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И
сходное значение слова медицина – знать, понимать, постигать, 
различать. Именно постижение и понимание процессов, происходя- 
щих в организме пациента, является основанием распознавания 
болезни и выбора лечения недуга. Современная медицинская наука 

имеет две ипостаси: собственно медицина как врачевание больного человека 
и здравоохранение как комплекс общественных организационно-управ-
ленческих мероприятий, направленных на поддержание общественного 
здоровья. При несомненной синергичности этих двух гуманитарных основа-
ний, следует признать, что доминирование общественных форм медицины 
оказывает тормозящее индивидуальную медицину действие. При этом для 
личности именно индивидуальная забота о здоровье является приоритетной. 

Современные научные мнения основываются на стереотипах,  
выведенных из статистических заключений, а не на понимании  

патогенетических механизмов болезней и их исцеления. Этому  
в значительной степени способствует бескон троль ное тиражирова-
ние непрофессиональной псевдонаучной информации в интернете  
и СМИ.

Как результат, представления о сущности заболеваний и методах 
терапии формируются в виде примитивных клише по типу «хорошо-плохо». 
К таким стереотипам относятся взгляды на окислительные процессы в ор-
ганизме и особенно на антиоксиданты: «Активные формы кислорода – это 
очень плохо, антиоксданты – это хорошо». 

В данной статье мы хотели бы представить научную точку зрения  
по этому вопросу с привлечением достижений физиологии и биохимии, 
тем более что этот раздел науки интенсивно развивается в настоя- 
щее время.

THREE QUESTIONS FROM THE MEDICAL 
COMMUNITY: WHAT TO DO ABOUT  
OXIDATIVE STRESS; WHAT IS THE CAUSE  
OF PREMATURE AGING; WHETHER YOU NEED 
TO TAKE ANTIOXIDANTS
Vadim. G. Tsapaev
Belarusian State Medical University, Minsk, Belarus

Key words: reactive oxygen species, antioxidants, electron transport chain.

FOR REFERENCES. Vadim. G. Tsapaev. Three questions from the medical community: what to do about oxidative stress; what is the cause of premature 
aging; whether you need to take antioxidants. Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2024,  
vol. 8, no. 1, pp. 2201–2214.



Обзоры и лекции

2202    Том 8  №1  2024 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ

T
he original meaning of the word medicine is to know, understand, compre-
hend, and distinguish. It is the comprehension and understanding of the 
processes occurring in the patient’s body that is the basis for recognizing 
the disease and choosing treatment for the disease. Modern medical 

science has two forms: medicine itself as the treatment of a sick person and 
healthcare as a complex of public organizational and managerial measures 
aimed at maintaining public health. Given the undoubted synergy of these two 
humanitarian foundations, it should be recognized that the dominance of social 
forms of medicine has an inhibitory effect on individual medicine. At the same 
time, individual health care is a priority for the individual.

Modern scientific opinions are based on stereotypes derived from statistical 
conclusions, and not on an understanding of the pathogenetic mechanisms 

of diseases and their healing. This is largely facilitated by the uncontrolled 
circulation of unprofessional pseudoscientific information on the Internet 
and the media.

As a result, ideas about the essence of diseases and methods of therapy 
are formed in the form of primitive clichés of the “good and bad” type.  
Such stereotypes include views on oxidative processes in the body and 
especially on antioxidants: “Reactive oxygen species are very bad, antiox-
idants are good.”

In this article we would like to present a scientific point of view on 
this issue, drawing on the achievements of physiology and biochemistry,  
especially since this section of science is intensively developing at the 
present time. 

ными в неё белковыми структурами-перено-
счиками протонов и электронов. НАД и ФАД 
отдают электроны на специализированные 
переносчики встроенные во внутреннюю 
мембрану митохондрий и эта энергия ис-
пользуется для транспорта протонов из внут-
реннего пространства митохондрити – мат-
рикса в межмембранное пространство, как 
это видно на схеме (см. Рисунок 1). 

Интенсивность этого процесса состав-
ляет 50–200 электронов в секунду на один 
комплекс. Таким образом, электроны гради-
ентно отдают энергию, по мере их продви-
жения в ЭТЦ. Динамика энергии электро-
нов показана на рисунке (см. Рисунок 2). 

В результате разницы концентраций про-
тонов по обеим сторонам внутренней мем б-
раны создается протон движущая сила (Δp) 
и, соответственно, мембранный потенциал 
(Δψm).

В начале ЭТЦ (комплекс CI, Рисунок 1), 
электроны обладая большей энергией, произ-
водят и больше АТФ. НАДН, расположенные 
в матрице в начале цепи, отдавая электроны 
и производят 3 АТФ на один водородный 
переносчик, тогда как цитозольный НАДН 
из гликолиза отдает электроны позже в цепи 
и производит только 2 АТФ. Также и ФАДН2 
отдает электроны дистально в цепи и поэто-
му производит 2 АТФ на каждый водород-
ный переносчик. В итоге ЭТЦ генерирует  
32 молекулы АТФ. Синтез АТФ осуществля-
ется на ферментном комплексе АТФ-синта-
зы (комплекс CV, Рисунок 1). Протоны, про-
ходя через мембрану по каналу в комплексе 
CV, инициируют реакцию образования АТФ 
из АДФ и остатка фосфорной кислоты. Для 
образования одной молекулы АТФ транс-
портируется 3 – 4 протона. 

В итоге кроме АТФ остаются еще про-
тоны (H+) и электроны. Эти частицы с энер-
гетической точки не равновесные, то есть  
не удовлетворяют фундаментальному фи-
зическому принципу минимизации потен- 
циальной энергии. Чтобы устранить это про-
тиворечие, электрические заряды должны 
быть сбалансированы. Для этого необходим 
акцептор электронов, то есть окислитель.  

Биоэнергетика
В эукариотических клетках хранителем 

энергии являются фосфатные связи в спе-
циа лизированных молекулах, главным обра-
зом в аденозинтрифосфорной кислоте (АТФ). 

АДФ + Н3РО4 + 40 кДж → АТФ + Н2О.

В свою очередь источником этой энергии 
являются молекулы углеводородов (углево-
ды, жиры и др.), а именно их углеводород-
ные связи. Энергия одиночной C-H связи  
в углеводородах составляет порядка 348 до 
436 кДж/моль, а энергия макроэргической 
фосфатной связи в АТФ составляет около 
30 кДж/моль. При окислении глюкозы часть 
энергии идет на синтез АТФ, а оставшая-
ся часть в виде электронов, захватывается 
специализированными их переносчиками 
никотинамидадениндинуклеотидом (НАД) 
и флавинадениндинуклеотидом (ФАД). Рас-
щепление углеводов в гликолизе фактиче-
ски представляет собой анаэробный про-
цесс и его вклад в синтез АТФ ограничен. 
Из одной молекулы глюкозы в гликолизе 
синтезируется 2 АТФ. ß-окисление жирных 
кислот и цикл трикарбоновых кислот (цикл 
Кребса) предназначены для аккумуляции 
электронов с «избыточной» энергией в НАД 
и ФАД. Эта энергия и используется для по-
следующего синтеза АТФ в митохондриях.

Электрон-транспортная цепь 
митохондрий

Митохондрии – это энергетические стан-
ции аэробной клетки. Именно здесь в ре-
зультате окислительно-восстановительных 
реакций и происходит образование АТФ.  
Большая часть АТФ образуется именно за 
счет энергии электронов поступающих в элек-
трон-транспортную цепь митохондрий (ЭТЦ). 
Строение митохондриальной электростан-
ции напоминает электрический конденсатор, 
где роль диэлектрика выполняет внутрен-
няя липидная мембрана непроницаемая для 
электрически заряженных молекул и встроен-
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В нашем аэробном мире таким окислителем 
является кислород. Кислород – это силь- 
ный окислитель, восстановительный потен-
циал (редокс потенциал) которого при нейт-
ральной pH составляет +800 мв, тогда как внут-
риклеточный мембранный потенциал (Δψm) 
приблизительно равен -320 мв. 

Особенностью электронной оболочки 
кислорода является так называемый спино-
вый запрет, в соответствии с которым атом 
кислорода не может одновременно принять 
два электрона с антипараллельными спи-
на ми с подавляющего числа органических 
молекул – доноров электронов. Фактически  
этот спиновый запрет на окисление органи-
ческих соединений, в сочетании с термоди-
намической необратимостью таких реакций, 
и определил эволюционно доминирующую 
роль кислорода как окислителя в биологи-
ческих процессах. Однако эволюция сумела 
обойти кинетическую инертность кислоро-
да создав ферменты-оксидазы, катализиру-
ющие восстановление кислорода до воды или 
перекиси водорода [1]. Этот процесс взаимо-
действия протонов с кислородом происходит 
на СIV комплексе ЭТ Ц (см. Рисунок 1)

2O-
2 + 2H+ → H2O2 + O2 и, соответственно, 

H2O2 → 2 H2O + O2

Активные формы кислорода
Преждевременный выход электронов из 

ЭТЦ до восстановления кислорода до воды 
цитохром с-оксидазой вызывает образова-
ние активных форм кислорода, а именно су-
пероксид анионов. 

В настоящее время имеются доказатель-
ства того, что два свободных радикала с низ-

кой молекулярной массой, супероксид-анион 
(O2

-; 32 Да) и оксид азота (NO; 30 Да), непре-
рывно производятся в аэробных клетках 
в специализированных митохондриальных 
мембранах там, где синтезируется АТФ. 
Взаимодействие между двумя свободными 
радикалами, по-видимому, играет роль в ре-
гуляции клеточного дыхания посредством 
ингибирующего действия NO на активность 
цитохромоксидазы. Чрезмерное производ-
ство этих видов свободных радикалов при-
водит к дисфункции митохондрий. 

Свободные радикалы (СР ) – это хими-
ческие соединения с неспаренным электро-
ном на внешних валентных орбиталях. Они  
являются нормальными метаболитами в 
аэробных биологических системах, обладают  
различной активностью: от высокой реакци-
онной способности гидроксильного радикала 
(t1/2 = 1 нс) до низкой реакционной способ-
ности меланинов (t1/2 = дни) с промежуточ-
ной реакционной способностью азотистого 
радикала, оксид азота (t1/2 = 1–10 с) и убисе-
михинон (t 1/2 = 10 мс) [2].

Спиновая ассиметрия, о которой упоми-
налось выше, создает предпосылки для об-
разования различных электронных конфи-

Рисунок 1.  
Энергетическая система 
митохондрий  
и сопряженные  
с ней процессы 

Figure 1. 
The mitochondrial  
energy system 
and related processes

Рисунок 2.  
Энергия электронов  
в ЭТЦ митохондрий

Figure 2.  
Electron energy  
in the mitochondrial ETС
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гураций кислорода – активных форм кис-
лорода (АФК). Эти АФК показаны на рисунке 
(Рисунок 3).

Важным свойством кислорода, опреде-
лившим его роль в биологической эволю-
ции, является его хорошая растворимость 
в жирах (в биолог ических мембранах), пре-
восходящая растворимость в воде в 4–5 раз. 
Биологическое действие АФК зависит от их 
реакционной способности, места локализа-
ции и времени жизни. В таблице ниже пока-
зано время жизни основных АФК [3].

Супероксид анион
При переносе электрона в электрон-транс-

портной цепи на электрон иногда может пе-
рескакивать на кислород, расположенный 
внутри мембраны и образовывать суперок-
сид анион (O2

*–). В митохондриях этот спон-
танно образовавшийся супероксидрадикал 
под влиянием фермента супероксиддисму-
тазы 2 (СОД2) дисмутирует в H2O2. Пере-
кись водорода может образовываться  также 
под влиянием фермента ксантиноксидазы. 

Перекись водорода – соединение стабиль-
ное и может перемещаться из матрикса ми-
тохондрии в цитоплазму. O2

*– рассматривают 
как источник всех других радикалов, за ис-
ключением нитроксидного радикала и ради-
кала убихинона – семихинона.

Хотя термодинамически образование 
O2

*– реакция непротиворечивая, чему спо-
собствует присутствие в матриксе фермента 
MnSOD, в реальных условиях O2

*– образует-
ся в небольших количествах. Переносчики 
электронов, о которых мы говорили ранее, 
НАДН, а также НАДФН, глутатион и KoQ 
не участвуют в образовании O2

*–. Суперок-
сидный радикал инактивируется с помощью 
ферментов супероксиддисмутаз, митохонд-
риальной (Mn-SOD) или цитоплазматиче-
ской (Cu-Zn-SOD). 

Кроме митохондрий существует и про-
граммируемый синтез супероксид аниона. 
Фагоциты продуцируют этот радикал в экст-
рацеллулярное пространство с бактерицид-
ной целью. Процесс генерации супероксида  
осуществляется с помощью никотинаденин-
динуклеотидфосфата (НАДФН), образующе-
гося при окислении глюкозы в гексозомоно-
фосфатном шунте). Ферментный комплекс 
генерации супероксид аниона (НАДФН-ок-
сидаза) расположен на цитоплазматической 
мембране. 

Гидропероксидный радикал (HO2)
При своем формировании супероксид 

радикал приобретает заряд и, соответствен-
но, экстрагируется из липидного окруже-
ния мембраны. В водной фазе при присоеди-
нении к супероксидному радикалу протона 
образуется гидропероксидный радикал HOO 
или ˙HO2. Этот радикал химически гораздо 
более активен, чем супероксид. В условиях, 
соответствующих свойствам цитоплазмы 
около 1% супероксидного радикала, транс-
формируется в гидроксипероксид [4]. ˙HO2 

частица элеткронейтральная, поэтому может 
проникать в липидную структуру мембран, 
где она активно реагирует с полиненасыщен-
ными жирными кислотами, в отличие от дру-
гих радикалов. Этот радикал может спон-
танно инактивироваться в клетке:

˙HO2 + ˙HO2 → H2O2,  
либо ˙HO2 + O2

*– + H2O → H2O2 + O2 + OH .̇

Перекись водорода (H2O2)
Перекись водорода не является свобод-

ным радикалом, но представляет собой реак-
ционноспособную молекулу, имеющую боль-
шое значение, поскольку из неё может об-
разовываться гидроксильный радикал OH*  
в присутствии металлов, таких как железо, 

Название св. радикала Формула Время  
полу-жизни

Супероксид анион O2
• – 10–6 c

Гидроксил радикал OH* 10–10 c
Гидропероксидный радикал HO2 10–9 c
Алкоксил радикал RO* 10-6 c
Пероксил радикал ROO* 17 c
Перекись водорода H2O2 Стабильна
Синглетный кислород 1O2 10–6 с
Озон O3 Секунды
Органический пероксид ROOH Стабилен

Name of free radical Formula Period of half-life

Superoxide anion O2
• – 10–6 s

Hydroxyl radical OH* 10–10 s
Hydroperoxide radical HO2 10–9 s
Alkoxyl radical RO* 10–6 s
Peroxyl radical ROO* 17 s
Hydrogen peroxide H2O2 Stable
Singlet oxygen 1O2 10–6 s
Ozon O3 Seconds
Organic Peroxide ROOH Stable

Таблица 1.  
Время жизни АФК

Table 1.  
ROS lifetime

Рисунок 3.  
Активные формы 
кислорода

Figure 3.  
Reactive oxygen species

Кислород

Супероксид 
анион-радикал

Пероксид  
анион

Пероксид  
водорода

Синглетный  
кислород

Гидропероксид 
радикал

Гидропероксид 
анион

Гидроксил 
радикал

Гидроксил 
анион
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по известной реакции Фентона. В клетках 
млекопитающих H2O2 образуется двумя пу-
тями: фермента тив ным и неферментатив-
ным. Неферментативный способ генерации 
H2O2, как отмечено ранее, заключается в вос-
становления аниона *O2

- под действием e– и H+. 
Этот процесс имеет место в митохондриях  
в результате восстановления O2 в ЭТЦ (комп-
лексы I–IV). Ферментативный путь начина-
ется с аниона *O2

- и включает фермент су-
пероксиддисмутазу, СОД1, СОД2 и СОД3.  
В отличие от воды H2O2 менее проницаема 
через мембраны, что, в свою очередь, зависит  
от фосфорилирования и гликозилирования 
мембранных белков, от липидного состава 
(липидные рафты) и осмотического растя-
жения липидных бислоев. H2O2 участвует 
во многих физиологических процессах, та-
ких как передача гипоксического сигнала, 
дифференцировка и пролиферация клеток, 
а также играет роль в опосредовании им-
мунных ответов. Однако её эффекты прояв-
ляются в зависимости от клеточного  кон-
текста, его местной концентрации, а также 
времени воздействия [5]. Ареал активности 
перекиси водорода охватывает различные 
клеточные компартменты (см. Рисунок 4).

Перекись водорода наряду с супероксид-
ным радикалом участвует в генерации ги-
похлорида – хлорсодержащего активного 
ве щества, используемого фагоцитами для 
инак тивации бактерий и вирусов: H2O2 + Cl- =  
OCl-/HOCl.

Производные АФК
АФК порождают широкий спектр свобод-

но-радикальных соединений при взаимо-
действии с другими соединениями. На ри-
сунке (см. Рисунок 6) представлена иерархи-
ческая схема этих производных. 

В результате взаимодействия гидропе-
роксидного радикала с жирными кислотами 
биологических мембран образуются липо-
гидропероксиды и, соотвественно, их про-
изводные – радикалы липидов.

Оксид азота (NO)
Оксид азота – это соединение со свобод-

ным неспаренным электроном на внешней 
азота. Это свойство определяет высокую 
реак ционную способность оксида азота. Кро- 
ме того, NO может диффундировать со ско-
ростью около 50 мкм/с в водном растворе  
и легко проникает через биологические мем-
браны. Период полураспада NO в организме 
составляет около 10 с, хотя существует не-
сколько долгоживущих родственных NO ра-
дикалов, которые увеличивают его времен-
ную и пространственную биоактивность 
(см. Рисунок 7).

В организме человека и млекопитающих 
оксид азота образуется, главным образом,  
в результате окисления гуанидиновой груп-
пы аминокислоты L-аргинина с одновремен-
ным синтезом другой аминокислоты цитрул-
лина под влиянием фермента NO-синтазы.

Оксид азота является одним из важней-
ших регуляторных трансмиттеров в ор-
ганизме. Благодаря своему нейтральному 
заряду и высокой диффузионной способно-
сти и реакционной активности регуляторные 
эффекты этого радикала многочисленны  
и разнообразны: 

1. стимуляция расширения просвета со-
судов

2. участие в ремоделировании сосудов,  
а также образовании новых 

3. необходимость для нормальной рабо-
ты сердца и центральной нервной системы 

4. противодействие образованию злока-
чественных клеток 

5. регуляция синтеза аденозинтрифос-
форной кислоты (АТФ) в митохондриях

6. регуляция функционирования митохон-
дрий как кальций-депонирующей структуры

7. активация гликолиза
8. регуляция поглощения глюкозы и жир-

ных кислот скелетными мышцами
9. подавление агрегации и адгезии тром-

боцитов
10. участие в регуляции ПОЛ

Рисунок 4.  
Схема клеточного 
метаболизма  
гидроперикиси  
с указанием  
внутриклеточных 
источников  
интермедиатов  
частичного восстановления  
кислорода  
и соответствующих 
путей детоксикации [2]

Figure 4.  
Diagram of the cellular  
metabolism  
of hydroperoxide  
with indication  
of intracellular sources 
of species of partial 
oxygen reduction 
and corresponding 
detoxification pathways (6)

Figure 5.  
Classification  
of active radicals
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Клеточный компартмент Источники АФК

Митохондрия ЭТЦ, пируватдегидрогеназа, α-кетоглютаратдегидрогеназа, дигидрооротатдегидрогеназа
Цитоплазма Липооксигеназа, циклооксигеназа, ксантиноксидоредуктаза
Эндоплазматический 
ретикулум (ЭР) 

НАДФ-оксидазы 4 и 5, цитохром P-450, флавинсодержащие моноаминооксидазы,  
гидролазы пролина и лизина? Оксидоредоксин ЭР, реакция Фентона

Пероксисомы Ацил-КоА, 2-гидроксиациддегидрогеназа, D-аспартатдегидрогеназа, аминоацидные 
группировки белков, ксантиноксидоредуктаза

Лизосомы Лизосомальная окислительно-восстановительная цепь, реакция Фентона
Ядро Реакция Фентона, НАДФ4-оксидаза
Плазматическая 
 мембрана

НАДФ1,2 -оксидазы, DUOX1/2, липооксигеназы, циклооксигеназы

Cellular compartment ROS sources

Mitochondrium ETC, pyruvate dehydrogenase, α-ketoglutarate dehydrogenase, dihydroorotate dehydrogenase
Cytoplasm Lipoxygenase, cyclooxygenase, xanthine oxidoreductase
Endoplasmic reticulum (ER) NADP oxidases 4 and 5, cytochrome P-450, flavin-containing monoamine oxidases, proline 

and lysine hydrolases? Oxidoredoxin ER, Fenton reaction
Peroxisomes Acyl-CoA, 2-hydroxyacid dehydrogenase, D-aspartate dehydrogenase, aminoacid groups o 

f proteins, xanthine oxidoreductase
Lysosomes Lysosomal redox chain, Fenton reaction
Nucleus Fenton reaction, NADP4 oxidase
Plasma membrane NADP 1,2 -oxidases, DUOX1/2, lipoxygenases, cyclooxygenases

Таблица 2.  
Генерация АФК 
в клеточных 
компартментах

Table 2.  
ROS Generation  
in Cellular Comparments
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11. в физиологических концентрациях 
NO выступает как антиоксидант, который 
тормозит развитие радикальных окислитель-
ных реакций, связываясь со свободными 
и входящими в состав гема ионами Fe2+ и ин-
гибируя разложение перекисей 

12. регулирует деятельность желудочно- 
кишечного тракта, мочеполовой системы и ор-
ганов дыхания 

13. ускоряет заживление ран и образова-
ние новой костной ткани 

14. формирует питьевое и пищевое по-
ведение, посредством регуляции кровотока 
и обмена солей в почках и пищеварительной 
системе.

15. Обеспечивает функции репродуктив-
ных органов 

Компартменизация АФК
В силу того, что окислительно-восстано-

вительные реакции в клеточных метаболи-
ческих процессах представлены повсемест-
но, генерация АФК происходит в различных 

компартментах: митохондрии, клеточные 
мембраны, цитоплазма, эндоплазматический 
ретикулум, пероксисомы, лизосомы. АФК 
с высокой реакционностью (OH*) и низкой 
проницаемостью (O2) ограничены собствен-
ными компартментами. Основными проду-
центами АФК в плазматической м ембране 
клетки, по-видимому, являются НАДФН-ок-
сидазы. Генерация супероксидного радика-
ла НАДФН-оксидазным комплексом в виде 
окислительного взрыва в специализирован-
ных клетках – фагоцитах хорошо известна. 
Здесь этот инструмент используется как 
«бактерицидное оружие». Свободно-ради-
каль ные (СР) процессы происходят и в дру-
гих клеточных компартментах. Эти данные 
показаны в таблице (см. Таблица 2).

Принимая во внимание такое обилие 
возможностей генерации АФК, для поддер-
жания окислительно-восстановительного ба-
ланса клетка должна обладать не меньшими 
возможностями контроля уровня АФК. Это 
равновесие обеспечивается антиоксидант-
ными ферментами, такими как: каталаза, 
супероксиддисмутаза, глутатионперокстида-
за и глутатионредуктаза.

Утечка протонов и электронов
В реальных условиях часть электронов 

и протонов отклоняются от маршрута ЭТЦ. 
Это ускользание называют утечкой электро-
нов м утечкой протонов. Эти два процесса 
тесно связаны друг с другом. Образование 
супероксида в значительной степени зави-
сит от Δp вследствие утечки протонов. Уве-
личение утечки протонов сопровождается 
усилением продукции митохондриального 
супероксида [6]

Рисунок 6.  
Радикалы –  
производные оксида 
азота

Figure 6.  
Radicals – derivatives  
of nitric oxide



Рисунок 7.  
Места утечки (потеря) 
электронов  
из комплексов 
электрон-транспортной 
цепи во время 
транспорта электронов

Figure 7.  
Places of leakage (loss) 
of electrons from 
electron transport 
chain complexes during 
electron transport
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Утечка электронов
Митохондрии являются наиболее значи-

мыми продуцентами активных форм кисло-
рода в клетке в физиологических условиях.  
Супероксид как побочный продукт, явля-
ется основным источником внутриклеточ-
ных активных форм кислорода (АФК). Кроме 
того, его образование зависит также утечки  
протонов, что может вызывать запуск деге-
неративных процессов, способствующие ста-
рению. Первичные АФК, генерируемые ЭTЦ, 
известны как супероксиды. АФК в больших  
количествах вредны для клеток, поэтому 
клетка стремится дезактивировать произ-
веденный супероксид путем ферментной 
дисмутации супероксиддисмутазой (СОД)  
в перекись водорода в качестве защитного  
механизма [7] АФК в меньшем количестве дей-
ствуют на сигнальные молекулы в различных 
биологических путях. В то же время связанная 
с клеточной мембраной никотинамид-аде - 
ниндинуклеотид-фосфат-окси да за (НАДФН)  
может способствовать выработке АФК при 
определенных патологических состояниях [8].

Начальным местом потери электронов 
из электрон-транспортной цепи с образова-
нием супероксида обычно считают семихи-
ноновый радикал (QH•) или восстановлен-
ный флавин (FMN и FAD). Идентификация 
конкретного окислительно-восстановитель-
ного центра, ответственного за образование 
АФК из конкретного фермента, особенно ак-
туальна, поскольку скорость производства 
АФК будет зависеть от степени восстановле-
ния этого конкретного сайта. Утечка элек-
тронов происходит тогда, когда электроны, 
прошедшие по дыхательной цепи, выходят 
до восстановления кислорода до воды в ци-
тохроме с.

При этом оксидаза, реагирующая вместо 
этого с кислородом с образованием супе-
роксида. Супероксид может дисмутировать 
до перекиси водорода. Жирорастворимый 
гидропероксильный радикал реагирует с по-
линенасыщенными жирными ацильными 
группами, образуя углерод-центрированные 
жирные ацильные радикалы.

Электроны с НАДН переносятся на сайт 
флавинмононуклеотида (IF) в комплексе I, 
где они обычно переходят по цепочке Fe-S-
центров к сайту связывания убихинона (IQ). 
Как в сайтах IF, так и в IQ эти электроны реа-
гируют с O2, образуя супероксид (O2

•-) внутри 
матрицы. В комп лексе III QH2 связывается  
с участком QO, где его электроны могут ми-
новать свой обычный перенос в Q-цикле 
и напрямую вступать в реакцию с кислоро-
дом, образуя супероксид, который высвобож-
дается по обе стороны внутренней мемб-
раны митохондрий.

Утечка протонов
Разобщающий белок (UCP1) Сегодня из-

вестно несколько их разновидностей.
UCP – это интегральный белок встроен-

ный в митохондриальную мембрану. UCP-1 
осуществляет перенос протонов в митохон-
дриальный матрикс и, в отличие от АТФ-син-
тазы, не сопровождается синтезом АТФ. Соот-
ветственно, этот процесс снижает выработку 
АТФ и увеличивает диссипацию тепловой 
энергии. Семейство гомологов UCP разли-
чается по локализации в организме и по их 
функциональной доминанте. На рисунке 8 
показаны эти функции UCP.

UCP облегчают окислительный стресс 
за счет снижения выработки митохондриаль-
ных АФК. Они также защищают клетки  
от чрезмерной продукции супероксида и окис- 
лительного повреждения, наблюдаемого при 
патологических ситуациях, таких как ин-
сульт и ишемия/реперфузия (I/R) [9].

1 Uncoupledprotein – разобщающий белок (тер-
могенин).

Рисунок 8.  
Основные функции 
разобщающих 
митохондриальных 
белков

Figure 8.  
Major functions 
of uncoupling 
mitochondrial proteins
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Утечка протонов действует как дополни-
тельный механизм передачи сигнала путем 
точной настройки производства АФК. Они  
усиливают активацию эндотелия во время 
раннего атерогенеза и способствуют про-
грессированию заболевания. Это открывает 
перспективы для поиска новых возможно-
стей управления процессом утечки протонов 
как потенциальной терапевтической мише-
ни для лечения многих сердечно-сосудистых 
заболеваний [10].

АФК как регуляторные  
и деструктивные метаболиты клетки 

В состоянии клеточного гомеостаза утеч-
ка электронов и, соответственно, образова-
ние супероксид анионов незначительна и со-
ставляет около 2–5%. 

АФК, особенно O2
- и H2O2, являются 

вторичными мессенджерами биологических 
процессов, таких как регуляция активности 
факторов роста, воспаление и реакция на ги-
поксию [11].

АФК при гомеостазе
В состоянии гомеостаза и, в определен-

ной степени в состоянии аллостаза, АФК вы-
полняют и регуляторную функцию, то есть 
работают как клеточные регуляторы. АФК 
участвуют в активации транскрипционных 
ядерных факторов AP-1 (активирующий 
протеин-1) и NF-κB (nuclear factor κB –ядер-
ный фактор каппа-би) и индукции экспрес-
сии генов при иммунном ответе. АФК также  
могут индуцировать апоптоз. Предполагают 
также, что АФК могут выступать и в роли ми-
тотических стимуляторов, активируя деление 

клеток различных тканей [15]. Более того, крат-
ковременный окислительный стресс оказыва-
ется важным фактором в предотвращении 
старения через активацию митогормези-
са, то есть процесса, при котором активные 
формы кислорода (АФК), вырабатываемые 
митохондриями в низкой концентрации, 
действуют как сигнальные молекулы, ини-
циируя каскад клеточных событий, которые 
в конечном итоге защищают клетки от вред-
ного воздействия и замедляют старение [13]. 
Эмпирически этот факт хорошо известен из 
опыта физической тренировки и активного 
образа жизни, которые современная запад-
ная культура, с упорством достойным луч-
шего применения, пытается подменить идеей 
«амебного существования» – избегания стрес-
са и жизни без стресса», 

АФК при окислительном стрессе
Смещение баланса в сторону повышен-

ной продукции АФК называется оксидатив-
ным или окислительным стрессом. При до-
стижении определенного порога в клетке  
происходят её необратимые изменения дег-
радации и распада. 

Окислительный стресс возникает при 
воздействии факторов патогномоничных раз-
личным заболеваниям. В нём можно выделить 
три стадии: стадия повышенного образова-
ния активных форм кислорода; стадия об-
разования свободных радикалов; стадия 
образования деструктивных продуктов пе-
рекисного повреждения липидов: перекиси 
и гидроперекиси липидов [13]. Важнейшую 
роль в развитии оксислительного стресса 
играет первый этап, поскольку он непосред-
ственно связан с нарушением метаболизма 

Рисунок 9. 
UCP-1 представляет 
собой белок, 
специализирующийся 
на транспорте протонов 
через внутреннюю 
мембрану митохондрий. 
Разъединяя  
митохондриальное 
дыхание, он снижает  
скорость генерации АФК. 
Высокое производство 
АФК также приводит  
к клеточной адаптации 
и увеличению  
экспрессии UCP 
(пунктирная линия)

Figure 9.  
UCP-1 is a protein 
specializing in proton 
transport across the inner  
membrane of mitochondria. 
By disconnecting 
mitochondrial 
respiration, it reduces  
the rate of ROS generation. 
High ROS production also  
leads to cellular adaptation 
and increased expression 
of UCP (dotted line)
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при патологических состояниях и легче под-
дается фармакокоррекции. Одним из таких 
патологических факторов является гипок-
сия. При гипоксии замедляется скорость 
транспорта электронов в ЭТЦ, что ведет  
к накоплению восстановленных форм ко-
ферментов НАДН, НАДФН, ФАДН и убихи-
нонов и, при дефиците О2 , происходит его 
одноэлектронное восстановление до О2

*. 
Аналогичный процесс имеет место в клет-

ках ц.н.с. при гипоксии и ишемии. Но кроме 
этого, развитию окислительного стресса здесь 
способствуют активный радикал NO – пе- 
роксинитрит, а также интерлейкин IL-1β, 
фактор некроза опухоли TNF-α и метаболиче-
ские процессы связанные с синтезом пурино-
вых и примидиновых оснований, ксантина 
и мочевой кислоты [14]. Возникающая при 
стрессе и ишемии гиперкатехоламинемия 
также может быть пусковым механизмом 
усиления свободнорадикальных процессов 
в органах-мишенях, особенно в сердце.

В окислительно-восстановительных про-
цессах в клетке задействованы также метал-
лы с переменной валентностью. В рассмат-
риваемом аспекте интерес представляет па ра 
Fe2+/Fe3+, где Fe2+ участвует в образовании су-
пероксидного радикала в различных клеточ-
ных органеллах: микросомах, митохондриях, 
при образовании ОН· в реакциях Фентона  
и Хабера-Вейсса (см. выше). Существуют  
и другие механизмы запуска окислительного 
стресса. Например, синтезу простагланди-
нов, спровождющих воспаление сопутствует 
также образование АФК. Следует также от-
метить роль фагоцитов в генерации АФК. 
Эти клетки секретируют АФК в качестве бак-
терицидного средства защиты. В условиях 
окислительного взрыва нейтрофилы до 90% 
потребляемого О2 преобразуют в О2

*. Миг-
рация фагоцитов в область ишемического 
повреждения приводит к увеличению кон-
центрации миелопероксидазы, которая при 
наличии своего субстрата гидропероксида  
способна быстро вырабатывать гипохлорит- 
анион (HClO, хлорноватистая кислота). Мие-
лопероксидаза является ключевым фактором, 
о твечающим за развитие окислительного/
галогенирующего стресса при воспалении.  
Хлорноватистая кислота обладает сильным 
окислительным действием и играет важную 
роль в уничтожении патогенов в дыхательных 
путях и может реагировать с ДНК, индуциро-
вать взаимодействия ДНК-белков, образовы-
вать продукты окисления пиримидинов и при-
соединять хлориды к основаниям ДНК [15].

Полагают, что окислительный стресс яв- 
ляется частью патогенеза таких заболевания 
как: преждевременное старение, хронические 
заболевания рак, болезнь Паркинсона, бо-
лезнь Альцгеймера, депрессия, атеросклероз, 
сердечная недостаточность, инфаркт мио-
карда и реперфузия (см.Рисунок 11) . 

Антиоксиданты
АФК способны повреждать биомолеку-

лы, включая белки, липиды и нуклеиновые 
кислоты, что приводит к повреждению кле-
ток и тканей. В исследованиях 1990-х годов 
была установлена роль свободнорадикаль-
ных реакций (СР) в развитии хронических 
заболеваний и заболеваний связанных со ста-
рением [16]. 

Как уже упоминалось, в минимальных ко-
личествах АФК работают как биологические 
регуляторы. Но при окислительном стрессе, 
когда количество продуцируемых АФК воз-
растает начинают, проявляются их деструк-
тивные эффекты, что существенно изменяет 
состояние клеток от легких функциональ-
ных расстройств и до повреждающих сте-
пеней в виде апоптоза и некроза. В данном 
контексте под определением «минимальное 
количество» мы понимаем АФК, которые 
инактивируются в клетке естественным об-
разом в пределах клеточного гомеостаза. Эта 
минимальность относительна, о чем говорит 
сам факт существования системы антиокси-
дантной защиты. Эволюция ничего не делает 
по мелочам. Система инактивации реакци-
онных молекул включает ферментативные  
и неферментативные механизмы детоксика-
ции АФК. Её смысл сводится к преобразова-
нию нестабильного реактивного радикала 
в стабильный аналог, имеющий завершен-
ную электронную оболочку как это показа-
но на рисунке.

В настоящее время термином антиокси-
дант определяют любое вещество, способное 
элиминировать или инактивировать АФК 
и их производные. 

Распространенный в публичном созна-
нии взгляд на окислительно-восстановитель-
ные реакции как некое инфернальное зло, 
убивающее клетки, а на антиоксиданты (АО) 
как на универсальные спасители жизни, фор-
мирует ложный стереотип, искажающий дей-
ствительное положение вещей. В реальности  
и АФК и антиоксиданты – это два компонента, 

Рисунок 10.  
Генерация АФК в связи  
с передачей сигналов  
и повреждением 
клеток. 1 – гомеостаз; 
2 – аллстаз; 3 – апоптоз  
и/или некроз  
(адаптировано из [12])

Figure 10.  
Generation of ROS  
in connection with signal 
transmission and cell 
damage. 1 – homeostasis; 
2 – allstasis; 3 – apoptosis 
and/or necrosis  
(adapted from [12])

Regulated generation of ROS by enzymes:
e.g., by NADPH oxidases,

xanthine oxidoreductase (XOR),
peroxisomal oxidases

Generation of ROS as byproducts 
of intracellular processes:

e.g., in ETC of mitochondria

Generation of ROS by external stimuli:
e.g., by ionizing radiation  

and toxi chemical
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Role  
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равновесное действие которых и составляет 
существенную часть процесса, называемого 
клеточным метаболизмом. Соответственно, 
рассматривать антиоксиданты как панацею, 
избавляющую клетку от «злых» окислителей 
взгляд неверный. Антиоксиданты могут быть 
как позитивными так и негативными факто-
рами влияющими на «благополучие» клет- 
ки [17]. В общем роль АО состоит в том, что 
они отдают электрон или протон окислителю, 
тем самым инактивируя активный радикал. 
При этом АО может становиться химически 
активным, но в гораздо меньшей степени, 
чем агрессивный реципиент.

Итак, рассмотрим джентельменский хи-
мический набор АО, уравновешивающий 
разрушительное действие АФК. Эндогенные 
антиоксиданты можно разделить на нефер-
ментные и ферментные (энзиматические).

К неферментным антиоксидантам от-
носятся основные внутриклеточные компо-
ненты, обладающие восстанавливающим эф-
фектом: билирубин, мочевая кислота, липое-

вая кислота, альбумин, коэнзимQ, НАДФН 
и глутатион (GSH). Сюда нужно добавить  
и витамины А, С, Е, каротиноиды, полифе-
нолы (флавоноиды) и микроэлементы, имею-
щие экзогенное происхождение. Кроме это-
го, в клеточном арсенале имеются ферменты 
с антиоксидантным механизмом действия: 

➢ Супероксиддисмутаза (СОД) инактиви-
рующая O2

−

➢ Каталаза инактивирующая перекись 
водорода (H2O2)

➢ Глутатионпероксидаза инактивирую-
щая как H2O2, так и ROOH

➢ Глутатионредуктаза, регенерирующая 
глутатион

➢ Тиоредоксинредуктаза, защищающая 
белки от окисления

➢ Глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, уча-
ствующая в регенерации НАДФН.

Приведенная на рисунке схема стаби-
лизации АФК верна, но не исчерпывает всех  
способов инактивации СР in vivo. Все мно-
гообразие АО можно рассматривать в раз-
личных аспектах. Например, важным свой-
ством их является способность растворять-
ся в воде или липидах, что определяет место 
их действия: водный клеточный компарт-
мент или липидный мембранный.

Рассмотрение АО с химической точки 
зрения позволяет классифицировать на ос-
нове их механизма действия. С этой точки 
зрения АО прямого действия составляют 
пять категорий:

1. Донаторы протона. К ним относятся 
относятся фенолы, азотсодержащие гетеро-
циклические вещества, тиолы, α и β-диено-
лы и порфирины. 

a. Ф енолы выраженно угнетают реакции 
ПОЛ, но очень слабо действуют на радикаль-
ные АФК и не могут обеспечить эффектив-
ную защиту белкам и нуклеиновым кисло-
там от окислительного повреждения. Неко-
торые АО фенольного типа (например, часть 
флавоноидов) могут выступать в роли комп-
лексообразователей и способны хелатиро-
вать катионы металлов. К представителям  
этого класса соединений относятся: токо-
феролы, гипохолестеринемическое средство 
пробукол, флавоноиды – обширная группа 
растительных пигментов обладающих ан-
тиоксидлантными свойствами, сюда же от-
носятся и катехины. В последнее время вни-
мание исследоватеоей особенно привлекают 
такие представители флавоноидов как: рес-
вератрол, кверцетин, леонурин.

b. Азотсодержащие гетероциклические 
молекулы по механизму действия, сходные 
с фенольными АО. В этих молекулах атом 
водорода, связанный с азотом в составе аро-
матического гетероцикла, обладает высо-
кой подвижностью. К этой группе веществ 
относится мелатонин гормон эпифиза и 1,4-ди-
гидропиридин (нифедипин).

Рисунок 11. 
Связь окислительного 
стресса со старением  
и возрастными 
заболеваниями 
(адаптировано из [18])

Figure 11.  
The relationship  
of oxidative stress  
with aging and 
age-related diseases 
(adapted from [18])

Рисунок 12.  
Механизм 
стабилизации АФК 
антиоксидантом (из Cell 
Guidance Systems Ltd) 

Figure 12. 
Mechanism of stabilization 
of ROS by antioxidant 
(from Cell Guidance 
Systems Ltd)

Free radicals, reactive oxyen species and antioxidants
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2. Тиолы имеют являются донорами 
протонов, при этом образуются тиольные ра-
дикалы, а также тиолы являются хелаторами 
катионов переходных металлов (Хелатиро-
вание – это реакция между ионом металла 
и органическим комплексообразователем, 
приводящая к образованию кольцевой струк-
туры, которая окружает ион металла  
и удаляет его). Тиолы являются более эф-
фективными АО, чем фенольные соедине-
ния в плане предотвращения окислительного  
повреждения белковых структур. К тиолам 
относятся: глутатион, цистеин, гомоцистеин,  
N-ацетилцистеин, дигидролипоевая кисло-
та. α-липоевая кислота, являющаяся кофер-
ментом, входящим в состав энзимов груп-
пы кокарбоксилаз, способна образовывать  
динамическую окислительно-восстановитель-
ную систему, которая принимает участие в пе-
реносе ацильных групп (−COCH₃) в составе 
многокомпонентных ферментных комплек-
сов и действует как ингибитор образования 
и как «ловушка» для СР. Имеются данные  
о положительном действии липоевой кисло-
ты как нейропротектора, полученные на мо де-
лях таких нейродегенеративных заболеваний, 
как болезнь Паркинсона, рассеянный склероз, 
диабетическая нейропатия и др. [19]. Внут-
риклеточный редокс-статус обеспечивается 
системой тиолов, в первую очередь глута-
тиона (GSH)и тиоредоксина (TRX), которые  
создают буферную систему для поддержания 
более восстановленных по сравнению с вне-
клеточной средой условий. Глутатион явля-
ется важнейшим антиоксидантом в клетке. 
Он участвует в поддержании редокс-статуса 
за счет нейтрализации перекиси водорода: 

H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG. 

Регенерация восстановленного глутати-
она (GSH) из глутатион-дисульфида (GSSG) 
происходит с помощью глутатион-редукта-
зы: GSSG + НАДФН + Н+ → 2GSH + НАДФ+. 
В условиях окислительного стресса из-за бы-
строго окисления глутатиона соотношение 
GSН/GSSG падает, но может быстро восста-
навливаться до исходного уровня [20]. В слу- 
чае исчерпания GSH в какой-либо ткани, 
его обеспечение может происходить за счет 
выброса в кровь из депо (печень). Глутатион 
широко распространен в цитозоле (1–11 мМ), 
ядрах (3–15 мМ) и митохондриях (5–11 мМ) 
и является основным растворимым антиок-
сидантом в этих клеточных компартментах. 
Недавно было показано, что добавленный 
извне GSH легко поглощается митохондрия-
ми, несмотря на присутствие ~8 мМ GSH 
в митохондриальном матриксе [20].

Тиоредоксин действует как восстанови-
тель дисульфидных связей в белках и донор 
электронов для тиоредоксин пероксидазы, 
при этом он не оказывает влияния на про-

дукцию АФК или на количество восстанов-
ленного глутатиона. Восстанавливается тио-
редоксин с помощью тиоредоксинредукта-
зы и НАДФН.

3. α,β-диенолы. Основным представите-
лем данной группы является аскорбиновая 
кислота, прооксидантный эффект которой 
связан с тем, что она способна легко отда-
вать протоны водорода с последующим пре-
вращением в дегидроаскорбиновую кислоту. 
В наследство от наших предков нам доста-
лась утрата способности синтезировать ас-
кор биновую кислоту поэтому она относится 
к незаменимым кислотам.

4. Порфирины. К ним относится били-
рубин. Он обладает множественным меха-
низмом действия и способен быть как доно-
ром протона, так и комплексообразователем. 

5. Полиеновые АО – ретиноиды: ретинол 
и его эфиры, ретиноевая кислота, ретиналь  
и каротиноиды: астацин, ликопин, каротины, 
астаксантин, спириллоксантин и др.

6. Коэнззим Q10. Здесь следует сказать 
о производном коэнззима Q10 – убихиноле. 
Убихинол проявляет выраженные свойства  
ан ти оксиданта, предотвращая перекисное 
окис ление мембранных липидов. Он обрывает 
цепные реакции образования перекисных ра-
дикалов, превращаясь в убисемихинон (UQH·):

UQH2 + L● / LOO● → UQH● + LH / LOOH 

UQH● + L● / LOO● → UQ + LH / LOOH 

UQH● + UQH● → UQ + UQH2. 

Роль антиоксидантов  
в предотвращении окислительно- 
восстановительного дисбаланса

Клетки и ткани постоянно подвергаются 
воздействию реактивных веществ, образую-
щихся в результате метаболизма или внешних 
факторов, таких как как курение, загрязне-

Рисунок 13.  
Генерация АФК  
и энзиматические 
клеточные 
антиоксиданты (SOD – 
супероксиддисмутаза; 
CAT – каталаза; GP’s – 
глутатионпероксидаза; 
Gred – глутатионредукта за; 
NADP(H) oxidase – 
НАДФН оксидаза;  
MPO – миелопероксидаза 
фагоцитов) (адаптировано 
из [18])

Figure 13. 
Generation of ROS  
and enzymatic cellular 
antioxidants (SOD – 
superoxide dismutase; 
CAT – catalase; GP’s –  
glutathione peroxidase; 
Gred – glutathione 
reductase; NADP(H) 
oxidase – NADPH oxidase; 
MPO – myeloperoxidase 
of phagocytes) (adapted 
from [18])
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Таблица 3.  
Применение АО  
как аддитивных средств 
при заболеваниях

Группа Представители Практическое иcпользование
Флавоноиды Гесперидин венозно-лимфатическая недостаточность, геморрой,  

метроррагии, нарушение микроциркуляции

Кверцетин
➢ Геморрагические диатезы,
➢ Кровоизлияния в сетчатку глаз, 
➢ Гломерулонефриты

Тиолы

Глутатион

➢ Болезнь Паркинсона, 
➢ Облитерирующий эндоартериит Муковисцидоз, 
➢ Эмфизема, ХОБЛ, 
➢ Аутизм недоношенных детей, 
➢ Контраст-индуцированная нефропатия, Хронический 
средний отит и др.

α,β-диенолы Аскорбиновая кислота – 
водорастворимый АО

➢ Профилактика и лечение ОРВИ, 
➢ Аутизм,
➢ Рак молочной железы, 
➢ Заболевания ссс и др.заболевания. *

Витамин А фенольный, 
липофильный АО

➢ ретинол, 
➢ ретиналь, 
➢ ретиноевая кислота

➢ Респираторные б-ни,
➢ б-нь Альцгеймера.
В больших прооксидантны, токсичны и тератогенны

Витамин Е фенольный АО Токоферол ➢ атеросклероз, с-с патология,
➢ болезни ЦНС, 
➢ акушерство

Каротиноиды –  
липофильны,
Известно > 600 видов

β-Каротин ➢ Сухость роговицы 
➢ Болезни жкт

Ликопин ➢ Ретинопатия (диабет)
➢ Гастропротекция
➢ < риска ИМ
➢ Рак простаты

Астаксантин Mit-протектор
Лютеин и зеаксантин ➢ < риска фотооксидативных повреждений кожи и глаз, 

➢ возрастная макулярная дегенерация,
➢ увеиты

Убихинон (Ко-энзим Q10) ➢ Б-нь Паркинсона
➢ Дилатационная кардиомиопатия, 
➢ пролапс митрального клапана,
➢ артериальная гипертония

Липоевая кислота  
(витамин N)

➢ диабетическая полинейропатия 
➢ алкогольная полинейропатия,
➢ заболевания печени

• вряд ли возможно изолированное проявление действия аскорбиновой кислоты как антиоксиданта или ко-фермента in vivo.
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ние окружающей среды, пестициды, микро-
бы, аллергены, а также ультрафиолетовое  
и гамма-излучение, генерирующие свобод-
ные радикалы. Проблема возникает тогда, 
когда генерируемые АФК и их производные 
не могут в должной мере быть дезактивиро-
ваны антиоксидантной системой.

Функции антиоксидантов можно разде-
лить на отдельные линии защиты в зависи-
мости от механизмов действия: 

➢ АО как профилактические агенты, по-
давляющие образование новых радикалов 
(СОД, КАТ и GPx, белки-депо металлов, та-
кие как ферритин и церулоплазмин, и мине-
ралы, такие как Se, Cu и Zn

➢ Ловушки СР, которые ингибируют цеп-
ные реакции и/или обрывают их: глутатион, 
альбумин, витамины С и Е, каротиноиды  
и флавоноиды; 

➢ ферменты формирования и репарации 
и клеточных мембран: липазы, протеазы, фер-
менты репарации ДНК, трансферазы и метио-
нин-сульфоксидредуктазы 

➢ адаптационные структуры генериру-
ющие антиоксидантные ферменты и транс-
портирующие их месту действия 

Возможности использования 
антиоксидантов 

Использование АО для «нормализации» 
окислительно-восстановительного климата 
в организме имеет определенные сложности. 
Во-первых, практически все вещества анти-
оксидантной природы не демонстрируют 
классической реакции доза-эффект и при 
изменении дозы могут оказывать негативные 
свойства. Во-вторых, остается малоизучен-
ным вопрос о усвоения АО, то есть о микроб-
ном метаболизме АО в кишечнике, о влиянии  
АО на микрофлору кишечника, если тако-
вое имеется. В-третьих, открытым остается 
вопрос – всасываются ли АО в неизменном 
виде или трансформируются в другие сое-
динения. Кроме того, биологические эффек-
ты АО могут быть совершенно различны-
ми в зависимости от состояния клеточных 
структур, с которыми АО взаимодействуют. 
Например, ингибирование АФК в малигни-
зированных клетках может вызывать компен-
саторную активацию митоген-активируемой  
протеинкиназы (MAP), что вызовет ускоре-
ние роста опухоли при том, что в опухоли 



Group Representatives Practical use
Flavonoids Hesperidin venous lymphatic insufficiency,

hemorrhoids, metrorrhagia, microcirculation disorders

Quercetin
➢ Hemorrhagic diathesis,
➢  Hemorrhages in the retina of the eyes, 
➢ Glomerulonephritis

Thiols

Glutathione

➢ Parkinson ‘s disease, 
➢ Obliterating endoarteritis Cystic fibrosis, 
➢ Emphysema, COPD, 
➢ Autism of premature babies, 
➢ Contrast-induced nephropathy, chronic otitis media, etc.

α,β-dienols Ascorbic acid  
is a water–soluble AO

➢ Prevention and treatment of acute respiratory viral infections, 
➢ Autism,
➢ Breast cancer, 
➢ CVD diseases and other diseases.*

Vitamin A phenolic, 
lipophilic AO

➢ retinol, 
➢ retinal, 
➢ Retinoic acid

➢ Respiratory diseases,
➢  Alzheimer’s disease.
In large quantities, they are prooxidant, toxic and teratogenic

Vitamin E phenolic AO tocopherol ➢ atherosclerosis, cardiovascular pathology,
➢ CNS diseases,
➢ obstetrics

Carotenoids are lipophilic,
> 600 species are known

β-Carotene ➢ Corneal dryness 
➢ Gastrointestinal diseases

Lycopene ➢ Retinopathy (diabetes)
➢ Gastroprotection
➢ < MI risk
➢ Prostate cancer

Astaxanthin Mit- protector
Lutein and zeaxanthin ➢ < risk of photo - oxidative damage to the skin and eyes,

➢ Age - related macular degeneration,
➢ uveitis

Ubiquinone (Coenzyme 
Q10)

➢ Parkinson’s disease
➢ Dilated cardiomyopathy, 
➢  Mitral valve prolapse,
➢  Arterial hypertension

Lipoic acid (vitamin N)
➢ diabetic polyneuropathy 
➢ alcoholic polyneuropathy,
➢ liver diseases

• it is unlikely that an isolated manifestation of the effect of ascorbic acid as an antioxidant or co-enzyme in vivo is possible.

Table 3.  
Administration  
of AO as additive agents 
in diseases

Таблица 4. Пищевые источники антиоксидантов и синергичных металлов и металоидов

глутатион Молоко, яйца, св. мясо, спаржа, картофель, перец, морковь, 
лук, брокколи, авокадо, кабачки, шпинат, чеснок, помидоры, 
грейпфрут, яблоки, апельсины, персики, бананы и дыня

α-липоевая  
кислота

шпинат, помидоры, горох, брюссельская капуста, рисовые 
отруби и майонез

антоцианиды баклажаны, виноград, ягоды
изофлавоноиды соевые бобы, чечевица, горох и молоко
катехины красное вино, чай
кверцетин лук, яблоки
флавоноиды Черный чай, зеленый чай, цитрусовые, красное вино, лук, 

яблоки
β-каротины тыква, морковь, шпинат и петрушка манго, абрикосы
криптоксантины красный перец, тыква, манго
витамин A печень, морковь, молоко и яичные желтки
лютеин зеленые листовые овощи, такие как шпинат и кукуруза.
ликопен помидоры, абрикосы, розовый грейпфрут и арбуз
витаминг C апельсины, черная смородина, киви, манго, брокколи, 

шпинат, сладкий перец, клубника
витамин E растительные масла, авокадо, орехи, семена  

и цельнозерновые продукты
Mn морепродукты, нежирное мясо, молоко и орехи
Se морепродукты, субпродукты, пост. мясо, цельнозерновые 

продукты
Zn морепродукты, нежирное мясо, молоко, орехи
Cu морепродукты, нежирное мясо, молоко и орехи
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может быть дефицит активатора ядерного 
фактора каппа-B, делающую её более воспри-
имчивой к химио- и радиотерапии [21–25]. 

Популярные АО, часто употребляются  
в качестве добавок в больших количествах 
и в более высоких дозах, чем те, которые со-
держатся в пищевых продуктах. Их побочные 
эффекты известны в медицинском сообще-
стве, однако обыватель мало осведомлен 
об этом, полагая, что натуральные продук-
ты не могут быть токсичными.

В отношении использования АО при за-
болеваниях существуют различные, зачастую 
противоречивые мнения. В таблице мы при-
водим показания для основных групп АО, 
для которых был продемонстрирован поло-
жительный эффект.

Для минимизации негативного действия 
окислительного стресса, безусловно важно 
компенсировать агрессию АФК антиокси-
дантами. Учитывая изложенное в предыду-
щем разделе, по-видимому, целесообразно  
поддерживать этот баланс полноценной дие-
той содержащей АО естественного происхож-
дения. Прием антиоксидантных добавок имеет 
смысл только в случае реального дефицита 
АО, нормализации их уровня, а не в качестве 
обычного приема. Кроме того, терапевти-



Table 4. Food sources of antioxidants and synergistic metals and metalloids

Glutathione Milk, eggs, holy meat, asparagus, potatoes, peppers, carrots, 
onions, broccoli, avocado, zucchini, spinach, garlic, tomatoes, 
grapefruit, apples, oranges, peaches, bananas and melon

α-lipoic acid spinach, tomatoes, peas, Brussels sprouts, rice bran and mayonnaise
anthocyanides eggplant, grapes, berries
isoflavonoids soybeans, lentils, peas and milk
catechins red wine, tea
quercetin onions, apples
flavonoids Black tea, green tea, citrus fruits, red wine, onions, apples
β-carotenes pumpkin, carrots, spinach and parsley mango, apricots
сryptoxanthines red pepper, pumpkin, mango
vitamin A liver, carrots, milk and egg yolks
lutein green leafy vegetables such as spinach and corn.
lycopene tomatoes, apricots, pink grapefruit and watermelon
vitamin C oranges, black currants, kiwi, mango, broccoli, spinach, sweet 

pepper, strawberries
vitamin E vegetable oils, avocados, nuts, seeds and whole grain products
Mn seafood, lean meat, milk and nuts
Se seafood, offal, lean meat, whole grain products
Zn seafood, lean meat, milk, nuts
Cu seafood, lean meat, milk, nuts
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ческая польза антиоксидантов против рака 
все еще остается под вопросом. Ниже мы при-
водим список естественных продуктов, кото-
рые могут использоваться для гармониза-
ции антиоксидантного состава пищи.

Заключение
Четкое представление об окислительно- 

восстановительных процессах открывает 
возможности лучшего понимания патогенеза 
многих заболеваний и точнее формировать 
стратегию их лечения и профилактики. В то 
же время процессы с участием АФК и АО 
следует рассматривать как фрагмент очень 
сложной и динамичной серии событий, на-
зываемых метаболизмом. Большое количе-
ство исследований, проводимых этой области,  
и разработка методов диагностики состоя-
ния окислительно-восстановительных про-
цессов на клеточном уровне вселяет опти-
мизм в успешность этих научных усилий.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
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