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При инфекционно-воспалительных заболе-

ваниях бронхолегочной системы в ответ на про-

воспалительные стимулы эпителиальные клетки 

респираторного тракта, активированные альвео-

лярные макрофаги и нейтрофилы продуцируют су-

пероксид анион-радикал (O
2
–•) и монооксид азота 

(NO), которые обладают мощными бактерицид-

ными свойствами и являются важнейшими ком-

понентами неспецифической противоинфекци-

онной защиты человеческого организма [13, 41]. 

Активированные кислородсодержащие (АКМ) и 

азотсодержащие метаболиты (ААК) образуются в 

организме в результате нескольких химических ре-

акций (табл. 1).

Îáùàÿ õàðàêòåðèñòèêà 
àêòèâèðîâàííûõ 
êèñëîðîäñîäåðæàùèõ ìåòàáîëèòîâ

Считают, что в организме человека 2–5 % погло-

щенного кислорода превращается в АКМ. Активи-

рованные кислородсодержащие метаболиты — это 

свободные радикалы, у которых на внешней элек-

тронной оболочке находится неспаренный элек-

трон. Основными представителями АКМ являют-

ся: радикальные супероксид анион-радикал (O
2
–•), 

гидроксильный (OH•) и гидропероксидный (HO
2

•) 

радикалы, карбонатный радикал (CO
2

•), RO
2

•, RO• 

и нерадикальные дериваты кислорода — перекись 

водорода (H
2
O

2
), синглетный кислород (1О

2
), озон 

(O
3
). Средняя концентрация АКМ в тканях человека 

в физиологических условиях составляет 10–8 ммоль. 

У млекопитающих основными генераторами АКМ 

являются фагоцитирующие клетки: гранулоциты, 

моноциты, макрофаги, нейтрофилы, эозинофилы. 

Мембраны фагоцитов содержат ферментативный 

комплекс — никотинамидадениндинуклеотидфос-

фат (НАДФН)-оксидазу. В фагоцитах активация 

комплекса НАДФН-оксидазы сопровождается раз-

витием «окислительного взрыва» — избыточного 

образования O
2
–• [3, 39, 43]. Во время респиратор-

ного взрыва профессиональные фагоциты могут 

высвободить от 3 до 4 нмоль АКМ на каждый мил-

лион клеток в минуту. Большая часть образованной 

и высвобожденной во внеклеточное пространство 

H
2
O

2
 диффундирует через плазматические мембра-

ны в клетку [17]. Основными генераторами H
2
O

2
 в 

респираторном тракте являются фагоциты и эпите-

лиоциты (табл. 2).

Активированные кислородсодержащие мета-

болиты являются важнейшими компонентами не-

специфической защиты от инфекционных агентов. 

Концентрация АКМ во внутреннем пространстве 

фагосом достигает высокого уровня: супероксид-

ного анион-радикала — 30 мкмоль, перекиси во-

дорода при отсутствии миелопероксидазы — более 
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100 мкмоль [17]. Показано, что уровень содержания 

АКМ, в частности H
2
O

2
, в конденсате выдыхаемо-

го воздуха у пациентов с острыми инфекционно-

воспалительными заболеваниями респираторного 

тракта значительно выше, чем у здоровых людей 

[29]. Исследования содержания H
2
O

2
 в конденсате 

выдыхаемого воздуха у людей как в состоянии здо-

ровья, так и при различных заболеваниях позволи-

ли установить, что хроническое воспаление и гипо-

ксические состояния сопровождаются повышением 

концентрации H
2
O

2
 в выдыхаемом воздухе (табл. 3). 

Так, у больных бронхиальной астмой концентрация 

Н
2
О

2
 в конденсате выдыхаемого воздуха может быть 

в 6 раз, а у пациентов с хронической обструктивной 

болезнью легких (ХОБЛ) — в 20 раз выше, чем у здо-

ровых людей [16, 23].

Длительное течение воспалительного процесса 

может привести к снижению количества реснитча-

Таблица 1. Основные реакции, в результате которых образуются АКМ и ААК [24, 32]

Реакции АКМ и ААК

O
2
 + е–  O

2
–• Супероксид анион-радикал

O
2
 + 2e–  O

2
2– Пероксид анион

O
2
–• + H+  OOH• Гидропероксидный радикал

H
2
O

2
 + Fe3+  Fe2+ + OOH• + H+ Гидропероксидный радикал

H
2
O

2
 + Fe2+  Fe3+ + OH• + OH– Гидроксильный радикал (реакция Фентона)

O
2
–• + H

2
O

2
  O

2
 + OH• + OH– Гидроксильный радикал (реакция Хабера — Вейса)

O
2
–• + O

2
–• + 2H+  H

2
O

2
 + O

2
Пероксид водорода (перекись водорода) 

O
2

2–+ 2H+  Н
2
О

2
 Перекись водорода

O
2
–• + ООH• + Н+  H

2
O

2
 + O

2
 Перекись водорода

O
2
–• + NO–  ONOO– Пероксинитрит

H
2
O

2
 + HClO  1O

2
 + H

2
O + HCl Синглетный кислород 

ONOO– + H+  ONOOH  NO
2

• + OH• NO
2

• радикал

H
2
O

2
 + Cl– + H+  HClO + H

2
O Гипохлорная кислота 

RO
2

• + RH  RO
2
H + R• Алкильный радикал

RO
2
H + Fe2+  RO• + Fe3+ + OH Алкоксильный радикал

R• + O
2
  RO

2
• Пероксильный радикал

Таблица 2. Продукция H
2
O

2
 клетками респираторного тракта [19]

Тип клетки Скорость генерации H2O2 (фмоль/клетка–1/ч–1)

Человеческие клетки

Макрофаг 14

Альвеолоциты II типа 0,2

Эпителий респираторного тракта 0,2–2,5

Клеточные линии респираторного тракта человека 

CFBE41o- (эпителиоциты слизистой оболочки бронхов у боль-
ных муковисцидозом)

0,25

JME/CF15 (эпителиоциты слизистой оболочки носоглотки у 
больных муковисцидозом)

0,24

Calu-3 (клетки серозных желез) 0,11

NCI-H292 (эпителиоидные клетки легких) 2,1

A549 (альвеолоциты II типа) 0,12

Клетки крысы

Макрофаг 66

Альвеолоциты II типа 0,7–3,2

Эпителий респираторного тракта 7,8

Клетки морской свинки

Макрофаг 4,3

Альвеолоциты II типа 1,2

Эпителий респираторного тракта 1,3
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мембранных участках, формирующих фагосому, 

и на ламеллиподии. Также NOX1 и NOX2 локали-

зуются на мембранах «редоксом» — эндосом, от-

ветственных за раннюю рецепторопосредованную 

сигнализацию в нефагоцитирующих клетках. Вну-

триклеточная локализация протеина NOX3 изучена 

недостаточно, он преимущественно связан с цито-

плазматической мембраной. NOX4 идентифици-

руется на мембранах ядра и эндоплазматического 

ретикулума, где он взаимодействует с киназами и 

фосфатазами. NOX5 находится на внутренних мем-

бранах клетки, DUOX1/2 — на цитоплазматической 

мембране клетки [9]. В отличие от NOX2 фагоцити-

рующих клеток другие изоформы NOX нефагоци-

тирующих клеток не ограничиваются локализацией 

на клеточной мембране [7]. Уровень экспрессии 

DUOX1 и DUOX2 эпителиоцитами респиратор-

ного тракта в 1000 раз выше, чем других изоформ 

NOX [37]. Краткая функциональная характеристи-

ка представителей семейства NOX представлена в 

табл. 6.
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Резюме. В огляді подано загальні уявлення про активо-

вані кисневмісні метаболіти людського організму при за-

хворюваннях органів дихання.
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хворювання органів дихання.
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ACTIVATED OXYGEN-CONTAINING METABOLITES 
OF THE HUMAN BODY IN RESPIRATORY DISEASES. 

GENERATORS AND GENERATION (PART 1)

Summary. This review gives a general idea of the activated 

oxygen-containing metabolites of the human body in respira-

tory diseases.
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tory diseases.
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