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Рассмотрена роль окислительного стресса в развитии социально значимых патологий и подходы к его нейтрали-
зации. Показано, что механизм возникновения окислительного стресса одинаков при различных патологиях, однако 
следствия его развития могут отличаться. Окислительный стресс является одним из основных факторов патогенеза 
тяжелых форм новой коронавирусной инфекции, сопровождающихся накоплением в крови и в тканях кислых продук-
тов и повышением уровня провоспалительных цитокинов. Целью работы было определение роли антиоксидантов в 
терапии различных социально значимых заболеваний, а также разбор и выявление основных этапов развития окис-
лительного стресса, основных путей его медикаментозной коррекции. Представлены различные классификации 
антиоксидантных лекарственных средств, а также рассмотрены фармакотерапевтические возможности отечествен-
ных малотоксичных антиоксидантов: препарата, содержащего янтарную кислоту, инозина, никотинамида и рибоф-
лавина, этилметилгидроксипиридина малата и этилметилгидроксипиридина сукцината. 
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Окислительный стресс известен уже более 
30  лет. За это время было проведено мно-
жество исследований и экспериментов, 

указывающих на значимость данного процесса 
в развитии и течении различных патологических 
состояний [1, 2]. Отмечено влияние окислитель-
ного стресса на патогенез сахарного диабета вто-
рого типа (инсулиннезависимого), ишемической 
болезни сердца, инфаркта миокарда, онкологи-
ческих заболеваний, инфекционных процессов, 
гипоксии и др. [3–5]. Однако до сих пор, в связи 
с недостаточно изученным механизмом действия 
окислительного стресса, отсутствует четкое по-
нимание корректности мер профилактики и ле-
чения перечисленных выше заболеваний. В  свя-
зи с этим оценка перспективных лекарственных 
средств, которые смогли бы предотвращать и 
устранять нежелательные реакции, вызванные 
активными формами кислорода, остается акту-
альной и важной задачей фармакологии. 

Патогенетическое обоснование применения 
антиоксидатов

Окислительный стресс в организме человека раз-
вивается системно в несколько этапов с нарастанием 
в итоге концентрации свободных радикалов (актив-
ных форм кислорода, Н2О2 и др.) и провоцировании 
ими воспалительного процесса, аутофагии [6–8]. 
Именно на изучении последствий, которые развива-
ются у больных при накоплении продуктов окисли-
тельного стресса, сосредоточено основное внимание 
ученых. В литературе доминирует позиция о ключе-
вой роли в развитии окислительного стресса повреж-
дения биомембран [9–11]. Дальнейший ход реакции 
может иметь два пути: первый связан с активацией 
образования свободных радикалов, которые способ-
ны как ингибировать действие ферментов, так и акти-
вировать перекисное окисление липидов; второй же 
путь связан со снижением активности антиоксидант-
ной системы, который также приводит к активации 
перекисного окисления липидов [1, 11]. 

Несмотря на то что свободнорадикальные процес-
сы являются типовыми при различных патологиче-
ских состояниях, механизмы их развития могут иметь 
особенности. Так, при сахарном диабете второго 
типа возникают серьезные сосудистые поражения 
вследствие накопления продуктов свободноради-

кального окисления [12, 13]. Сосудистые осложнения 
могут значительно усугублять течение сахарного диа-
бета, вовлекая в патологический процесс все органы 
и системы [14]. При сахарном диабете повреждению 
эндотелия сосудов и впоследствии развитию эндоте-
лиальной дисфункции может способствовать увели-
ченное количество активных форм кислорода (АФК) 
[15]. Баланс между эндотелий-зависимыми рас-
слабляющими факторами и эндотелий-зависимыми 
факторами констрикции имеет решающее значение 
для контроля местного тонуса и функции сосудов в 
нормальных условиях [14]. 

Экспериментальные данные показали, что АФК 
играют важную роль в патофизиологии гипертонии 
[16]. Сосудистая сеть является богатым источником 
НАДФН-оксидазы, которая производит большую 
часть активных форм кислорода и играет важную 
роль в дисфункции почек и повреждении сосудов 
[14]. Недавние исследования показали, что окис-
лительный стресс является важным фактором по-
вреждения эндотелия при артериальной гипертонии, 
будучи связанным с повышенным продуцированием 
прооксидантов, таких как супероксиданион, пере-
киси водорода, снижением синтеза оксида азота и 
пониженной биодоступностью антиоксидантов [14, 
15]. Установлено, что окислительный стресс связан с 
эндотелиальной дисфункцией, воспалением, гипер-
трофией, апоптозом, миграцией клеток, фиброзом и 
ангиогенезом в связи с ремоделированием сосудов 
при гипертензии [17]. 

Развитие окислительного стресса при острых вос-
палительных реакциях отличается скоростью нако-
пления и чрезмерным повышением концентрации ме-
таболитов, когда организм не успевает мобилизовать 
собственный антиоксидантный резерв. В ряде случа-
ев происходит появление определенных метаболи-
тов, которые изменяют состояние белков семейства 
TGF-β, повышают концентрацию белка активина, что 
в свою очередь способствует развитию воспалитель-
ных реакций, дальнейшему усугублению окислитель-
ного стресса, гиперактивации иммунной системы. На 
ранних стадиях воспалительного процесса в организ-
ме возрастает концентрация провоспалительных ци-
токинов, таких как интерлейкины IL-6 и IL-1β (факторы 
иммунного ответа). Впоследствии включается другая 
группа цитокинов (IL-2, IFN-γ (интерфероны типа II), 
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Т-клеточные цитокины) и адаптивный иммунитет 
[18]. К тому же включение белка активина-А, пред-
ставителя суперсемейства TGF-ß, приводит к обо-
стрению воспалительных процессов. Способность 
белка фоллистатина, другого представителя супер-
семейства TGF-β, ингибировать активин-А вызывает 
инактивацию процессов воспаления; в особенности 
это отмечается при заболевании легких, так как лег-
кие являются основным местом синтеза последне- 
го [19]. 

При возникновении вирусных заболеваний прояв-
ления окислительного стресса могут выявляться бо-
лее интенсивно. Анализ данных литературы показал, 
что развитие респираторных вирусных инфекций, 
включая COVID-19, как правило, сопровождается на-
коплением в крови и в тканях продуктов свободно-
радикального окисления и соответственно окисли-
тельным стрессом, повышением уровня цитокинов  
[20]. 

Антиоксиданты: классификация и механизм 
действия

Компоненты свободнорадикального окисления 
преобладают в патогенезе различных воспалитель-
ных процессов [14, 15, 21]. Это позволяет задумать-
ся о рациональности назначения лекарственных 
средств, обладающих антиоксидантными свойства-
ми. Однако выбор фармакологических мишеней для 
действия антиоксидантов детерминируется спе- 
цифичностью развития конкретной патологии [22]. 
В некоторых случаях антиоксиданты могут являться 
промежуточными продуктами и участниками метабо-
лических процессов в организме. Вследствие этого 
на сегодняшний день активно применяются препара-
ты, обладающие достаточно выраженной антиокси-
дантной активностью, а также обладающие различ-
ной химической структурой. Эти препараты можно 
отнести к группе как природного происхождения, так 
и синтетического [22, 23]. 

Следует отметить, что на сегодняшний день еди-
ная общепринятая классификация антиоксидантных 
препаратов отсутствует. Для облегчения понимания 
действия антиоксиданты были классифицированы по 
их химической структуре. Так, были выделены тиоль-
ные, фенольные, гидроксаматные, каротиноидные и 
др. антиоксиданты. Благодаря этой классификации 
стал возможным прогноз потенциальной эффектив-
ности, степени гидрофобности отдельных соедине-
ний и их классов, основных клеточно-молекулярных 
мишеней [23, 24]. 

Антиоксиданты принято подразделять по харак-
теру механизма действия на прямые (направленные) 
и косвенные (опосредованные). Антиоксиданты на-
правленного действия, в отличие от антиоксидантов 
опосредованного действия, непосредственно реа-
лизуют антиоксидантный эффект, который возможно 
зафиксировать в условиях in vivo и in vitro. 

Способность ингибировать процессы свободно-
радикального окисления является специфичностью 
косвенных антиоксидантов in vivo, однако данная 
группа антиоксидантных средств не может осущест-
влять собственный эффект в условиях in vitro. Это 
связано с одним или несколькими механизмами дей-
ствия данной группы [23, 24]:

– изменением каталитических свойств фермен-
тов, коферментов и катализаторов ферментов анти-
оксидантной системы;

– угнетением синтеза биорадикалов за счет изме-
нения протекания соответствующих реакций;

– урегулированием обмена веществ;
– нормализацией процессов окисления АФК и др.

Отечественные антиоксиданты: фармакотера-
певтические возможности в клинической практике

Отечественные препараты, содержащие янтар-
ную кислоту,  – инозин, никотинамид и рибофлавин, 
а также этилметилгидроксипиридина малат (ЭМГПМ) 
и этилметилгидроксипиридина сукцинат (ЭМГПС), 
обладая разным механизмом действия, могут пред-
ставлять перспективы для применения при различ-
ных патологических состояниях, сопровождающихся 
избыточной продукцией активных форм кислорода. 

Широкое использование препарата, содержащего 
янтарную кислоту, инозина, никотинамида и рибоф-
лавина, обусловлено большим количеством метабо-
лических эффектов: возобновлением активности фер-
ментов антиоксидантной защиты, стимулированием 
энергообразования и дыхания в клетках, нормализа-
цией концентрации кислорода в тканях, стимуляцией 
синтеза белка внутри клетки, улучшением утилизации 
жирных кислот, глюкозы [25]. Препарат активирует ме-
таболические процессы в центральной нервной систе-
ме, улучшает мозговой и коронарный кровоток. Устра-
няет нарушения чувствительности и расстройства 
психики. Исходя из множества разнообразных положи-
тельных эффектов, препарат допустимо использовать 
при различных патологических состояниях [26–28]. 

ЭМГПМ способен улучшать реологические свой-
ства крови, восстанавливать кровоснабжение го-
ловного мозга, улучшать микроциркуляцию, а также 
препятствовать агрегации тромбоцитов. Кроме все-
го прочего, ЭМГПМ принимает участие в процессе 
стабилизации мембранных структур эритроцитов и 
тромбоцитов при гемолизе [29, 30]. Механизм дей-
ствия данного препарата обусловлен его способно-
стью к снижению концентрации АФК в организме, 
антигипоксическими и мембранопротекторными 
свойствами за счет увеличения активности суперок-
сидоксидазы и ингибирования перекисного окисле-
ния липидов [31]. ЭМГПМ также способен повышать 
активность кальцийнезависимой фосфодиэстеразы, 
аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы (мембра-
носвязанных ферментов), рецепторов гамма-ами-
номасляной кислоты (ГАМК), ацетилхолинового ком-
плексов (рецепторных комплексов); это усиливает 
их способность связывания с лигандами [32, 33]. 
Препарат целесообразно принимать в составе ком-
плексной терапии при лечении ишемической болезни 
сердца и ишемического инсульта, а также при легких 
и умеренных когнитивных расстройствах и дисцирку-
ляторной энцефалопатии [34, 35]. 

В доклинических и клинических исследованиях 
установлено двукратное и стойкое (14 суток) увеличе-
ние синтеза фоллистатина и фоллистатин-подобного 
белка 1-го типа при введении ЭМГПМ по 100 мг 1 раз 
в сутки курсом 6 дней при социально значимых заболе-
ваниях. При этом отмечается улучшение функциональ-
ных показателей и купирование обострения. Таким об-
разом, при дополнительном повышении концентрации 
фоллистатина ЭМГПМ способствует снижению актив-
ности воспалительного процесса в бронхолегочной си-
стеме благодаря ингибированию действия активина-А 
за счет его инактивации фоллистатином [36, 37]. 

Эффекты ЭМГПС определяют два основных меха-
низма  – антиоксидантный и мембранопротекторный 
[38, 39]. Ключевыми элементами этих двух механиз-
мов являются следующие процессы: ингибирование 
свободнорадикального окисления липидного бис-
лоя и сохранение его упорядоченной структурно-
функциональной организации, индукция активности 
антиоксидантных ферментов, в частности суперок-
сиддисмутазы, которые катализируют дисмутацию 
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супероксида в кислород и пероксид водорода [40, 
41]. Препарат активирует энергосинтезирующую 
функцию митохондрий и тем самым улучшает энер-
гетический обмен клетки [42, 43]. ЭМГПС ингибирует 
этапы синтеза простагландинов, которые катализи-
руются липооксигеназой и циклооксигеназой, инги-
бирует синтез лейкотриенов, участвует в снижении 
соотношения холестерин/фосфолипиды и способ-
ствует увеличению содержания полярных фракций 
липидов (фосфатидилинозита и фосфатидилсерина), 
что подтверждает его липидрегулирующие свойства 
[44, 45]. Данный лекарственный препарат стимули-
рует активность важных мембраносвязанных фер-
ментов: альдоредуктазы, аденилатциклазы, аце-
тилхолинэстеразы, фосфодиэстеразы, в частности 
кальций-независимой фосфодиэстеразы цикличе-
ских нуклеотидов. ЭМГПС способен стабилизировать 
биологические мембранные структуры тромбоцитов 
и эритроцитов при их механической травме и гемо-
лизе. Существенным отличием ЭМГПС от большин-
ства нейропсихотропных препаратов является спе- 
цифическое связывание с известными рецепторами 
и отсутствие собственных участков узнавания. С по-
мощью модулирования бензодиазепиновых, ГАМК, 
ацетилхолиновых рецепторных комплексов головного 
мозга данный лекарственный препарат усиливает их 
способность к связыванию, а также вызывает измене-
ние уровней моноаминов, в частности повышение со-
держания в головном мозге дофамина [44, 46, 47].

Возможности антиоксидантной терапии при 
COVID-19

Патогенез COVID-19 очень сложен и включает 
подавление противовирусного и врожденного им-

мунного ответа хозяина, индукцию окислительного 
стресса с последующим гипервоспалением, описан-
ным как «цитокиновый шторм», вызывающим острое 
повреждение легких, фиброз тканей и пневмонию 
[20, 48]. Оценка эффективности, безопасности и 
особенностей технологии использования лекар-
ственных препаратов для лечения COVID-19 требу-
ет значительного времени. Патогенетически может 
быть обосновано применение нутрицевтиков и анти-
оксидантов, которые обладают доказанной способ-
ностью оказывать иммуностимулирующее, противо-
вирусное, антиоксидантное, противовоспалительное 
действие [49, 50]. Некоторые из этих соединений в 
правильной комбинации в виде пищевой добавки 
могут обеспечить оптимальное реагирование им-
мунной системы, предотвратить распространение 
вируса, повлиять на прогрессирование заболевания 
до тяжелой стадии и дополнительно подавить гипер-
воспаление, обеспечивая как профилактическую, так 
и терапевтическую поддержку против COVID-19 [51–
53]. 

Заключение. Таким образом, понимание роли 
окислительного стресса в развитии многих заболе-
ваний у человека делает патогенетически обоснован-
ным вмешательство в его звенья с профилактической 
и лечебной целями. Принципы доказательной меди-
цины диктуют новые требования к проведению фун-
даментальных и клинических исследований в области 
антиоксидантного контроля метаболических реакций 
при социально значимых формах патологии, что тре-
бует дальнейших работ в данной области. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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Анализируются законодательные положения, регламентирующие медицинскую службу в карантинных учрежде-
ниях Российской империи в начале XIX века: устройство карантинов, их штат, круг обязанностей медицинских чи-
новников. Приводятся и разбираются воспоминания английского офицера, проходившего карантинный контроль у 
селения Средний Егорлык. На основе архивных документов показывается структура учреждений Кавказской каран-


