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Активные формы кислорода (АФК), такие как супероксиданион (О2
.-), гидроксиль-

ный радикал (.ОН), имея в своем составе неспаренные электроны, обладают высокой ре-

акционной способностью к окислению. Эти вещества постоянно присутствуют в легких, 

поскольку образуются непосредственно в клетках легочной ткани (в результате функцио-

нирования в митохондриях цепи переноса электронов или активации фагоцитов)  или по-

падают туда из вдыхаемого воздуха (табачный дым, отходы производства). Образование 

АФК имеет прямое отношение к окислению белков, ДНК и липидов. Продукты такого 

окисления могут непосредственно вызывать повреждение легких или опосредованно, че-

рез стимуляцию образования в клетках вторичных активных радикалов, других биологи-

чески активных соединений.  

АФК могут разрушать внеклеточный матрикс и кровеносные сосуды, стимулиро-

вать слизеобразование, ингибировать антипротеазы, вызывать апоптоз клеток, оказывать 

регуляторное воздействие на клеточную пролиферацию [3]. Установлено, что повышен-

ный уровень АФК имеет прямое отношение к формированию воспалительной реакции в 

легких за счет активации таких факторов транскрипции как ядерный фактор-каппаВ (NF-

kB) и активаторный белок-1 (AP-1), перестройки хроматина и экспрессии генов, коди-

рующих структуру провоспалительных медиаторов (рис.1) [4].  

Исходя из того, что оксиданты, свободные радикалы и альдегиды в качестве про-

дуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) принимают участие в патогенезе ХОБЛ, 

проводятся интенсивные исследования, посвященные возможности использования анти-

оксидантов в качестве средств эффективного лечения этого заболевания. В данной статье 

обсуждаются подходы к использованию антиоксидантов в терапии ХОБЛ. 

Вдыхаемые оксиданты и сигаретный дым 

ХОБЛ – медленно прогрессирующее заболевание, для которого характерно, боль-

шей частью, необратимое ограничение воздушного потока через легкие. Основным этио-

логическим фактором развития этого состояния является табачный дым. Среди больных 

ХОБЛ более 90% - курильщики. Однако заболевание развивается только у 15%-20% ку-

рильщиков. При этом у них быстро уменьшается объем форсированного выдоха (FEV1) 



[5]. За один вдох с сигаретным дымом в организм поступает более чем 1017 молекул окси-

дантов - свободных радикалов и более 4700 химических соединений [6]. 

 

   
Рис. 1. Механизм развития воспалительной реакции в легких, вызванной АФК. 

Воспаление развивается в ответ на попадание АФК в легкие с вдыхаемым воздухом, или 

они продуцируются активными нейтрофилами (Н), альвеолярными макрофагами (АМ), 

эозинофилами (Эоз) и эпителиальными клетками. АФК вызывают перекисное окисление 

липидов (ПОЛ). В формирование воспалительного ответа легочной ткани у больных 

ХОБЛ вовлекаются усиленная транскрипция генов, кодирующих структуру провоспали-

тельных цитокинов и хемокинов, следовательно, повышенное образование адгезионных 

молекул, провоспалительных медиаторов. 

 

Клеточные АФК 

Характерной чертой ХОБЛ является развитие воспалительной реакции, в ходе ко-

торой активируются эпителиальные клетки, макрофаги, нейтрофильные и эозинофильные 

лейкоциты, моноциты и лимфоциты [3]. Активированные макрофаги, нейтрофилы и эози-

нофилы образуют О2
.-, который быстро превращается в Н2О2 под влиянием супероксид 

дисмутазы (СОД). .ОН образуется неферментативным путем в присутствии железа (Fe2+). 

Образование АФК может происходить внутри клеток различными путями. Основным 

ферментом, принимающим участие в образовании АФК, является НАДФН.Н+ оксидаза. 

Она представляет собой комплексную ферментативную систему, которая присутствует в 



фагоцитах и эпителиальных клетках. В клетках фагоцитарного ряда, помимо НАДФН.Н+ 

оксидазы, в образовании АФК участвуют и другие ферменты. Работа некоторых включает 

действие гем пероксидазы (миелопероксидаза в нейтрофилах, эозинофильная пероксидаза 

в эозинофильных лейкоцитах). Супероксид анион и пероксид водорода (Н2О2) могут обра-

зовываться в митохондриях в реакции, катализируемой ксантин оксидазой. Получены 

экспериментальные данные, согласно которым ксантин оксидазная активность, наряду с 

уровнем  О2
.- и продуктов ПОЛ, была увеличена в составе бесклеточной бронхоальвеоляр-

ной лаважной жидкости (БАЛЖ) и плазме крови больных ХОБЛ [7]. 

Маркеры окислительного стресса в конденсате выдыхаемого воздуха 

Обнаружение маркеров окислительного стресса при использовании неинвазивных 

методов обследования больных является той желанной и важной задачей, решив которую, 

можно следить за эффективностью проводимого лечения. Сравнительно недавно внима-

ние исследователей привлек поиск таких биомаркеров в конденсате выдыхаемого воздуха 

(КВВ), собранного у больных ХОБЛ. В КВВ при этом заболевании, как и у курильщиков, 

обнаружен повышенный уровень Н2О2, который был наиболее высоким в период обостре-

ния ХОБЛ [8,9]. Концентрация 8-изо-простагландина F2α (8-изопростана) была выше в 

КВВ здоровых курильщиков, по сравнению с некурящими людьми. Еще более высокой 

она была у больных ХОБЛ, отражая степень развития окислительного стресса [10]. Кон-

центрация продуктов ПОЛ, в частности, тех, которые реагируют с тиобарбитуровой ки-

слотой, также была обнаружена повышенной в КВВ и легких больных со стабильной 

ХОБЛ [8]. 

Антиоксидантная терапия 

Антиоксидантная система и антиоксидантные витамины 

Для курения и ХОБЛ в период обострения характерно снижение мощности компо-

нентов антиоксидантной системы  в плазме крови и количества сульфгидрильных групп в 

составе белков плазмы крови [11]. Уменьшение антиоксидантной активности у курильщи-

ков наблюдается пока они курят. Отказ от курения быстро приводит к восстановлению 

антиоксидантной активности. При обострении ХОБЛ, однако, антиоксидантная актив-

ность остается низкой в течение нескольких дней после приступа, проявляя тенденцию к 

нормализации в период ремиссии [12]. 

Наблюдаемое снижение антиоксидантной активности, по крайней мере частично, 

можно объяснить увеличенным высвобождением АФК из нейтрофильных лейкоцитов пе-

риферической крови. Об этом, в частности, свидетельствует обнаруженная сильная обрат-

ная коррелятивная связь между высвобождением нейтрофилами супероксид аниона и ак-

тиоксидантной активностью плазмы крови [13]. Если исходить из важной роли баланса 



оксиданты/антиоксиданты в патогенезе ХОБЛ, логично допустить, что индивидуальные 

различия в антиоксидантной способности у людей ответственны за вероятность развития 

ХОБЛ у курильщиков.  

Имеются различные предложения по проведению рациональной антиоксидантной 

терапии, направленной на ликвидацию или ослабление окислительного стресса и, соот-

ветственно, воспалительной реакции при ХОБЛ: 1) использование тиоловых соединений – 

N-ацетил-L-цистеина, N-ацистелина, эфиров глутатиона, тиоредоксина, процистеина, ер-

достеина, N-изобутирилцистеина; 2) использование индукторов синтеза глутатиона; 3) 

использование антиоксидантных витаминов (А, Е, С), β-каротина, Ко Q10; 4) использова-

ние полифенолов – куркумина, резвератрола, кверцетина и катехинов зеленого чая; 5) ис-

пользование аналогов супероксид дисмутазы и глутатион пероксидазы; 6) использование 

эбселена и порфиринов. 

В ряде исследований было показано, что снижение антиоксидантной активности у 

курильщиков сопряжено с низким уровнем основных антиоксидантов плазмы крови. Так, 

в сыворотке крови, лейкоцитах и БАЛЖ курильщиков и больных ХОБЛ наблюдали сни-

жение концентрации витамина С, витамина Е, β-каротина, селена [14]. Аскорбиновая ки-

слота считается важнейшим антиоксидантом в плазме крови. Видимо, поэтому, как бы в 

попытке восстановить антиоксидантный баланс, альвеолярные макрофаги у курящих лю-

дей помимо того, что были насыщены витамином С, проявляли повышенную способность 

к поглощению аскорбата из окружающей среды [15]. 

Самый простой подход к увеличению защитной способности антиоксидантной сис-

темы – добавить витамины С, Е и β-каротин в пищу. Действительно, обследуя людей в 

общей популяционной группе, обнаружено положительная взаимосвязь между потребле-

нием антиоксидантных витаминов с пищей и функцией легких [16]. В то же время, прове-

денные эпидемиологические исследования показали отрицательную взаимосвязь потреб-

ления антиоксидантов с пищей и легочной функцией, а также с обструктивной болезнью 

легких [ ]. Еще в одной работе получены аргументы в пользу того, что содержание анти-

оксидантов в пище объясняет разницу в уровне смертности от ХОБЛ в различных популя-

циях [17]. Установлено, что добавление в пищу антиоксидантных витаминов способство-

вало снижению продуктов ПОЛ в воздухопроводящих путях, уровня 8-изопростана в 

плазме крови курильщиков [18]. 

Обобщая, можно констатировать, что приведенные результаты исследований под-

тверждают концепцию о добавлении антиоксидантов в пищу в качестве возможной тера-

пии, направленной на предотвращение или ослабление окислительного стресса и воспали-

тельной реакции – ключевых звеньев в развитии ХОБЛ. 



Меры, направленные на усиление продукции антиоксидантов в легких 

Еще одним подходом к исправлению оксидантного дисбаланса  при ХОБЛ может 

быть усиление образования антиоксидантов в самих легких. 

Тиол-содержащие вещества легких: глутатион и его биосинтез 

Серусодержащий антиоксидант - глутатион (Г-SH) в значительном количестве со-

средоточен в жидкости, прилежащей к эпителиальной выстилке воздухопроводящих пу-

тей, и обладает важной защитной функцией в прилежащем пространстве и клетках. 

Cнижение концентрации Г-SH в эпителиальных клетках приводит к потере барьерной 

функции и усилению проницаемости [19]. У длительно курящих людей уровень Г-SH в 

жидкости, прилежащей к эпителиальной выстилке, был выше, чем у некурящих [20]. По 

мнению Harju T. с сотр., превышение концентрации Г-SH в составе БАЛЖ даже в 2 раза у 

хронических курильщиков может быть недостаточно, чтобы справиться с избыточным ко-

личеством оксидантов во время курения [21]. В этой же работе приведены данные о том, 

что иммунореактивность глутамат цистеин лигазы, ключевого фермента синтеза Г-SH, 

была снижена в воздухпроводящих путях курильщиков по сравнению с некурящими. Чуть 

позже было показано, что сниженный уровень Г-SH в клетках БАЛЖ у курильщиков 

взаимосвязан с более слабой экспрессией легкой субъединицы (полипептидной цепи) это-

го фермента [22]. В связи с этим, в качестве перспективного средства, направленного про-

тив хронического воспаления и повреждения легочной ткани оксидантами, рассматрива-

ется генная терапия глутамат цистеин лигазы. 

Логично было бы предположить, что повышения антиоксидантного потенциала 

при лечении ХОБЛ можно было бы достигнуть прямым увеличением концентрации Г-SH. 

В попытке реализовать такой подход были проведены исследования, в ходе которых Г-SH 

вводили внутривенно, per os, а также в виде аэрозольных ингаляций [23]. Однако желае-

мого эффекта не было достигнуто. Наоборот, проявлялись нежелательные побочные эф-

фекты из-за образования токсичных промежуточных метаболитов. Отсюда исследователи 

пришли к заключению о том, что данный подход бесперспективен. 

N-ацетил-L-цистеин (АЦЦ) 

АЦЦ благодаря цистеину в своем составе является хорошим восстановителем и 

предшественником Г-SH. В кишечнике АЦЦ деацитилируется, в результате высвобожда-

ется цистеин. АЦЦ может также восстанавливать аминокислоту цистин до цистеина за 

счет насыщения водородами дисульфидной связи. Это служит важным механизмом для 

увеличения внутриклеточного Г-SH в легких. Он способен напрямую связываться с окси-

дантами. АЦЦ используется также в качестве муколитического средства, регулируя вяз-



кость слизи и облегчая ее выведение. Использование муколитиков у больных ХОБЛ сни-

жает частоту обострений на 29% в расчете на одного больного в год. 

Попытки применить АЦЦ для увеличения уровня Г-SH у больных ХОБЛ принесли 

неоднозначные результаты. Согласно данных рандомизированного двойного слепого ис-

следования прием внутрь дважды в день по 600 мг АЦЦ в течение 6-12 месяцев уменьшал 

концентрацию маркеров окислительного стресса в плазме крови, БАЛЖ или КВВ у ку-

рильщиков и больных со стабильным течением  ХОБЛ [24]. Нормализация оксидантных 

биомаркеров сопровождалась улучшением клинического состояния больных, в частности, 

снижением бронхиальной гиперсекреции, меньшим падением FEV1, уменьшением риска 

обострений [25] .  

Есть сведения, что после приема внутрь АЦЦ усиливалась фагоцитарная актив-

ность макрофагов в составе БАЛЖ у здоровых курильщиков [26]. Этого не наблюдалось у 

больных ХОБЛ, как предполагалось, вследствие недостигнутой активной концентрации 

АЦЦ в легких. Однако проведенное, приблизительно, в тот же период полицентровое ис-

следование показало, что дозированное ингаляционное введение АЦЦ больных с хрони-

ческим кашлем не вызывало улучшения их состояния здоровья, функции внешнего дыха-

ния, не снижало кашля, чувства затрудненного дыхания [27]. Казалось бы на вопрос об 

эффективности АЦЦ при лечении ХОБЛ должно было бы ответить проведенное впослед-

ствии масштабное исследование под названием «BRONCUS (Bronchitis randomized on 

NAC cost-utility study)». Результаты его III фазы, доложенные в 2005 году, сводились к от-

сутствию эффекта, направленного против снижения FEV1. При этом уменьшались вели-

чина избыточного давления в легких и тяжесть обострения у больных с тяжелым ХОБЛ, 

для лечения которых не использовались глюкокортикоиды [28]. Таким образом, вопрос о 

том, в какой степени  прием АЦЦ обеспечивает улучшение состояния больных ХОБЛ, ос-

тается открытым. 

N-ацистелин 

 Этот препарат, подобно АЦЦ, обладает муколитическим и антиоксидантным (вос-

станавливающим) действием. По структуре он представляет АЦЦ, связанный с аминокис-

лотой – лизином. Преимуществом этого препарата является то, что его раствор имеет ней-

тральный рН (раствор АЦЦ - кислый). Будучи введенный в легкие в виде аэрозоля, N-

ацистелин не вызывает побочного действия. По механизму действия он схож с АЦЦ. Так, 

в литературе встречаются данные, согласно которым N-ацистелин способствовал увели-

чению концентрации Г-SH в альвеолярных эпителиальных клетках и ингибировал образо-

вание пероксида водорода и О2
.- полиморфноядерными лейкоцитами курильщиков с 

ХОБЛ. Впоследствии было обнаружено, что препарат ингибировал опосредованное окси-



дантами образование интерлейкина-8 в культуре альвеолярных эпителиальных клеток, что 

свидетельствовало о противовоспалительном действии N-ацистелина [29]. 

N-изобутирилцистеин  

Препарат также содержит в своем составе SH-группы и был предложен для лечения 

ХОБЛ в качестве альтернативы АЦЦ. Его отличительной особенностью является меньшая 

подверженность внутриклеточному гидролизу. Тем самым, расчет был на большую эф-

фективность в качестве антиоксиданта, по сравнению с АЦЦ, длительность жизни которо-

го в качестве донатора SH-групп в клетках невелика. Однако проведенные клинические 

испытания не оправдали таких надежд [30].   

Эрдостеин 

Тиол-содержащее соединение, обладающее антиоксидантным действием, которое 

сравнительно недавно стали исследовать в качестве лекарственного препарата для лече-

ния ХОБЛ [30]. Установлено, что прием его в течение 8 месяцев существенно уменьшает 

частоту обострений, улучшает функцию внешнего дыхания и качество жизни больных. 

Остается неясным, благодаря чему достигается такой положительный эффект, поскольку 

помимо антиоксидантного действия (присутствие SH-групп), препарат уменьшает адге-

зивные свойства бактерий. 

Аналоги антиоксидантных ферментов 

В альвеолярных макрофагах людей с непродолжительным стажем курения актив-

ность антиоксидантных ферментов была повышена [31]. Однако позже было показано, что 

в альвеолярных макрофагах у «старых» курильщиков, по сравнению с некурящими людь-

ми, увеличенному образованию супероксид аниона сопутствует сниженная активность 

антиоксидантных ферментов (CuZn супероксид дисмутазы – СОД, глутатион-S-

трансферазы и глутатион пероксидазы) [32]. Экспериментальные исследования продемон-

стрировали увеличенную активность СОД, глутатион пероксидазы в легких крыс, в альве-

олярных макрофагах хомячков после вдыхания животными табачного дыма [31]. Между 

тем, механизм влияния табачного дыма на антиоксидантные ферменты остается неизвест-

ным. 

В качестве аналога СОД исследуется активность так называемых спиновых лову-

шек, которые напрямую реагируют с активными формами кислорода и азота в местах вос-

паления. Smith K.R.с сотр. было обнаружено, что внутритрахеальное введение одной из 

таких ловушек, Mg(III) мезотетракис (N,N, -диэтил-1,3-имдазол-2-ил) порфирина (AEOL 

10150, AEOL 10113) ингибировало воспалительную реакцию (уменьшилось количество 

нейтрофилов и макрофагов) у крыс, которые подвергались воздействию табачного дыма в 

период от 2 суток (6 часов в сутки) до 8 недель ( 3 суток в неделю) [33]. Эти соединения 



действовали не только аналогично СОД, нейтрализуя перекиси липидов и пероксинитрит, 

но и были эффективны в лечении различных экспериментальных моделей заболеваний 

легких.  

Аналог СОД - М40419 блокировал развитие эмфиземы у экспериментальных жи-

вотных, эффективно снижал уровень маркеров окислительного стресса [34]. Наконец, бы-

ло показано, что рекомбинантная СОД препятствует скоплению нейтрофилов в просвете 

воздухопроводящих путей у экспериментальных животных после воздействия табачного 

дыма, а также образованию интерлейкина-8 посредством ингибирования NF-kB [35]. 

С другой стороны, в настоящее время на стадии изучения находятся небольшие 

молекулы с ферментативной активностью, подобной глутатион пероксидазе. В частности, 

одно из них содержит в своем составе селен, поэтому получило название «эбселен». Эбсе-

лен, как было установлено, усиливает эффективность глутатиона в качестве антиоксидан-

та. Он успешно снижает интенсивность воспаления в бронхах экспериментальных живот-

ных (об этом судили по нейтрофильной реакции и экспрессии хемокинов), вызванного 

липополисахаридом [36]. Пока нет сведений относительно аналогичного действия эбселе-

на при табакокурении. 

Приведенные результаты дают основание полагать, что соединения со свойствами 

антиоксидантных ферментов могли бы использоваться в качестве новых противовоспали-

тельных препаратов, способных регулировать молекулярные события при ХОБЛ. 

Модуляция чувствительных к оксидантам факторов транскрипции и путей 

формирования воспалительной реакции 

В регуляцию генов, кодирующих структуру белков – участников воспалительной 

реакции, вовлечено множество факторов транскрипции. Так, окислительный стресс акти-

вирует NF-kB и AP-1 [37]. NF-kB представляет гетеродимерный белковый комплекс, ко-

торый состоит из субъединиц, получивших название р50 и р65. Активация NF-kB приво-

дит к увеличеннму образованию в клетках провоспалительных медиаторов.  

В бронхиальном эпителии у курильщиков и больных ХОБЛ была обнаружена уве-

личенная экспрессия белка р65. Причем, у последних она коррелировала с выраженно-

стью затруднения дыхания [38]. Вскоре продемонстрировали клеточную специфичность 

активации NF-kB. Увеличение концентрации субъединицы р65 имело место в макрофагах, 

выделенных из мокроты больных ХОБЛ в период обострения заболевания, но не в ней-

трофилах [39]. Параллельно в макрофагах и моноцитах нарастало образование провоспа-

лительных медиаторов, под влиянием которых происходила мобилизация нейтрофилов в 

воздухопроводящих путях. Активацию NF-kB ингибировала совместная инкубация клеток 



с АЦЦ [40]. Это является прямым свидетельством стимуляции факторов транскрипции 

вследствие окислительного стресса у больных ХОБЛ. 

Заманчиво было бы прервать цепь событий, которая приводит к активации NF-kB. 

В частности, внимание исследователей привлекают ингибиторы фермента, который сти-

мулирует фосфорилирование ингибитора NF-kB. Дело в том, что пока ингибитор присое-

динен к NF-kB, тот не может проникнуть в ядро и влиять на синтез РНК, а значит, на об-

разование белков. Как только ингибитор подвергнется фосфорилированию, он отщепляет-

ся от NF-kB, связывается убиквитином и разрушается. Таким образом, задача состоит в 

том, чтобы не допустить фосфорилирования ингибитора, подавив активность соответст-

вующей киназы, тем самым воспрепятствовать активации NF-kB. Вещества, обладающие 

подобными свойствами,  в настоящее находятся на стадии доклинического исследования, 

причем, сразу в нескольких крупных фармацевтических компаниях. 

Несмотря на перспективность такого подхода в лечении ХОБЛ, существует опасе-

ние, что путь активации NF-kB является общим для регуляции синтеза самых разных бел-

ков. Поэтому использование ингибиторов может привести к нежелательным последстви-

ям, в том числе, к нарушению механизмов защиты от инфекции. 

Окислительный стресс и эффективность стероидной терапии при ХОБЛ  

Есть предположение, что окислительный стресс имеет значение для формирования 

устойчивости к кортикостероидам при ХОБЛ. 

Целый ряд исследований был посвящен важной роли оксидантов в регуляции ак-

тивности гистон деацетилазы, фермента, имеющего прямое отношение к транскрипции 

генов провоспалительных цитокинов. Механизм действия глюкокортикоидов включает 

присоединение к рецептору для глюкокортикоида этого фермента, точнее, гистон деаце-

тилазы 2. Далее гормон-рецепторный комплес с ферментом поступает в ядро. Там фер-

мент катализирует деацетилирование гистонов, что приводит к снижению транскрипции 

«воспалительных» генов.    

Имеется множество свидетельств тому, как в альвеолярных макрофагах курильщи-

ков уменьшенному уровню деацетилазы гистонов – 2 сопутствует увеличение образова-

ния провоспалительных цитокинов и сниженная чувствительность к глюкокортикоидам 

[41,42]. Такую же, по сути дела, направленность изменений наблюдали другие исследова-

тели в альвеолярных макрофагах больных ХОБЛ по сравнению со здоровыми курильщи-

ками. Если суммировать полученные сведения, то возможный механизм ацетилирования 

гистонов при окислительном стрессе у курильщиков и больных ХОБЛ становится нечув-

ствительным к глюкокортикоидам из-за все тех же оксидантов, которые ингибируют ак-



тивность деацетилазы гистонов – 2. В таком случае антиоксиданты должны были бы пре-

пятствовать этому за счет увеличения экспрессии фермента. 

Полифенолы 

Полифенолы, содержащиеся в продуктах питания, обладают антиоксидантным и 

противовоспалительным действием [43]. Куркумин содержится в многолетнем травяни-

стом растении Curcuma longa (более известным под названием куркума). Куркума тради-

цинно используется в восточных странах при разных недугах, в особенности в качестве 

противовоспалительного средства. Сравнительно недавно было установлено, что курку-

мин ингибирует экспрессию/активацию NF-kB, образование интерлейкина-8, циклоокси-

геназы -2, гем оксигеназы-1, цитокинов и накопление нейтрофилов в легких. Куркумин 

оказывает многообразное влияние, направленное против окислительного стресса, вызван-

ного табачным дымом [23]. Он нейтрализует АФК, увеличивает образование глутатиона 

за увеличения активности глутамат цистеин лигазы, а также обладает противовоспали-

тельным действием посредством ингибрования образования NF-kB и интерлейкина-8. 

Резвератрол – это флавоноид, выделенный из красного вина. Как оказалось, он эф-

фективно ингибирует образование провоспалительных цитокинов в макрофагах больных 

ХОБЛ [44]. Такая же способность резвератрола была продемонстрирована в легких крыс 

после введения им липополисасахарида [45].  

Полагают, что противовоспалительная активность резвератрола обусловлена его 

способностью индуцировать образование соединений, катализирующих деацетилирование 

гистонов. Однако до настоящего времени молекулярный механизм противовоспалитель-

ного действия полифенолов при окислительном стрессе, развившемся в результате вдыха-

ния табачного дыма, не изучен. Согласно одной точке зрения, полифенолы восстанавли-

вают чувствительность к глюкокортикоидам за счет увеличения активности деацетилаз 

гистонов в моноцитах/макрофагах. Повышенная наработка или восстановленная актив-

ность I, II и III его изоферментных форм приводит к усиленному их комплексированию с 

р65 и глюкокортикоидным рецептором. В результате NF-kB становится неэффективным. 

Согласно другому возможному механизму, опосредованное полифенолами угнетение вос-

палительной реакции происходит за счет прямого обезвреживания оксидантов и альдеги-

дов и угнетения процесса транскрипции за счет ингибирования гистон деацетилазной ак-

тивности [41, 46].  

Катехины зеленого чая (эпигаллокатехин-3-галлат) вместе с теофиллином так же 

рассматриваются в качестве перспективных средств, способных устранить или ослабить 

окислительный стресс и воспалительную реакцию, развившиеся в результате курения [47]. 

Однако опровергнуть или подтвердить такое предположение не представляется возмож-



ным, поскольку экспериментальных исследований подобного рода ни in vitro, ни in vivo не 

проводилось.  

Возникает естественный вопрос, в какой степени биофлавоноиды могли бы быть 

полезны в лечении ХОБЛ. Группа исследователей, возглавляемая доктором Tabak C., изу-

чала влияние приема внутрь катехинов, флавонолов и флавонов на легочную функцию 

13651 жителей Дании с симптомами ХОБЛ [48]. Была обнаружена положительная взаимо-

связь катехинов (в частности, полифенолов зеленого чая, эпигаллокатехина галлата), фла-

вонола (в частности, кверцетина и кэмпферола) и флавона (апигенина и лютеолина) с 

FEV1, и обратная взаимосвязь с хроническим кашлем и затруднением дыхания, но не с об-

разованием мокроты. 

Данные этого исследования получили свое развитие в другой работе [49]. В ней на 

основании наблюдения за 20 лет в Финляндии, Италии и Дании было показано защитное 

действие полифенолов из фруктов в сочетании с витамином Е, направленное против сим-

птомов ХОБЛ и смертности от этого заболевания. Эти важные результаты, безусловно, 

могут служить основанием для дальнейших экспериментальных, клинических, эпидемио-

логических исследований, которые бы привнесли дополнительные доказательства успеш-

ного использования пищевых добавок в виде полифенолов, биофлавоноидов в лечении 

ХОБЛ.   
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