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В статье представлен обзор литературы относительно механизмов инактива-
ции свободных радикалов в митохондриях, микросомах клеток и во внекле-
точной среде. Сделан акцент на особенностях структуры и функции суперок-
сиддисмутазы, каталазы, церулоплазмина, а также глутатионпероксидазы, 
подробно представлена характеристика низкомолекулярных антиоксидантов 
и механизмов их действия.  

 
Как известно, одну из первых линий защиты 

клеток от агрессивного действия свободных ра-
дикалов обеспечивают ферменты – супероксид-
дисмутаза (СОД), каталаза, глутатионзависимые 
пероксидазы и трансферазы, удаляющие органи-
ческие перекиси [14,16,22,30]. Различаясь по 
строению активного центра и структуре поли-
пептидной цепи, все СОД (металлоферменты) 
катализируют одну и ту же реакцию дисмутации: 

•ОО- +•ОО- + 2Н+ → О2 + НООН 
При участии СОД обеспечивается инактива-

ция активных форм кислорода, образуемых в хо-
де реакций переноса электронов, при гипоксиях 
различного генеза, на фоне гипербарической ок-
сигенации и других патогенных факторов [7,8]. 

Судьба перекиси водорода, образуемой в 
процессе реакций дисмутации, различна. 

Частично перекись водорода разлагается при 
участии каталазы, проявляющей активность поч-
ти во всех клетках организма человека, особенно 
в печени, почках, эритроцитах: 

2Н2О2 → Н2О + О2 
В печени, почках, нейтрофильных лейкоци-

тах обнаруживается пероксидазная активность, 
обеспечивающая инактивацию перекиси водоро-
да в следующей реакции:  

Н2О2 + Н2О2 → 2 Н2О2 + RО2 
В нейтрофильных лейкоцитах имеется мие-

лопероксидаза; в эритроцитах, печени, хрустали-
ка глаза содержится глутатионпероксидаза, 
окисляющие соответственно галогены с образо-
ванием бактерицидных радикалов или восста-
новленный глутатион [23]. Миелопероксидаза 
фагоцитов катализирует реакцию образования 
гипохлорита с высокой бактерицидной активно-
стью: 

Н2О2 + Cl- → Н2О + ClO- (гипохлорит) 
Гипохлорит разрушает стенку бактериаль-

ных клеток [28,29]. 
В присутствии ионов двухвалентного железа 

перекись разлагается в реакции Фентона с обра-
зованием гидроксильного радикала (OH•): 

 

Н2О2 + Fe2+ → Fe3+ + OH- + OH• 

Радикалы гидроксила чрезвычайно активны 
и разрушают различные по структуре молекулы 
[3,4,5,14,16]. 

Исключительно важным моментом эффек-
тивности ферментного звена антиоксидантной 
системы является сбалансированность активно-
сти СОД, каталазы и пероксидазы [8,11]. Подав-
ление активности одного из ферментов антиок-
сидантной системы может привести к избыточ-
ному накоплению активных форм кислорода и 
деструкции клеток.  

Установлено, что накопление в среде пере-
киси водорода ведет к инактивации СОД. Пола-
гают, что уровень активности внутриклеточных 
ферментативных антиоксидантных систем гене-
тически детерминирован, причем избыточное 
накопление в клетках супероксидного анион-
радикала или перекиси водорода сопровождается 
депрессией участков генома, ответственного за 
активность внутриклеточных ферментативных 
антиоксидантных систем [8,12]. У человека ген, 
кодирующий синтез СОД, локализован в 21-й 
хромосоме. При сохраненной активности катала-
зы активность СОД не подавляется.  

В нормальных условиях у человека содер-
жание ферментных антиоксидантов не зависит от 
возраста, пола, массы тела. В то же время при 
различных патологических состояниях концен-
трация и активность ферментов антиоксидантной 
системы может изменяться в различных направ-
лениях.  

Как известно, главной дышащей органеллой 
клетки является митохондрия, содержащая 
большое количество активных ферментов и ко-
ферментов в дыхательной цепи и являющаяся 
потенциальным источником свободных радика-
лов при одноэлектронном восстановлении ки-
слорода [32,33,34,35]. В связи с этим митохонд-
рии обладают последовательной системой защи-
ты от активных форм кислорода, включающей 
следующие этапы: 
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1. Поглощение кислорода активной цито-
хромоксидазой, обеспечивающей четырехэлек-
тронное восстановление кислорода с образова-
нием воды. 

2. Реокисление О2
•- в кислород под действи-

ем окисленного цитохрома с, десорбированного 
с внутренней митохондриальной мембраны в 
межмембранное пространство. 

3. Трансформация О2
•- под влиянием СОД 

митохондриального матрикса в перекись водоро-
да с последующей утилизацией перекиси при 
участии глутатионпероксидазы и каталазы в мат-
риксе митохондрий. 

4. Удаление активных форм кислорода в 
матриксе при участии токоферола, КоQH2, ас-
корбита и других антиоксидантов [34,37]. 

Важнейшим антиоксидантом митохондрий 
является коэнзим Q10, или убихинон (вездесущий 
хинон), содержащийся практически во всех тка-
нях организма. Как известно, коэнзим Q10 явля-
ется переносчиком электронов в дыхательной 
цепи, в то же время эффективно защищает липи-
ды биологических мембран и липопротеиды кро-
ви от перекисного окисления, предохраняет ДНК 
и белки от окислительной модификации [17,20]. 

Индукция активных форм кислорода возни-
кает и в процессе окислительно - восстанови-
тельных, оксигеназных реакций в микросомах, 
обладающих и определенным механизмом защи-
ты от свободных радикалов. 

В настоящее время известно более 1000 
ферментов класса оксигеназ и около 1200 генов, 
кодирующих их структуру [25]. Оксигеназы, как 
известно, разделяются на диоксигеназы, вне-
дряющие 2 атома кислорода в молекулу субстра-
та, и монооксигеназы, катализирующие реакции 
с включением одного атома в субстрат, в то вре-
мя как другой атом восстанавливается до воды. 
Наиболее многочисленными являются моноок-
сигеназые реакции с участием цитохрома Р-450 
[10,25]. У человека суперсемейство цитохрома Р-
450 представлено 57 функционально активными 
генами [42]. Монооксигеназные реакции играют 
важную роль не только в инактивации ксенобио-
тиков, но и в метаболизме витаминов, жирных 
кислот, нейротрансмиттеров, стероидных гормо-
нов и др. соединений [10,25]. В настоящее время 
очевидно, что образование активных форм ки-
слорода происходит и в процессах микросомаль-
ного окисления.  

Установлено, что в качестве восстановителя 
в монооксигеназных реакциях участвует НАД•Н 
или НАДФ•Н. Предполагается, что образование 
активных форм кислорода возможно при участии 
«НАДФ•Н – цитохром Р–450 – редуктаза → ци-
тохром в5», а также при распаде реакционных 
пероксо- (Fe3+ – О2

-) и гидропероксокомплексов 

(Fe3+ – НО2), (Fe2+ – НО2). Продукция активных 
метаболитов кислорода зависит от изоформы Р-
450, рН среды, концентрации кислорода, наличия 
восстановителей и субстрата окислителя [7,25]. 

В связи с постоянным образованием свобод-
ных радикалов микросомы обладают специали-
зированными системами антиоксидантной защи-
ты: 

1) во-первых, активные формы кислорода 
(АФК) вызывают деградацию определенных 
изоформ цитохрома Р-450, инициирующего об-
разование свободных радикалов; 

2) во-вторых, АФК вызывают экспрессию 
генов, кодирующих ферменты антиоксидантной 
защиты клеток [11,14,24,25]. 

Касаясь особенностей функционирования 
ферментного звена антиоксидантной системы, 
следует отметить, что реакции дисмутации су-
пероксид анион - радикала и разложения переки-
си водорода экзотермичны, а катализирующие 
эти реакции СОД и каталаза не нуждаются в ко-
факторах, что делает их активность не зависящей 
от функционирования других клеточных струк-
тур. СОД ускоряет спонтанную реакцию в 200 
раз. 

Обнаружено несколько изоэнзимных форм 
СОД, отличающихся строением активного цен-
тра. У эукариотов Cu-, Zn-содержащая СОД ло-
кализуется в основном в цитозоле эритроцитов, в 
межмембранном пространстве митохондрий, в 
цитоплазме и ядре нервных клеток. Фермент 
чувствителен к цианиду, представляет собой ме-
таллопротеид с ММ 32000-33000, состоит из 
двух субъединиц, каждая из которых связывает 1 
атом Cu и 1 атом Zn [12,31]. 

Mn-СОД локализована в митохондриях пе-
чени и миокарда эукариот, вблизи анионных ка-
налов. Для микроорганизмов характерны желе-
зосодержащий и марганецсодержащий изофер-
менты. Mn-СОД состоит из 4 субъединиц с ММ 
20 000 каждая, механизм действия энзима, веро-
ятно, подобен действию Cu-, Zn-СОД-фермента, 
то есть металл в активном центре попеременно 
меняет свою валентность: Mn3+, Mn2+ 
[2,12,22,23,27]. 

Супероксиддисмутазную активность могут 
проявлять комплексы меди с аминокислотами и 
пептидами, а также многие медьсодержащие 
белки. 

Описанные выше изоферментные формы 
СОД являются внутриклеточными ферментами, в 
межклеточной жидкости (плазма крови, лимфа, 
синовиальная жидкость) они разрушаются в те-
чение 5-10 минут. В то же время обнаружена 
экстрацеллюлярная высокомолекулярная форма 
СОД (ММ 120 000 Д), хорошо связывающаяся 
гепаринсульфатом гликокаликса эндотелиоци-
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тов, локально защищает их от свободных ради-
калов. Экстрацеллюлярная СОД не связывается с 
лейкоцитами и эритроцитами, не участвует в ре-
гуляции продукции активных форм кислорода 
гранулоцитами в процессе киллинга [13]. Эктра-
целлюлярная СОД локально защищает эндоте-
лиоциты от повреждения активными радикалами 
кислорода [28,29]. 

СОД существенно ускоряет дисмутации су-
пероксид анион-радикала. Однако, несмотря на 
высокую специфичность фермента, при опреде-
ленных условиях Cu-СОД может взаимодейство-
вать с перекисью водорода и выступать в качест-
ве прооксиданта. 

В последние годы были синтезированы мо-
дифицированные препараты СОД и каталазы, 
ассоциированные с иммуноглобулинами, сыво-
роточным альбумином, высокомолекулярными 
спиртами, в частности, полиэтиленгликолями, 
что обеспечивало стабильность ферментов и 
длительность их циркуляции в крови [26]. По-
добные ассоциированные формы фермента на-
шли применение в эксперименте при эндотокси-
козе, инфаркте миокарда, региональной ишемии, 
ожогах кожи, а также при стрессовых и воспали-
тельных повреждениях тканей [1, 15, 18, 21, 22, 
23, 26]. 

Церулоплазмин или голубая феррооксидаза 
– гликопротеид сыворотки крови, образующийся 
в печени, катализирует реакцию: 

4Fe2+ + 4H+ O2 → 4Fe3+ + H2O, 
способствует окислению полиаминов, полифе-
нолов, аскорбиновой кислоты, возможно, участ-
вует в транспорте меди. Прямая антиоксидантная 
функция определяется супероксиддисмутазной и 
ферриоксидазной активностью, а непрямые ан-
тиоксидантные свойства связаны с окислением 
Fe2+ и аскорбината, потенциальных источников 
супероксидного анион-радикала. Это основной 
реактант острой фазы воспаления [16]. 

Как указывалось, в процессе дисмутации су-
пероксидного анион-радикала образуется пере-
кись водорода, восстанавливаемая до воды в ос-
новном каталазой и глутатионпероксидазой 
[12,22,27]. 

Каталаза - хромопротеид с ММ около 240 
000 Д, состоит из 4 субъединиц, имеющих по 
одной группе гема, локализуется в основном в 
пероксисомах, частично - в микросомах и в 
меньшей мере - в цитозоле. Полагают, что ката-
лаза не имеет высокого сродства к перекиси во-
дорода и не может эффективно обезвреживать 
это соединение при низких концентрациях, 
имеющихся в цитозоле. В пероксисомах, где 
концентрация перекиси водорода высока, катала-
за активно разрушает ее. 

 

Разложение перекиси водорода каталазой 
осуществляется в два этапа:  

Fe3+-каталаза + 2 H2O2 → окисленная катала-
за + H2O2 → Fe3+-каталаза + H2O2 + O2.  

При этом в окисленном состоянии каталаза 
работает как пероксидаза. Субстратами в перок-
сидазной реакции могут быть этанол, метанол, 
формиат, формальдегид и другие доноры водо-
рода [12,22,27]. 

Следует отметить, что около 0,5% кислоро-
да, образующегося в результате разложения пе-
рекиси водорода, возникает в возбужденном, 
синглетном состоянии и таким образом в про-
цессе разложения перекиси водорода вновь гене-
рируются активные формы кислорода. 

Активности каталазы и СОД коррелируют 
между собой, что может быть связано с пере-
ключением потока электронов с одной цепи 
транспорта на другую. В этих условиях СОД и 
каталаза действуют как звенья одной системы 
утилизации кислорода, размещенные в разных 
участках клетки. 

Максимальная концентрация каталазы обна-
ружена в эритроцитах [12,22,27,28,29]. 

Важнейшей системой инактивации свобод-
ных радикалов являются восстановленный глу-
татион и комплекс ферментов – глутатионперок-
сидазы, глутатионтрансферазы и глутатионре-
дуктазы. 

Глутатион синтезируется в печени, откуда 
транспортируется в различные органы и ткани, 
обеспечивает восстановление дисульфидных 
групп белков, дигидроаскорбиновой кислоты, с 
участием глутатионтрансферазы образует конъ-
югаты в печени с электрофильными соединения-
ми и последующим выведением их с мочой 
[6,51]. 

Инактивация перекиси водорода в клетках 
обеспечивается также глутатионпероксидазой 
(ГПО), последняя является Se-содержащим фер-
ментом, около 70% ее локализовано в цитоплаз-
ме и около 30% - в митохондриях всех клеток 
млекопитающих [19]. Глутатионпероксидаза - 
белок с ММ 84000-88000, состоит из 4 идентич-
ных субъединиц, каждая из которых включает 1 
атом Se. 

Глутатионпероксидаза катализирует реак-
цию восстановления гидроперекиси с помощью 
глутатиона, обладает широкой субстратной спе-
цифичностью по отношению к гидроперекисям, 
но абсолютно специфична к глутатиону [30]. 

Сродство глутатионпероксидазы и перекиси 
водорода выше, чем у каталазы, поэтому первая 
более эффективно работает при низких концен-
трациях субстрата, в то же время в защите клеток 
от окислительного стресса, вызванного высоки-
ми концентрациями перекиси водорода, ключе-



МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ 

УСПЕХИ СОВРЕМЕННОГО ЕСТЕСТВОЗНАНИЯ № 7 2006 

32 

вая роль принадлежит каталазе. Последнее осо-
бенно четко продемонстрировано на эндотели-
альных клетках. 

В клетках млекопитающих, кроме Se-
зависимой ГПО, выявлена ГПО без Se с ММ 
39000-46000, катализирующая восстановление 
гидроперекисей органических соединений, в том 
числе и полиненасыщенных жирных кислот, но 
ее эффективность в отношении перекиси водо-
рода чрезвычайно низка. 

Стресс через α-адренергические рецепторы, 
цАМФ и протеинкиназу стимулирует активность 
ГПО [19]. 

Бесселеновая глутатионпероксидаза локали-
зована в митохондриальных мембранах печени, 
почек, сердца, в то время как селеновая - в эрит-
роцитах. 

ГПО принадлежит активная роль в защите 
лизосомальных мембран от перекисного окисле-
ния [40,44]. 

ГПО элиминирует перекиси стеринов и нук-
леиновых кислот, является адаптивным фермен-
том, активность которого регулируется продук-
тами липопероксидации и активными формами 
кислорода. Важным компонентом антиоксидант-
ной системы является глутатионтрансфераза, ин-
гибирующая инициацию ПОЛ и обезвреживаю-
щая токсические метаболиты ПОЛ. Фермент ак-
тивируется через цАМФ. Тканевая ГПО, по мне-
нию ряда авторов, представляет собой изоформу 
глутатионтрансферазы [11,19]. 

В клетках млекопитающих выделяют семей-
ство мультифункциональных белков – глутати-
онтрансфераз, использующих глутатион для 
конъюгации с гидрофобными соединениями и 
восстановление органических перекисей. Эти 
ферменты локализованы в основном в цитозоле 
клеток. Основная функция глутатионтрансфераз 
в печени - защита клеток от ксенобиотиков и 
продуктов ПОЛ посредством их восстановления 
при участии глутатиона [23]. 
НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫЕ АНТИОКСИДАНТЫ 

Класс низкомолекулярных антиоксидантов 
включает разнообразные соединения, отличаю-
щиеся по структуре и источникам их образова-
ния. К ним относятся глутатион, аскорбиновая 
кислота, мочевина, мочевая кислота, низкомоле-
кулярные антиоксиданты липидной фазы 
[4,5,9,36,51]. 

Важную роль в инактивации свободных ра-
дикалов отводят внутриклеточным и внеклеточ-
ным ловушкам, обеспечивающим обрыв цепи 
свободнорадикального окисления [38,39,48]. 

Эффективными «перехватчиками» радика-
лов являются фенольные антиоксиданты, в част-
ности, простые фенолы, нафтолы и окси-
производные других ароматических соединений. 

В настоящее время выделено несколько тысяч 
фенольных соединений, среди которых выра-
женным антиоксидантным эффектом обладают 
витамины Е и К, убихиноны, триптофан и фени-
лаланин, а также большинство растительных и 
животных пигментов, в частности, каротиноиды, 
флавоноиды, фенокарбоксильные кислоты 
[43,45,46,47]. 

Фенольные антиоксиданты (ликопен, каро-
тины, билирубин и α-токоферол) служат ингиби-
торами супероксидного анион-радикала, синг-
летного кислорода, гидроксильного радикала 
[24,25]. 

Значение неферментных низкомолекулярных 
антиоксидантов трудно переоценить, особенно в 
условиях окислительного стресса. Когда возни-
кает быстрое истощение конститутивного пула 
ферментов свободными радикалами и необходи-
мо значительное время для их синтеза de novo 
[10,14,21].  

Большое биологическое значение для чело-
века имеет антиоксидант - α-токоферол. он жи-
рорастворим, его основная локализация – гидро-
фобный слой биологических мембран; инактиви-
рует главным образом радикалы жирных кислот. 

Около 50% клеточного токоферола локали-
зовано в ядре, 30% - в мембранах митохондрий, 
20% - в микросомальной мембране. 

Недостаток витамина Е способствует дест-
рукции мембран и экскреции креатина с мочой. 
Витамин Е – мощный антимутаген, в физиологи-
ческих концентрациях является регулятором 
тканевого дыхания, а антиоксидантные свойства 
его проявляются при 10-15-кратном повышении 
этих доз [39]. Кроме α-токоферола, в клетках 
содержатся водорастворимые антиоксиданты, в 
том числе аскорбат, которые реагируют с более 
широким спектром свободных радикалов и под-
держивают содержание токоферола. 

Аскорбиновая кислота может выступать в 
качестве донора и акцептора ионов водорода 
благодаря наличию в структуре двух фенольных 
групп, ее антиоксидантные свойства характери-
зуются широким спектром инактивирующего 
действия на различные свободные радикалы. Ас-
корбиновая кислота превосходит другие антиок-
сиданты плазмы крови в защите липидов от пе-
рекисного окисления [37]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что в 
присутствии ионов Fe или Cu аскорбиновая ки-
слота становится мощным прооксидантом. 

Антиоксидантные свойства аскорбиновой 
кислоты связаны с ее оксиредуктазными перехо-
дами. Теряя атом водорода, аскорбиновая кисло-
та превращается в радикал - монодегидроаскор-
биновую кислоту, проявляющую прооксидант-
ный эффект, потеря еще одного атома водорода 
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приводит к образованию дегидроаскорбиновой 
кислоты. При этом участвует фермент, содержа-
щий медь – аскорбатоксидаза [50,51]. 

Известно, что аскорбиновая кислота восста-
навливает продукт окисления токоферола - α-
токофероксид в α-токоферол. Витамины P и C 
также восстанавливаются. Аскорбиновая кислота 
более стабильна в присутствии метилметионина, 
обеспечивающего не только восстановление де-
гидроаскорбиновой кислоты, но и полноцен-
ность функционирования глутатионового звена 
антиоксидантной системы. Аскорбат играет важ-
ную роль среди водорастворимых антиоксидан-
тов в защите липопротеидов крови [12,22,27].  

Важная роль в антиоксидантной защите ор-
ганизма отводится SH-содержащим соединения-
ми, к числу которых относятся помимо трипеп-
тида - глутатиона цистеин, цистин и метионин. 

SH-соединениям отводится ведущая роль в 
защите клеток от радикала OH•. В связи с корот-
ким периодом жизни и радиусом диффузии OH• 
в биологических системах указанное соединение 
не подвергается ферментативной инактивации и 
в то же время может оказать сильное цитотокси-
ческое и мутагенное действие, которое определя-
ет значимость SH-содержащих соединений – ак-
тивных перехватчиков OH•-радикалов. 

При различных стрессовых воздействиях, 
под влиянием эффектов токсических и фермен-
тативных факторов патогенности различных ин-
фекционных возбудителей, в частности, чумы, 
анаэробной газовой инфекции, стрептостафило-
кокковой групп бактерий, наблюдается обрати-
мая окислительная модификация SH-групп, при-
водящая к увеличению дисульфидных групп, что 
является типовой неспецифической реакцией 
организма на действие экстремального раздра-
жителя [41]. 

Однако изменение соотношения восстанов-
ленных и окисленных тиогрупп в сторону преоб-
ладания последних изменяет состояние прони-
цаемости клеточных мембран, их адгезивные 
свойства, приводит к резкому угнетению функ-
ции серосодержащих ферментов или кофермен-
тов (липоевой кислоты, коэнзима А, глутатиона), 
нарушению работы тиоловых металлопротеидов 
(цитохром P-450), ряда гормональных рецепто-
ров и факторов транскрипции [42]. 

Антиоксидантные свойства глутатиона оп-
ределяются как непосредственным взаимодейст-
вием с АФК и обменными реакциями с дисуль-
фидными связями, так и функционированием 
ряда ферментов глутатионового цикла, из кото-
рых главная глутатионпероксидаза и глутатион – 
S – трансфераза [51]. Глутатион играет важную 
роль в антиоксидантной защите не только при 
гипоксических, но и гипероксических состояни-

ях, ограничивающих свободнорадикальное окис-
ление. Глутатион обеспечивает формирование 
антиоксидантного потенциала в эритроцитах, 
кроветворных клетках, поддерживает пул вос-
становительного аскорбата [50,51].  

Из биофлавоноидов наиболее изучены анти-
оксидантные свойства кверцитина и рутина, спо-
собных за счет ортогидроксилов фенольного 
кольца С быть донорами водорода. Биофлаво-
ноиды гасят супероксидный анион-радикал, про-
являют антиатерогенное, гипохолестеринемиче-
ское действие. 

К низкомолекулярным антиоксидантам от-
носятся мочевина и мочевая кислота. Как из-
вестно, образование мочевины осуществляется в 
орнитиновом цикле из аммиака, хотя источником 
мочевины могут быть гуанидиновые соединения. 
В эритроцитах мочевина связывается с гемогло-
бином, в сыворотке крови – с альбумином; она 
легко проникает через гистогематический барь-
ер. Антиоксидантный эффект мочевины связан 
со стабилизацией мембран и модификацией 
ферментов, тем самым сокращая число железо-
содержащих центров перекисного окисления ли-
пидов [9].  

Окислительно-восстановительные реакции 
мочевой кислоты тесно связаны с аскорбиновой 
кислотой. Мочевая кислота, как и аскорбат, спо-
собна вступать в обменные реакции с АФК, ин-
гибировать ПОЛ, оказывает выраженный про-
тективный эффект по отношению к Fe- и рН – 
индуцированному окислению аскорбата в сыво-
ротке крови [6].  

Резюмируя вышеизложенное в целом, следу-
ет заключить, что в целостном макроорганизме 
находятся в динамическом равновесии системы 
генерации свободных радикалов, в частности, 
свободных форм кислорода, и антирадикальной, 
антиоксидантной защиты. 

Нарушение этого взаимодействия нередко 
приводит к дестабилизации биологических мем-
бран, активации процессов липопероксидации, 
расстройствам гемостаза, фибринолиза, актива-
ции каликреинкининовой системы, системы 
комплемента, нарушению васкуляризации, окси-
генации и трофики тканей, потенцированию спе-
цифических цитопатогенных эффектов воздейст-
вия бактериальных токсинов. Антиоксиданты 
блокируют активацию протоонкогенов, нормали-
зуют иммунный статус [16,40]. 

Ослабление антиоксидантной защиты клеток 
может быть вызвано недостаточным поступле-
нием в организм неферментных антиоксидантов, 
в частности, α-токоферола. Недостаточное по-
ступление в организм селена может быть одной 
из причин нарушения активности селензависи-
мой глутатионпероксидазы, дефицит Cu2+ и Zn2+ 
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резко снижают активность СОД и резко повы-
шают чувствительность к оксидантному повреж-
дению. 

Следует отметить, что изменения активности 
антиоксидантных ферментов зависят от интен-
сивности образования активных форм кислорода 
(АФК): в случае умеренного возрастания АФК 
возникает, как правило, активация ферментного 
звена антиоксидантной системы, при чрезмерном 
возрастании уровня свободных радикалов неред-
ко происходит, подавление ферментативного 
звена радикальной защиты клеток [16,21]. 

Как известно, в условиях окислительного 
стресса, развивающегося при гипоксии, ишемии, 
гипероксии, действии стрессовых раздражителей 
бактериальной природы – эндо-, экзотоксинов, 
ферментов и токсинов бактерий, ферментативная 
защита оказывает менее эффективное по сравне-
нию с протекторным действием низкомолеку-
лярных антиоксидантов [14,41]. 

Последнее обусловлено быстрой инактива-
цией конститутивного пула ферментов антиок-
сидантной системы свободными радикалами и 
значительным временем, необходимым для ин-
дукции их синтеза. В связи с этим повышается 
значимость низкомолекулярных антиоксидантов, 
что обусловлено их избыточным содержанием в 
клетках и биологических жидкостях, а также 
достаточно высокой миграционной способно-
стью. 

Однако при чрезмерном образовании ини-
циаторов свободнорадикального окисления мо-
жет истощиться пул и неферментных антиокси-
дантов, которые, выполнив роль ловушки сво-
бодных радикалов, превращаются в неактивные 
димерные и другие формы. 
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MOLECULAR-CELLULAR MECHANISMS  
OF FREE RADICAL INACTIVATION IN BIOLOGICAL SYSTEMS 

Chesnokova N.P., Ponukalina E.V., Bizenkova M.N. 
Saratov state medical university, Saratov 

 
The survey of the literature, regarding the mechanisms of free radicals inactivation in mitochondrion, 

cells microsomes and in extracellular environment is presented in the paper. The peculiarities of the structure 
and function of superoxide dismutase, catalase, ceruloplasmin and glutathione peroxidase as well are empha-
sized, the characteristic of low-molecular antioxidants and the mechanisms of their action are presented in 
detail. 

 
 


