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резюме
Изменение активности системы перекисного окисления липидов – антиоксидантной системы защиты 
(ПОЛ–АОЗ) является важной метаболической характеристикой при различных заболеваниях, в том числе 
при инфицировании вирусом иммунодефицита человека. Высокая медико-социальная и экономическая 
значимость ВИЧ-инфекции определяется широким распространением и тяжелым течением заболевания. 
Ежегодно в мире регистрируются до 2,7 млн новых случаев инфицирования. Рост распространенности 
ВИЧ-инфекции в Российской Федерации во многом обусловлен превалированием полового пути передачи 
(50,3 %). В последние годы значительно выросла доля женщин репродуктивного возраста, зараженных 
ВИЧ, что влечет за собой проблему увеличения числа случаев передачи ВИЧ-инфекции от матери к ре-
бенку во время беременности и родов. 
По данным ряда авторов установлено, что у больных ВИЧ-инфекцией происходит интенсификация 
процессов перекисного окисления липидов на фоне истощения активности антиоксидантной системы 
защиты. Наличие при вирусе иммунодефицита человека ко-инфекций, сопутствующих заболеваний 
и других негативных факторов могут усугублять течение данного рода реакций.
В статье представлен обзор и анализ данных литературы последних лет по исследованиям особенностей 
изменений показателей свободнорадикального окисления при ВИЧ-инфекции. Изучение процессов ПОЛ–
АОЗ при ВИЧ-инфекции является необходимым и может выступать как новый подход в профилактике 
осложнений и лечении данного заболевания. 
При написании обзора была использована база данных научной электронной библиотеки eLibrary.
Ru, ключевые слова: ВИЧ, липопероксидация, перекисное окисление липидов, свободнорадикальное 
окисление, антиоксидантная защита; фильтры: годы публикации 2010–2020 гг., публикации, имею-
щие полный текст, публикации доступные для просмотра; англоязычная база данных медицинских 
и биологических публикаций, созданная Национальным центром биотехнологической информации 
(NCBI), ключевые слова: HIV, lipid peroxidation, antioxidant protection, antioxidants, oxidative stress, human 
immunodeficiency virus.
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abstract
Changes in the activity of the lipid peroxidation – the antioxidant defense system is an important metabolic charac-
teristic in various diseases, including infection with the human immunodeficiency virus. The high medical, social and 
economic significance of HIV infection is determined by the widespread and severe course of the disease. Up to 2.7 mil-
lion new infections are registered in the world every year. The increase in the prevalence of HIV infection in the Russian 
Federation is largely due to the prevalence of sexual transmission (50.3 %). In recent years, the proportion of women of 
reproductive age who are infected with HIV has significantly increased, which entails the problem of an increase in the 
number of cases of HIV transmission from mother to child during pregnancy and childbirth.
According to a number of authors, it was found that in patients with HIV infection there is an intensification of the 
processes of lipid peroxidation, against the background of depletion of the activity of the antioxidant defense system. 
The presence of co-infections in the human immunodeficiency virus, concomitant diseases and other negative factors 
can aggravate the course of this kind of reactions.
The article presents a review and analysis of recent literature data on studies of the features of changes in free radical 
oxidation indicators in HIV infection. The study of LPO–AOD processes in HIV infection is necessary and can act as a new 
approach in the prevention of complications and treatment of this disease.
When writing the review, the database of the scientific electronic library (eLibrary.Ru) was used, the keywords were 
HIV, lipid peroxidation, lipid peroxidation, free radical oxidation, antioxidant protection; filters: publication years 
2010–2020, publications with full text, publications available for viewing; An English-language database of medical 
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МехАнизМы пеРекиСноГо окиСЛения 
ЛипидоВ кАк один из ВидоВ 

СВободноРАдикАЛьноГо окиСЛения

При патологических состояниях в организме баланс 
в  системе ПОЛ–АОЗ изменяется, приводя к развитию 
окислительного стресса. В любой клетке живого ор-
ганизма есть условия для осуществления процессов 
перекисного окисления липидов: это наличие субстра-
тов – полиеновых липидов, а также инициаторов и ката-
лизаторов – активных форм кислорода и ионов металлов 
с переменной валентностью. В то же время в  норме 
содержание продуктов ПОЛ в организме невелико. 
При  физиологических условиях в организме наблюда-
ется равновесие между уровнем свободных радикалов 
(оксидантов) и активностью системы антиоксидантной 
защиты. Дисбаланс приводит к развитию окислитель-
ного стресса, который формируется вследствие анти-
оксидантной недостаточности и становится основой для 
нарушения целостности мембранных структур клеток 
и  тканей. Именно эти процессы являются стартовой 
точкой для формирования метаболических нарушений 
и развития патологических процессов. 

Нарушение системы ПОЛ–АОЗ сопровождает или 
является причиной более 200 заболеваний у человека [1]. 
В литературе последнего десятилетия имеются данные, 
свидетельствующие о том, что ВИЧ-инфекцию также мож-
но отнести к «свободнорадикальным» болезням [2, 3, 4].

АктиВные фоРМы киСЛоРодА  
и МехАнизМы их обРАзоВАния

В условиях оптимального функционирования дыха-
тельной цепи митохондрий большая часть электронов 
(до 95–99 %) при последнем этапе переноса с участием 
цитохромоксидазы акцептируется на кислороде с  об-
разованием воды и макроэргических фосфатов [5]. 
Оставшиеся электроны посредством шунтирующих ме-
ханизмов также акцептируются на кислороде, причем к 
каждой молекуле кислорода присоединяется не четыре 
электрона, а 1–3 с образованием частиц, в том числе 
имеющих неспаренные электроны, т. е. радикалов. Среди 
кислородных радикалов наибольшее значение имеют 
супероксиданион-радикал (О2

-), гидроксильный радикал 
(·ОН), пергидроксильный радикал (НО2·), пероксильный 
радикал (ROO·).

Кроме радикалов в процессах свободнорадикального 
окисления (СРО) важную роль играют такие нейтральные 
молекулы как пероксид водорода (Н2О2), анион гипохлор-
ной кислоты (ОСl-), кислород в возбужденном состоянии, 
или синглетный кислород (1О2). Высокой окислительной 
активностью обладает также озон (О3) [6], успешно при-
меняющийся в настоящее время для изучения тонких 
механизмов липопероксидации. Все эти нейтральные 
молекулы и радикальные частицы объединяются под на-
званием «активные формы кислорода» (АФК). 

Cупероксиданион-радикал является триггерным 
эндогенным агентом начала реакций СРО, приводящих 
к генерации большинства АФК. Его основными метабо-

лическими источниками являются дыхательная цепь 
митохондрий, NADPН-оксидазы фагоцитирующих и не-
фагоцитирующих клеток, ксантиноксидаза, цитохром 
Р450, цитохром  с, микросомальные монооксигеназы [7] 
и структуры аппарата Гольджи [8]. Этот радикал образу-
ется также как интермедиат при окислении целого ряда 
биологически активных соединений, к которым отно-
сятся вещества, содержащие сульфгидрильные группы, 
а также катехоламины, флавины, хиноны, ксенобиотики 
и многие другие соединения [9].

В водном растворе супероксидный радикал быстро 
дисмутирует и приводит к образованию пероксида во-
дорода и кислорода [5]. Пероксид водорода, несмотря 
на  свою небольшую токсичность, в присутствии ме-
таллов переменной валентности может образовывать 
один из наиболее реакционноспособных радикалов 
кислорода и АФК – гидроксильный радикал [7]. Кстати, 
этот радикал в реакции Габера – Вейса образуется также 
при взаимодействии двух относительно мало активных 
АФК – пероксида водорода и супероксидного радика-
ла. В этом случае, вероятно, имеет место подмеченная 
многими исследователями закономерность о том, что 
вторичные радикалы, как правило, значительно более 
активны в  биологическом отношении, по сравнению 
с первичными, из которых они произошли.

физиоЛоГичеСкие и пАтоЛоГичеСкие 
эффекты пРи ГенеРАции Афк

Обнаружение в свое время высокоактивных ради-
калов кислорода и азота и, особенно, гидроксильного 
радикала, привело к широкой дискуссии о значении 
АФК для метаболизма клеток и в целом для организма 
[10]. В начале преобладала точка зрения о негативной 
роли АФК в этиопатогенезе самых разнообразных забо-
леваний, затем появились хорошо аргументированные 
исследования, доказывающие важные физиологические 
аспекты генерации АФК. Дискуссия закончилась тем, что 
обе стороны по-своему оказались правы, так как изучае-
мое явление, как и любое явление в науке, необходимо 
рассматривать, по крайней мере, с двух сторон [11].

Другими словами, генерация АФК в своей эволюци-
онной основе представляет собой ценное приобретение 
для расширения возможностей регуляции метаболиче-
ских систем и адаптации целостного организма (от бак-
терий до человека), но при изменении количественных 
параметров интенсивности регулирующего сигнала это 
приводит к противоположному эффекту [12].

Активные формы кислорода являются продуктами 
нормального метаболизма, а их функцию можно обозна-
чить как редокс-мессенджерную в процессе внутрикле-
точной регуляции, в то время как их избыток индуцирует 
модификацию клеточных макромолекул, ингибирует 
функции структурных и функциональных белков и спо-
собствует клеточной смерти. Кроме того, различные 
редокс-системы, такие как глутатион, тиоредоксин и ре-
докс-пара пиридиновых нуклеотидов, участвуют в кле-
точной сигнализации и модуляции клеточной функции, 
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включая апоптическую клеточную смерть, которая рас-
сматривается как физиологическое явление [13].

Активные формы кислорода, кроме упомянутых 
функций, в физиологических условиях выполняют и дру-
гие многочисленные функции, участвуя в регуляции 
тонуса сосудов, синтезе простагландинов, эстрогенов 
и других эйкозаноидов, обеспечивают микробицидное 
действие фагоцитов [5], обновляют компоненты биологи-
ческих мембран и макромолекул клеток [14], принимают 
участие в холодовой адаптации, оптимизируют состояние 
после физических нагрузок [15], являются необходимым 
условием для проведения нервного импульса [10].

Особенно важно отметить, что высокая реакционная 
способность и короткое время жизни АФК делает их цен-
нейшим инструментом для сигналинга в наноразмерном 
режиме [14, 16]. Любопытно, что в некоторых случаях 
в процессе передачи редокс-сигнала о гибели, этот сиг-
нал может трансформироваться в сигнал выживания, 
что лишний раз свидетельствует о фундаментальной 
роли генерации активных форм кислорода не только на 
молекулярном, но и на организменном уровне.

хАРАктеРиСтикА СиСтеМы  
пеРекиСноГо окиСЛения ЛипидоВ  

и АнтиокСидАнтной СиСтеМы зАщиты

Как мы уже указывали выше, физическая природа ак-
тивных форм кислорода предполагает возможность кар-
динальных перестроек метаболизма, в основе которых 
лежат процессы окислительной модификации ключевых 
макро- и низкомолекулярных компонентов любой клетки. 
Среди биологических молекул, которые подвергаются 
модификации под влиянием активных форм кислорода, 
в первую очередь внимание исследователей нацелено 
на большую группу неполярных, гетерогенных по хими-
ческому составу и функциям соединений, объединяемых 
под термином липиды [17]. Мишенью для действия АФК 
в мембранных и плазменных липидах являются полине-
насыщенные жирные кислоты, содержащие несколько 
изолированных двойных связей и, по определению, 

чувствительных к реакциям радикального окисления 
[10]. Поскольку процесс окисления с участием АФК от-
личается от классического β-окисления жирных кислот, 
сопровождаясь образованием перекисных интермедиа-
тов, его предложено называть перекисным окислением 
липидов (ПОЛ). 

ПОЛ по целому ряду признаков является класси-
ческим свободнорадикальным цепным процессом, по-
скольку для него характерны те же стадии, что и у других 
свободнорадикальных реакций (СРР): инициация, про-
должение цепи, разветвление и обрыв цепей вследствие 
рекомбинации радикалов, также образующихся при 
липопероксидации [18]. На рисунке 1 указана стадия, на 
которой образуются алкильные, алкоксильные и перок-
сильные радикалы, которые участвуют в продолжении 
цепных реакций ПОЛ и без которых существование этой 
системы было бы немыслимо.

Установлено, что перекисное окисление липидов 
это преимущественно неферментативный (параметабо-
лический), аскорбатзависимый процесс, активируемый 
ионами металлов переменной валентности (Fe2+, Сu+1).

Активные формы кислорода достаточно эффективно 
взаимодействуют с углеводородными цепями липидов, 
причем скорость реакции отрыва водорода (по соседству 
с двойной связью) от этих цепей близка к диффузионно-
контролируемой, что сопровождается образованием 
неспаренного электрона и трансформацией изолиро-
ванных двойных связей в конъюгированные [20]. Это 
приводит к повышению термодинамической стабиль-
ности сопряженных систем и объясняет появление таких 
структур, как сопряжённые диены и триены, и других, 
являющихся маркерами активности липопероксидации, 
количественное измерение которых позволяет объекти-
визировать интенсивность процессов ПОЛ [10].

Образование гидроперекиси ROOH при ПОЛ обе-
спечивается, как мы уже говорили, за счёт отрыва атома 
водорода от RН и восстановления радикала RО·2. Таким 
образом, в реакции взаимодействия углеводородного 
радикала с кислородом свободнорадикальный центр R 

Рис. 1. Схема перекисного окисления липидов с обозначением основных интермедиатов [19]
Fig. 1. Diagram of lipid peroxidation with the designation of the main intermediates [19]
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не погибает, а образуется вновь из неокисленной моле-
кулы субстрата. Подобные реакции относятся к цепным, 
а  число таких циклов, которое успевает совершить 
свободнорадикальный центр до момента его гибели, 
называют длиной цепи или числом оборота цепи.

ПОЛ, как один из видов свободнорадикального 
окисления, при низкой скорости генерации различных 
интермедиатов играет важную физиологическую роль 
в оптимизации функционирования различных клеточных 
и метаболических структур. Это в первую очередь каса-
ется участия ПОЛ в биосинтезе разнообразных регуля-
торных факторов (эйкозаноиды, гормоны), обновления 
мембранных структур, сигнальной функции, обеспечения 
апоптоза, изменения свойств таких мембранных белков, 
как транспортные Са2+-АТФазы, цитохромы Р450, b5, c, 
глюкозы-6-фосфатазы, моноаминооксидазы, фосфоли-
пазы, родопсин и др. [20].

Таким образом, в предыдущем разделе мы показали, 
что в процессе эволюции за счет оттока части электронов 
из электронпереносящих цепей митохондрий и микро-
сом практически всех эукариотов сформировался 
физиологический механизм генерации АФК, который 
лежит в основе свободнорадикального окисления, од-
ним из  представителей которого является перекисное 
окисление липидов. Учитывая определенную специфику 
липидов и входящих в их состав длинноцепочечных 
жирных кислот, содержащих несколько двойных связей, 
нет ничего удивительного в том, что под влиянием экзо-
генных (ультрафиолетовая и ионизирующая радиация, 
ксенобиотики, переживание классических стрессов 
по Г. Селье и др.) и эндогенных (ферментативных) факто-
ров, система ПОЛ активируется, а это может приводить 
к различным негативным последствиям.

Современная наука и клиническая практика убеди-
тельно свидетельствуют нам о том, что одним из ком-
понентов этиологии и патогенеза многих заболеваний 
у человека является чрезмерная активация процессов 
липопероксидации. В отдельных, относительно редких, 
случаях гиперактивация ПОЛ является ведущим метабо-
лическим синдромом. К таким случаям можно отнести 
лучевую болезнь, отравления хлорированными углево-
дородами и другими ксенобиотиками. Так, по  данным 
Меньщиковой Е.Б. с соавт., установлено, что то или иное 
участие активация ПОЛ принимает в этиопатогенезе бо-
лее чем 200 нозологических форм, причём этот список по-
стоянно расширяется [1]. Этот перечень включает в себя 
широчайший диапазон соматических, сердечно-сосуди-
стых, неврологических, нейродегенеративных (включая 
болезнь Альцгеймера), психических, онкологических, 
инфекционных (включая ВИЧ) и многих других синдро-
мов и нозологических форм [21, 22, 23]. Таким образом, 
не будет преувеличением полагать, что у всех значимых 
заболеваний человека и животных в качестве неспецифи-
ческого метаболического синдрома можно обнаружить 
активацию или гиперактивацию процессов ПОЛ.

пРоцеССы пеРекиСноГо окиСЛения 
ЛипидоВ и АнтиокСидАнтной СиСтеМы 

зАщиты у боЛьных Вич-инфекцией

Заболеваемость ВИЧ-инфекцией во всём мире 
продолжает неуклонно расти. К концу 2017 г. с начала 
эпидемии заразились более 77 млн человек (оценочный 
диапазон – 60–100  млн) и более 35  млн человек (оце-

ночный диапазон – 25–50 млн) умерли от заболеваний, 
связанных с ВИЧ/СПИД [24]. По данным ЮНЭЙДС на конец 
2019 г., общее количество людей, живущих с ВИЧ/СПИД, 
в странах мира составило 38,0 млн (оценочный диапа-
зон – 31,6–44,5 млн). Число новых случаев заражения ВИЧ 
составило 1,7 млн (оценочный диапазон – 1,2–2,2 млн). 
По  состоянию на 30  июня 2020  г. кумулятивное коли-
чество зарегистрированных случаев выявления ВИЧ-
инфекции в иммунном блоте среди граждан Российской 
Федерации составило 1 465 102 человека [25]. По сравне-
нию с 1990 г. распространённость ВИЧ-инфекции среди 
населения земного шара выросла почти в три раза [26]. 
Заражение ВИЧ-инфекцией и смертность от данного 
заболевания во всём мире сделали данную пандемию 
одной из самых разрушительных в истории человечества.

В настоящее время имеется ряд исследований, по-
свящённых изучению состояния системы перекисного 
окисления липидов и активности антиоксидантной за-
щиты крови при различных заболеваниях [1, 3, 27], в том 
числе при ВИЧ-инфекции [4, 28, 29, 30].

Инфекция вирусом иммунодефицита человека 
вызывает иммунный ответ, при котором нейтрофилы 
продуцируют активные формы кислорода для защиты 
от вторжения патогенов. Следовательно, непропорцио-
нально высокие уровни АФК, по сравнению с антиокси-
дантами, приводят к окислительному стрессу, который 
играет ключевую роль в прогрессировании и патогенезе 
ВИЧ-инфекции. Данные многих исследований выявили 
метаболические маркеры, указывающие на развитие 
окислительного стресса при вирусе иммунодефицита 
[31, 32, 33]. Установлены связи между повышенным со-
держанием активных форм кислорода и пониженным 
содержанием антиоксидантов во время ВИЧ-инфекции, 
а также последующим применением высокоактивной 
антиретровирусной терапией (ВААРТ). Существует тесная 
взаимосвязь между статусом оксидативного стресса и ин-
фекцией/прогрессированием ВИЧ, как по отдельности, 
так и в присутствии комбинированной антиретровирус-
ной терапии. 

При исследовании сыворотки крови больных 
ВИЧ-инфекцией В.В.  Костюшовым с  соавт. установлено 
преобладание прооксидантных реакций уже на самых 
ранних стадиях, а также определены лабораторные 
признаки окислительной модификации липопротеидов 
[34]. Также отмечено, что особую роль в формировании 
окислительного стресса при ВИЧ-инфекции играет нару-
шение активности ферментов антиоксидантной защиты. 
Активация процессов перекисного окисления липидов 
при ВИЧ сопровождается подавлением активности 
ферментов антиоксидантной системы сыворотки крови 
(супероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза). 
В таких условиях функцию антиоксидантной защиты при-
нимает на себя глутатионредуктаза. Глутатионредуктаза 
поддерживает высокую внутриклеточную концентрацию 
восстановленного глутатиона, катализируя обратимое 
NADPH-зависимое восстановление окисленного глута-
тиона с образованием двух молекул восстановленного. 
Она  содержится, в основном, в цитозоле и принимает 
участие во многих метаболических путях, поскольку вос-
станавливает пул глутатиона. В связи с этим, глутатион-
редуктаза необходима для глутатионового редокс-цикла. 
Отсутствие или снижение активности глутатионредук-
тазы приводит к увеличению доли окисленной формы 
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глутатиона. Авторы отмечают, что при начальных фор-
мах СПИДа более выражено повышение концентрации 
малонового диальдегида (МДА), наряду с окислительной 
модификацией липопротеидов и нарушением активности 
ферментов антиоксидантной защиты крови. Обнаружен-
ные нарушения свидетельствуют о молекулярном дис-
балансе систем прооксиданты/антиоксиданты сыворотки 
крови больных ВИЧ-инфекцией. 

Наличие сопутствующих заболеваний при ВИЧ-
инфекции отягощает их течение и усиливает развитие 
окислительного стресса [35, 36, 37]. 

Так, при изучении показателей ПОЛ–АОЗ у женщин 
фертильного возраста с хроническими вирусными 
гепатитами (ХВГ), в том числе при их сочетании с ВИЧ-
инфекцией [38], авторами было установлено, что у паци-
енток с ХВГ в сочетании с ВИЧ-инфекцией, в сравнении 
с пациентками с ХВГ-моноинфекцией, отмечалось более 
высокое содержание продуктов перекисного окисления 
липидов на фоне снижения уровня общей антиокисли-
тельной активности крови, активности ферментов, а так-
же концентрации витаминов. Таким образом, наличие 
коинфекции (ХВГ, в сочетании с ВИЧ) характеризуется 
более интенсивными процессами липопероксидации 
и выраженной недостаточностью антиоксидантных по-
казателей. 

В исследованиях Л.И. Колесниковой [39] по опреде-
лению особенностей изменений параметров липоперок-
сидации – антиоксидантной защиты, а также состояния 
репродуктивной системы у женщин с моноинфекцией 
(ВИЧ) и коинфекцией (ВИЧ и гепатиты В и/или С) выяв-
лено, что в группе с ВИЧ-коинфекцией, по сравнению 
с контрольными значениями и показателями пациенток 
с ВИЧ-моноинфекцией, повышаются значения первичных 
и вторичных продуктов ПОЛ на фоне снижения актив-
ности антиоксидантной защиты. Также установлено, 
что наличие коинфекции у женщин с вирусом иммуно-
дефицита человека сопровождается недостаточностью 
лютеиновой фазы. Исследователями подтверждается 
агрессивное влияние вируса иммунодефицита человека 
на функциональное состояние клеток [39]. 

Среди условно-патогенных микроорганизмов, свя-
занных с синдромом приобретённого иммунодефицита, 
Mycobacterium tuberculosis отличается своей относитель-
ной вирулентностью и возможностью передачи от  че-
ловека к человеку. O.  Awodele et  al. при определении 
уровня окислительного стресса и гематологических 
параметров у пациентов с ВИЧ (ранее не инфицирован-
ных), пациентов с ВИЧ, получающих ВААРТ, и пациентов 
с коинфекцией «ВИЧ/туберкулёз» (ТБ) установили, что 
у  нелеченных пациентов и пациентов с коинфекцией 
ВИЧ/ТБ ниже уровень антиоксидантов и определяется 
более высокий уровень токсичного продукта ПОЛ – мало-
нового диальдегида, по сравнению с пациентами с ВИЧ, 
получающими ВААРТ, и серонегативными пациентами 
[40]. Таким образом, окислительный стресс тесно связан 
с инфицированием туберкулёзом, причём его уровень 
наиболее высок у пациентов с сочетанной инфекцией 
ВИЧ/ТБ. 

При изучении сос тояния плаценты у ВИЧ-
инфицированных беременных женщин S.  Hernández 
et  al. [41] оценивали уровень окислительного стресса 
с помощью спектрофотометрического количественного 
определения перекисного окисления липидов. Было от-

мечено значительное увеличение оксидативного стресса 
на 29,50 ± 9,14 % в плаценте ВИЧ-инфицированных жен-
щин по сравнению с беременными женщинами, неинфи-
цированными вирусом. Таким образом, устанавливается 
отягощающее действие вируса иммунодефицита на со-
стояние плаценты. Корреляция между уровнем окисли-
тельного стресса и неблагоприятным перинатальным 
исходом исследователями не установлена.

Исследования различных групп учёных также указы-
вают на интенсификацию процессов перекисного окис-
ления липидов при наличии ВИЧ-инфекции [42, 43, 44]. 
Так, в работе Ж.Х. Сабанчиевой у больных ВИЧ-инфекцией 
в стадию вторичных проявлений установлена выражен-
ная активация процессов ПОЛ, о чём свидетельствуют 
достоверное увеличение содержания конечного про-
дукта – МДА и отмеченная тенденция к росту первичных 
продуктов липопероксидации – кетодиенов [42]. Высокий 
уровень МДА является признаком клеточных повреж-
дений и может свидетельствовать о развитии окисли-
тельного стресса. На фоне интенсификации перекисных 
процессов авторами выявлены значительные изменения 
в системе антиоксидантной защиты крови, у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией установлено достоверное снижение 
концентрации церулоплазмина, активности каталазы 
эритроцитов [44] и уровня общей антиокислительной 
активности крови [42], что говорит об истощении системы 
антиоксидантной защиты. 

В работе М.А.  Даренской [45] проанализированы 
данные исследования параметров ПОЛ–АОЗ у ВИЧ-
инфицированных женщин без и с нарушениями ре-
продуктивной функции. У больных с ВИЧ-инфекцией 
с нарушением репродуктивной функции процессы 
пероксидации липидов характеризуются накоплением 
первичных и промежуточных продуктов ПОЛ (диено-
вых конъюгатов, кетодиенов и сопряжённых триенов) 
по сравнению с группой без расстройств, на фоне ста-
бильного уровня ТБК-активных продуктов и снижения 
уровня α-токоферола, ретинола, активности супероксид-
дисмутазы и дисбаланса в системе глутатиона. У женщин 
с ВИЧ-инфекцией и нарушениями репродуктивной функ-
ции окислительный стресс и дефицит антиоксидантных 
компонентов были значительно выше, чем у женщин 
без нарушений. Авторами предложено включить анти-
оксидантные добавки в комплексную патогенетическую 
терапию у этих женщин.

При проведении комплексного исследования [46] 
показателей ПОЛ и системы антиоксидантной защи-
ты крови больных ВИЧ-инфекцией в зависимости от 
стадии, глубины патологического процесса, наличия 
наркомании, коинфекции и при обострении сопутству-
ющих заболеваний Ж.Х. Сабанчиевой также обнаружена 
активация процессов липопероксидации на фоне сни-
жения антиоксидантной защиты организма у больных 
с вирусом иммунодефицита человека. Интенсивность 
процессов пероксидации при ВИЧ-инфекции оценивали 
по содержанию малонового диальдегида. Наибольшее 
повышение уровня МДА в сыворотке крови выявлено 
при сочетании различных патологий. Снижение актив-
ности супероксиддисмутазы в крови больных также было 
связано со стадией заболевания и зависело от наличия 
наркомании, что указывает на взаимное отягощающее 
действие наличия сопутствующих заболеваний. 
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По результатам исследований Б.С. Нагоева и Ж.Х. Са-
банчиевой [47] установлено, что наибольшая степень 
накопления продуктов ПОЛ выявлена у больных с коин-
фекцией – ВИЧ, вирусных гепатитов В, С и при наличии 
наркомании. Полученные авторами результаты свиде-
тельствуют о серьёзных нарушениях в системе ПОЛ, со-
провождающихся угнетением общей антиоксидантной 
активности крови и каталазы, которая является одним 
из ключевых ферментов антиоксидантной защиты и, раз-
лагая перекись водорода, предотвращает образование 
гидроксильных радикалов по реакции Фентона. Повы-
шение активности процессов ПОЛ в организме больных 
ВИЧ-инфекцией, вероятно, является одним из патогене-
тических звеньев развития заболевания. Выявленная 
закономерность свидетельствует, что содержание 
продуктов ПОЛ существенно отражает тяжесть течения 
ВИЧ-инфекции. При анализе полученных результатов 
исследования процессов свободнорадикального окис-
ления было установлено усиление липопероксидации 
у больных с ВИЧ на фоне снижения активности ферментов 
антиоксидантной защиты крови.

В исследованиях М.А. Шатырко с соавт. [48] по вы-
явлению особенностей изменений иммунограммы и по-
казателей свободнорадикального окисления плазмы 
крови у ВИЧ-инфицированных героиновых наркоманов 
определено, что окислительный стресс проявляется глав-
ным образом в усилении карбонилирования белков. Кар-
бонилирование белков представляет собой необратимое 
окислительное повреждение, часто приводящее к потере 
их функции. Накопление таких белков наблюдается при 
старении организма, а также играет роль в этиологии и/
или прогрессировании некоторых заболеваний челове-
ка, в том числе ВИЧ-инфекции, и является интересной 
темой для последующих исследований.

Несомненный интерес вызывает изучение взаимо-
действия между антиретровирусной терапией и окис-
лительным стрессом у ВИЧ-инфицированных пациентов. 
ВИЧ-инфекция приводит к снижению количества CD4+ 
T-клеток и, в конечном итоге, к качественным наруше-
ниям функции CD4+ Т-клеток [49, 50, 51, 52]. Антиретро-
вирусная терапия приводит к увеличению количества 
CD4+-клеток и функциональному восстановлению иммун-
ной системы. Однако пациенты, получающие терапию, 
обычно испытывают побочные эффекты. Таким образом, 
лечение ВИЧ-инфекции становится балансирующим 
действием между преимуществами подавления ВИЧ и ри-
сками токсичности лекарств с помощью высокоактивной 
антиретровирусной терапии. В исследованиях Ceccherini-
Silberstein  F. et  al. было показано, что ВААРТ вызывает 
окислительный стресс с помощью нескольких биохими-
ческих механизмов. Однако индукция окислительного 
стресса с помощью ВААРТ минимальна по сравнению 
с индукцией окислительного стресса у носителя ВИЧ. 
Использование высокоактивной антиретровирусной 
терапии для лечения ВИЧ/СПИД остается неизбежным, 
рекомендуется сочетание с экзогенными антиоксидан-
тами. Экзогенные антиоксиданты уничтожают индуциро-
ванные инфекцией активные формы кислорода, а также 
могут быть полезны для облегчения некоторых побочных 
эффектов, вызванных ВААРТ [50].

Таким образом, полученные за последние десятиле-
тия данные позволяют по-новому взглянуть на взаимос-
вязь свободнорадикального окисления и ВИЧ-инфекции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Рост числа людей, зараженных вирусом иммуно-
дефицита человека, и тяжесть течения заболевания 
определяют чрезвычайную актуальность исследования 
данной проблемы. А большая распространённость и 
неблагоприятное течение заболевания придают боль-
шое медико-социальное значение исследованию ВИЧ-
инфекции. Изучение особенностей функционирования 
системы ПОЛ–АОЗ при инфицировании вирусом имму-
нодефицита человека представляет большой научный 
интерес. В протекание реакций свободнорадикального 
окисления в клетках вовлечено большое количество раз-
личных веществ, ещё большее число компонентов клетки 
участвует в регуляции интенсивности свободноради-
кального окисления. Поэтому изолированное изучение 
отдельных компонентов клетки или содержания одного-
двух продуктов ПОЛ для целей исследования механизма 
развития и регуляции свободнорадикального окисления 
представляется малоцелесообразным из-за недостаточ-
ной информативности. Более того, в каждом конкретном 
случае выбор исследуемых звеньев свободнорадикаль-
ного окисления и компонентов антиокислительной си-
стемы должен быть целенаправленным, необходимым, 
достаточным и адекватным поставленным задачам. Это 
особенно важно в клинических и патофизиологических 
исследованиях.
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