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Резюме. В обзоре литературы изложены современные данные о вкладе различных механизмов анти-
оксидантной системы респираторного тракта в процесс инактивации активированных кислородсо-
держащих метаболитов и дана характеристика окислительно-восстановительных реакций. Подробно 
рассмотрены развитие оксидантного стресса в ткани респираторного тракта, распределение потоков 
генерации радикальных и нерадикальных активированных кислородсодержащих метаболитов, скорость 
инактивации перекиси водорода различными механизмами антиоксидантной системы. Представлено 
значение стандартного редокс-потенциала биологически значимых окислительно-восстановительных 
пар. Описаны молекулярные пути оксидантного стресса. 
Ключевые слова: антиоксидантная система; респираторный тракт; механизмы инактивации акти-
вированных кислородсодержащих метаболитов

Введение
Окислительно-восстановительное равновесие 

тканей респираторного тракта поддерживается 
функционированием антиоксидантной системы, 
уровень активности которой соответствует генера-
ции оксидантов. Развитие острых и хронических 
заболеваний органов дыхания сопровождается из-
менением продукции активированных кислород-
содержащих метаболитов (АКМ) и активированных 
азотсодержащих метаболитов (ААМ) и нарушением 
функционирования антиоксидантной системы, что 
может привести к развитию оксидантного стресса с 
повреждением нуклеиновых кислот и структурных 
компонентов клетки (рис. 1) [5].

Различные механизмы антиоксидантной си-
стемы отличаются по мощности инактивации 
АКМ. Если супероксид анион-радикал фермен-
тативно инактивируется только супероксиддис-
мутазами, то в нейтрализации H2O2 как основной 

сигнальной молекулы АКМ участвует не менее 
четырех субсистем. 

Молекулы H2O2 свободно перемещаются через 
цитоплазматическую мембрану и между различ-
ными компартментами клетки. Трансмембранная 
диффузия H2O2 является важным фактором, опре-
деляющим градиент H2O2 в экстрацеллюлярном и 
внутриклеточном пространстве. Во внутриклеточ-
ном пространстве H2O2 нейтрализуется рядом ре-
акций, которые отличаются по уровню скорости 
утилизации H2O2. Различают четыре основных ва-
рианта нейтрализации H2O2. Первый вариант инак-
тивации, который характерен для внутреннего про-
странства пероксисом, осуществляется каталазой. 
Второй вариант обеспечивается деятельностью глу-
татионпероксидазами, функционирование которых 
сопряжено с глутатионом, глутатионредуктазой и   
никотинамидадениндинуклеотидфосфатом (НАДФ). 
Глутатионпероксидазы катализируют реакцию 



409http://childshealth.zaslavsky.com.uaТом 12, № 3, 2017

Теоретична медицина / Theoretical Medicine

Рисунок 1. Распределение потоков генерации радикальных и нерадикальных АКМ и ААМ [11]

H2O2 с глутатионом, что ведет к образованию окис-
ленной формы глутатиона дисульфида (GSSG). 
Впоследствии глутатион дисульфид восстанавли-
вается в результате действия глутатионредуктазы 
и НАДФ. Третий вариант обеспечивается перок-
сиредоксинами, работающими в сочетании с тио-
редоксинами, тиоредоксинредуктазой и НАДФ. 
Четвертый вариант представляет неферментатив-
ную инактивацию H2O2 в результате окисления ци-
стеиновых остатков внутриклеточных протеинов 
(протеин-SH/протеин-(SH)2). Цистеиновые остат-
ки внутриклеточных белков содержат тиольные 
группы, которые высокочувствительны к окисле-
нию. Активность процесса окисления цистеино-
вых остатков белков контролируется антиокси-
дантной системой (рис. 2) [3]. 

Nnenna J. Adimora и соавт. [3], используя дан-
ный сценарий развития окислительно-восстано-
вительных событий, создали кинетическую модель 
инактивации H2O2 тиол-дисульфидными редокс-
компонентами клетки. Результаты модельных рас-
четов показали, что при низком и высоком уровне 
генерации H2O2 основной вклад в инактивацию H2O2 
вносят системы глутатионпероксидазы и пероксире-
доксины со скоростью инактивации 7,7–6,0 • 10–6 
и 5,6–4,4 • 10–6 моль/с соответственно. Каталаза 
инактивирует менее 1 % H2O2. Авторы подчерки-
вают, что каталаза вносит особенно низкий вклад 
в инактивацию H2O2, которая попадает в клетку из 
внеклеточного пространства. Основная ее фермен-
тативная активность проявляется в пероксисомах. 
Усиление уровня генерации H2O2 сопровождается 
привлечением в окислительно-восстановитель-
ные реакции протеинов, содержащих две тиольные 
группы (протеин-(SH)2). В условиях быстрой гене-

рации H2O2 скорость ее потока, в инактивации ко-
торого принимают участие дитиольные протеины, 
достигает 3,1 • 10–6 моль/с, что составляет пример-
но 23 % от общего объема нейтрализуемой перекиси 
водорода в клетке, в то время как вклад монотиоль-
ных протеинов составляет менее 1 % (табл. 1).

Интерпретируя полученные результаты, авторы 
считают, что большинство внутриклеточных про-
теинов реагируют с H2O2 сравнительно медленными 
темпами, и только некоторые протеины, способные 
образовывать дисульфидные связи, быстро вступа-
ют в реакцию с H2O2. Альтернативным объяснением 
данного результата кинетический модели является 
то, что во время оксидантного стресса тиоредокси-
ны претерпевают более выраженное и устойчивое 
окисление по сравнению с глутатионом. 

Между различными механизмами антиокси-
дантной системы существуют достаточно сложные 
взаимоотношения. Так, антиоксидантная роль 
глутатионпероксидазы и пероксиредоксинов на-
прямую зависит от редукционной мощности своих  
партнеров по субстрату — глутатиона и тиоредокси-
нов [14].

Окислительно-восстановительные 
сети

Реакции окисления и восстановления — это ре-
акции, которые характеризуются переходом элек-
тронов от одного атома/иона (восстановителя) к 
другому атому/иону (окислителю). Таким образом, 
окисление сопровождается потерей электронов, а 
восстановление — присоединением электронов. На-
личие атомов, у которых в ходе реакции изменяется 
степень окисления, — характерный признак реакций 
окисления и восстановления. Окисление — процесс, 
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Рисунок 2. Модель утилизации H
2
O

2
 тиол-дисульфидными редокс-компонентами  

(на примере Т-клеток линии Jurkat) [3]

Таблица 1. Скорость инактивации H
2
O

2
 различными механизмами антиоксидантной системы [3]

Отделение

Скорость 
инактивации 

(моль/с)

Процент 
инактивируемой 

H
2
O

2

Скорость 
инактивации H

2
O

2
 

(моль/с)

Процент 
инактивируемой 

H
2
O

2

Низкий уровень генерации H
2
O

2
 

(медленная модель)
Высокий уровень генерации H

2
O

2
 

(быстрая модель)

Пероксиредоксины (PRX) 5,6 • 10–6 42 4,4 • 10–6 32

Глутатионпероксидаза (GPX) 7,7 • 10–6 57 6,0 • 10–6 44

Каталаза 4,6 • 10–8 < 1 3,7 • 10–8 < 1

Протеин-SH 1,1 • 10–8 < 1 7,0 • 10–9 < 1

Протеин-(SH)
2

1,1 • 10–8 < 1 3,1 • 10–6 23

в ходе которого восстановитель отдает электроны и 
переходит в сопряженную окисленную форму. Вос-
становление — процесс, при котором окислитель 
приобретает электроны и переходит в сопряженную 
восстановленную форму. При окислении степень 
окисления повышается, при восстановлении — по-
нижается. Окислительно-восстановительную реак-
цию можно разделить на полуреакцию окисления и 
полуреакцию восстановления. Вещества, входящие 
в полуреакцию, образуют окислительно-восстано-
вительную пару, или редокс-пару. То есть в любой 
окислительно-восстановительной реакции всегда 
принимают участие две пары, конкурирующие за 
электроны сопряженных окислителей и восстано-

вителей. Один из компонентов этой пары (с высшей 
степенью окисления) называют окисленной фор-
мой, другой (с низшей степенью окисления) — вос-
становленной формой. Окисленная форма каждой 
окислительно-восстановительной пары является 
окислителем, восстановленная — восстановителем. 
Поэтому если реакция окисления и восстановления 
обратима, то в растворе всегда будут находиться в 
балансном положении две равновесные системы — 
окислительная и восстановительная. Состояние 
равновесия окислительно-восстановительной реак-
ции характеризуется величиной окислительно-вос-
становительного потенциала — редокс-потенциала. 
Редокс-потенциал характеризует способность веще-
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ства присоединять или отдавать электроны и состоит 
из двух составляющих — окислительного потенци-
ала и восстановительного потенциала сокращения: 
Еº = Eºокис + Eºвосстан. Разница в потенциалах ЕЬ (ΔEh) 
между двумя парами является электродвижущей 
силой для переноса электрона (AG = n • F • ΔEh,  
где n — число электронов, F — константа Фарадея). 
Значение редокс-потенциала измеряют относитель-
но какой-либо стандартной пары, в качестве ко-
торой принята пара при концентрации Н+-ионов, 
равной 1 моль/л, и давлении газообразного водоро-
да, равном 1 атм. Это так называемый стандартный 
(нормальный) водородный электрод. Его потенциал 
условно принят за ноль. При 25 °С и концентрации 
окисленной и восстановленной форм 1 моль/л ре-
зультатом измерения электродвижущей силы гальва-
нического элемента является стандартный окисли-
тельно-восстановительный потенциал (Eº), который 
выражается в милливольтах. При нестандартных 
состояниях окислительно-восстановительный по-
тенциал (Eh) рассчитывается по формуле Нернста: 
Eh = Eo + (RT/nF) • ln ([окисленная форма]/[реду-
цированная форма]), где R — газовая постоянная,  
Т — абсолютная температура по Кельвину, n — число 
электронов, участвующих в реакции, F — константа 
Фарадея. Положительный знак потенциала указыва-
ет на то, что окисленная форма измеряемой редокс-
пары является более сильным окислителем, чем ион 
водорода. Отрицательный знак потенциала означа-
ет, что восстановленная форма данной редокс-пары 
является более сильным восстановителем, чем мо-
лекулы Н2. Чем выше его способность приобретать 
электроны, тем больше его положительное значение 
и тем эффективнее химическое вещество в качестве 
окислителя, а чем выше его способность отдавать 
электроны, тем больше его отрицательное значение 
и тем эффективнее химическое вещество в качестве 
восстановителя [1, 2]. 

Разные значения стандартного редокс-потен-
циала (Eº) различных молекулярных пар предо-
пределяет существование иерархии окислителей, в 
связи с чем качество одного реагента — окислитель 
или восстановитель — зависит от взаимодейству-
ющего с ним другого реагента (табл. 2). Например, 
гидроксильный радикал (HO•) будет практически 
всегда являться окислителем, в то время как NO• 
или H2O2 могут функционировать как в качестве 
окислителей, так и восстановителей в зависимости 
от того, вступают они в реакцию с молекулами, об-
ладающими более низкой или более высокой степе-
нью окисления. Однако измерение всех связанных 
редокс-пар в клетках является нецелесообразным и, 
вероятно, невозможным [9].

В естественных условиях реальные значения 
редокс-потенциала пар раствора (Eh) отличаются 
от стандартного и зависят от температуры, актив-
ности окисленной и восстановленной форм, числа 
электронов, участвующих в полуреакции. Так, в 
условиях клетки значение Eh для НАДФН/НАДФ+ 
колеблется от –380 до –405 мВ, а для GSSG/GSH —  

от –200 до –260 мВ. Также в клетках уровень актив-
ности окислительно-восстановительных реакций 
характеризуется высокой степенью регионализа-
ции — состояние редокс-системы соответствует 
функциям определенных органелл. Показано, что 
компоненты редокс-системы с различной внутри-
клеточной локализацией отличаются редокс-по-
тенциалом. Так, в митохондриях, которые явля-
ются наиболее активными в переносе электронов, 
такие компоненты редокс-системы, как TRX2 и 
GSH, поддерживают относительно высокое от-
рицательное значение Eh и более подвержены 
процессу окисления. Внутри-ядерно расположен-
ные TRX1 и GSH характеризуются более низким 
отрицательным значением Eh и относительной 
устойчивостью к окислению, а у расположенных в 
эндоплазматическом ретикулуме, эндосомах и ли-
зосомах значение Eh почти в два раза ниже, чем в 
ядре клетки (рис. 3) [12, 13].

Результаты исследований показывают, что тиол- 
дисульфидные редокс-компоненты в субклеточ-
ных и внеклеточных регионах находятся в неурав-
новешенном состоянии и организуют сети пере-
дачи электронов, которые имеют региональные 
отличия [10, 12]. Так, Young-Mi Go и соавт. [21] 
при исследовании электронного потока в преде-
лах тиол-дисульфидной системы показали, что со-
гласно окислительно-восстановительному гради-
енту фракционная редукция в цитоплазме клетки 
имеет следующую последовательность: НАДФ → 
TRXR1 → TRX1 → APEX1/Ref-1 → NF-κB (p50), 
в то время как в ядре клетки перенос электронов в 
звене TRX1 → APEX1/Ref-1 был заблокирован.

Окислительно-восстановительные сети тиол-
дисульфидных редокс-компонентов функциональ-
но специализированы, в частности глутатионовая 
и тиоредоксиновая системы отличаются схемами 
передачи электронов. Таким образом, H2O2 через 
окислительно-восстановительные сети тиол-ди-
сульфидных редокс-компонентов регулирует жиз-
недеятельность клетки [12]. 

Тиольные группы цистеиновых остатков не 
только протеинов антиоксидантной системы яв-
ляются высокочувствительными элементами к 
действию АКМ [17]. Цистеиновые остатки при-
сутствуют в большом количестве протеинов мле-
копитающих и являются критически важными 
компонентами, определяющими функциониро-
вание данных белков. Тиольные группы цистеи-
новых остатков участвуют в клеточной сигнали-
зации, активации транскрипции, выживаемости 
и апоптозе клеток. Окисление и другие химиче-
ские модификации тиольных групп цистеино-
вых остатков предопределяют развитие и течение 
многих заболеваний [19]. Считают, что в клетке от 
21 000 до 42 000 протеинов, содержащих тиольные 
группы, претерпевают обратимое окисление/вос-
становление каждую минуту, тем самым регули-
руя и координируя разнообразные функции кле-
ток [12].



Том 12, № 3, 2017Здоров’я дитини,  p-ISSN 2224-0551, e-ISSN 2307-1168412

Теоретична медицина / Theoretical Medicine

Таблица 2. Значения стандартного редокс-потенциала биологически значимых  
окислительно-восстановительных пар [9]

Редокс-пары Милливольт (мВ) Восстанавливающие

CO
2
/CO

2
•– –1800

CO
2
/CO –520

Ацетил-КоА/пируват –500

Сукцинил-КоА/2-оксоглутарат –491

CO
2
/HCOO– –421

H+/H2 –414

НАД+/НАДH –316

НАДФ+/НАДФН –315

CO
2
/ацетат –291

TrxC [TrxSS/Trx (SH
2
)] –269

TrxB [TrxSS/Trx (SH
2
)] –262

TrxA [TrxSS/Trx (SH
2
)] –248

GSSG/2GSH– (глутатион) –250

2H+/2Cys-SH (цистеин) –230

ФАД+/ФАДH
2

–219

ФМН+/ФМНH
2

–219

Пируват, H+/лактат –183

Оксалоацетат, 2H+/малат –166

Менаквинон –74

ESSE/2ESH (эрготионеин) –60

Коэнзим Q/коэнзим Q• –36

Фумарат/сукцинат 32

Убихинон/убихинол 45

Fe3+/Fe2+ 110

Аскорбат•–/аскорбат– 282

O
2
/H

2
O

2
295

Цитохром а
3
 (Fe3+)/цитохром а

3
 (Fe2+) 350

NO
3

–/NO
2

– 421

α-токофероксил•/α-токоферол 500

O
2
/H

2
O 818

RS•/RS– (цистеин) 920

NO2•/NO
2

– 990

РОО•, H+/ROOH (алкильные перекис-
ные радикалы)

1000

НО
2

• Н+/Н
2
О

2
1060

ONOO•–/NO
2
 1400

RO•, H+/ROH (алифатические алко-
ксильные радикалы)

1600

NO
2

+/NO
2

• 1600

CO
3

•–, H+/HCO
3

– 1780

НО•, H+/H
2
O 2310 Окисляющие
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Dean P. Jones [12] постулировал, что 1) все биоло-
гические системы состоят из редокс-элементов, ко-
торые участвуют во внутриклеточной сигнализации 
и физиологической регуляции жизнедеятельности 
клетки; 2) сетевая организация и координация функ-
ционирования редокс-элементов происходят за счет 

окислительно-восстановительных реакций и зависят 
от общих контролирующих компонентов, таких как 
глутатион, тиоредоксины; 3) редокс-сенситивные 
элементы пространственно и кинетически изолиро-
ваны, и для активации «закрытых» редокс-систем не-
обходимы транслокация, агрегация элементов и/или 
участие каталитических механизмов; 4) оксидантный 
стресс является нарушением функции этих редокс-
систем и индуцируется специфическими реакциями с 
редокс-сенситивными тиольными элементами, изме-
нениями путей переноса электрона или нарушением 
работы управляющих механизмов. 

В развитии оксидантного стресса участвует мно-
жество генов, которые кодируют протеины, при-
нимающие участие в продукции и нейтрализации 
АКМ, непосредственной регуляции экспрессии 
генераторов АКМ и антиоксидантов, функциони-
ровании внутриклеточных сигнальных каскадов, 
ассоциированных с окислительно-восстановитель-
ными реакциями, или ключевых генов в каскадах, 
вызванных окислительным стрессом. В настоящее 
время выделено 14 молекулярных путей, связанных 
с оксидантным стрессом (табл. 3) [6].

Рисунок 3. Редокс-потенциал окислительно-
восстановительных компонентов в различных 

регионах клетки [13]

Таблица 3. Молекулярные пути оксидантного стресса [6]

Молекулярный путь Гены

Метаболизма арахидоновой 
кислоты

ALOX12, CYP1A1, CYP1A2, DHRS2, EPHX2, GPX1–GPX8, GSTK1, GSTT1, GSTZ1, 
MGST2, MGST3, PLA2G4A, PRDX6, PTGS1, PTGS2

Сигнальный путь арилгидрокар-
бонатного рецептора

ARNT, CDKN1A, CYP1A1, CYP1A2, EP300, FOS, GSTK1, GSTM1–GSTM5, GSTO1, GSTO2, 
GSTP1, GSTT1, GSTT2, JUN, MGST1–MGST3, NFE2L2, NFKB1, NQO1, NQO2, RELA, TP53

Сигнальный путь формилпептид-
ного рецептора нейтрофилов

MAP2K1, NCF2, NFKB1, NOX3, NOX4, PLCB1, PRKCA, RAC1, RELA

Метаболизма глутатиона GCLC, GCLM, GLRX, GPX1–GPX8, GSR, GSS, GSTK1, GSTM1–GSTM5, GSTO1, GSTO2, 
GSTP1, GSTT1, GSTT2, GSTZ1, IDH1, MGST1–MGST3, PRDX6

IL-6-ассоциированный сигналь-
ный путь

CHUK, COL1A1, FOS, GRB2, JAK2, JUN, MAP2K1, MAPK14, NFKB1, RELA

Метаболизма ксенобиотиков 
(путь цитохромов Р450)

AKR1A1, CYP1A1, CYP1A2, DHRS2, EPHX1, GSTK1, GSTM1–GSTM5, GSTO1, GSTO2, 
GSTP1, GSTT1, GSTT2, GSTZ1, MGST1–MGST3

Метаболизма метана CAT, EPX, LPO, MPO, PRDX1, PRDX2, PRDX5, PRDX6, TPO

Митохондриальной дисфункции CAT, GLRX2, GPX4, GPX7, GSR, NDUFA12, NDUFA13, NDUFA6, NDUFS1–NDUFS4, 
NDUFS8, PARK2, PARK7, PRDX3, PRDX5, PSEN1, SNCA, SOD2, TXN2, TXNRD2, UCP2

NF-κB-ассоциированный сиг-
нальный путь

CHUK, EGFR, EP300, INSR, NFKB1, RAC1, RAC2, RELA, RIPK1, TGFBR2, TLR4

NRF2-ассоциированный сиг-
нальный путь

ABCC1, AKR1A1, AKR7A2, AKR7A3, AOX1, CAT, EP300, EPHX1, FOS, FOSL1, GCLC, 
GCLM, GPX2, GSR, GSTK1, GSTM1–GSTM5, GSTO1, GSTO2, GSTP1, GSTT1, GSTT2, 
HMOX1, JUN, KEAP1, MAP2K1, MAPK14, MGST1, MGST2, MGST3, NFE2L2, NQO1, 
NQO2, PRDX1, PRKCA, SOD1–SOD3, TXN, TXNRD1

Окислительного фосфорилиро-
вания

NDUFA12, NDUFA13, NDUFA6, NDUFS1–NDUFS4, NDUFS8

Генерации АКМ и ААМ макрофа-
гами

CAT, CHUK, CYBA, FOS, JAK2, JUN, MAP2K1, MAPK14, MPO, NCF2, NFKB1, NOS2, 
PLCG1, PPP2CB, PRKCA, RAC1, RAC2, RELA, STAT1, TLR4

Сигнальный путь метаболизма 
ксенобиотиков 

ARNT, CAT, CYP1A1, CYP1A2, EP300, FMO2, GCLC, GSTK1, GSTM1–GSTM5, GSTO1, 
GSTO2, GSTP1, GSTT1, GSTT2, HMOX1, KEAP1, MAP2K1, MAPK14, MGST1, MGST2, 
MGST3, NFE2L2, NFKB1, NOS2, NQO1, NQO2, PPP2CB, PRKCA, RELA, SOD3

Гены, не связанные с определен-
ными путями

AATF, AGT, AGTR1, ATOX1, CCL5, CP, CRISP2, CYGB, DHCR24, DUSP1, ERCC1, GLRX3, 
GLRX5, GSTCD, HMOX2, HP, MSRA, MT2A, NAPRT1, NOS1, NOS3, NOX5, NOXO1, OGG1, 
OXR1, PNKP, PSMB5, PTK2B, PXDN, PYCR1, SCARA3, SEPP1, SLC23A2, SRXN1, STK25, 
TXNIP
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В связи с этим современные представления об 
оксидантном стрессе, развивающемся во время за-
болевания, претерпели радикальные изменения. 
Если раньше считали, что в основе оксидантного 
стресса лежит простой дисбаланс прооксидантов и 
антиоксидантов, то в настоящее время стало понят-
но, что оксидантный стресс обусловлен нарушени-
ями функционирования некоторых нерадикальных 
окислительно-восстановительных механизмов и 
девиациями окислительно-восстановительных сиг-
нальных путей [7, 11].

У экспериментальных мышей с нокаутным геном 
PRX6 LPS-индуцированное воспаление сопрово-
ждается выраженным поражением легких [20]. Пола-
гают, что PRX6 играет центральную роль в восстанов-
лении пероксидов в альвеолоцитах II типа и других 
эпителиальных клеток респираторного тракта. Кро-
ме того, PRX6 в органах дыхания эмулирует функ-
ционирование глутатионпероксидазы и ингибирует 
экспрессию ICAM-1/CD54 и VCAM-1, которые ре-
крутируют макрофаги в очаг поражения [8]. С дру-
гой стороны, PRX6 участвует в активации НАДФH 
оксидазы 2 (NOX2) человеческих нейтрофилов, об-
легчая сборку NOX2-комплекса, который генериру-
ет супероксид анион-радикал. По всей вероятности, 
данное действие PRX6 представляет собой один из 
механизмов защиты респираторного тракта от ин-
фекционных агентов [18]. Человеческие бронхиаль-
ные эпителиальные клетки (BEAS2B) с нокаутом 
гена PRX6 также продуцируют провоспалительные 
цитокины (IL-1β) в достоверно сниженных объемах. 
Данные клетки высокорезистентны к апоптозу, ин-
дуцированному TNF-α, и чувствительны к апоптозу, 
индуцированному АКМ [15]. PRX6 играет важную 
роль в деградации легочного сурфактанта и синтезе 
дипальмитоилфосфатидилхолина [4]. 

Повышенная экспрессия PRX6 во время вос-
палительного процесса респираторного тракта, 
вызванного бактериальными инфекционными 
агентами, индуцирует активный хемотаксис лей-
коцитов [16].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи.
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Механізми інактивації активованих кисневмісних метаболітів антиоксидантною системою 
респіраторного тракту

Резюме. В огляді літератури викладені сучасні дані щодо 
внеску різних механізмів антиоксидантної системи рес-
піраторного тракту в процес інактивації активованих 
кисневмісних метаболітів та подана характеристика 
окислювально-відновних реакцій. Детально розглянутий 
розвиток оксидантного стресу в тканині респіраторного 
тракту, розподіл потоків генерації радикальних і неради-
кальних активованих кисневмісних метаболітів, швид-

кість інактивації перекису водню різними механізмами 
антиоксидантної системи. Подано значення стандартно-
го редокс-потенціалу біологічно значущих окислюваль-
но-відновних пар. Описані молекулярні шляхи окси-
дантного стресу.
Ключові слова: антиоксидантна система; респіраторний 
тракт; механізми інактивації активованих кисневмісних 
метаболітів
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Mechanisms of inactivation of activated oxygen-containing metabolites by the antioxidant system  
of the respiratory tract

Abstract. The literature review presents the current data about 
various mechanisms of the respiratory antioxidant system to 
inactivate the oxygen-containing metabolites and the charac-
teristics of oxidation-reduction reactions. The development of 
oxidative stress in the respiratory tract tissue, the distribution of 
generation fluxes of radical and non-radical activated oxygena-
ted metabolites, the rate of inactivation of hydrogen peroxide by 

various mechanisms of the antioxidant system are discussed in 
detail. The value of the standard redox potential of biologically 
significant redox couples is presented. Molecular pathways of 
oxidative stress are described.
Keywords: antioxidant system; respiratory tract; mecha-
nisms of inactivation of activated oxygen-containing metabo- 
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