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Роль процессов и продуктов свободнорадикального окисления (СРО) и 

окислительного стресса (ОС) в физиологических и патологических реакци-

ях организма чрезвычайно велика, если не универсальна, но механизмы по-

следствий СРО не получили должного объяснения. Прежде всего, речь идет 

о различиях и расхождениях результатов моделирования ОС, применения 

антиоксидантов в опытах in vitro и in vivo, а также на способности биологи-

ческих систем генерировать большее число нерадикальных окислителей, 

нежели свободных радикалов. Это ярко демонстрирует тиол-дисульфидный 

баланс тканей, клеток, субклеточных структур, достигающий даже в усло-

виях физиологического покоя замещения 0,5% сульфгидрильных соедине-

ний в мин от общего пула клеточных тиолов [1]. Возникающие параллельно 

с продуктами СРО пероксиды, альдегиды, хиноны, эпоксиды могут быть и 

являются агонистами, модифицирующими статус редокс-чувствительных 

соединений и макромолекул. Существуют убедительные доказательства, 

что эффект нерадикальных окислителей превышает воздействие СРО в от-

ношении выраженности и широты системных нарушений метаболизма. 

Ключевыми эффекторами этих событий являются тиоредоксин, глутатион 

(GSH) и, вероятно, сероводород. Участие GSH в ферментативных и нефер-

ментативных реакциях при ОС, реализации антиоксидантной защите пред-

полагает связующее звено между процессами СРО и формированием сум-

марного редокс-потенциала (Eh), с учетом которого осуществляется моду-

лирование и регуляция функциональных свойств белков, а также важней-

ший процесс редокс-сигналирования [2]. Значения Eh для редокс-пар (тио-

редоксин, GSH/GSSG, цистеин/цистин) пространственно детерминированы 

и подчиняются строго определенной иерархии в формировании эффектив-

ного восстановительного потенциала. Например, митохондриальный Eh 

GSH/GSSG равняется –300 мВ, цитоплазматический –240 мВ, эритроцитар-

ный –150 мВ, а аналогичные величины для пары цистеин/цистин в цитозоле 

равняется –180 мВ, а в плазме от –90 до –60 мВ [3]. Это является, наряду с 

универсальным присутствием редокс-элементов в биологических системах, 

основой существования редокс-цепей, взаимодействие внутри которых пу-

тем транслокации и каталитических механизмов может быть основой фи-

зиологической регуляции и механизмов генерализации ОС. 

В настоящее время сформирована и получила серьѐзную доказатель-

ную базу «редокс-гипотеза», предполагающая главенствующую роль окис-

лительно-восстановительных цепей  в обеспечении клеточного сигналиро-

вания и метаболической регуляции в целом [1,2]. Положения «редокс-
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гипотезы» и еѐ место в событиях ОС обстоятельно рассмотрены в моногра-

фии Мартиновича Г.Г. и Черенкевича С.Н. [4]. Значимость окислительно-

восстановительных превращений в патогенезе сердечно-сосудистой, имму-

нологической, онкологической патологий убедительно продемонстрирова-

на. В частности, изменение потенциала редокс-пары цистеин/цистин плаз-

мы крови в сторону окисленного состояния является предиктором сердеч-

но-сосудистых расстройств при наличии факторов риска (курение, ожире-

ние, старение и др.) [5]. 

Особая роль в оценке и прогнозировании патологических сдвигов 

принадлежит эритроцитам, которые содержат GSH в концентрации  

8,77 мкмоль/г гемоглобина. По всей вероятности, эритроцитарный глутати-

он отражает статус системы глутатиона всего организма [1, 4]. Важной осо-

бенностью системы глутатиона эритроцитов является аккумулирование до 

99,5% GSH в цельной крови. Его редокс-потенциал (Eh), согласно уравне-

нию Нернста, практически идентичен величине эффективного восстанови-

тельного потенциала (Е
эфф

). Последняя величина для цитоплазмы эритроци-

тов равна – 228 mV (pH 7,2), тогда как значение стандартного  

Eh глутатиона, используемого в уравнении Нернста, равняется – 252 mV [2]. 

Материал и методы. С целью сопоставления изменения показателей 

ОС и редокс-статуса системы глутатиона эритроцитов у больных ишемиче-

ской болезнью сердца осуществлено комплексное клинико-биохимическое 

исследование на 118 больных с острыми коронарными  синдромами (ОКС) 

и 144 больных со стабильной стенокардией (напряжения ІІ, ІІІ функцио-

нального класса) в возрасте 46-64 лет, в эритроцитах и плазме крови кото-

рых определяли концентрацию соединений, реагирующих с тиобарбитуро-

вой кислотой (ТБК-РС), активность супероксиддисмутазы, каталазы, глута-

тионпероксидазы, содержание и активность миелопероксидазы (МПС), ан-

тиоксидантную активность плазмы крови, резистентность атерогенных ли-

попротеинов к окислению, а также содержание общей и окисленной форм 

глутатиона эритроцитов, на основании которых рассчитывали уровень вос-

становленной формы, соотношение GSH/GSSG и показатель Еh [6], которые 

до выявления корреляционных зависимостей с показателем ОС анализиро-

вались ранговым методом Спирмена. Полученные данные сопоставлялись с 

результатами обследования 89 здоровых лиц в возрасте от 42,2 ± 0,8 года.  

Результаты и их обсуждение. Установлено, что у больных с ОКС 

уровень общего глутатиона (tGSH), GSH, GSH/GSSG, величина Еh не отли-

чались от показателей здоровых лиц, тогда как проявление ОС (рост ТБК-

РС, МПС, падение активности СОД) были достаточно выраженными и отя-

гощались при сопутствующем сахарном диабете 2-ого типа (СД2). Медиана 

величин Еh у больных ОКС находилась в пределах от -194,4 mV до -204,8 

mV, что существенно не отличалось от контроля (-205,3 mV). Однако, раз-

деление обследованных больных на подгруппы с инфарктом миокарда с 

подъѐмом сегмента ST (ИМпST) -  47  пациентов и без подъѐма сегмента ST 

(ИМбпST) и нестабильной стенокардией – 71, пациент выявило существен-

ные различия по уровню и соотношению показателей ОС и редокс-статуса 
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эритроцитов. Только у пациентов последней подгруппы выявлен достовер-

ный рост показателя ТБК-РС, снижение РАЛ и антиокислительной актив-

ности на фоне выраженного падения эритроцитарного GSHt, GSH и,  прак-

тически двукратного, уменьшения соотношения GSH/GSSG. Медиана ве-

личин Еh у больных упомянутых подгрупп и контрольных лиц составила: -

208,5 mV, -189,9 mV и -205,3 mV. Следовательно, у пациентов с ИМбпST 

степень окисленности Еh увеличена на 18,6 mV на фоне выраженного ОС, 

что позволяет провести разграничительную черту между пациентами 

ИМпST и ИМбпST и нестабильной стенокардией. В определенной мере это 

различие возрастает при сопутствующем СД2.  

У больных с хронической ИБС рост показателя ТБК-РС, падения 

РАЛ, активности СОД был выявлен у пациентов без нарушений углеводно-

го обмена, тогда как сдвиги системы глутатиона и его редокс-статус были 

максимально выражены у больных хронической ИБС и СД2. Медиана ве-

личин значений  Еh эритроцитарного глутатиона у больных ИБС и СД2 со-

ставила -169,02 mV, а без признаков СД2 -187,1 mV, т.е. падение в сторону 

окисленного состояния для больных первой группы достигло 38 mV. 

Представленные данные, с определенной долей осторожности, по-

зволяют утверждать о существовании несоответствия между показателями 

генерализации ОС и редокс-статуса глутатиона эритроцитов, как известно, 

отражающего общий восстановительный потенциал организма. Выражен-

ность изменений показателя Еh при ИБС, в особенности у больных ИМбпST 

и при сочетании СД2 указываемой на новую грань неблагополучия орга-

низма, поскольку изменения величины Е
эфф

 влекут за собой многочислен-

ные последствия физико-химического состояния структурных и каталити-

ческих белков. Известно, что изменения Еh в пределах 6 mV сопровожда-

ются 5-кратным ростом или падением ферментативной активности [2]. В 

отличие от технологий применения антиоксидантов, фармако-

метаболические подходы, направленные на коррекцию редокс-статуса на-

ходятся в стадии становления. 

Заключение. Сама по себе фармакокоррекция редокс-статуса более 

предпочтительна для клеточного/субклеточного гомеостаза, поскольку по-

зволяет избежать проблем с биодоступностью природных или синтетиче-

ских антиоксидантов, не говоря о возможности их прооксидантного эффек-

та. При этом фармакологической мишенью могут быть глутатион-

тиоредоксин- или глутаредоксин-редуктазы. Рациональным подходом явля-

ется применение N-ацетил-цистеина, как предшественника биосинтеза глу-

татиона при условии взвешенного контроля его иммунотропной активно-

сти. Целевого применения заслуживают соединения с высоким положи-

тельным потенциалом для митохондрий (например, Мn-порфирины), ката-

лизирующие утилизацию пероксинитрита или супероксида [7]. Заслужива-

ет внимание возможность сочетанного применения антиоксидантов и ре-

докс-эффекторов,  однако, на первый план выдвигаются соединения, эф-

фективность которых физиологически опосредована редокс-системами (ли-
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поевая кислота, липоамид, пантетин), достигается в минимальных дозиров-

ках, но обеспечивающих эффект редокс-сигналирования. 
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