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Резюме. В обзоре литературы изложены современные данные о роли протеинов семейства NOX в фи-
зиологии легких и развитии заболеваний органов дыхания. Показано значение фактора транскрипции 
NRF2, супероксиддисмутаз, каталазы, системы глутатиона, глутаредоксинов, тиоредоксинов, пе-
роксиредоксинов в развитии заболеваний органов дыхания. Представлены наследственные заболевания, 
ассоциированные с генераторами активированных кислородсодержащих метаболитов и компонентами 
антиоксидантной системы. Изложены основные маркеры оксидативного стресса и процесса воспаления 
в респираторном тракте.
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Введение
Чрезмерная генерация активированных кис-

лородсодержащих метаболитов (АКМ) и активи-
рованных азотсодержащих метаболитов может 
возникнуть как при выраженном возбуждении 
провоспалительных клеток (нейтрофилы, эози-
нофилы, макрофаги), привлеченных в легочную 
ткань в ответ на воздействие патоген-ассоцииро-
ванных молекулярных структур (РАМР) инфек-
ционных агентов или антигенов, так и в результате 
воздействия неблагоприятных факторов внешней 
среды: сигаретного дыма, асбеста, частиц выхлоп-
ных газов дизельных двигателей и других веществ, 
которые содержат свободные радикалы, хиноны 
и полициклические ароматические углеводороды 
[31, 59]. Многочисленные данные эксперимен-
тальных исследований показали, что оксидатив-
ный стресс, обусловленный нарушением работы 
антиоксидантной системы или индуцированный 
патогенными микроорганизмами, экологически 
неблагоприятными факторами, может привести к 
развитию острых и хронических заболеваний орга-
нов дыхания [6, 14, 49, 53, 55]. 

Значение протеинов семейства NOX 
в развитии заболеваний органов 
дыхания

Ферменты семейства NOX принимают участие 
во многих физиологических процессах респиратор-
ного тракта, в связи с чем нарушение их функцио-
нирования может привести к развитию респиратор-
ной патологии (рис. 1).

Из представителей семейства NOX основными 
участниками неспецифической защиты респира-
торного тракта от инфекционных агентов являют-
ся NOX2 и DUOX [33, 51]. Однако до настоящего 
времени не существует прямых доказательств того, 
что нарушение активации NOX2 способствует воз-
никновению инфекционных респираторных забо-
леваний. Известно, что генетические мутации ге-
нов, кодирующих протеины NOX2 (gp91phox), p47phox, 
p67phox и p22phox, лежат в основе хронической грану-
лематозной болезни. Однако изучение клиническо-
го значения полиморфизмов генов CYBB (gp91phox), 
NCF1 (p47phox), NCF2 (p67phox) и CYBA (p22phox) не по-
зволило выявить их ассоциации с риском развития 
инфекционных заболеваний легких [20].
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Рисунок 1. Роль ферментов NOX в физиологии легких и патогенезе заболеваний [44]

Генерируемые АКМ протеинами семейства 
NOX играют ключевую роль в патогенезе ряда 
хронических заболеваний легких, в частности 
бронхиальной астмы, эмфиземы легкого. Фер-
менты DUOX1, DUOX2, NOX2 и NOX4 участву-
ют в развитии хронических бронхообструктивных 
заболеваний [9, 10, 69]. Представители семейства 
NOX играют важную роль в патогенезе острого 
повреждения легкого (NOX2, NOX4), пневмо-
склероза (NOX4), легочной артериальной ги-
пертензии (NOX4), бронхогенной карциномы 
(NOX1, NOX4, DUOX1 и DUOX2) [44].

Значение фактора транскрипции 
NRF2 в развитии заболеваний  
органов дыхания

На основании многочисленных данных экс-
периментальных работ установлено, что функ-
ционирование фактора транскрипции NRF2 
имеет протективный характер, предупреждая раз-
витие хронической обструктивной болезни лег-
ких (ХОБЛ), эмфиземы легких. Действие различ-
ных провоспалительных агентов (РАМР, токсины 
инфекционных агентов), оксидантов, в том числе 
и кислорода при использовании респираторной 
терапии (гипероксия, искусственная вентиляция 
легких), при низкой функциональной активно-
сти фактора транскрипции NRF2 в ткани легкого 
сопровождается выраженным поражением кле-
ток [5, 45, 61]. Показано, что у мышей с нокаутом 

гена Nrf2 под действием сигаретного дыма или в 
условиях высокой активности нейтрофильной 
эластазы значительно быстрее развивается эмфи-
зема легких, чем у диких мышей. Транспланта-
ция клеток костного мозга диких мышей мышам 
с Nrf–/– ингибирует воспалительный процесс и 
предупреждает развитие эмфиземы легкого [17, 
50]. Применение активатора фактора транскрип-
ции NRF2-1-[2-циано-3-х,12-диоксоолеан-1,9 
(11)-диен-28-OYL] имидазола достоверно сни-
жает уровень оксидативного стресса, апоптоза 
альвеолоцитов и легочной гипертензии у мы- 
шей Nrf2+/+, подвергнутых действию сигаретного 
дыма [62]. 

Значение супероксиддисмутаз 
в развитии заболеваний органов 
дыхания 

В настоящее время идентифицировано мно-
жество однонуклеотидных полиморфизмов 
(SNP) генов различных изоформ супероксид-
дисмутаз (SOD). Однако из более 90 SNP гена 
CuZnSOD не идентифицировано ни одного по-
лиморфизма, который был бы ассоциирован 
с заболеваниями легких. Большинство SNP 
гена CuZnSOD, которые сопровождаются син-
тезом фермента со сниженной функциональ-
ной активностью, связаны с возникновением 
дегенеративных неврологических заболеваний  
[18, 38].
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Идентифицировано, что SNP Val16Ala гена 
MnSOD несет риск развития злокачественных за-
болеваний легких [34, 54]. Полиморфизм Val16Ala 
гена MnSOD ассоциирован с развитием гиперто-
нической болезни, сахарного диабета II типа [38].

Среди мутаций гена ECSOD наибольшее кли-
ническое значение имеет однонуклеотидный по-
лиморфизм R213G [13]. SNP R213G гена ECSOD 
сопровождается увеличением содержания фер-
мента в сыворотке крови практически в 10 раз. 
SNP R213G гена ECSOD ассоциирован с ХОБЛ, 
но не связан с риском развития бронхиальной 
астмы или идиопатического фиброзирующего 
альвеолита [12, 15, 67, 68].

Нарушение функционирования SOD может 
заключаться в развитии некоторых хронических 
заболеваний легких: ХОБЛ, бронхиальной аст-
мы, идиопатического фиброзирующего альвео-
лита, интерстициальной пневмонии и саркоидоза 
(табл. 1) [32].

Значение каталазы в развитии 
заболеваний органов дыхания 

Острые инфекционно-воспалительные за-
болевания сопровождаются повышением ак-
тивности каталазы в сыворотке крови больных. 
Считают, что увеличение активности каталазы 
обусловлено высвобождением фермента из по-
врежденных клеток, в то время как при хрониче-
ских заболеваниях (ХОБЛ, бронхиальная астма, 
туберкулез) наблюдается снижение активности 
каталазы [43, 60, 68]. Дефицит активности ката-
лазы приводит к увеличению концентрации пе-
рекиси водорода в ткани легкого и способствует 
рекрутированию нейтрофилов, активации ин-
дуктора металлопротеиназы (EMMPRIN), экс-
трацеллюлярных металлопротеиназ, продукции 
TGF-β. Учитывая, что совокупность данных про-
цессов лежит в основе патогенеза фиброза лег-
кого, дефицит каталазы может быть одним из 
ключевых факторов неблагоприятного течения 
заболевания [64].

Значение системы глутатиона 
в развитии заболеваний органов 
дыхания

Глутатион (GSH) инактивирует множество 
различных прооксидантов, предопределяя ре-
докс-состояние как во внутриклеточном про-
странстве ткани легкого, так и люмена респи-
раторного тракта. Во время острых и в ранних 
стадиях развития хронических воспалительных 
заболеваний органов дыхания, как правило, на-
блюдается повышенная концентрация GSH в 
респираторном тракте. При хронических заболе-
ваниях легких характерно относительно низкое 
содержание GSH в бронхоальвеолярной жид-
кости или одновременно и во внутриклеточном 
пространстве. В основе дефицита GSH могут 
лежать различные патогенетические механизмы. 
Так, при муковисцидозе нарушение функциони-
рования канала CFTR обусловливает невозмож-
ность транспортировки GSH из внутриклеточно-
го пространства в бронхоальвеолярную жидкость, 
при ХОБЛ происходит снижение процессов ак-
тивации фактора транскрипции NRF2, что обу-
словливает недостаточность синтеза GSH, при 
фиброзе легких гиперпродукция TGF-β сопрово-
ждается снижением активности γ-GCL и синтеза 
GSH. Поэтому у больных муковисцидозом на-
блюдается снижение концентрации GSH только 
в бронхоальвеолярной жидкости, а у больных с 
длительным течением ХОБЛ или фиброзом лег-
кого отмечается снижение концентрации GSH в 
бронхоальвеолярной жидкости и цитоплазме кле-
ток (рис. 2) [37]. 

Снижение уровня концентрации GSH в брон-
хоальвеолярной жидкости респираторного тракта 
может привести к уменьшению функциональ-
ной активности антипротеаз, в том числе α-1-
антитрипсина, α-2-макроглобулина, ингибитора 
секреторной лейкоцитарной пептидазы (secretory 
leukocyte peptidase inhibitor — SLPI). Возникно-
вение дисбаланса протеаз и антипротеаз ведет к 
поражению морфологической структуры легко-

Таблица 1. Изменение активности изоформ супероксиддисмутазы при различных заболеваниях 
респираторного тракта [32]

Изоформа SOD

Заболевания, протекающие с изменением функциональной 
активности SOD

Снижение активности Повышение активности

MnSOD Бронхиальная астма Интерстициальная пневмония и сар-
коидоз (в эпителиоцитах респиратор-
ного тракта, альвеолоцитах II типа, 
макрофагах)

Идиопатический фиброзирующий 
альвеолит (в фибробластах)

Бронхолегочная дисплазия (в альвео-
лоцитах II типа)

Мезотелиома, рак легкого

CuZnSOD Бронхиальная астма Мезотелиома

ECSOD Хронические заболевания легких (в 
альвеолоцитах II типа)
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Рисунок 2. Нозоспецифические особенности реагирования системы GSH [37]

го, развитию эмфизематоза легких и проявлению 
прогрессирующей дыхательной недостаточности. 
Также изменение уровня содержания GSH со-
пряжено с продукцией провоспалительных ци-
токинов. Так, у больных с ХОБЛ низкий уровень 
GSH в бронхоальвеолярной жидкости сопряжен с 
высокой продукцией IL-8 [48]. 

Полиморфизмы генов ферментов системы 
GSH ассоциированы с повышенным риском раз-
вития некоторых заболеваний легких. Так, SNP 
генов глутатион-S-трансферазы M1 (GSTM1) и 
глутатион-S-трансферазы Т1 (GSTT1) ассоци-
ированы с высоким риском развития ХОБЛ и 
эмфиземы легких [19, 41], SNP Val105Ile гена 
глутатион-S-трансферазы Р1 (GSTP1) и делеция 
гена GSTM1  — с риском развития бронхиальной 
астмы у детей и взрослых [22, 25, 30]. 

Значение глутаредоксинов  
в развитии заболеваний  
органов дыхания 

В настоящее время установлено, что пред-
ставители семейства глутаредоксинов (GRX) 
участвуют в патогенезе многих заболеваний ор-
ганов дыхания, в том числе бронхиальной аст-
мы, ХОБЛ, муковисцидоза, интерстициальных 
заболеваний легких [35, 65]. Показано, что при 
хронических обструктивных заболеваниях про-
исходят изменения продукции и содержания 
некоторых GRX. Установлено, что у курильщи-
ков и больных с интерстициальной пневмонией, 
ХОБЛ, саркоидозом, аллергическим альвеоли-
том снижена экспрессия GRX в альвеолярных 
макрофагах и уровень ее снижения коррелирует 
с тяжестью заболевания и функциональными 
возможностями легких. Низкий уровень содер-
жания GRX определяет недостаточность про-
цесса деглутатионилирования [11, 39]. В экспе-
рименте на моделях аллергического воспаления 
респираторного тракта мышей показано ин-

дуцирующее действие триггера на продукцию 
GRX1. При обострении бронхиальной астмы 
происходит повышение уровня содержания 
мРНК и протеинов GRX1 в ткани легких [4, 35, 
40]. Установлено, что протеин GRX1, контроли-
руя S-глутатионилирование, играет решающую 
роль в активизации альвеолярных макрофагов 
и продукции провоспалительных цитокинов, 
ассоциированных с внутриклеточным NF-κB-
сигнальным путем [2].

Значение тиоредоксинов 
и пероксиредоксинов в развитии 
заболеваний органов дыхания 

Недавние исследования показали, что тиоре-
доксины (TRX) и пероксиредоксины (PRX) вносят 
существенный вклад в патогенез вирусных пнев-
моний, ХОБЛ, бронхиальной астмы, муковисци-
доза, синдрома острого повреждения легкого. При 
усилении экспрессии TRX или применении ре-
комбинантного TRX защищается ткань легкого от 
повреждающего действия АКМ [16, 28, 42, 52, 57, 
65]. Однако в настоящее время выявление поли-
морфизмов генов антиоксидантных протеинов не 
может быть рекомендовано для проведения скри-
нинговых исследований [54].

Наследственные заболевания, 
ассоциированные  
с генераторами АКМ  
и компонентами антиоксидантной 
системы

К наследуемым заболеваниям, в основе ко-
торых лежат мутации генов генераторов АКМ 
и компонентов антиоксидантной системы, от-
носятся хроническая гранулематозная бо-
лезнь, акаталазия, дефицит глутаматцистеин 
лигазы, дефицит глутатионсинтетазы, дефицит 
γ-глутамилтранспептидазы, дефицит 5-оксипро-
линазы, дефицит дипептидазы.
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Наследственное заболевание, 
ассоциированное с активностью 
NOX2
Хроническая гранулематозная  
болезнь 

Хроническая гранулематозная болезнь (ХГБ) 
(OMIM 306400, 233690, 233700, 233710, 608203) 
является первичным иммунодефицитом у лиц 
мужского пола, которая впервые была выделена 
в отдельную нозологическую единицу в 1957 году. 
В основе ХГБ лежат мутации генов CYBB (65 %), 
NCF1 (25 %), NCF2 и CYBA. Частота встречаемо-
сти ХГБ колеблется от 1/450 000 до 1/200 000 [7, 
26, 27, 58].

Дефицит НАДФH оксидазной (NOX2) актив-
ности препятствует развитию нормального ок-
сидантного взрыва фагоцитирующих клеток. В 
связи с этим фагоцитирование каталаза-продуци-
рующих бактерий не сопровождается их гибелью. 
Данные микроорганизмы выживают в условиях 
NOX2-дефицитной фагосомы, индуцируя разви-
тие хронического гранулематозного воспаления 
[29, 66].

У больных с ХГБ дефицит активности НАДФН 
оксидазы сопровождается низким уровнем экс-
прессии TLR5, TLR9, CD11b, CD18, CD35 и 
CXCR1 нейтрофилами. Снижение экспрессии 
TLR5 нарушает возбуждение нейтрофилов фла-
геллином жгутиковых бактерий, а снижение экс-
прессии CD11b/CD18 нарушает процесс фаго-
цитоза Staphylococcus aureus. Уровни экспрессии 
TLR5 и CD18 прямо коррелируют с тяжестью те-
чения ХГБ. Дефицит АКМ, ассоциированный с 
мутациями генов протеинов комплекса НАДФН 
оксидазы, обусловливает снижение экспрессии 
индоламин-2,3-диоксигеназы (IDO), NFE2L2 и 
повышение активности NLRP3-инфламмасомы, 
что приводит к активации Th17-лимфоцитов. 
Гиперактивность NLRP3-инфламмасомы и вы-
сокий уровень активации Th17-клеток обуслов-
ливают чрезмерность ответной воспалительной 
реакции на инфекционные агенты при ХГБ. Та-
ким образом, при ХГБ дефицит АКМ, с одной 
стороны, лежит в основе снижения рекогниции 
и киллинга инфекционных агентов, а с другой — 
индуцирует воспаление особо выраженной ак-
тивности [7]. 

Манифестация заболевания в большинстве 
случаев отмечается на первом году жизни. Кли-
нически ХГБ характеризуется длительно проте-
кающими антибиотикорезистентными инфекци-
онно-воспалительными заболеваниями органов 
дыхания, кожи, лимфатических узлов (пневмо-
ниями, инфекционным дерматитом, остеомие-
литом, тяжелыми абсцессами кожи, гнойными 
лимфаденитами), которые отличаются склон-
ностью к генерализации процесса и гепатоспле-
номегалией. Основными причинно-значимыми 
возбудителями инфекционного процесса при 
ХГБ являются продуцирующие каталазу бакте-

рии (Staphylococcus aureus, Staphylococcus epider-
midis, Burkholderia cepacia, Nocardia, Mycobacteria, 
Klebsiella, Serratia marcescens, Pseudomonas species) 
и грибы (Candida, Aspergillus species) [63, 66].

Наследственное заболевание, 
ассоциируемое с активностью 
каталазы
Акаталазия

Отсутствие или выраженный дефицит ка-
талазы выделен в отдельную нозологическую 
единицу — акаталазию, или болезнь Такахары. 
Акаталазия — редкое аутосомное рецессивное ге-
нетическое заболевание, в основе которого лежат 
мутации гена CAT. В зависимости от снижения 
активности каталазы различают акаталазию и ги-
покаталаземию. Снижение активности каталазы 
от 50 до 90 % от физиологической нормы счита-
ется гипокаталаземией, более чем на 90 % — ака-
талазией. Частота встречаемости акаталазии со-
ставляет 0,04/1,000 в Швейцарии, 0,05/1,000 — в 
Венгрии и 0,8/1,000 — в Японии. В других странах 
акаталазия отмечается спорадически [23]. 

Манифестация заболевания наблюдается в 
периоде детства, чаще в старшем школьном воз-
расте. Основными клиническими проявлениями 
акаталазии являются: прогрессирующая гангре-
нозная гранулема, рецидивирующие язвы сли-
зистой оболочки полости рта, генерализованный 
гингивит, быстро переходящий в пародонтит, 
который приводит к потере зубов, высокий риск 
развития сахарного диабета. Снижение активно-
сти каталазы обусловливает повышение концен-
трации H2O2 в сыворотке крови и тканях боль-
ных. Избыточное содержание перекиси водорода 
вызывает деструкцию инсулинпродуцирующих 
β-клеток поджелудочной железы, которые высо-
кочувствительны к процессу окисления. Неко-
торые мутации гена CAT приводят к нарушению 
липидного, гомоцистеинового обмена и сопрово-
ждаются развитием артериальной гипертензии и 
витилиго. Обработка крови больных акаталазией 
перекисью водорода не сопровождается образо-
ванием пузырьков. В процессе взаимодействия с 
перекисью водорода кровь больных приобретает 
коричнево-желтый цвет [24, 47, 71, 72].

Наследственные заболевания, 
ассоциируемые с системой 
глутатиона 

Наследственные дефекты функционирования 
ферментов системы глутатиона (γ-глутаматцисте-
инлигаза/γ-глутамилцистеинсинтетаза, глутатион- 
синтетаза, γ-глутамилтрансфераза, дипептида-
за и 5-оксопролиназа) встречаются очень ред-
ко, но протекают с ранним неблагоприятным 
исходом (табл.  2). Ведущим клиническим при-
знаком аутосомно-рецессивных дефицитов 
γ-глутаматцистеинлигазы и глутатионсинтетазы 
является гемолитическая анемия. Примерно 25 % 
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Таблица 2. Наследственные дефекты функционирования ферментов системы глутатиона [1, 8, 36, 56]

Заболевание Ген, хромо-
сома

Количество 
больных 
в мире

Клиника Диагностические критерии

Дефицит глутаматци-
стеинлигазы 
OMIM # 230450

GCLC
6p12

9 Гемолитическая анемия, 
периферическая нейропа-
тия, желтуха, ретикулоци-
тоз, гепатоспленомегалия, 
редко — неврологические 
расстройства в виде церебро-
спинальной дегенерации

Низкий уровень содержания 
глутатиона и глутаматцистеин-
лигазы в эритроцитах и/или 
культуре фибробластов кожи. 
Наличие мутации гена GCLC

Дефицит глутатион-
синтетазы 
OMIM # 266130

GSS
20q11.2

Около 70 Гемолитическая анемия, 
метаболический ацидоз, про-
грессирующая неврологиче-
ская симптоматика (задержка 
психомоторного развития, 
умственная отсталость, 
тонические судорожные 
пароксизмы, атаксия), реци-
дивирующие бактериальные 
инфекции, 5-оксопролинемия 
(до 1 г/кг в сутки)

Низкий уровень содержания 
глутатиона и глутатионсинте-
тазы в культуре фибробластов 
кожи и/или в эритроцитах. Вы-
сокая экскреция 5-оксопроли-
на с мочой. Наличие мутации 
гена GSS

Дефицит 
γ-глутамилтранс-
пептидазы 
OMIM 231950

GGT
22q11.23

7 Неврологические расстрой-
ства, глутатионурия 
(до 1 г/сут)

Низкая активность 
γ-глутамилтранспептидазы 
в лейкоцитах или культуре 
фибробластов кожи. Высокий 
уровень содержания глутатио-
на в сыворотке крови и моче 
(до 1 г/сут в моче)

Дефицит 
5-оксипролиназы 
OMIM 260005

OPLAH
8q24.3

8 Мочекаменная болезнь, 
энтероколит, умственная 
отсталость, неонатальная 
гипогликемия, микроцитар-
ная анемия и микроцефалия, 
оксопролинемия 
(4 до 10 г/сут)

Низкая активность 5-окси-
пролиназы в лейкоцитах или 
культуре фибробластов кожи. 
Повышенный уровень со-
держания 5-оксипролина в 
жидкостях организма

Дефицит дипепти-
дазы

DPEP1 
16q24

1 Задержка психического 
развития, тугоухость, повы-
шенная экскреция цистеинил-
глицина (4972 ммоль/моль 
креатинина) и лейкотриена 
D4 при полном отсутствии 
LTE4 в моче

Высокая экскреция цистеинил-
глицина с мочой. Нормальная 
концентрация цистеинилгли-
цина в сыворотке крови. Низ-
кая активность дипептидазы в 
культуре фибробластов кожи 
и/или эритроцитах

пациентов с наследственной недостаточностью 
глутатионсинтетазы умирают в периоде раннего 
детства [21, 46]. Клинические проявления и ме-
тоды диагностики врожденных дефицитов дан-
ных ферментов подробно описаны Ellinor Ristoff 
и Agne Larsson (табл. 2) [56].

Маркеры оксидативного стресса 
при заболеваниях органов дыхания

Для оценки оксидативного стресса рекомен-
дуют использовать неинвазивные методы иссле-
дования, которые позволяют определить уровень 
генерации АКМ (H2O2), ААМ (NO●), состояние ан-
тиоксидантной системы (GSH, GSSG, активность 
ферментных антиоксидантов), активность окис-
ления белков (аденозин, нитротирозин, нитри-

ты, нитраты, S-нитрозотиолы), окисления ДНК 
(8-гидрокси-2-дезоксигуанозин  — 8-OHdG), 
напряжение перекисного окисления липидов 
(8-изопростан, лейкотриены (B4, C4, D4, E4), 
Cys-лейкотриены (LTC4, LTD4, LT4), проста-
гландин Е2, тромбоксаны (A2, B2), простаглан-
дин D2, альдегиды) (табл. 3).

Выраженность воспалительной реакции реко-
мендуют определять по содержанию провоспали-
тельных клеток и цитокинов — IL-1F2/IL-1β, IL-2, 
IL-4, IL-5, IL-6, IL-8/CXCL8, IL-10, IL-12, IL-17, 
IFN, TNF, TGF и др.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи.
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Таблица 3. Основные маркеры оксидативного стресса и процесса воспаления  
в респираторном тракте [3, 70]

Исследуемые среды Маркеры Недостатки

Выдыхаемый воздух Оксидативный стресс: FeNO, этан, 
H

2
O

2
, CO

Второстепенное значение при ХОБЛ

Конденсат выдыхаемого воздуха Оксидативный стресс: H
2
O

2
, 8-изо-

простан 
Воспаление: провоспалительные 
цитокины

Отсутствие стандартизации

Индуцированная мокрота Оксидативный стресс: iNOS, нитро-
тирозин, 8-изопростан, 4-гидрокси-2-
ноненал E, эозинофильная перокси-
даза, миелопероксидаза 
Воспаление: провоспалительные 
иммуноциты и цитокины, эозино-
фильный катионный белок
Поражение ткани: металлопротеи-
назы (MMP-9), сурфактантный про-
теин D, десмозин

Проба может вызвать воспаление и 
бронхоконстрикцию

Жидкость бронхоальвеолярного 
лаважа

Оксидативный стресс: глутатион, 
антиоксидантные ферменты
Воспаление: провоспалительные 
иммуноциты и цитокины, эозино-
фильный катионный белок
Поражение ткани: металлопротеи-
назы (MMP-9), сурфактантный про-
теин D, десмозин
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Role of the mechanisms of the antioxidant system in the development of respiratory diseases
Abstract. The review of the literature presents current data on 
the role of NOX proteins in the physiology of the lungs and in 
the development of respiratory diseases. The value of the tran-
scription factor NRF2, superoxide dismutase, catalase, glu-
tathione system, glutaredoxin, thioredoxin, peroxiredoxin in 
the development of respiratory diseases was shown. Hereditary 

diseases associated with generators of activated oxygen-contai-
ning metabolites and components of the antioxidant system are 
presented. The main markers of oxidative stress and the process 
of inflammation in the respiratory tract are described.
Keywords: diseases of the respiratory system; antioxidant sys-
tem; review
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Роль механізмів антиоксидантної системи в розвитку захворювань органів дихання
Резюме. В огляді літератури викладені сучасні дані щодо 
ролі протеїнів сімейства NOX у фізіології легень і розвитку 
захворювань органів дихання. Показано значення фактора 
транскрипції NRF2, супероксиддисмутаз, каталази, систе-
ми глутатіону, глутаредоксинів, тіоредоксинів, пероксире-
доксинів у розвитку захворювань органів дихання. Подані 

спадкові захворювання, асоційовані з генераторами акти-
вованих кисневмісних метаболітів і компонентами антиок-
сидантної системи. Викладені основні маркери оксидатив-
ного стресу і процесу запалення в респіраторному тракті.
Ключові слова: захворювання органів дихання; антиок-
сидантна система; огляд
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