощо [2]. Саме 

утворення О2
• викликає ендотеліальну 

дисфункцію, що є раннім етапом розвитку 

атеросклерозу [49]. Крім того, надлишок О2
• 

сам по собі діє як антагоніст NO• шляхом 

прямої хімічної взаємодії. NO•, який має 

ендотеліальне походження, контролює 

ступінь розслаблення гладких м'язів судин, 

гальмує агрегацію тромбоцитів та послаб-

лює адгезію нейтрофілів до ендотелію. СОД3, 

протидіючи інактивації судинного NO•, 

може бути вирішальною для підтримки 

тонусу кровоносних судин та захисту від 

утворення атеросклеротичних бляшок. 

Показано знижену активність СОД3 в атеро-

склеротичних ураженнях судин людини. 

У пацієнтів з ішемічною хворобою серця 

також було виявлено знижену активність 

цього ензиму, тоді як активності СОД1 та 

СОД2 залишалися незмінними [33]. 

Висновки 

Сучасні наукові дослідження свідчать, 

що окисно-відновна рівновага є ключовою 

у фізіологічних та патофізіологічних про-

цесах клітин завдяки співвідношенню  

основних компонентів про- та антиокси-

дантних систем. Залежно від концентрації 

АФК, останні можуть впливати на клі-

тинні сигнальні шляхи, що призводять  

до клітинної дисфункції та, як наслідок, 

до розвитку різних патологічних станів. 

Тому дослідження та розуміння механізмів 

регуляції АФК є важливим для визна-

чення відповідних мішеней в інноваційних 

терапевтичних стратегіях. 

Дослідження ролі СОД у різних моделях 

запалення–відновлення, зокрема після  

хірургічних втручань, є підґрунтям для 

подальшого вивчення терапевтичного  

потенціалу харчових добавок або міметиків 

СОД. Роль СОД як поглинача радикалів 

робить міметики СОД перспективними 

речовинами для загоєння ран, репарації 

тканин або для посилення дії терапевтичних 

агентів за інших методів лікування. 
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Nakonechna O.A., Denysenko S.A., Yarmish N.V., Vasilyeva I.M. 
 

THE BIOLOGICAL ROLE OF SUPEROXIDE DISMUTASE ISOFORMS  

IN INFLAMMATORY AND REPAIR PROCESSES (LITERATURE REVIEW) 
 

Background. Reactive Oxygen Species (ROS) are formed in the body’s cells. An excess  

of ROS can contribute to the development or exacerbation of pathological conditions such  

as atherosclerosis, myocardial infarction, malignant processes, rheumatic and musculoskeletal 

disorders and others. As oxidative stress progresses, antioxidant mechanisms are activated  

to maintain cellular redox homeostasis. 

Aim. To analyze the role of superoxide dismutase isoforms under conditions of oxidative 

stress and their effect on inflammatory and influence on reparative processes in tissues. 

Materials and Methods. This study employed the method of bibliosemantic generalization 

of scientific sources, which involves the systematic search, selection, analysis, and synthesis  

of scientific information on the selected topic. The review of the scientific literature is based  

on publications from 2005 to 2025 indexed in the scientometric databases PubMed, Scopus, 

ScienceDirect, EMBASE, Medline, Cochrane Library, and Google Scholar using keywords. 

The analysis included experimental studies and review articles published in English.  

Research Ethics. The study did not involve patients or animals and therefore did not require 

ethics committee approval. 

Results. The presence of specific SOD isoforms in various subcellular compartments  

underscores the need for strict control of ROS homeostasis. Mn2+-SOD, encoded by  

the SOD2 gene, is a critical component of mitochondrial and cellular maintenance of redox 

homeostasis and protects cells from oxidative stress. In addition, selective Mn²⁺-SOD mimetics 

have therapeutic potential in the treatment of rheumatoid arthritis, ischemic s troke,  

and kidney disease by mimicking the activity of the native enzyme. Loss of SOD activity,  

accompanied by insufficient removal of endogenously generated О2
•, is associated with  

increased oxidative damage, which manifests as activation of lipid peroxidation in membranes, 

protein carbonylation, and DNA damage. 

Conclusions. Depending on their concentration, ROS can influence cellular signaling  

pathways, leading to cellular dysfunction and, consequently, to the development of various 

pathological conditions. Therefore, the study and understanding of ROS regulatory mechanisms 

are important for identifying appropriate targets in innovative therapeutic strategies.  

Keywords: theoretical medicine, reactive oxygen species, oxidative stress, inflammation. 
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