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РЕЗЮМЕ. В обзоре литературы показана роль тиоредоксиновой и глутатионовой антиоксидантных систем в
защите организма от действия окислительного стресса, вызываемого воздействием микроразмерных твердых взве-
шенных частиц атмосферного воздуха. Дана характеристика свойств компонентов и параметров твердых взве-
шенных частиц, обусловливающих их окислительные способности. Основное внимание уделяется
внутриклеточным и молекулярным механизмам, влияющим на многие антиокислительные реакции. Рассмотрены
вопросы регуляции, модуляции и поддержания клеточного окислительно-восстановительного гомеостаза основ-
ными восстановительными тиолами. 

Ключевые слова: твердые взвешенные частицы, окислительный стресс, тиоредоксиновая система, глута-
тионовая система, экологозависимые болезни органов дыхания. 

REGULATION BY THIOL DISULFIDE AND ANTIOXIDANT SYSTEMS OF OXIDATIVE
STRESS INDUCED BY ATMOSPHERIC SUSPENDED PARTICLES
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SUMMARY. The review is devoted to the role of thioredoxin and glutathione antioxidant systems in protection of the
body against oxidative stress caused by exposure to micro-sized solid suspended particles of atmospheric air. The features
of components and parameters of solid suspended particles determining their oxidative properties have been described.
The focus is on intracellular and molecular mechanisms affecting many antioxidant reactions. The issues of regulation,
modulation and maintenance of cellular redox homeostasis by key reducing thiols have been considered.

Key words: solid suspended particles, oxidative stress, thioredoxin system, glutathione system, ecological-dependent
respiratory diseases. 

Одним из наиболее опасных экологических факто-
ров риска для здоровья населения является загрязнение
атмосферного воздуха [20]. По оценкам Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, ежегодно около 7 млн че-
ловек умирают от воздействия загрязненного воздуха
[50]. Примерно 25 % всех случаев преждевременной
смерти во всем мире составляют заболевания органов
дыхания. В опубликованных результатах эпидемиоло-

гических исследований представлены убедительные
доказательства наличия связи между снижением
уровня здоровья и загрязнением воздуха твердыми
взвешенными частицами (ТВЧ) [5, 48, 52]. Являясь
наиболее распространенными загрязнителями атмо-
сферного воздуха, ТВЧ вызывают отрицательные по-
следствия, в том числе, нарушают работу дыхательной
системы у детей и взрослых [38]. С воздействием мик-
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рочастиц связывают увеличение заболеваемости и
смертности пациентов с хронической обструктивной
болезнью легких и астмой, а также ухудшение симпто-
мов заболевания, более частые обострения и обраще-
ния за медицинской помощью и значительное
снижение качества жизни [13, 22, 55]. Доказано, что
воздействие ТВЧ на респираторный тракт может при-
вести к избыточному образованию активных форм кис-
лорода (АФК), вызывающему локальное повреждение
клеток, и инициированию системного воспалительного
ответа, включая производство воспалительных цито-
кинов [23]. Атмосферные микрочастицы индуцируют
выработку АФК, как за счет компонентов частиц (в том
числе металлов), так и опосредовано через ответную

реакцию системы местной защиты легких (рис. 1).
Таким образом, кроме непосредственного раздражаю-
щего воздействия на респираторный тракт, взвешенные
микрочастицы вызывают окислительный стресс [11,
21]. В работах зарубежных и отечественных авторов
доказана важная роль окислительного стресса в пато-
генезе самых различных респираторных заболеваний,
включая хроническую обструктивную болезнь легких,
бронхиальную астму, острые респираторные инфек-
ции, рак легких [7, 8, 19, 56]. Окислительный стресс
способствует возникновению и развитию воспалитель-
ных процессов в тканях и органах как дыхательной, так
и сердечно-сосудистой и других систем, приводит к
эпигенетическим изменениям в клетках [9]. 

Рис. 1. Воздействие ТВЧ  и окислительный стресс. 
Примечание: ТВЧ – твердые взвешенные частицы; АФК – активные формы кислорода; ДНК – дезоксирибо-

нуклеиновая кислота.
По данным S.Jean-Jacques et al. [26], J.Øvrevik et al.

[57], характер развития и интенсивность проявлений
окислительного стресса во многом определяется физи-
ческими и химическими характеристиками взвешен-
ных частиц. От размера взвешенных частиц напрямую
зависит время их пребывания в атмосфере и, соответ-
ственно, экологическая опасность. Крупные частицы,
как правило, оседают в течение нескольких часов на
поверхность земли вблизи источников образования, в
то время как более мелкие частицы остаются в нижних

слоях атмосферы до двадцати суток и могут распро-
страняться на значительные расстояния от места про-
исхождения [41]. Размер поллютантов также
определяет специфику их взамодействия с организмом
человека при вдыхании. Крупные взвешенные частицы
с аэродинамическим диаметром больше 10 мкм, в ос-
новном, задерживаются мерцательным эпителием
верхних дыхательных путей. При диаметре менее 10
мкм частицы способны попадать в бронхи и накапли-
ваться в нижних дыхательных путях. Частицы этой раз-
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мерной категории называют торакальными. Респира-
бельные частицы с диаметром менее 2,5 мкм (PM2,5)
могут проникать в бронхиолы, альвеолы и легочные ка-
пилляры, участвующие в газообмене [34]. Далее через
системный кровоток они попадают в различные ор-
ганы и оказывают прямое местное воздействие на
клетки различных тканей. Ультрадисперсные частицы
(наночастицы, с диаметром менее 0,1 мкм) способны
проходить через клеточные мембраны, что приводит к
их хроническому накоплению в органах и тканях и дол-
говременному негативному влиянию на организм [10,
15, 16, 24, 28, 47]. 

Большая часть массы атмосферных микрочастиц
состоит из компонентов природного происхождения с
низкой токсичностью. Напротив, следовые ком-
поненты, такие как переходные металлы и некоторые
органические вещества, незначительно влияют на
массу, но могут быть основными факторами, влияю-
щими на токсичность ТВЧ. Качественный состав ча-
стиц зависит от источников образования, наибольшую
опасность представляют взвешенные частицы техно-
генного происхождения, содержащие токсичные ком-
поненты (органические соединения, включая
полициклические ароматические углеводороды, био-
логические материалы, такие как бактериальные эндо-
токсины или аллергены) и микрочастицы металлов, в
том числе переменной валентности, усиливающие про-
цессы генерации АФК [21, 46]. В недавних исследова-
ниях показано негативное влияние на органы дыхания
элементарного и органического углерода [39], образо-
вавшегося при сжигании твердого и жидкого топлива,
что выражается в возрастании риска неотложной гос-
питализации [27]. Активно ведутся исследования дол-
говременного и кратковременного воздействия
загрязнения атмосферного воздуха ТВЧ. Результаты
показывают, что зависимость длительного воздействия
PM2,5 с уровнем смертности варьирует у различных
источников выбросов [45]. Не менее важным вопросом
в этих исследованиях является влияние различных
уровней загрязнения на здоровье человека. Была вы-
явлена связь увеличения числа посещений педиатри-
ческого отделения неотложной помощи по поводу
астмы и инфекций верхних дыхательных путей с по-
вышением концентрации РМ2,5 до 10 мкг/м3 [43].

В некоторых исследованиях сообщалось, что окис-
лительные свойства загрязняющих воздух частиц раз-
личаются как между, так и внутри регионов [25, 33, 53].
Учитывая тот факт, что повреждающие способности
ТВЧ зависят от источников образования, исследова-
тели стали использовать окислительный потенциал
(ОП) в качестве критерия, определяющего биологиче-
ские ответы на воздействие частиц. Для этих целей
применяют анализ антиоксидантов, обычно обнаружи-
ваемых на поверхности легких – аскорбиновой кис-
лоты (АА) и восстановленного глутатиона (GSH), и
анализ дитиотреитола (DTT) – показателя окислитель-
ного потенциала на объем воздуха. ОП, как мера спо-

собности частиц окислять молекулы-мишени, может
быть более информативным, чем только масса ТВЧ,
поскольку объединяет различные биологически важ-
ные свойства, включая размер, площадь поверхности,
поверхностный заряд и химический состав ТВЧ [33].
Показано, что водорастворимые металлы, присут-
ствующие в ТВЧ, при многократном воздействии в го-
родских условиях могут являться основными
факторами местной и системной воспалительной ре-
акции [37]. Обнаружена сильная прямая корреляцион-
ная зависимость между ОП и углеродсодержащими и
металлическими компонентами ТВЧ [44]. Хиноны и
полициклические ароматические углеводороды, сорби-
рованные на ТВЧ, также могут вносить вклад в ОП [31,
42]. Ряд исследователей рассматривают ОП с позиции
влияния определенных уровней загрянения атмосфер-
ного воздуха частицами конкретной размерности. По-
казано, что даже низкие концентрации РМ2,5
вызывают острые респираторные заболевания [49].
Выявлены различия в ОП нерастворимых в воде и во-
дорастворимых компонентов частиц. Проведенный
анализ ОП водорастворимых компонентов достигал
пика у частиц около 1-2,5 мкм в диаметре благодаря
вкладу органических составляющих и ионов переход-
ных металлов. В то время как ОП нерастворимых в
воде компонентов был высоким, как в тонкой (0,1 мкм),
так и в грубодисперсной (2,5-6,0 мкм) фракциях ча-
стиц. Причем частицы осаждались в различных обла-
стях дыхательной системы, ионы переходных металлов
– преимущественно в верхних областях, а органиче-
ские вещества, такие как хиноны, проникали глубоко
в легкие. Хотя ОП был самым высоким для ультрадис-
персных частиц, предполагаемое депонирование ТВЧ
в разных отделах легких может иметь различные по-
следствия для здоровья [18].

Прооксидантное действие атмосферных микроча-
стиц подтверждается результатами исследований си-
стемы «перекисное окисление – антиоксидантная
защита» на уровне клетки. В экспериментальных ис-
следованиях на альвеолярных макрофагах крыс линии
Вистар при воздействии различных по размерности
ТВЧ атмосферного воздуха показано, что интенсифи-
кация ПО липидов, как одного из показателей окисли-
тельного стресса, наиболее выражена при действии
частиц с диаметром менее 2,5 мкм [2, 4]. Однако, наи-
более важным, на наш взгляд, является изменение
структурно-функционального состояния белков и сте-
пени предрасположенности клеток к апоптотическим
изменениям в результате окислительного повреждаю-
щего воздействия атмосферных микрочастиц. Резуль-
таты проведенных клинических исследований
подтверждают усиление образования АФК и одновре-
менно увеличение содержания продуктов перекисного
окисления, что приводит к окислительной модифика-
ции белков, в том числе к необратимой реакции – кар-
бонилированию [1, 21]. Окисление ДНК влечет за
собой нарушение считывания информации и, следова-
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тельно, синтез белков с измененными физико-химиче-
скими свойствами. Этот процесс влияет на метаболизм
и структурно-функциональный статус клетки. Измене-
ния ферментативной активности, процессов восстанов-
ления структуры белков могут приводить к
программируемой гибели клетки, а при увеличении де-
струкции – к некротическому лизису. Подобный харак-
тер нарушений, обусловленный воздействием
мелкодисперсных частиц атмосферного воздуха, сви-
детельствует о смещении окислительно-восстанови-
тельного баланса [21]. Формирование окислительного
стресса влечет за собой утяжеление течения уже имею-
щихся заболеваний, уменьшение времени их ремиссии,
для здоровых людей окислительный стресс может яв-
ляться триггером развития экологозависимых заболе-
ваний. 

Многочисленные исследования патогенеза окисли-
тельного стресса в ответ на воздействие различных
факторов окружающей среды, в том числе ТВЧ атмо-
сферного воздуха, подтверждают, что вследствие окис-
лительно-восстановительного дисбаланса происходят
изменения структуры макромолекул ДНК, липидов,
белков, и сбои в работе систем редокс-сигнализации,
что может приводить к развитию апоптоза и/или нек-
роза клеток. Так как избыточное накопление АФК
может вызвать не только повреждение клеточных
структур, но и гибель самой клетки, в организме суще-
ствует антиоксидантная система (АОС), сохраняющая
окислительно-восстановительный баланс на физиоло-
гическом уровне. 

При повреждающем воздействии ТВЧ атмосфер-
ного воздуха значительную роль в регуляции окисли-
тельно-восстановительного баланса клетки играет
тиол-дисульфидный гомеостаз. Между тиольными и
дисульфидными группами поддерживается определен-
ное соотношение, зависящее от окислительно-восста-
новительных реакций, проходящих в клетке, причем
тиолы являются восстановленным состоянием, а ди-
сульфиды – окисленным. Во внеклеточных белках
большинство цистеиновых остатков связаны дисуль-
фидными связями, в то время как внутри клетки боль-
шинство цистеинов восстановлены. Редокс-
опосредованные посттрансляционные модификации
тиолов считаются важными молекулярными механиз-
мами, влияющими на многие антиокислительные ре-
акции [17]. Существуют две основные
тиол-дисульфид-зависимые АОС – глутатионовая и
тиоредоксиновая. 

Глутатионовая АОС состоит из глутатиона (GSH),
НАДФ-зависимой глутатион-редуктазы (G(SS)R) и
глутаредоксинов (Grx). Глутатион является трипепти-
дом (γ-L-глутамил-L-цистеинилглицин) в восстанов-
ленной (GSH) или окисленной (GSSG) форме.
Восстанавление GSSG происходит постоянно под
контролем GR [17]. Глутатион присутствует в клетке в
основном в восстановленной форме, тогда как количе-
ство GSSG не превышает 1% от его общего внутрикле-

точного содержания. Примерно 85-90% GSH находится
в цитозоле, но некоторая его часть после синтеза в ци-
тозоле оказывается в митохондриях, ядре, пероксисо-
мах, эндоплазматическом ретикулуме [3].

В клетках глутатион содержится в довольно высо-
кой концентрации (1-10 мМ) и, таким образом, коли-
чественно является наиболее представленным
антиоксидантом. Гомеостаз GSH в клетке регулируется
не только его синтезом de novo, но и другими факто-
рами, такими как утилизация, рециркуляция и клеточ-
ный экспорт. Этот окислительно-восстановительный
цикл известен как цикл GSH и включает в себя другие
важные антиоксиданты, связанные с редокс-фермен-
тами [17]. Глутатионредуктаза участвует в регуляции,
модуляции и поддержании клеточного окислительно-
восстановительного гомеостаза посредством поддер-
жания уровня восстановленного глутатиона [12].
Благодаря глутатиону, работающему как редокс-буфер,
внутриклеточная среда остается в восстановленном со-
стоянии. Изменение глутатионового баланса в сторону
окисленного глутатиона влияет на многие клеточные
процессы. В клетке глутатион обратимо связывается с
различными структурными, сигнальными, регулятор-
ными, рецепторными или канальными белками и
транскрипционными факторами, участвующими в под-
держании гомеостаза клеток и тканей на физиологиче-
ском уровне или в патологических процессах [14].
Например, глутатион активирует ряд сигнальных
путей, включая связанные с протеинкиназами В, транс-
крипционным фактором NF-kB, ASK-1 и митоген-ак-
тивируемыми протеинкиназами (MAPK), снижая
пролиферацию клеток и увеличивая риск апоптоза [3].

В качестве антиоксиданта глутатион напрямую ней-
трализует АФК, образовавшиеся при воздействии ТВЧ
атмосферного воздуха, и ингибирует пероксидацию
липидов. Он участвует в детоксикации пероксида во-
дорода различными глутатион-пероксидазами, способ-
ствуя защите клеточных и митохондриальных мембран
от окислительного стресса. За счет активации глута-
тионовой АОС прерывается цепная реакция окисления
липидов, что позволяет сдерживать стресс-индуциро-
ванное лавинообразное накопление продуктов перок-
сидации липидов, вследствие того, что глутатион
обеспечивает восстановление гидроперекисей фосфо-
липидов мембран глутатион-S-трансферазами и глута-
тионпероксидазами. При воздействии ТВЧ
атмосферного воздуха глутатион и глутатионперокси-
даза играют основную роль в поддержании уровня
мембранного потенциала митохондрий, а значит нор-
мального энергетического состояния клеток [21]. Глу-
татион восстанавливает ряд экзогенных
антиоксидантов, переводя их в активную форму [17].
Показано, что глутатион и глутатион-пероксидаза
могут влиять на функции большого количества белков
путем их обратимого S-глутатионилирования с после-
дующим восстановлением глутаредоксинами. Глута-
тионилирование является регулируемой
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посттрансляционной модификацией, где GSH кон-
ъюгируется с цистеином в редокс-чувствительных бел-
ках, что приводит к их структурным и
функциональным изменениям [54]. В работе K.Do-
minko, D.Đikić [14] описано, что глутатионилирование
наблюдается как в физиологических условиях, так и
при окислительном стрессе, причем степень глутатио-
нилирования во многом зависит от соотношения
GSH/GSSG в клетке. Согласно современным данным,
чем выше содержание GSSG (норма GSH/GSSG в ци-
топлазме и митохондриях клеток составляет >10/1, а в
сыворотке 6-10/1), тем сильнее связывание глутатиона
[14]. Таким образом, глутатион, как редокс-буфер, ре-
гулирует активность белков двумя способами. Первый
– путем косвенного изменения заряда белка и окисли-
тельно-восстановительного состояния (без связывания
непосредственно с белком) и, следовательно, модули-
рования действия белка. Второй – путем прямого свя-
зывания с белками и образования дисульфидных
связей (P-SSG), т.е. глутатионилированием [14]. 

Вторая тиол-дисульфидная АОС – тиоредоксино-
вая, играет значительную роль в репарации клеточных
структур, поврежденных индуцированным ТВЧ окис-
лительным стрессом (рис. 2). Тиоредоксиновая система
состоит из тиоредоксина (Trx), никотинамид-аденин-
динуклеотид-фосфат(НАДФ)-зависимой тиоредоксин-
редуктазы (TrxR) и тиоредоксинпероксидазы/
пероксиредоксина (Prx) [30]. Кроме того, в ее состав
также включают тиоредоксин-взаимодействующий
белок (TXNIP), ингибирующий активность тиоредок-

сина (Trx) посредством образования дисульфидной
связи между их активными центрами. В результате экс-
прессии TXNIP клетки становятся чувствительными к
окислительному стрессу, что приводит к развитию
апоптоза. Семейство Trx включает цитозольный Trx
(Trx1), митохондриальный Trx (Trx2) и специфичную
для сперматида изоформу Trx (Sp-Trx3) [32]. Хотя у
Trx1 отсутствуют последовательности, связанные с ло-
кализацией в клеточном ядре, было отмечено его при-
сутствие в ядрах определенных клеток [51].
Тиоредоксиновые ферменты также могут быть связаны
с клеточными мембранами или секретироваться во вне-
клеточное окружение [6, 29]. Окисленный Trx транс-
формируется в активную и восстановленную форму
путем приема электронов от NADPH в присутствии
фермента TrxR. Активный Trx редуцирует целевые
белки с дисульфидными связями путем переноса элек-
тронов из его реакционноспособных тиольных фраг-
ментов [32]. Глутатионилирование Trx1 может
предотвращать его димеризацию, вызываемую окисли-
тельным стрессом [32]. Согласно современным пред-
ставлениям Prx модулирует окислительно-
восстановительный статус тиоредоксина и функциони-
рует как важный медиатор окислительно-восстанови-
тельной сигнализации. Множественные
окислительные состояния Trx1 играют определенную
роль в тонкой настройке окислительно-восстанови-
тельной регуляции сигнальных белков (SP), таких как
ASK-1 (киназы), PTEN (фосфатазы) и Ref-1 (транс-
крипционный фактор) [35]. 

Рис. 2. Функциональная роль тиоредоксина в клетке.
Примечание: Tиоредоксин-S2 – окисленная форма тиоредоксина; Tиоредоксин-(SH)2 – восстановленная форма

тиоредоксина; НАДФ – окисленная форма никотинамид-аденин-динуклеотид-фосфата; НАДФH2 – восстановлен-
ная форма никотинамид-аденин-динуклеотид-фосфата; Р-S2 – окисленная форма белка; Р-(SH)2 – восстановленная
форма белка; ASK-1 (аpoptosis-regulating kinase-1) – апоптоз-сигнальная киназа 1; p53 – (белок p53) транскрип-
ционный фактор, регулирующий клеточный цикл; PKC (protein kinase) – протеинкиназа С; NF-kB (nuclear factor
kappaB) – ядерный транскрипционный фактор kB; Ref-1 (redox-factor 1) – транскрипционный фактор; AP-1 – (белок
активатор-1) транскрипционный фактор.



Бюллетень физиологии и патологии
дыхания, Выпуск 73, 2019

Bulletin Physiology and Pathology of
Respiration, Issue 73, 2019

117

Основной антиоксидантной функцией тиоредокси-
новой системы является дисульфид-редуктазная, обес-
печивающая восстановление дисульфидных связей и
формирование правильной третичной структуры бел-
ков. В результате окислительного стресса, вызванного
воздействием атмосферных микрочастиц, увеличива-
ется деструкция белковых структур компартментов
клетки. Уровень окислительного повреждения белков
в значительной степени зависит от активности тиоре-
доксиновой АОС, как за счет блокирования образова-
ния липопероксидов, конъюгирующих с
аминокислотными остатками и приводящих к окисли-
тельной модификации белков, так и путем восстанов-
ления дисульфидных связей в таких белках [21].
Доказано, что ферменты Trx распознают окисленную
форму целевых белков с более высокой селектив-
ностью, чем их соответствующие восстановленные
формы [36]. Тиоредоксиновая система участвует в ре-
парации белков и не напрямую – через восстановление
метионин-сульфоксид редуктаз, отвечающих за восста-
новление окисленного метионина. А также тиоредок-
синовая АОС восстанавливает рибонуклео-
тидредуктазы – ферменты, имеющие ключевое значе-
ние для синтеза ДНК [30] и обеспечивает защиту
структуры ДНК за счет поддержания редокс-потен-
циала клеток, передачи сигнала остальным участникам
антиоксидантной защиты, участвуя в репарации воз-
никших повреждений молекулы ДНК [21]. 

Антиоксидантная активность тиоредоксиновой си-
стемы проявляется и в том, что тиоредоксин предостав-
ляет электроны пероксиредоксинам, которые, в свою
очередь, способны с очень высокой скоростью реакции
нейтрализовать АФК. Самостоятельно Trx медленно
реагирует с H2O2, поэтому Prx катализирует окисление
Trx гидропероксидами и может влиять на редокс-регу-
лирование путем модуляции окислительно-восстано-
вительного статуса Trx. Но может быть реализована
другая модель, в которой окислительно-восстанови-
тельный путь между H2O2 и сигнальным белком (SP)
будет опосредован не только Prx, но также Trx. Со-
гласно этому сигнальному пути Prx-Trx, окислитель-
ный эквивалент от H2O2 переносится в Prx, а затем в
Trx и, наконец, в сигнальный белок. Альтернативно,
Prx может окислять Trx и тем самым избегать взаимо-
действия этой тиолдисульфидной оксидоредуктазы с
SP. Эта модель взаимодействия Prx-Trx также приме-
няется в условиях, когда клетки подвергаются воздей-
ствию высоких уровней H2O2, провоцируя
гиперокисление Prx [35].

Тиоредоксин, связываясь с сигнальными белками,
может контролировать их активность и функциониро-
вание. Установлено, что несколько путей передачи сиг-
нала активируются окисленным Trx, а не его
восстановленной формой. Например, только низкие
уровни Trx1 и Trx2 связывают апоптоз-сигнальную ки-
назу (Apoptosis-regulating Kinase 1 – ASK-1), тем

Рис. 3. Взаимодействие глутатионовой и тиоредоксиновой систем.
Примечание: Р-S2 – окисленная форма белка; Р-(SH)2 – восстановленная форма белка; Р-SSG – глутатионили-

рованная форма белка; ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота; РНК – рибонуклеиновая кислота, дРНК – ядерная
ДНК-подобная рибонуклеиновая кислота; АФК – активные формы кислорода.
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самым ингибируя ее активность. Окислительный
стресс приводит к физической диссоциации комплекса
Trx1−ASK-1 и, следовательно, к активации ASK-1, сти-
мулируя апоптотический сигнальный каскад, приводя-
щий к контролируемой гибели клетки [35]. Другим
примером редокс-регулирования является активация
цитозольным тиоредоксином транскрипционного фак-
тора NF-κB, регулирующего иммунный ответ, апоптоз
и клеточный цикл. Для связывания NF-κB и ДНК-ми-
шени требуется восстановление одного цистеиниль-
ного остатка Trx1 [35]. 

Рассмотренные выше литературные данные пока-
зали, что активность тиоредоксиновой и глутатионовой
АОС направлена на поддержание физиологического
уровня окислительно-восстановительного баланса и
репарацию клеточных макромолекул, и, по мнению
J.Lu, A.Holmgren [30], эти системы работают согласо-
ванно и способны к взаимному «подстраховыванию»
(рис. 3). 

Таким образом, тиол-дисульфид-зависимые анти-

оксидантные системы вносят существенный вклад в
защиту организма от действия окислительного стресса,
вызываемого воздействием микроразмерных частиц
атмосферного воздуха. Актуальность изучения влия-
ния микрочастиц атмосферного воздуха на здоровье
человека признана мировым сообществом, что под-
тверждается многочисленными научными исследова-
ниями. Рассмотрение регуляторной функции
тиоредоксиновой и глутатионовой систем антиокси-
дантной защиты является перспективным направле-
нием исследований механизмов развития
окислительного стресса, индуцированного воздей-
ствием ингалированных микроразмерных частиц. Зна-
ние механизмов развития окислительного стресса и
антиоксидантной защиты в перспективе может стать
основой для разработки методов ранней диагностики
и стратегий лечения зкологозависимых заболеваний,
создания новых типов лекарств, а так же выявления те-
рапевтических целей для профилактического лечения
восприимчивых групп [32, 40, 57].
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