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ВЛИЯНИЕ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕНИЯ НА ТЕЧЕНИЕ И ПРОГНОЗ 
КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ (COVID-19)

Абилов П.М.1, Махкамова Ф.Т. 2

1Ташкентская медицинская академия, 2Ташкентский Педиатрический Медицинский Институт

Все больше научных данных подтвержда-
ют, что сочетание избыточного производства 
ROS, окислительного стресса (ОС) и гипер-
воспаления во время SARS-CoV-2 может 
вызвать повреждение эндотелиального слоя, 
что в конечном итоге приводит к эндотели-
альной дисфункции [13]. Эндотелиальная 
дисфункция, вызванная инфекцией SARS-
CoV-2, может способствовать хроническому 
воспалению, тромбозу, атеросклерозу и по-
вреждению легких. Различные клинические, 
лабораторные и иммуногистохимические 
исследования показывают, что COVID-19 
вызывает не только вирусную пневмонию. 
В результате летального воспалительного 
цитокинового шторма COVID-19 наблюда-
ются апоптоз, воспаление и эндотелиальная 
дисфункция. Считается, что они являются 
результатом митохондриальной дисрегуляции 
и нарушения окислительно-восстановитель-
ной сигнализации. Генерация большого ко-
личества митохондриальных активных форм 
кислорода (mtROS) и их избыток вызывают 
OS, что может способствовать воспалению и 
вызывать хроническую эндотелиальную дис-
функцию [2]. 

Эндотелиальная дисфункция увеличи-
вает свертываемость крови и образование 
микротромбов, способствуя тяжелым ослож-
нениям COVID-19. SARS-CoV-2 вызывает 
протромботическое состояние, проявляющее-
ся в основном микротромботическими собы-
тиями, известными как иммунотромбоз. Оно 
включает в себя взаимодействие иммунной и 
коагуляционной систем и направлено на то, 
чтобы изначально организовать проникно-
вение вируса и заблокировать его [20]. В по-
вреждении эндотелия участвуют различные 
пути, включая перепроизводство провоспа-
лительных цитокинов, гипоксию и экзоцитоз, 
что приводит к инициированию микро- и ма-
крососудистого тромбоза. Выделение тром-
бомодулина с поверхности эндотелиальных 
клеток дополнительно способствует проко-
агулянтной и провоспалительной локальной 
среде, влияя на легочную микроциркуляцию 
[21]. 

Повреждение эпителиальной выстилки 
дыхательных путей за счет высвобождения 
цитокинов и хемокинов из иммунных клеток 
является отличительной чертой COVID-19. 
Основные механизмы повреждения эндо-
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телия при COVID-19 все еще изучаются, 
но вирусная репликация, иммунный ответ, 
воспалительные медиаторы и митохондри-
альная дисфункция считаются основными 
факторами. Повреждение эндотелия является 
потенциальным осложнением COVID-19 и 
приводит к нарушению кровотока и повы-
шенному риску тромбоза и острого респира-
торного дистресс-синдрома (ОРДС). 

Тяжесть повреждения эпителия при 
COVID-19 может широко варьировать, при 
этом на степень поражения эпителия влияют 
такие факторы, как пожилой возраст, хрони-
ческие заболевания и ослабленный иммун-
ный статус [24]. 

В этом обзоре обсуждается связь между 
SARS-CoV-2 (вирусом, ответственным за 
COVID-19), ROS и окислительным стрессом 
в опосредовании митохондриальной дис-
функции, повреждения эндотелия и воспа-
ления. Он также затрагивает потенциальные 
долгосрочные последствия высоких уровней 
оксидантов и хронического окислитель-
но-восстановительного дисбаланса в организ-
ме, часто называемые осложнениями после 
COVID-19.

Цель исследования
Оценка состояния оксидативного стресса 

после перенесенной коронавирусной инфек-
ции (COVID-19) по данным литературы.

Материал и методы
База данных и стратегия поиска идентифи-

цированных оригинальных статей, в которых 
сообщалось о связи между окислительно-вос-
становительным дисбалансом, ROS и RNS, а 
также эндотелиальной и митохондриальной 
дисфункцией при различных острых состоя-
ниях и хронических заболеваниях, составила 
2073. Использовались базы данных PubMed, 
PMC Europe, Scopus, Web of Science и Google 
Scholar. Анализ и подготовка данных в теку-
щем обзоре соответствовали требованиям 
к систематическим обзорам и мета-анализу 
в соответствии с протоколами руководств 
PRISMA-P [16]. 

Научный поиск включал комбинации 
ключевых слов и терминов, связанных с 
коронавирусной болезнью (COVID-19), 
таких как «SARS-CoV-2», «Вирусная ин-

фекция», «Пост-COVID-19», «Длительный-
COVID-19», «ОРДС», «Воспаление», 
«Цитокиновый шторм», «Окислительный 
стресс», «Патогенез CIVID-19», 
«Повреждения, вызванные свободными 
радикалами», «Дисфункция митохондрий», 
«mROS», «Повреждение эндотелия, вызван-
ное COVID-19» и «Лечение и профилактика 
COVID». В наше исследование было включе-
но 186 публикаций, выпущенных до 1 сентя-
бря 2023 г. по следующим направлениям: (1) 
«Заболевания, связанные с окислительным 
стрессом» (научные публикации с 1991 по 
2023 гг.) и (2) «Окислительный стресс, по-
вреждение эндотелия и митохондриальная 
дисфункция при инфекции SARS-CoV-2» 
в период с 2019 по 2023 гг. Мы исключили 
письма, комментарии, препринты, статьи 
на неанглоязычных языках и научные пу-
бликации, представляющие другие вирусы 
(MERS-CoV, RSV, Эбола, ВИЧ и т. д.). Были 
исключены клинические и доклинические ис-
следования (обзоры, статьи, отчеты о случаях 
и т. д.), которые показали роль окислительно-
го стресса и окислительно-восстановитель-
ного дисбаланса при других заболеваниях, 
помимо COVID-19.

Концепция «Окислительного стресса» 
была впервые сформулирована Сайсом в 
1985 г., по словам которого «окислительное 
повреждение, вызванное активными форма-
ми кислорода, называется «окислительным 
стрессом» [22,25]. С тех пор и по сей день 
«окислительный стресс» вызывает значи-
тельный интерес в научном сообществе и яв-
ляется предпосылкой для фундаментальных 
исследований в различных биомедицинских 
областях. 

Окислительный стресс – это процесс из-
мененного окислительно-восстановительного 
гомеостаза, вызванного психологическими, 
физиологическими или экологическими 
стрессорами. Окислительно-восстановительный 
стресс – это дисбаланс между антиоксидан-
тами и прооксидантами в пользу оксидантов. 
Окислительно-восстановительный стресс 
– это явление, которое включает аномально 
высокие уровни активных форм кислорода и 
активных форм азота (ROS и RNS), наруше-

ОБЗОРНЫЕ СТАТЬИ
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ние антиоксидантной способности и потерю 
окислительно-восстановительного контроля в 
организме [14,23]. 

Все больше исследований показывают, что 
ОС играет важную роль в возникновении и 
прогрессировании заболеваний [7,8,10,27] и 
различных вирусных инфекций, таких как ре-
спираторно-синцитиальные вирусы человека, 
риновирусы и т. д., и COVID-19 не является 
исключением [4,30]. В целом все пациенты 
с вирусными инфекциями страдают от хро-
нического окислительного стресса [17]. На 
ранних стадиях SARS-CoV-2 продукция ROS 
помогает активировать иммунные клетки 
и подавлять репликацию вируса. Однако в 
тяжелых случаях COVID-19 неконтролируе-
мая продукция ROS и OS может еще больше 
усугубить воспаление, вызывая повреждение 
тканей и полиорганную недостаточность [18]. 
По мере прогрессирования инфекции наблю-
дается истощение антиоксидантов аскорбата, 
глутатиона и т. д., снижение антиоксидантной 
способности организма и ухудшение окисли-
тельного статуса [11]. Посмертное исследова-
ние легочной ткани у пациентов с вирусной 
инфекцией показало высокий уровень окис-
ленной ДНК, липидов и белков [12]. Кроме 
того, повышенная экспрессия NO-синтазы-2 
(NOS2) и высокий уровень нитрированных 
белков являются явным свидетельством вы-
раженного окислительного и нитрозативного 
стресса [3].

Свободные радикалы. Активные фор-
мы кислорода и активные формы азота 
(RONS). Термин «свободные радикалы» 
можно в широком смысле определить как 
любые молекулярные виды, которые содер-
жат неспаренный электрон и способны к 
независимому существованию. В последнее 
десятилетие многие исследователи под-
твердили, что RONS являются не только 
митохондриальными и ферментативно 
генерируемыми побочными продуктами, 
но и важными сигнальными молекулами, 
необходимыми для регуляции иммунного 
ответа. В физиологических пределах свобод-
ные радикалы играют основную роль в раз-
личных биологических процессах, таких как 
клеточная сигнализация и регуляция окисли-

тельно-восстановительного гомеостаза [29]. 
Активные формы кислорода и азота (RONS) 
играют роль в патофизиологии инфекцион-
ных процессов, включая вирусные инфекции. 
RONS вырабатываются иммунными клетками 
(макрофагами и нейтрофилами) как часть 
защиты хозяина от вирусных инфекций. Они 
действуют как цитотоксические молекулы, 
которые повреждают вирусный белок, ну-
клеиновые кислоты и липидные мембраны 
вируса. Таким образом, они ингибируют 
репликацию и распространение вируса и слу-
жат сигнальными молекулами при активации 
иммунного ответа [19]. 

Несмотря на свою важную физиологи-
ческую роль, RONS являются основными 
индукторами ОС в организме. Хотя RONS 
могут быть полезны для ограничения репли-
кации вируса, чрезмерное или неконтроли-
руемое производство RONS может привести 
к окислительному стрессу и повреждению 
клеток хозяина. Этот окислительный стресс 
может способствовать повреждению тканей 
и воспалению, наблюдаемому при многих ви-
русных инфекциях [1]. Хорошо известно, что 
ROS и RNS являются побочными продуктами 
метаболизма кислорода в биологических си-
стемах, и их избыточное производство может 
оказывать повреждающее воздействие на 
различные клеточные компоненты, включая 
белки, путем модификации определенных 
аминокислотных остатков, фрагментации 
пептидных цепей, изменения электрического 
заряда аминокислотных остатков, инак-
тивации ферментов и т. д. Их избыточное 
производство может повреждать клеточные 
компоненты, вызывать повреждение митохон-
дрий и эндотелия, нарушать функцию лимфо-
цитов и макрофагов и усиливать воспаление 
[9].

Как правило, ROS и RNS определяются 
как нестабильные кислород и азотсодер-
жащие окислительно-восстановительные 
молекулы с одним или несколькими не-
спаренными электронами. Среди наиболее 
важных представителей этого класса окис-
лителей – супероксидный анион-радикал 
(O2•-), гидроксидный (•OH) и алкоксильный 
(•OR) радикалы, пероксидные радикалы 



97

(•OOR), а также нерадикальные виды – пе-
рекись водорода (H2O2), оксид азота (NO) 
и пероксинитрит-анион (ONOO-) [1]. RONS 
быстро реагируют с различными макромо-
лекулами в клетке, причем супероксидный 
радикал считается существенным инициа-
тором окислительного повреждения клеток 
и основным предшественником вторичных 
окислителей [15]. Загрязнители окружающей 
среды, неправильное питание, употребление 
алкоголя, курение, гипоксия или недоедание 
относятся к факторам, приводящим к обра-
зованию RONS и OS [5]. Другими источни-
ками ROS являются солнечное излучение 
(УФ-излучение) и использование лекарств 
или других экзогенных веществ. Инфекции, 
ишемия-реперфузия (И/Р) и различные 
воспалительные процессы также приводят к 
повышению уровня RONS [15].

Изменение состояния окислитель-
но-восстановительного потенциала, окис-
лительный стресс и генерация ОС при 
ОРДС, связанным с COVID-19. Термин «ре-
докс-статус» служит общей характеристикой 
связанного набора окислительно-восстанови-
тельных реакций и комплексным описанием 
«редокс-среды» в клетках и тканях [6]. Он 
описывает окислительно-восстановительное 
состояние сложных биологических систем и 
множественных окислительно-восстанови-
тельных процессов, суммируя восстанови-
тельный потенциал и возможности организма 
в целом [26]. Замечательным пониманием 
окислительно-восстановительной биологии 
является понимание того, что окислитель-
но-восстановительные реакции используются 
в живых клетках в основных процессах 
окислительно-восстановительной регуляции, 
которые в совокупности называются «окис-
лительно-восстановительной сигнализацией» 
и «окислительно-восстановительным контро-
лем» [25]. 

Внутриклеточное окислительно-восста-
новительное состояние представляет собой 
динамическую систему, которая может быть 
изменена различными внешними и вну-
тренними факторами. Здоровый организм 
находится в состоянии равновесия, характе-
ризующемся поддержанием физиологических 

уровней АФК внутриклеточными восстано-
вителями [28]. Несколько исследований по-
казывают сохранение постоянно высоких 
уровней АФК и их косвенную генерацию 
ксенобиотиками, загрязняющими веществами 
или другими. Интоксиканты инициируют 
окислительное повреждение различных ма-
кромолекул и клеточных компонентов, тем 
самым способствуя развитию и прогрессиро-
ванию многих нейродегенеративных, сердеч-
но-сосудистых и эндокринных заболеваний, 
воспалений, старения и рака [31]. Например, 
у пациентов с COVID-19 вирус может вызы-
вать увеличение продукции ROS и снижение 
уровня антиоксидантов, что приводит к 
окислительно-восстановительному дисба-
лансу и способствует развитию тяжелых 
симптомов, таких как острый респираторный 
дистресс-синдром.
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Аннотация. Инфекция SARS-CoV-2, 
обнаруженная и изолированная в городе 
Ухань, провинция Хубэй (Китай), вызывает 
острые атипичные респираторные симпто-
мы. COVID-19 характеризуется широким 
спектром осложнений, которые включают 
тромбоэмболию легочной артерии, тромбоэм-
болию и образование артериальных тромбов, 
аритмии, кардиомиопатию, полиорганную 
недостаточность и др. Заболевание вызвало 
всемирную пандемию, и, несмотря на раз-
личные меры, такие как социальное дистан-
цирование, различные профилактические 
стратегии и терапевтические подходы, а 
также создание вакцин, новая коронавирусная 
инфекция (COVID-19) по-прежнему скрывает 

много загадок для научного сообщества. 
Предполагают, что в патогенезе COVID-19 
важную роль играет окислительный стресс. 
Определение уровней свободных радикалов 
у пациентов с коронавирусной инфекцией 
может дать представление о тяжести забо-
левания. Образование аномальных уровней 
оксидантов под действием цитокинового 
шторма, вызванного COVID-19, вызывает не-
обратимое окисление широкого спектра ма-
кромолекул и последующее повреждение 
клеток, тканей и органов. Клинические 
исследования показали, что окислительный 
стресс инициирует повреждение эндотелия, 
что увеличивает риск осложнений в случаях 
COVID-19 и после COVID-19 или длительно-
го COVID-19. 

Ключевые слова: COVID-19, активные 
кислородные радикалы, оксидативный 
стресс, воспаление.

Аннотацияси.  Xitoyning Xubey provin-
siyasi, Uxan shahrida topilgan va izolyatsiya 
qilingan SARS-CoV-2 infektsiyasi o'tkir atipik 
nafas olish belgilarini keltirib chiqaradi va 
hayotimizda chuqur o'zgarishlarga olib keldi. 
COVID-19 oʻpka emboliyasi, tromboembo-
liya va arterial tromb hosil boʻlishi, aritmiya, 
kardiyomiyopatiya, koʻp aʼzo etishmovchiligi 
va boshqalarni oʻz ichiga olgan keng koʻlamli 
asoratlar bilan tavsiflanadi. Kasallik butun dunyo 
boʻylab pandemiyaga sabab boʻldi va ijtimoiy 
uzoqlashish, turli profilaktika strategiyalari 
va terapevtik yondashuvlar, vaktsinalar ishlab 
chiqilishi kabi turli chora-tadbirlarga qaramay, 
yangi koronavirus kasalligi (COVID-19) hali 
ham ilmiy jamoatchilik uchun koʻplab sirlarni 
saqlab kelmoqda. Oksidlanish stressi COVID-19 
patogenezida muhim rol o'ynashi taklif qilingan 
va koronavirus infektsiyasi bo'lgan bemorlarda 
erkin radikallar darajasini o'lchash kasallikning 
og'irligini tushunish imkonini beradi. COVID-19 
sabab boʻlgan sitokin boʻroni tufayli oksid-
lovchi moddalarning anormal darajadagi hosil 
boʻlishi koʻplab makromolekulalarning qayta-
rilmas oksidlanishiga va keyinchalik hujayralar, 
toʻqimalar va organlarga zarar yetkazadi. Klinik 
tadqiqotlar shuni ko'rsatdiki, oksidlovchi stress 
endotelial shikastlanishni keltirib chiqaradi, bu 
esa COVID-19 va COVID-19dan keyingi yoki 
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uzoq davom etgan COVID-19 holatlarida asorat-
lar xavfini oshiradi. 

Kalit so'zlar: COVID-19, reaktiv kislorod 
radikallari, oksidlovchi stress, 

Summary. SARS-CoV-2 infection, dis-
covered and isolated in Wuhan City, Hubei 
Province, China, causes acute atypical respira-
tory symptoms and has led to profound changes 
in our lives. COVID-19 is characterized by a 
wide range of complications, which include 
pulmonary embolism, thromboembolism and 
arterial clot formation, arrhythmias, cardiomyop-
athy, multiorgan failure, and more. The disease 
has caused a worldwide pandemic, and despite 
various measures such as social distancing, 
various preventive strategies, and therapeutic ap-
proaches, and the creation of vaccines, the novel 

coronavirus infection (COVID-19) still hides 
many mysteries for the scientific community. 
Oxidative stress has been suggested to play an 
essential role in the pathogenesis of COVID-19, 
and determining free radical levels in patients 
with coronavirus infection may provide an 
insight into disease severity. The generation of 
abnormal levels of oxidants under a COVID-19-
induced cytokine storm causes the irreversible 
oxidation of a wide range of macromolecules 
and subsequent damage to cells, tissues, and 
organs. Clinical studies have shown that oxida-
tive stress initiates endothelial damage, which 
increases the risk of complications in COVID-19 
and post-COVID-19 or long-COVID-19 cases. 

Key words: COVID-19, reactive oxygen spe-
cies, oxidative stress, inflammation.
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ULTRATOVUSH DEZINTEGRATORI YORDAMIDA TONZILLEKTOMIYA AMALIYOTI 

Abduholikova G.A., Sharipova A.U.
Toshkent Davlat Stomatologiya Instituti Otorinolaringologiya kafedrasi

Dolzarbligi. So‘nggi 50 yil ichida surunkali 
tonzillitni davolash va uning patogenezi bo‘yi-
cha qarashlar o‘zgargan bo‘lsada, tonzillekto-
miya otorinolaringologlar tomonidan eng ko‘p 
bajariladigan jarrohlik amaliyotlaridan biri bo‘lib 
kelmoqda.

Surunkali tonzillit infeksion-allergik kasallik 
bo‘lib, uning mahalliy belgilari sifatida bo-
domsimon murtaklarining doimiy yallig‘lanish 
reaksiyasi bilan namoyon bo‘ladi, morfologik 
jihatdan esa alteratsiya, ekssudatsiya va proli-
feratsiya bilan ifodalanadi. Ushbu kasallik keng 
tarqalgan bo‘lib (4-10%), ayniqsa bolalar orasida 
(12-15%) yuqori uchraydi va ko‘pincha uzoq 
muddatli sog‘lig`ida muammolari va hatto nogi-
ronlikka olib kelishi mumkin bo‘lgan tonzillogen 
kasalliklarga sabab bo‘ladi.

1975-yilgi tasnifga ko‘ra, surunkali tonzillit-
ning kompensatsiyalangan va dekompensatsiya-
langan shakllari ajratiladi. Kompensatsiyalangan 
shaklda faqat mahalliy yallig‘lanish belgilari 
mavjud bo‘lib, bodomsimon murtaklarning to‘siq 
vazifasi va organizm reaktivligi yallig‘lanish 
holatini muvozanatga keltiradi, ya'ni uni qoplay-
di, shuning uchun organizmda umumiy sezilarli 
reaksiyasi kuzatilmaydi. Dekompensatsiyalangan 
shakl esa nafaqat mahalliy yallig‘lanish belgilari-
ga, balki tez-tez angina, paratonzillit, paratonzill-
yar absseslar, shuningdek, hayot uchun muhim 
bo`lgan organ va tizimlar (yurak-qon tomir, siy-
dik-tanosil, immun va boshqalar) kasalliklariga 
ham olib keladi.

Tonzillektomiya (TE) odatda dekompensatsi-
ya belgilari mavjud bo‘lganda tavsiya etiladi.


