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Процеси вільнорадикального окиснення відіграють важливу роль у патогенезі захворювань міокарда, 
тому застосування антиоксидантів є патогенетично виправданим. Одним з класів антиоксидантів 
є біофлавоноїди. Кверцетин є типовим представником біофлавоноїдів. Він проявляє протизапальний, 
антиоксидантний, антитоксичний, гіполіпідемічний ефекти, здатний інгібувати фермент ліпоксиге-
назу, покращувати метаболізм міокарда, попереджати серцево-судинні ^порушення. Однак, ефек
тивність кверцетину обмежена у зв'язку з його низькою біодоступністю.ІЗ метою подолання цього 
недоліку була розроблена водорозчинна (ліпосомальна форма кверцетину)* Біодоступність водороз
чинної лікарської форми вища порівняно з традиційною (ліпофільною), тоЩу вивчення кардіопротек-
торної активності нової лікарської форми кверцетину є перспективним. * 

Упатогенезі багатьох захво
рювань міокарда значну 

роль відіграють процеси вільнора
дикального окиснення. В цьому 
випадку в основі патологічних 
процесів у міокарді лежать пору
шення цілісності мембран кар- . 
діоміоцитів, обумовлені актива
цією фосфоліпаз і оксигеназ, які 
стимулюють утворення вільних 
радикалів, провокуючи аномаль
не перекисне окиснення ліпідів 
(ПОЛ). Одночасно з ініціюван-, 
ням ПОЛ спостерігається акти
вація ліпооксигеназ, які підсилю
ють утворення лейкотрієнів. Ос-' 
танні, в свою чергу, викликають 
коронароспазм, тахілритмії, збіль-,. 
шують агрегацію тромбоцитів, за
палення кардюмюцитів [10]. 

Виходячи з цього, поруч з тра
диційними засобами базової те
рапії серцево-судинних захворю-' 
вань усе частіше використовують 
антиоксидантні засоби. Протек
торні властивості антиоксидантів, 
сприяють стабілізації системи го
меостазу, перешкоджаючи утво
ренню вільних радикалів, і по
переджують порушення функції 
міокарда, викликані вільними ра
дикалами. 

У зв'язку з тим, що погіршен
ня екологічної ситуації супровод

жується утворенням в організмі 
вільних радикалів, антиоксидан
ти можна назвати екопротектора-
ми. їх фармакологічний захист в 
основному обумовлений актива
цією ендогенних антиоксидантних 
систем, які цілеспрямовано регу
люють стан антиоксидантного по
тенціалу організму та дезінтокси
кацією продуктів ПОЛ [17]. 

Антиоксидантами природного 
походження є біофлавоноїди. Це фе
нольні речовини, які проявляють 
різнобічну фармакологічну актив
ність [2]. Завдяки фенольній струк
турі біофлавоноїди можуть взає
модіяти з вільними радикалами, 
зменшуючи інтенсивність ПОЛ [27]. 

Антиоксидантна дія біофлаво
ноїдів обумовлена їх здатністю 
"гасити" вільні радикали, які ут
ворюються в результаті перекис-
ного окиснення. Біофлавоноїди ви
ступають у ролі сквенджерів для 
вільних радикалів, усуваючи про
дукти пероксидації, та захищають 
ліпідний бішар клітинних мембран 
від пошкодження [23, 34]. 

Крім того, антиоксидантний 
ефект біофлавоноїдів пов'язують 
з їх властивістю активувати фер
менти власного антиоксидантно
го захисту організму (зокрема ка-
талазу) [2, 5, 14, 34]. 

Серед біофлавоноїдів кверце
тин є речовиною з вираженим 
антиоксидантним ефектом [6]. 

Дані літератури дозволяють 
стверджувати, що досить низьке 
надходження з їжею флавоноїдів 
і, в першу чергу, кверцетину збіль
шує ризик виникнення ішемічної 
хвороби серця (ІХС) [5, 6, 8, 11, 
13]. Доведено, що вживання про
дуктів, які містять достатню кіль
кість кверцетину, здатне знизити 
ризик| виникнення інфаркту міо
карда^ , 9, 18, 19, 25, ЗО, 34, 39]. 

Враховуючи ці дані, кверце
тин можна розглядати як потен
ційний кардіопротектор, зокрема 
при ііЙемічній хворобі серця, ате
росклерозі тощо. 

Ві|омо, що важливу роль у дії 
на пфогенез деяких форм ІХС 
може фати антикоагулянтний ефект 
кверцетину, який проявляється в 
інгібуванні каталітичної активно
сті тр|мбіну в реакції зв'язування 
фібриногену [3, 5, 6, 12, 14, 22, 
31, 35]. Клінічно досліджено, що 
кверцетин здатний збільшувати 
час рекальцифікації плазми і норма-
лізувіти деякі інші показники ге-
мокоатуляції у хворих на ІХС [20]. 

У Хворих на міокардити різної 
етіології кверцетин корегує по
казники ПОЛ і збільшує рівень 
ферментів антиоксидантного за
хисту;, зменшуючи активність за
пального процесу, і усуває мікро-
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циркуляторні порушення в міо
карді. Кверцетин здатний пригні
чувати ферментний комплекс лі-
пооксигеназ [9,11,12,14,25,28,36]. 

Виражений протизапальний 
ефект кверцетину обумовлений 
здатністю блокувати фермент 5-лі-
пооксигеназу і пригнічувати вна
слідок цього синтез медіаторів за
палення (лейкотрієнів). Крім цьо
го, кверцетин блокує протеїнкі-
назу С, активує аденілатциклаз-
ний каскад і цим захищає сарко-
плазматичний ретикулум кардіо-
міоцитів при ішемії [4, 5, 16, 29]. 
Кверцетин також здатний ніве
лювати пошкоджуючу дію іонізу
ючого випромінювання на серце 
[14, 15, 36]. Променева терапія 
раку молочної залози (особливо 
при лівобічній локалізації) може 
призвести до розвитку кардіаль-
них ускладнень. Іонізуюче ви
промінювання викликає актива
цію ПОЛ у тканинах серця, що 
призводить до порушення клітин
них мембран, розвитку промене
вого запалення. Як кардіопротек-
торний засіб для профілактики 
кардіальних ускладнень використо
вувався кверцетин. Останній сприяє 
пригніченню найважливіших ла
нок запалення, яке розвивається 
в серці при опроміненні, таких як 
утворення лейкотрієнів, хемотак
сис і дегрануляція поліморфноя-
дерних лейкоцитів, а також зни
жує процеси ПОЛ. Все це в кін
цевому результаті приводить до 
поліпшення процесів метаболіз
му в міокарді, нормалізації його 
скорочувальної здатності. Пози
тивна метаболічна дія біофлаво
ноїдів кверцетину сприяє віднов
ленню показників електрофізіо
логічного стану серцевого м'яза з 
ліквідацією дисаритмій, знижен
ню систолічного перевантаження 
шлуночків та зменшення нега
тивних проявів гіпоксії. 

При моделюванні синдрому іше
мії в результаті активації ПОЛ 
різко зменшувався синтез у ендо
телії оксиду азоту. Кверцетин пе
решкоджає різкому зниженню 
продукції оксиду азоту [29]. Квер
цетин як антилейкотрієновий пре
парат попереджує пошкодження 
лейкотрієнами ендотелію судин 
ішемізованої області і зменшує 

постішемічні порушення мікроцир-
куляції [38]. Захисна дія кверце
тину на ішемізований ендотелій 
проявляється у збереженні його 
ультраструктури та ознак нор
мального функціонування: мікро-
піноцитозних везикул і секретор
них гранул у цитоплазмі, мікро-
ворсинок на зовнішній мембрані 
ендотеліоциту. Захист кверцети
ном ендотелію коронарних судин в 
умовах гострої ішемії міокарда мо
же зменшити адгезію та агрегацію 
форменних елементів у просвіті 
судини, попередити внутрішньо-
судинне тромбоутворення [1,6, 13]. 

Кверцетин практично неток-
сичний, крім того сам може про
являти антитоксичний ефект. Зок
рема кверцетин має здатність за
хищати тканини міокарда від по
шкоджуючої дії ацетальдегіду, 
стимулювати активність детокси
куючих ферментних систем ор
ганізму [23, 38, 39]. 

Обмежуючи накопичення про
дуктів ПОЛ, кверцетин попере
джує серцево- судинні порушен
ня, викликані антибактеріальни
ми і протитуберкульозними пре
паратами [39]. 

У результаті клінічних дослід
жень встановлено, що кверцетин 
проявляє антитоксичні властиво
сті в умовах пошкодження міо
карда. Встановлена позитивна ди
наміка клінічних проявів ішемії 
міокарда і нормалізація показни
ків, які свідчать про стан клітин
них мембран при введенні квер
цетину [6, 23, 24, 34]. 

Встановлено, що кверцетин 
здатний попереджати перекисне 
окиснення ліпопротеїдів низької 
густини, блокуючи їх атерогенні 
властивості. Експериментально і 
клінічно підтверджений гіполіпіде-
мічний ефект кверцетину, завжди 
поєднаний з активацією фермен
тів антиоксидантного захисту і 
послабленням процесів ліпопер-
оксидації. Таким чином, кверце
тин інгібує локальні судинні ме
ханізми атерогенезу. Це досяга
ється шляхом усунення ретракції 
ендотелію і набряку інтими — 
факторів, які розширюють міжен-
дотеліальні проміжки [11, 26, 31]. 

Значну роль у гальмуванні ате
росклеротичного процесу відіграє 

здатність кверцетину впливати на 
адгезивні властивості ендотелію. 
Експериментально доведено, що 
кверцетин блокує активовану лі-
пополісахаридами продукцію ен
дотелію адгезивних молекул [33]. 

Позитивний вплив кверцетину 
на стан серцевого м'яза обумовлює 
достатній резерв часу для прове
дення інших лікувальних заходів 
та є базовою патогенетично обу
мовленою терапією, направленою 
на оптимізацію енергетичного об
міну ішемізованого міокарда. 

Довгий час використання ба-
гаточисленних корисних фарма
кологічних властивостей кверце
тину в клінічній практиці обме
жувалось низькою біодоступні-
стю існуючих лікарських форм 
цього препарату. 

Низька біологічна доступність 
кверцетину обумовлена його слаб
кою розчинністю в біологічних 
рідинах організму [8, 21]. 

Тому в Україні проводяться 
роботи зі створення нових лікарсь
ких форм кверцетину. 

За допомогою таких модифіка
торів як пектин і глюкоза Бор-
щагівським хіміко-фармацевтичним 
заводом створена нова лікарська 
форма — "Гранули кверцетину" 
(пакети по 2,0 г). 

Розробка водорозчинних форм 
кверцетину — корвітину розши
рили можливість застосування пре
парату у невідкладній кардіології. 
Проведення досліджень такої лі
карської форми кверцетину свід
чить про його здатність покращу
вати кровообіг у міокарді при гост
рому ІМ, зменшувати розміри не
крозу, попереджати розхвиток ди
латації лівого шлуночка [13, 29]. 

Клінічне дослідження застосу
вання внутрішньовенної інфузії 
кверцетину з фібринолітиком стреп-
токіназою дозволяє подолати тром-
борезистентність і збільшити ча
стоту реканалізації інфарктзалеж-
ної коронарної артерії. Включен
ня в комплекс терапії інфаркту 
міокарда (ІМ) водорозчинної фор
ми кверцетину знижує частоту 
регенерації шлуночкових аритмій, 
рецедивів ІМ, зменшує дисфунк
цію лівого шлуночка, сприяє по
кращенню скорочувальної здатно
сті міокарда [4, 15]. 
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Створенню нових лікарських 
форм кверцетину, які мають висо
ку біологічну доступність, присвя
чена розробка вчених Інституту 
фармакології та токсикології АМН 
України, зокрема створення ліпо-
сомальної форми кверцетину, яка 
містить кверцетин, лецитин і лак
тозу і призначена для лікування і 
профілактики серцево-судинних за
хворювань. 

У сучасній літературі, яка ві
дображає світовий досвід вивчення 
і застосування ліпосом у медицині, 
існують лише поодинокі повідом
лення про використання кардіопро-
текторної дії ліпосом і ліпосомаль-
них транспортних систем, які мі
стять антиоксидантні препарати. 
Тому вивчення нової ліпосома-
льної форми кверцетину як засо
бу корекції різноманітних захво
рювань міокарда, що супроводжу
ють порушення структурно-функ
ціональних властивостей біомем-
бран кардіоміоцитів, є актуальною 
проблемою для кардіопротекції. 

Принципово важливою є здат
ність ліпосом до накопичення в 
ішемізованих тканинах або клі
тинах з деполяризованою мем

браною, завдяки чому при сис
темному введенні ліпосоми пере
важно потрапляють у тканини і 
клітини, які знаходяться у стані 
гіпоксії. Така вибірковість до ано
малій киснево-залежного статусу 
у комплексі з їх власними анти-
гіпоксичними та антиоксидантни
ми ефектами, а також здатністю 
до відновлення повноцінності клі
тинних мембран блискуче вико
ристана для пояснення фармако-
коригуючої ролі самих фосфати-
дилхолінових ліпосом при пошкод
женнях міокарда в умовах ішемії 
і реперфузії [2, 32, 37, 38]. 

Інтимні механізми такої дії пе
редбачають відновлення пошкод
женої Структури мембран кардіо
міоцитів завдяки взаємодії ліпо
сом з ліпідним бішаром останніх; 
нормалізуючу дію на скорочуваль
ну активність непосмугованих м'я
зів судин; можливість входження 
позаклітинного кальцію в міоплаз-
му в умовах гіпоксії. Включаю
чись у сарколему непосмугова
них м'язів, ліпосоми виконують 
функцію мішені для мембрано-
зв'язаних фосфоліпаз і продуктів 
ПОЛ, захищаючи таким чином 

оточення і білок кальцієвих кана
лів. Вірогідним: вважають норма
лізуючий вплив ліпосом на функ
ціональну активність ендотелію, в 
тому числі і факторів констриктор-
ної природи, які ним виробляються. 

Обговорюється і можливий ме
ханізм, який передбачає попере
джувальну роль ліпосом у ство
ренні токсичних метаболітів цик
лу арахідонової кислоти і ПОЛ. 
Сукупність цих факторів сприяє 
тривалій стабілізації ліпосомами 
скорочувальної і насосної функції 
серця в умовах реперфузійного 
пошкодження міокарда, попере
джує розвиток реперфузійних по
рушень коронарного кровотоку і 
серцевої діяльності, покращує си
стемний кровообіг у великому та 
малому колі. 

Таким чином, можна зробити 
висновок, що використання квер
цетину в кардіологічній практиці 
є патогенетично виправданим та 
доцільним, а створення ліпосо-
мальних лікарських форм на його 
основі з метою оптимізації фарма-
кокінетичних параметрів та під
вищення ефективності препарату 
є актуальним. 
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