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Рассмотрены основные понятия, имеющие отношение к концепции окислительного стресса. Проанализированы 
существующие подходы и методы, используемые при его анализе, и отмечено, что окислительный стресс 
как таковой «измерить» нельзя. Возможно оценить: 1) выраженность и/или стационарную концентрацию 
тех или иных видов активированных кислородных метаболитов; 2) окислительное повреждение биомолекул; 
3)  содержание/активность антиоксидантов, – и для характеристики интенсивности окислительного 
стресса применять ту или иную комбинацию параметров. 
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The concept of oxidative stress remains attractive to researchers combining the chemical nature of activated oxygen 
metabolites (AOM) and antioxidants, physical and biochemical mechanisms of action, including conditional simplicity 
of their versatility as redox regulators, with the original meaning of the word “stress” as Selye’s general adaptation 
syndrome. Attempts to classify the oxidative stress on the basis of its intensity and dynamics were made. The main 
components and driving forces of oxidative stress are pro-oxidants and antioxidants in determining that there is also a 
mass of inconsistencies. The main components and driving forces of oxidative stress are pro-oxidants and antioxidants 
in determining that there is also a mass of inconsistencies. The article discusses the basic concepts of direct relevance 
to the concept of oxidative stress. Existing approaches in its analysis are analyzed and it is noted that oxidative stress 
per se cannot be “measured”. Instead, using a variety of methods, one can assess: 1) the severity and/or the stationary 
concentration of various types of reactive oxygen species; 2) oxidative damage of biomolecules; 3) antioxidant content/
activity, – and to apply a particular combination of parameters in order to characterize the oxidative stress intensity. 
The main methods, recently used for the registration of oxidative stress components, are outlined.
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ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС:  
ПОНЯТИЯ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Для того чтобы анализировать существующие 
возможности регистрации окислительного стресса, 
прежде всего необходимо определиться, что же он 
собой представляет. Среди множества определений 
наиболее обстоятельным и имеющим свою историю 
нам представляется сформулированное Гельмутом 
Сисом (Helmut Sies), который в 1985  г. впервые 
обозначил окислительный стресс как концепцию 
редокс-биологии [36]. Во вступительном слове к 
книге (сборнику статей) «Oxidative stress», Сис дал 
следующее определение: «окислительный стресс есть 
нарушение баланса прооксидантов и антиоксидантов 
в сторону преобладания первых». В последующем 
автор пересматривал данную дефиницию в книге 
1991  г. «Oxidative Stress: Oxidants and Antioxidants», 
обозначив окислительный стресс как «нарушение 
баланса между прооксидантами и антиоксидантами в 
сторону преобладания прооксидантов, которое может 
приводить к повреждению» [35], а в 2007 г., учитывая 
лавину новых сведений о редокс-регуляции, добавив 
в конец формулировки «… которое приводит к нару-
шению редокс-сигналинга и редокс-контроля и/или 
повреждению молекул» [37].

В настоящее время понятие «окислительный 
стресс» по-прежнему активно используется: так, 
в базе данных PubMed в 2015  г. зарегистрировано 
14494 сообщений, в которых употребляется данный 
термин. В то же время существуют вполне резонные 
ограничения и критика его использования, в частно-
сти, в области медицины, и тем более – в медиасфере, 
за пределами научной деятельности. Это привело 
к размыванию смысла, чрезмерному и даже непра-
вильному применению понятия «окислительный 
стресс». «Со временем механизмы, положенные в 
основу концепции, были в значительной степени 
забыты, и вместо того, чтобы становиться все более 
точной с точки зрения молекулярных мишеней и 
механизмов, гипотеза окислительного стресса при-
обрела диффузный и неспецифический характер» 
[24]. Парадоксально, но даже Гельмут Сис сегодня 
признает, что «гипотеза окислительного стресса не 
сформулирована до сих пор» [34].

Тем не менее, концепция окислительного стресса 
по-прежнему остается привлекательной для иссле-
дователей, поскольку в ней заложен определённый 
биологический смысл, позволяющий объединить 
химическую природу активированных кислородных 
метаболитов (АКМ) и антиоксидантов, физические и 
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биохимические механизмы их действия, в том числе 
обусловливающие элегантную простоту их универ-
сальности как редокс-регуляторов, с изначальным 
значением слова «стресс» как общего адаптацион-
ного синдрома по Селье. Предпринимаются попытки 
классифицировать окислительный стресс на основе 
его интенсивности и динамики [25].

Как явствует из определения окислительного 
стресса, основными его компонентами и движущими 
силами являются прооксиданты и антиоксиданты, 
в определении которых также существует масса 
разночтений. Мы предлагаем под прооксидантами 
понимать АКМ1 – класс кислородных соединений 
радикальной и нерадикальной природы (рис.  1) 
[5]. Обширный класс соединений с антиоксидант-
ными свойствами наиболее удачно, на наш взгляд, 
объединяет определение, данное Барри Холливеллом 
(Barry Halliwell) и Джоном М.С. Гаттериджем (John M.C. 
Gutteridge): «Антиоксидант – это любое вещество, 
которое, присутствуя в низких, по сравнению с 
окисляемым субстратом, концентрациях, существенно 
задерживает или препятствует его окислению» [18].

ВОЗМОЖНЫЕ ПОДХОДЫ К РЕГИСТРАЦИИ 
ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА

Исходя их вышесказанного, очевидно, что окис-
лительный стресс как таковой «измерить» нельзя. 
Можно с помощью различных методов оценить: 
1) выраженность и/или стационарную концентрацию 
тех или иных видов АКМ; 2) окислительное повреж-
дение биомолекул; 3) содержание/активность анти-
оксидантов [6]; – и, конкретно и детально обговорив, 
комбинация каких именно параметров использована 

1  данный термин не охватывает дигидросульфид H2S, играющий 
важную роль в редокс-регуляции

в исследовании, говорить о выраженности окисли-
тельного стресса. Таких комбинаций используется 
неисчислимое количество, и выделить некую опти-
мальную, наверное, невозможно.

Некоторые коммерческие лаборатории предла-
гают «тестировать окислительный стресс», однако 
при детальном рассмотрении оказывается, что име-
ется в виду достаточно произвольная комбинация 
параметров. В качестве примеров можно привести 
Oxidative Stress Analysis 2.0 (Genova Diagnostics, США), 
Oxidative Stress Analysis (Brunswick Laboratories, США), 
Generalized Oxidative Stress (Thermo Fisher Scientific 
Inc., США) или весьма сомнительные тест-полоски Ox-
idative Stress Analysis (Family Naturopathic Clinic, США). 
Компании по производству и продаже химических 
веществ и реагентов в каталогах указывают наборы 
«для анализа окислительного стресса» (oxidative 
stress kits), но это более или менее расширенные 
тест-системы, укомплектованные в произвольном 
порядке: Muse™ Oxidative Stress Kit (дигидроэтидин), 
Neogen’s Oxidative Stress panel (измерение содержания 
изопростанов и «общей антиоксидантной мощно-
сти»). Такие известные компании, как Sigma-Aldrich, 
Promega, Qiagen, Cayman Chemical, Trevigen, подходят 
к вопросу более аккуратно, предлагая в качестве 
Oxidative Stress Assay Kits наборы для определения 
конкретных молекул и продуктов, участвующих в 
процессах свободнорадикального окисления. Еще 
один вид информации о способах «оценки окисли-
тельного стресса» – патенты, но при анализе па-
тентов, в названии которых фигурирует «oxidative 
stress», перед нами вновь предстает необыкновенное 
разнообразие (табл.  1). Таким образом, в основной 
части статьи мы попытаемся рассмотреть основные 
методы, используемые на сегодняшний день для 

Рис. 1. Активированные кислородные метаболиты, активные формы кислорода и радикалы.

Таблица 1
Динамика формирования микобактериальных in vitro гранулём 

Группа 
Количество гранулём Площадь гранулём, отн. ед. 1 Занимаемая гранулёмами 

площадь, % 
1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 

БЦЖ 22,7 ± 2,8 35,6 ± 2,3 53,8 ± 4,6* 1,00 ± 0,04 1,21 ± 0,05* 1,12 ± 0,06 1,68 ± 0,24 3,22 ± 0,28 4,50 ± 0,52* 
БЦЖ + ТС-13,  
5 мкМ 36,5 ± 6# 62,2 ± 4,8*; # 50,3 ± 4,9 1,04 ± 0,04 1,29 ± 0,05* 1,17 ± 0,07 2,83 ± 0,52# 5,94 ± 0,62*; # 4,35 ± 0,51 

БЦЖ + ТС-13,  
20 мкМ 35,3 ± 5,2 43,7 ± 2,6# 47,5 ± 3,8* 0,92 ± 0,04# 1,38 ± 0,05* 1,17 ± 0,08* 2,40 ± 0,40 4,47 ± 0,42*; # 4,13 ± 0,39* 

БЦЖ + ТС-13,  
100 мкМ 37 ± 3,5# 48,3 ± 3,3# 72,7 ± 5,4*; # 0,97 ± 0,04 1,31 ± 0,06* 1,28 ± 0,08* 2,65 ± 0,32 4,70 ± 0,48# 6,90 ± 0,82*; # 

 

Примечание. 1 – величины нормализованы на контроль; * – отличие от величины показателя на 1-е сутки статистически 
значимо при p < 0,05; # – отличие от величины показателя в группе БЦЖ статистически значимо при p < 0,05.
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регистрации компонентов окислительного стресса. 
В связи с их колоссальным количеством данное рас-
смотрение во многом будет лишь перечислением без 
подробного анализа преимуществ и ограничений 
каждого метода.

МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ АКМ

Для регистрации синтеза супероксидного анион-
радикала О 

2 	 широко применяется реакция восстанов-
ления цитохрома с, при которой феррицитохром с 
восстанавливается до ферроцитохрома с с изменени-
ем поглощения при 550 нм [20]. С целью повышения 
специфичности метода используют ацетилирование 
или сукцинилирование. Наиболее простым методом 
регистрации О 

2 	 является НСТ-тест, в основе которого 
лежит реакция восстановления красителя нитроси-
него тетразолия до диформазана, образование кото-
рого легко регистрируется спектрофотометрически 
по поглощению при 550–560  нм [15]. Разработаны 
хемилюминесцентные методы, в основе которых ле-
жит измерение свечения, возникающего в реакциях 
супероксидного анион-радикала с люминофорами, в 
качестве которых могут быть использованы люми-
нол и его аналоги (изолюминол, 8-амино-5-хлоро-7-
фенилпиридол[3,4-d]пиридазин-1,4-(2Н,3Н)дион), 
люцигенин, люциферины и их аналоги, фолазин 
(гликопротеин-связанный люциферин моллюска 
Pholas dactylus), CLA и MCLA (аналоги люциферина 
рачка Cypridina), целентеразин (люциферин кишечно-
полостных) и его аналоги [1, 5, 33]. Чувствительность 
ЭПР при определении продукции супероксидного 
анион-радикала позволяет повысить использование 
различных спиновых ловушек, таких как гидроксила-
мин 1-гидрокси-2,2,6,6-тетраметил-4-оксопиперидин, 
тайрон (4,5-диоксибензол-1,3-дисульфонат натрия), 
DEPMPO (5-диэтоксифосфорил-5-метил-1-пирролин-
N-оксид). Помимо давно используемых флуоресцент-
ных меток на супероксидный анион-радикал, таких 
как гидроэтидин (дигидроэтидин), в настоящее время 
разработаны более специфичные и чувствительные: 
бис(2,4-динитробензолсульфонил)флуоресцеины, 
2-(2-пиридил)-бензотиазолин, флуорен [38, 40].

Регистрация перекиси водорода может осущест-
вляться спектрофотометрически по поглощению при 
240  нм, амперометрически с помощью специально 
разработанных биосенсоров для Н2О2, полярографи-
чески по образованию О2 при разложении каталазой, 
спектрофото- и спектрофлуорометрически по обра-
зованию окрашенных продуктов в реакциях окисле-
ния доноров протонов в присутствии пероксидазы 
хрена. На способности перекиси водорода окислять 
ионы Fe2+ в реакции Фентона основан спектрофо-
тометрический метод FOX: образующиеся ионы Fe3+ 
взаимодействуют с ксиленолом оранжевым, который 
превращается в пурпурно-голубой комплекс с макси-
мумом поглощения при 560 нм [32]. Для измерения 
Н2О2 в отдельных клетках с помощью проточной 
цитофотометрии чрезвычайной популярностью до 
сих пор пользуется метод, основанный на регистра-
ции флуоресценции 2’,7’-дихлорофлуоресцеина DCF, 
предшественником которого служит DCFH-DA. Чтобы 
улучшить внутриклеточное удержание продукта 

окисления, применяют CM-DCFH DA, хлорметильная 
группировка которого образует ковалентную связь с 
внутриклеточными тиолами [32]. Японскими учёны-
ми синтезирован ряд пентафторбензолсульфонилф-
луоресцеинов, селективно окисляющихся H2O2 (пре-
дел обнаружения 4,6 пмоль) [26]; создан пероксифлу-
ор-1, арилборонатные группы которого при взаимо-
действии с перекисью водорода трансформируются 
в фенольные, при этом специфичность реакции для 
Н2О2 более чем в 500 раз выше, чем для О 

2 	, NO• или OCl– 
[12]; предложены моноборонаты модифицированно-
го токийского зелёного и резофурина [32]; подробный 
список специфичных флуоресцентных меток на Н2О2 
приведен в работе [39]. С помощью спектрофлуори-
метрических методов перекись водорода измеряется 
также в тройной системе «Н2О2 – пероксидаза (обычно 
пероксидаза хрена) – донор протонов (флуороген-
ный субстрат)», в которой в присутствии перекиси 
водорода происходит окисление ферментом молеку-
лы-детектора (пара-гидроксифенилуксусной, пара-
гидроксифенилпропионовой, гомованилиновой кис-
лот, тирамина, N-ацетил-3,7-дигидроксифеноксазина, 
амплекса красного, 3,5,3′5′-тетраметилбензидина, 
скополетина). На таком же принципе основаны 
спектрофотометрические методы, где в тройной 
системе окисляются феноловый красный или тетра-
метилбензидин. Для определения перекиси водорода 
разработаны высокочувствительные хемилюминес-
центные методы, наиболее широко применяется 
хемилюминесцентная система «люминол – Н2О2 – 
катализатор», где в качестве катализатора могут вы-
ступать пероксидаза, гемоглобин или соли металлов 
переменной валентности. Высокая чувствительность 
хемилюминесцентных методов позволяет регистри-
ровать перекись водорода в выдыхаемом воздухе и в 
отдельных фагоцитирующих клетках [1, 5].

К прямым методам регистрации оксида азота NO• 
относятся ЭПР и хемилюминесценция, однако для 
увеличения чувствительности методов применяют-
ся, соответственно, спиновые ловушки (2-метил-2-
нитрозопропан, 3,5-дибром-4-нитрозобензол, гемо-
глобин, нитронильные нитроксиды (carboxy-PTIO), 
дериваты имидазолиноксил-N-оксида и дитио-
карбаматов, насыщенных Fе2+ (DETC, MGD, DTCS) и 
люминофоры) [1, 19]. Чрезвычайно широк спектр 
флуоресцентных меток на NO• и пероксинитрит 
ONOO– [28, 39]. Если вначале применялись неспец-
ифичные метки, такие как DCFH-DA, то в настоящее 
время с помощью различных ухищрений и химиче-
ских модификаций разработаны высокоэффективные 
и специфичные для оксида азота красители, которые 
мало зависят от pH, флуоресцируют преимуще-
ственно внутриклеточно и хорошо удерживаются 
клетками. Это в основном орто-фенилендиамины: 
2,3-диаминонафталин, 1,2-диаминоантрахинон, 
DAMBOO и наиболее популярные для измерения 
внутриклеточной генерации NО• в силу высокой 
чувствительности, фотостабильности и относи-
тельно небольшой зависимости от pH, DAF-FM  DA 
(4-амино-5-метиламино-2’,7’-дифторофлуоресцеина 
диацетат), DAR-4M AM (3′,6′-бис(диметиламино)-9-[2-
ацетометоксикарбонил-3-амино-4-(N-метиламино)
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фенил] ксантилий йодистый)), дихлородиаминокаль-
цеин DCl-DA Cal. Иногда используются «флуоресцент-
ные хелетропные ловушки оксида азота» (FNOCTs) 
орто-хинонной природы, однако их применение 
ограничено низкой биологической селективностью 
и чувствительностью, а также высокой токсичностью 
[30]. Применяются комплексы на основе металлов 
(главным образом Cu(II), но разработаны и содер-
жащие Co(II), Fe(II), Ru(II), Rh(II)). Так, показано, что 
CuFL селективно взаимодействует c NО• и не флуорес-
цирует в присутствии NO 

2 	, NO 
3 	, HNO, ONOO–, О 

2 	, H2O2 
и OCl– [28]. Разработан интересный зонд с двойной 
специфичностью, FP-H2O2-NO, с помощью которого 
можно регистрировать H2O2 и NO• как по отдельности, 
так и при их ко-локализации: при контактировании 
с каждой из этих форм АКМ метка испускает разные 
флуоресцентные сигналы, а в присутствии обоих 
происходит Фёрстеровский резонансный перенос 
энергии (FRET) [39].

В физиологических условиях NО• быстро окисля-
ется молекулярным кислородом с образованием окси-
дов NO 

2 	 и NO 
3 	, поэтому ферментативная активность 

NО-синтазы может быть измерена спектрофотоме-
трически в реакции Грисса, для оценки содержания 
нитритов применяют также жидкостную хромато-
графию с электрохимическим детектированием, 
разработан ферментативный метод определения 
нитрата в сыворотке крови и моче с использованием 
нитратредуктазы из Aspergillus sp. В биологических 
исследованиях используются также так называемые 
биологические методы определения NO•, основанные 
на способности оксида азота вызывать дозозависимое 
расслабление гладкомышечных стенок сосудов. Суб-
стратами NО-синтазы являются L-аргинин и NADPH, 
конечным продуктом – L-цитруллин, поэтому воз-
можно определение её активности по образованию 
цитруллина, а также по увеличению флуоресценции 
NADP+ [5].

Для определения образования гипогалогенитов 
применяется простой хемилюминесцентный метод, 
основанный на регистрации хемилюминесценции в 
системе «Н2О2 – миелопероксидаза – люминофор» [7, 
16]. Предложено много способов определения про-
дукции HOCl/OCl–, принцип которых заключается 
в регистрации продуктов специфического окисле-
ния гипогалогенитами целевых молекул: таурина, 
NAD(P)H, аскорбиновой кислоты, метионина [21]. 
В качестве флуоресцентных красителей для реги-
страции OCl– предложены цианиновый сенсор на 
основе гибридной фенотиазиновой платформы, 
BODIPY и оксим на его основе, бензоилацетогидра-
зиды, фенотиазины, кадмий-селенидные кванто-
вые точки [21, 40]. Образование пероксильных и 
алкоксильных радикалов жирных кислот RO 

2 	 и RO• 
в биологических реакциях перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) можно оценивать посредством из-
мерения ЭПР-сигналов, в том числе с применением 
спиновых ловушек (С-фенил-N-трет-бутилнитрон, 
5,5-диметилпирролин-1-оксид, трет-нитрозобутан и 
их производные) или собственной биохемилюминес-
ценции [1]. Взаимодействие перекисных радикалов 
с липидами (преимущественно ненасыщенными) 

приводит к возникновению гидроперекисей RООН, 
диалкилперекисей RООR’, пероксикислот RСОООН, 
пероксиэфиров RСОООR’ и перекисей других классов, 
образование которых можно регистрировать посред-
ством УФ- или ИК-спектрофотометрии, методами хе-
милюминесценции или ЯМР-спектроскопии, а также 
газовой и жидкостной хроматографии и их комби-
нации с масс-спектрометрией. Более устойчивыми, 
продуктами развития радикальных процессов ПОЛ 
являются так называемые вторичные (конечные) 
соединения: спирты, альдегиды, кетоны, лактоны, 
предельные углеводороды и др. В клинических и био-
логических исследованиях широкое применение по-
лучил предложенный в 1944 г. Коном и Ливерсейджем 
колориметрический метод определения малонового 
диальдегида (МДА) в реакции с 2-тиобарбитуровой 
кислотой (ТБК). Несмотря на во многом заслуженную 
критику, метод определения продуктов, реагирующих 
с ТБК (TBARS), и в настоящее время используется для 
оценки выраженности окислительного стресса, хотя 
количество статей начало снижаться (согласно базе 
данных PubMed, с 864 в 2012 г. до 704 в 2015 г.). Одним 
из конечных продуктов ПОЛ являются насыщенные 
низкомолекулярные углеводороды (этан, пентан, гек-
сан), которые в нормальных условиях легко переходят 
в газообразное состояние. Оценка их содержания в 
выдыхаемом воздухе с помощью газовой хроматогра-
фии иногда используется в качестве интегрального 
показателя процессов ПОЛ в организме [8].

В экспериментальных исследованиях в на-
стоящее время активно развиваются генетические 
подходы к регистрации АКМ: клетки модифициру-
ются с помощью векторов (плазмид, космид, виру-
сов) генами, кодирующими редокс-чувствительные 
флуоресцентные белки. Введение двух остатков 
цистеина (rxYFP) в структуру жёлтого варианта (YFP), 
известного зелёного флуоресцентного белка (GFP) по-
зволило визуализировать изменение редокс-статуса 
клетки [27], метка cpYFP специфична для супероксид-
аниона и не модифицируется пероксидом водорода 
[39], в то же время в результате её внедрения в H2O2-
чувствительный регуляторный домен E. coli OxyR по-
лучились специфичные зонды HyPer (зелёный) и Hy-
PerRed (красный) для регистрации внутриклеточной 
продукции H2O2 [14] (разработка российских учёных). 
По аналогии с HyPer создана флуоресцентная метка 
OHSer путём комбинации высококонсервативного у 
бактерий транскрипционного регулятора OhrR, от-
вечающего за защиту от органических гидроперокси-
дов, и cpVenus, ещё одного жёлтого варианта GFP [42]. 
Созданы рекомбинатные варианты E. coli с встроен-
ными после промоторов генов белков SoxS и катала-
зы-пероксидазы luxCDABE-генами люминесцентной 
бактерии Photorhabdus luminescens, и показана более 
высокая чувствительность конструкции katG::lux к 
воздействию АКМ, чем варианта soxS::lux [2].

МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО 
ПОВРЕЖДЕНИЯ БИОМОЛЕКУЛ

Содержание в биологических тканях и жидко-
стях модифицированных АКМ биомолекул (белков, 
углеводов, липидов) может служить достаточно 
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информативным показателем выраженности окисли-
тельного стресса in vivo, хотя тоже неоднозначным – в 
частности, в силу наличия систем репарации.

Окислительные посттрансляционные модифи-
кации белков являются предметом изучения специ-
альной отрасли науки, получившей название «редокс-
протеомика» [23]. Окисление белков и аминокислот 
позволяют регистрировать высокочувствительные 
масс-спектрометрические методы с использованием 
матрично-активированной лазерной десорбции/
ионизации (MALDI) или ионизацией распылением 
в электрическом поле (ESI) [9], а применение изо-
топных аффинных меток (ICAT) даёт возможность 
идентифицировать все виды обратимого окисления 
остатков цистеина [10], что позволяет анализиро-
вать регуляторные процессы с участием сигнальных 
белков (так, для ингибиторного белка Keap1 мастер-
регуляторной системы антиоксидант-респонсивного 
элемента показано наличие «цистеинового кода» 
[41]). Интересным направлением регистрации ра-
дикалов белков является использование иммунных 
спиновых ловушек (immuno-spin trapping, IST) [17]: 
путем определённых ухищрений известной спино-
вой метке DMPO (5,5-диметил-1-пирролин-N-оксид) 
придается иммуногенность, к ней синтезируются 
антитела, и продукт взаимодействия комплекса DM-
PO-антитело и радикала белка можно регистрировать 
любым методом, например, иммунохимическим. 
Существуют различные подходы для определения 
продуктов модификации белков гипогалогенита-
ми (3-хлоротирозина), активными формами азота 
(3-нитротирозин); глутатионилированных белков; 
карбонильных групп, образующихся при окислении 
лизина, аргинина и пролина; конечных продуктов 
неферментативного гликирования белков при их 
взаимодействии с карбонильными интермедиатами 
(глиоксаль, метилглиоксаль, 3-деоксиглюкозон – про-
дукты взаимодействия углеводов с АКМ) [4, 11, 21, 23]. 
Удобным маркером окислительного стресса может 
служить дитирозин, так как он имеет интенсивную 
флуоресценцию в области 420 нм при действии воз-
буждающего излучения с длиной волны 284 нм (кис-
лые растворы или 315 нм (щелочные растворы)) [5].

Окисление липидов, приводящее к повреждению 
мембранных структур, модификации липопроте-
инов, помимо упомянутых выше методов, можно 
регистрировать путем определения содержания 
изо- и нейропростанов, пропеналей (акролеин), 
2-гидрокси-4-ноненаля, лизофосфатидилхолина, 
оксистеринов (кето- и гидроксипроизводных холе-
стерина), липофусцина [11]; чрезвычайно подробно 
и обстоятельно методы описаны в обзоре Етсуо 
Ники [29]. В результате взаимодействия гипохлори-
та с плазмалогенами (основными фосфолипидами 
цитоплазматической мембраны фосфолипидов 
эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток сосу-
дов) в конечном итоге образуется 2-хлорапидовая 
кислота, ее оценка с помощью масс-спектрометрии 
[21] может служить маркером одного из подвидов 
окислительного стресса – галогенирующего [7]. К 
числу интегральных показателей окислительного 
повреждения в организме можно отнести выявление 

в тканях и плазме крови окисленных липопротеинов, 
эффективно определяемых иммуноферментным ана-
лизом или УФ-спектрофотометрией по накоплению 
липогидропероксидов при 233 нм [3, 22].

Идентифицировано около 100  типов окисли-
тельных повреждений молекул нуклеиновых кислот. 
Для регистрации образующихся 8,5′-циклопурин-
2′-деоксинуклеозидов (в том числе наиболее по-
пулярных в качестве маркеров окисления ДНК и 
РНК 8-оксогуанозина и 8-оксо-2′-деоксигуанозина), 
различных видов повреждения оснований и саха-
ров, одно- и двухцепочечных разрывов, сшивок и 
хромосомных аберраций используют биологические 
(иммуноферментный анализ, метод ДНК-комет, 
щелочная элюция) и химические методы (газовая 
хроматография / масс-спектрометрия и жидкостная 
хроматография / масс-спектрометрия с одним или 
двумя масс-анализаторами и использованием иониза-
ции распылением в электрическом поле; жидкостная 
хроматография с электрохимическим или ампероме-
трическим детектированием) [13, 31].

МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ СОДЕРЖАНИЯ  
И АКТИВНОСТИ АНТИОКСИДАНТОВ

Общие принципы и достаточно подробное опи-
сание основных подходов, используемых при оценке 
содержания отдельных антиоксидантов, активности 
ферментативных антиоксидантов и методов опре-
деления так называемой «общей антиоксидантной 
активности» приведены в нашей книге [6], находя-
щейся в открытом доступе на сайте группы феноль-
ного метаболизма растений Института физиологии 
растений им. К.А. Тимирязева РАН (http://biophenols.
ru/library.htm).

В рамках настоящего обзора хотим лишь отме-
тить, что огромное количество химических соедине-
ний, супрамолекулярных комплексов и экстрактов 
растений могут проявить великолепную антиокси-
дантную активность при тестировании определён-
ным способом в определённых условиях. Однако нель-
зя выбрать «наилучший метод», даже ориентируясь 
на его популярность в научной литературе, в которой 
нередко простота бывает заманчивее разумности.
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